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I. Einleitnng. 
Die Berechtigung zu einer Neubearbeitung meiner Encephalitismonographie 

leitet sich nicht nur aus der auBerlichen 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 angepaBtes Orientierungswerk iiber die Krank­
heit, deren Bedeutung nicht hoch genug geschatzt werden kann, zu liefern. 

Ich hatte in der Einleitung zur 1. Auflage betont, daB 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
hangnisvollen Ubergang in das chronische Stadium des Parkinsonismus veran­
lassen. Aber solche Unklarheiten, die sich in ahnlicher Weise auch bei langer 
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 Grundverlaufe und Grund­
ziige erkennen laBt, 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 Grundsatz­
liche aus der Nosologie bedarf gegeniiber der 1. Auflage einer Anderung. DaB 
theoretische Anschauungen, die doch stets ein starkes Quantum reiner Denk·­
imponderabilien mit sich ffthren, auf Grund erweiterter Erfahrungen und neuer 
Uberlegungen eher modifiziert und abgeandert werden muBten, ist selbstver­
standlich. Auf zwei Punkte nur moge in der Einleitung noch naher eingegangen 
werden: Auch die bereicherte Kenntnis der Encephalitissymptomatologie hat 
keine Anderung der friiheren Erfahrung gezeitigt, daB bestimmte Hauptsymptome 
und Grundverlaufe das Krankheitsbild beherrschen; unverstandlich 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 konnen, zu beherrschen, daB 
von dieser Basis aus die praktische Moglichkeit besteht, die atypischen Formen, 
Symptome und Verlaufe 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 konnen. 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 bewuBt 
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2 Einleitung. 

dem beliebten Ausdruck der "Krankheit sui generis" vor. Letzterer Ausdruck 
bedarf iiberhaupt etwas der Beschrankung; er wird ja selbst von einigen Autoren 
noch bei Erbkrankheiten angewandt, bei denen es der Natur der Sache nach 
wohl auch einigermaBen umgrenzbare Krankheitsbilder, aber nie eigene fest 
abgeschlossene Krankheiten geben kann. Bei der epidemischen Encephalitis ware 
die Frage, ob auch die atiologischen Determinanten der Krankheit eine feste 
Abriegelung von anderen Krankheitsprozessen gestatten, erst mit der Entschei­
dung des Problems der Beziehungen zwischen Grippeerregern und Encephalitis­
erregern geltist. Aber diese Beziehungen sind noch unklar, und wir miissen nicht 
nur immer noch mit der Moglichkeit rechnen, daB ein biologisch eigenartiges 
Grippevirus den Erreger der Encephalitis darstellt, sondern wir konnen sogar 
praktisch noch nicht immer mit Sicherheit klinisch rasch entscheiden, ob wir 
im gegebenen Fall eine einfache toxische Grippe - eine "Kopfgrippe" - oder 
aber eine tatsachliche 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, daB die Paralyse zwar eine nosologische Ein­
heit bildet, aber keine Krankheit sui generis, atiologisch sich vielmehr - ",i.e 
man sich auch die Pathogenese der Paralyse vorstellen mag - letzten Endes 
nur auf die Spirochateninvasion in den Korper zuriickfiihren laBt und ohne die 
Anwesenheit der Spirochaten im Gehirn nicht denkbar ist. Krankheitsarten im 
naturwissenschaftlichen Sinne konnen aber nur solche Krankheiten sein, die 
a tiologisch zusammengehoren. 

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 WiIlensleistungen, und auch fiir die 
allgemeine Neurologie gewonnen hat. Berufene Autoren wie ECONOMO haben 
bereits auf diesen Punkt verwiesen. Die erweiterte Kenntnis neurologischer und 
psychopathischer Phanomene, 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 Ratseln und oft genug auch Widerspriichen, die zu weiterer 
Arbeit mit besserer Methodik, unter vermehrter Zuhilfenahme des Tierexperiments 
usw. locken. Nur in bescheidenem MaBe, 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 gegenwartige Wissens­
standpunkt ermoglicht. 

Die diesmalige Bearbeitung stiitzt sich auf ein Material von iiber 800 kli­
nischen Eigenbeobachtungen gesicherter epidemischer Encephalitis. Nicht aIle 
FaIle konnten so eingehend somatisch und psychisch untersucht und verfolgt 
werden, wie es im Rahmen der Sache erwiinscht gewesen ware; immerhin diirfte 
das Material reprasentativ genug sein, um eingehend beriicksichtigt werden zu 
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konnen. Wert wurde darauf gelegt, die beobachteten Falle katamnestisch mog­
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 MaBe beriicksichtigt, ohne, wie friiher, 
auf Vollstandigkeit Anspruch zu machen. Bei den haufigen Wiederholungen yom 
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 groBe Freigebigkeit, mit der er mir das 
schone Material der Klinik stets zur Verfiigung stellte, zu danken. Namentlich 
aber muB ich ihm dankbar sein, daB er durch sein zielbewuBtes Eintreten die 
Griindung einer Encepha.litisstation erreichte, deren Material fiir die griindliche 
Beobachtung unserer Kranken unerlaBlich war, und die wie ich hoffe auch )Veiter­
hin viel Nutzen bringen wird. Auch dem PreuBischen Kultusministerium und 
der Provinzialverwaltung Hannover gebiihrt hier fiir die Bereitstellung von Mitteln 
besonderer Dank. 

II. Klinik. 
A. Initialerscheinungen der epidemischen Encephalitis und Grundrif3 des 

Gewohnheitsverlaufs der Krankheit. 

Der Versuch einer zusammenfassenden, etwas schematisierten, aber doch 
grundsatzlich auf dem Erfahrungsmaterial fuBenden Darstellung des Verlaufs 
der Encephalitis vor der Besprechung der einzelnen Symptome scheint mir aus ver­
schiedenen praktischen Griinden unerlaBlich. Jeder, der eine Reihe von Encepha­
litisfallen gesehen hat, ist zunachst iiber die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen wie 
auch der Entwicklungsmoglichkeiten und Ablaufe des Leidens iiberrascht; daher 
datiert ja auch der haufig miBbrauchte Begriff der unbegrenzten Variabilitat 
und proteusartigen Natur der Krankheit. Und niemand wagt zu bezweifeln, daB 
Symptome, Syndrome und Verlaufe der epidemischen Encephalitis unendlich viel 
reichhaltiger und schwieriger uberschaubar als bei vielen anderen Infektions­
krankheiten, wie etwa, urn nur bei neurologischen Krankheiten zu bleiben, der 
epidemischen Genickstarre, der akuten Poliomyelitis, sind. Aber bei naherem 
Zuschauen erkennt man, daB auch in dieser Mannigfaltigkeit kein Chaos herrscht, 
sondern hinsichtlich der Symptomatologie ein aus vielleicht mehreren Einheiten 
bestehendes tells verkoppeltes, teils sich durchdringendes Zentrum mit einer 
breiten unregelmaBig begrenzten Corona besteht, hinsichtlich der Richtungs­
tendenz des Gesamtverlaufs aber sogar eine GesetzmaBigkeit, die jetzt ja von 
jedem Fachmann anerkannt ist. Aus dieser Erfahrung heraus rechtfertigt sich 
der Versuch, zuerst das Gerust der durchschnittlichen Verlaufsweisen der epide­
mischen Encephalitis zu schildern, bevor die Symptome im einzelnen beschrieben 
werden. Auf <liese Weise werden auch viele Wiederholungen spater vermieden 
werden konnen. 

Die GesetzmaBigkeiten 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 haufigere 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 soil sie uns Richtiinien fiir die Er­
kennung der Krankheit in moglichst fruhen Stadien geben. Dieser Zweck ist, 
wie bei der Besprechung der Diagnose naher 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 spater bei Besprechung der Pathogenese noch einzugehen 
sein. Ein dritter Punkt mag hier gleich erledigt werden, die Frage, ob die Ence­
phalitis iiberhaupt eine infektiOse, gewohnheitsmaBig mit "akuten" Symptomen 
eingeleitete Erkrankung ist. Diese Frage wird nahegelegt durch die jedem Neu­
rologen bekannte Feststellung, daB in den letzten Jahren haufiger Kranke be­
obachtet werden konnten, welche offenbar an chronischer Encephalitis leiden, 
ohne daB ein akutes Stadium der Krankheit eruierbar war. Tatsachlich haben 
auch schon Autoren wie B. SCHLESINGER die Konsequenz aus diesen Erfahrungen 
gezogen und angenommen, daB 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 Erhohungen, 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 Faile chronischer Encephalitis 
laBt sich, wie statistisch spater 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
heitsprozeB nichts zu tun hat. Allerdings ist der Begriff der Akuitat etwas breit 
zu fassen, wie das in der Neurologie ohne Bedenken geschieht. Akut nennen 
wir auch haufiger zu beobachtende Erkrankungen, in denen iiber mehrere Wochen 
zerdehnt allmahlich 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, daB sehr haufig das BIiitestadium der akuten Phase nicht voIl 
entwickelt wird, sondern gerade der charakteristischen Herdsymptome entbehrt, 
wahrend spater 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, daB man die Haufigkeit der 
verwaschenen akuten Erkrankung auch nicht iiberschatzen darf. Was dann die 
der akuten Phase baren schleichend chronischen Faile anbetriffp, so wird man 
zunachst mit strenger Kritik nur solche FaIle verwerten diirfen, in denen wir 
Herdsymptome finden, die wirklich encephalitisverdachtig sind. Es bleiben dann 
zunachst FaIle, 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, daB 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 zuriickfiihren 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 daB auch nur eine leichte "Grippe" 
den Ternin des Krankheitsbeginns anzeigte. Diese Gruppe wird wohl um so 
kleiner sein, je genauere Anamnesen zu erheben moglich 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 groBen 
Grippeepidemien emanzipiert hat. Ebenso wie zahlreiche andere Autoren haben 
wir namentlich in den Jahren 1918/20 mehrfach FaIle gesehen, wo etwa die ganze 
Familie an Grippe erkrankte, einer oder mehrere der Familien- oder Hausan­
gehorigen eine Encephalitis akquirierte. Solche FaIle 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 FaIle geworden, in denen 
das encephalitisch erkrankende Individuum nicht nur im Haushalt das einzige 
erkrankende Individuum war, sondern auch, soweit Nachforschungen moglich 
waren, im ganzen Ort grippale Erkrankungen iiberhaupt nicht, jedenfalls nicht 
haufiger als habitueIl, bestanden. Die Inkubationsdauer epidemischer Encepha­
litis ist nicht sicher zu bestimmen, nach den Erfahrungen von KLING an der 
nordschwedischen Epidemie betragt sie 2-10 Tage (siehe unten Abschnitt Epide­
miologie). 

In ahnlicher Weise wie friiher konnen wir die Initialerscheinungen in folgende 
Formen einteilen: 

1. In der Mehrheit der FaIle fiihlen sich die Kranken einige Tage nicht wohl; 
sie sind matt, fiihlen 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, daB diese initialen Erscheinungen sich nurauf Appetit­
losigkeit beschranken, die einige Zeit anhalt. Katarrhalische Erscheinungen sind 
diesen Initialstadien ofters beigemengt, und zwar in bemerkenswerten Differenzen 
bei den einzelnen Teilepidemien. Bei den ersten franzosischen Epidemien waren 
Nasopharyngitiden haufig (SAINTON), in der italienischen Epidemie besonders 
viel Conjunctivitis. Andere Autoren erwahnen Oedem der TonsiIlen, des Gau­
mens, Laryngitiden. GARDNER beschreibt eine Schwellung von Schlund und 
Gaumenbogen, weiBe 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 8chweren katarrhalisch-pulmonalen Prodromal­
und Initialerscheinungen sind im Gesamtmaterial auBerordentlich selten. Ab­
gesehen von einem friiher erwahnten Fall, in dem eine Grippepeumonie der 
akuten Encephalitis ein Vierteljahr vorausging, finden sich unter iiber 800 Fallen 
des eigenen Materials nur zwei FaIle, in denen Grippepneumonie und Encephali­
tisbeginn miteinander verbunden waren. (Auch die Moglichkeit, daB einige 
FaIle der genaueren Exploration bei den erst im chronischen Stadium unter­
suchten Kranken entgingen, wird prinzipiell nicht die Behauptung widerlegen, 

Stern, Encephalitis, 2. AnflagB. 1 b 
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daB selten schweren katarrhalisch-pulmonalen Grippefallen eine akute Ence­
phalitis folgt.) Noch reprasentativer in dieser Beziehung ist vielleicht einSammel­
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 Fallen wird besonders von 
Gaumenrotung und Halsschmerzen, bei einem von besonders ausgesprochener 
Conjunctivitis, die aber offenbar auch bei anderen nicht fehlte, gesprochen. 
In etwa 40 Fallen 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 fehlten1 . Man darf 
nach dieser Statistik den SchluB ziehen, daB katarrhalische Erscheinungen nicht 
haufiger die Encephalitis im Anfangsstadium begleiten als viele andere Infektions. 
krankheiten heterogenster Natur (siehe auch STAEHELIN 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 SAINTON 
betragt das Initialstadium durchschnittlich 2-3 W ochen, nach unseren Er­
fahrungen erheblich weniger. Andererseits kommen auch Falle vor, in denen die 
Initialsymptome erheblich mehr als 3 W ochen 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 Fallen wenigstens den Verdacht hegen, daB tat­
sachlich 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 Beschrankung der akuten Symptome auf eine verwaschene Infektions­
krankheit, die oft als Grippe oder Kopfgrippe bezeichnet wird, mitunter einige 
Tage, mitunter einige Wochen anhalt, katarrhalische Erscheinungen konnen fehlen 
oder treten in meist geringem Grade auf. Einwandfreie klinische ·differential­
diagnostische Kriterien gegeniiber einer einfachen Grippe oder grippeartigen 
"Erkaltungskrankheit" scheinen zu fehlen; die Entscheidung wird iibrigens da­
durch erschwert, daB solche Falle naturgemaB selten facharztlich-neurologische 
Untersuchung erfahren werden. Encephalitisverdachtig 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 bezugliche Notizen im Abschnitt Pathogenese. 
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"Grippeerkrankungen", die sich durch Agrypnie auszeichnen. In manchen Fallen 
bestehen doch schon leichte cerebrale Herderscheinungen, die nur iibersehen oder 
verkannt werden, z. B. zentrale lokalisi~rte Schmerzen, wie Hiiftschmerzen oder 
Leibschmerzen, wie den Drehschwindel begleitender Nystagmus, die zum min­
desten den Verdacht der Encephalitis erwecken. In zweifelhaften Fallen konnte 
vielleicht der Liquorbefund pathologisch verandert sein; auf den morphologischen 
Blutbefund ist nur bedingt Gewicht zu legen (siehe spatere Ausfiihrungen). Oft 
laBt sich der Charakter der Erkrankung erst an den Folgen erkennen. Praktisch 
wichtig ist, daB die Symptome der akuten Infektion noch weiter verdunnt sein 
konnen, so daB iiberhaupt nicht mehr der Verdacht einer Infektionskrankheit 
besteht; der Kranke gerat p16tzlich in einen hochgradigen "Erschopfungszustand", 
fUr den er dann aIle moglichen vagen Ursachen anschuldigt. Eine nahere Schil­
derung dieses Erschopfungszustandes ist darum schwer moglich, weil eingehende 
arztliche Untersuchungen dariiber fehlen (aus einem solchen akuten Zustande 
von Erschlaffung kann iibrigens allmahlich auch im Verlaufe von Wochen eine 
£Ioride Encephalitis sich entwickeln). 

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

3. Stiirmischer Beginn mit Schiittelfrost, rasch einsetzendem hohem Fieber, 
BewuBtseinstriibung, Delirien und schnell folgenden cere bralen Herderscheinungen. 
Entsprechend dem Beginn hat auch meist die folgende akute Erkrankung einen 
recht stiirmischen und gefahrlichen Charakter. 1m allgemeinen ist dieser Krank­
heitsbeginn seltener (etwa 1O%); Teilepidemien kamen mit gehauften Fallen 
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. NONNE, H. W. MAIER, HOHMAN haben zuerst darauf 
hingewiesen; weitere FaIle teilten A. MEYER, CARAMAN, KASANIN und PETERSEN 
u. a. mit (dagegen sind andere FaIle, in denen die Erkrankung mit psychischen 
Symptomen verschiedener Art, z. B. Depressionen, zu beginnen scheint, und erst 
spater neurologische Symptome bemerkt werden [PETTIT, WIMMER], anders zu 
werten). Unter dem eigenen Material von 800 Fallen wurde sie in 4 Fallen be­
obachtet. Die Krankheit beginnt damit, daB die Patienten p16tzlich in eigen­
artige Unruhe fallen, mit ausgesprochenem, bald mehr rein automatischem, bald 
mehr zweckvollem Beschiiftigungsdrang, mitunter mit gehobenem Gefiihlszu­
stand; seltener hat die Psychose einenamentiellenCharakter. Nach wenigen Tagen 
setzen dann mitunter ziemlich p16tzlich die iibrigen Encephalitissymptome ein. 
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Da das gleiche Symptom auch wahrend der floriden Phase beobachtet wird, solI 
es spater genauer besprochen werden. Bemerkenswert ist, daB einer meiner 
Kranken, ein inteIlektuell hochstehender Mann, in diesem Zustand sich bewuBt 
war, daB er wohl eine Encephalitis bekommen wiirde, aber triebartig weiter 
seinem Betatigungsdrang unterlag. Diese eigentiimliche Krankheitseinleitung ist 
wohl nur eine Unterform einer haufigeren 

5. Form, des Krankheitsbeginns mit Herdsymptomen. In diese Form ge­
horen die FaIle, die zunachst mit Augenmuskellahmungen, einer ·Facialisparese, 
heftigen und oft verkannten zentralen Schmerzen erkranken, ohne daB schon 
Erscheinungen einer infektiOsen AllgemeinstOrung bestehen. Ganz sicher gehoren 
in diese Gruppe auch die schon in den Anfangsstadien der Epidemie beschrie­
benen FaIle, in denen die Erkrankung mit plOtzlicher Schlafsucht, einem "nar­
koleptischen" Anfall beginnt; z. B. schlaft der Kranke, der noch ziemlich munter 
von Haus weggeht, auf dem Wege zur Arbeit plOtzlich ein (FaIle von GUTZWILLER, 
WIELAND usw.); auch im eigenen Materialliegen solche FaIle mit narkoleptischem 
Beginn vor. 

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

In der zweiten Unterform bilden aber die Herderscheinungen nur die Ein­
lei tung einer langdauernden und schweren, mit Allgemeinsymptomen verbundenen 
"floriden" Encephalitis. In antagonistischer Weise zu den Erkrankungen, in 
denen nur eine "Schwache" wochenlang besteht, bis die klassischen Encephalitis­
erscheinungen zum Durchbruch kommen, finden wir mitunter Kranke, die wochen­
lang nur Herderscheinungen, wie Augenmuskellahmungen und spater 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, friiher gesund, keine Lues, bemerkt am 13. II. 1924 ohne jede Sterung 
des Allgemeinbefindens Doppelbilder, sucht deshalb am 16. II 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
muskellahmung. Enorme Lichtscheu usw. Hehepunkt 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 Erkaltung nichts bekannt. Erkrankt am 8. V. 1920 zunachst pletzlich 
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an Stuhl· und Urinverhaltung, die 2 Tage anhalt. Hernach plotzlich Schmerzen in allen 
Gliedern, als ob die Glieder herausgerissen werden, dann Schlafstorungen. Fieber hat wahr­
scheinlich nie bestanden, wurde in einem Krankenhaus in das C. kam, nie festgestellt. 
Keine Augensymptome in dies em Fall, dagegen treten kurz nach Beginn der Erscheinungen 
akut Rigiditat und SchweiBausbruche ein. Pat. wird dann in die Klinik verlegt, wo eine 
myastatisch-katatonoide Encephalitis festgestellt wird, die allmahlich noch progreB wird. 

FaIle 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 urn Kranke, die oft erst 
den Augenarzt aufsuchen, weil das Lokalsymptom im Vordergrunde steht, ehe 
sie in neurologische Behandlung kommen. Gelegentlich kann aber auch eine spater 
myastatisch werdende Encephalitis wie eine Spinalerkrankung mit Blasen-Mast­
darmstorungen beginnen (Fall 2). 

Obwohl der prozentuale Anteil der Falle mit initialen Herderscheinungen 
(zumal nach Abzug der schwer diagnostizierbaren oligosymptomatisch-rudimen­
taren Falle) erheblich geringer ist als der der anderen Gruppen (insbesondere 
Gruppe 1 und 2) und nur etwa 5% betragt, scheint mir dieser Krankheitsbeginn 
von nosologisch erheblicher Wichtigkeit, weil er ein Stigma darstellt fUr die be­
herrschende Wichtigkeit des infektiosen Hirnprozesses im Gegensatz zu allen 
denjenigen encephalitis chen Erkrankungen, in denen die Encephalitis nur die 
sekundare Rolle einer "Zufallsmetastase" darstellt, Erkrankungen also, bei denen 
wir niemals die Hirnerscheinungen ohne gleichzeitige Erscheinungen einer All­
gemeininfektion sehen konnen, wofern nicht auBere Griinde, wie mangelhafte 
Beobachtung bei Encephalitiden im Kindesalter, diese Allgemeinerscheinungen 
verdecken. So sind diese im ganzen doch nicht so seltenen FaIle mit initialen, 
eventuell wochenlang protrahierten Herdsymptomen nicht zu vernachlassigen in 
der Wertigkeitsbeurteilung des "Grippe"-Faktors. In den Fallen dieser Gruppe 
kann eine prodromale Grippe ganzlich fehlen, in anderen Fallen wirdvon einer 
Grippe oder einer Erkaltung 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 Lahmungserscheinungen bzw. der epilep­
tische Beginn mit generalisierten oder rindenepileptischen Anfallen (CRUCHET, 
SIEMERLING, CROOKSHANK). Diese Form ist sehr selten; die meisten "encepha­
litischen" Erkrankungen mit apoplektischen oder epileptischen Initialserschei­
nungen gehoren nicht der epidemischen Encephalitis an. 

7. Fieberlos langsam 8chleichender Beginn. In diese Gruppe gehoren, 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 
AusschluB derjenigen FaIle, in denen es doch noch anamnestisch gelang, eine 
verwaschene akute Erkrankung zu eruieren, der dann Schwache und Nervositat 
folgten, bevor die chronische Erkrankung einsetzte, finden wir diese Gruppe im 
eigenen Material in knapp 5% 1. Freilich beansprucht diese Zahl keineswegs 

1 AuEer in den von mir allein auf Grund des Aktenbefundes erstatteten Gutachten, in 
denen dieser Verlauf aus verstandlichen Grunden haufiger erscheint! 
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Allgemeingiiltigkeitswert; und zwar nicht nur darum, weil andere Autoren an 
andersartig zusammengesetztem Material auch andere Werte finden konnen, son­
dem vor allem darum, weil die Encephalitisdiagnose in diesen Fallen besonderen 
Unsicherheiten ausgesetzt ist, zumal manche Kriterien, die wir sonst zur Ab­
grenzung gegeniiber anderen extrapyramidalen Erkrankungen besitzen, wie Rest­
erscheinungen von Himnervenlahmungen, gerade diesen von vornherein schlei­
chend verlaufenden Fallen 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 Falliehren. 

Fall 3. Ein jetzt 47 jahriger Mann erkrankt im Jahre 1920 an zunehmenden Rigiditats­
erscheinungen, die sich allmahlich zu einem schweren Siechtumszustande herausbilden. Er 
verlangt Kriegsdienstbeschadigung und fiihrt sein Leiden auf Verschiittungen, Schreck­
erlebnisse und Strapazen im Felde zuriick. Aile bisherigen anamnestischen Erhebungen 
nach einer akuten Erkrankung sind ergebnislos, dagegen berichtet die Ehefrau, daB 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 encephalitisverdachtige Erkrankung nach Riickkehr aus 
dem Felde negiert. Auch der Patient selbst, der iibrigens nie an einer Grippe im Felde ge­
litten hatte, bestreitet zunachst jede fieberhafte Erkrankung usw. nach Riickkehr in die 
Heimat. Aber nach eingehender Exploration stellt sich schlieBlich doch heraus, daB er im 
Herbst 1919 plOtzlich von einer Unruhe befallen wurde. Er war gleichzeitig STage lang 
"nicht wohl", immer miide, schlafrig, des Nachts aber unruhig, stampfte mit den Beinen 
im Schlaf. Von da ab war er matt und zittrig und wurde nun allmahlich steif. Fieber in 
der Stagigen Periode des schlechten Befindens negiert er zwar, doch war die Temperatur 
nicht gemessen. In diesem FaIle muBte in der verwaschenen "Phase" des Herbstes 1919 
das akute Stadium der Erkrankung gesehen, Kriegsdienstbeschadigung danach abgelehnt 
werden. Andere FaIle, in denen umgekehrt verschleierte Symptome wahrend des Kriegs­
dienstes die Erkrankung offenbar eingeleitet hatten,habe ich friiher (Lit. XXV, 13) mitgeteilt. 

1m AnschluB an die oben geschilderten Initialsymptome entwickelt sich nun 
in der Mehrheit der Falle ein Krankheitszustand, der durch das gleichzeitige 
Vorhandensein zentraler Herderscheinungen und Storungen des Allgemeinzustandes 
insbesondere ErhOhung der normalen Korperwarme, ausgezeichnet ist. Auch in 
den Fallen, 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 laBt, wollen wir als das I. Hauptstadium 
der epidemischen Encephalitis bezeichnen. Bei der groBen Mannigfaltigkeit der 
Symptome in diesem Stadium, der groBen Differenz in Quantitat und Entwick­
lungsgeschwindigkeit der krankhaften Phanomene und schlieBlich der Verschieden­
heit der Dauer dieses Stadiums macht eine nahere Zergliederung und synthetische 
Darstellung dieses Stadiums theoretische und praktische Schwierigkeiten, ist 
aber doch moglich, ohne daB man in diesem Versuch eine Spekulation zur Rettung 
eines Prinzips zu suchen braucht. Die praktische Erfahrung lehrt vielmehr, daB 
bestimmte Symptomenkomplexe mit bestimmter Verlaufsrichtung pradominieren 
und andere Symptomenkomplexe und Endzustande seltener vorkommen, so daB 
man einigermaBen typische und einigermaBen atypische Hauptformen unter­
scheiden kann. Wie friiher (siehe Monographie 1922) konnen wir, indem wir 
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weder auf eine Einteilung dieses Stadiums ganz verzichten, noch einfach die 
moglichen Symptomenkomplexe als nosologisch aquivalente 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 nuclearen Augenmuskel­
lahmungen; hierzu treten oft leichte oder schwerere Paresen anderer motorischer 
Hirnnerven, vestibulare Storungen, die durch eine Affektion des DEITERsschen 
Kerngebietes, des hinteren Langsbiindels und dazu gehorender Kerne des Hirn­
stamms bedingt sind, ferner leichte Begleitdelirien, Fieber wechselnder Starke, 
geringe allgemein toxische Symptome 
und weiterhin in einem Teil der Falle 
meningitische Begleitsymptome. 

Storungen des Muskeltonus treten 
in einem Teil der FaIle etwa synchron 
mit den eben geschilderten Hauptsym­
ptomen ein. Erscheinungen von Hyper­
tonie, Maskengesicht und Rigiditat sind 
bereits in den Friihepidemien als ein 
Kardinalsymptom neben ophthalmo­
plegisch-hypersomnischen Symptomen 
oder auch bulbaren Lahmungserschei­
nungen, z. B. von NONNE, mitgeteilt 
worden. Auch im eigenen Material 
finden sich einzelne Falle, die sich im 
Sinne eines akuten Parkinsonismus 
oder mehr katatonischer Zustande ent­
wicke In, allerdings fast stets mit anderen 
Symptomen, die fur das akute Stadium 
charakteristisch sind, gemischt. Ein 
Beispiel mag das Gesagte illustrieren. 

Abb.l. Akute parkinsanistische Encephalitis (variiber­
gehende Besserung des Parkinsanismus, spater Ausgang 

in chranische 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. II. plotzlicher Schlafzustand mit 
Doppelbildern, Schlafdelirien, subfebrilen Temperaturen. 3 Wochen Schlaf. Gleich danach 
SpeichelfluB, Talggesicht, Steifigkeit, Einniissen. 7. IV. 1925 Klinik. Volliger Verlust der 
Spontaneitiit. Liegt mit iibereinandergeschlagenen Hiinden starr da. GemeiBeltes, ver­
steintes Gesicht, Mundwinkel herabgezogen. Spontan spricht er nicht. Auf Befragen: 
Keine Blickwendung, keine mimische AuBerung. Spricht, ohne den Mund zu offnen in ein­
silbigster Form; stark verlangsamte Reaktionen, kein Affektausdruck. Keine Orientierungs­
storungen. N ackenrigiditiit ohne Schmerzreaktionen. Extremitiiten: Alle Bewegungen, 
langsam ausgefiihrt moglich, Kraftlosigkeit, allmiihlich anschwellender Druck. Aus­
gesprochene Katalepsie bleibt, auch wenn man ihn auf die Sinnlosigkeit der gegebenen 
Haltung aufmerksam macht. Rigiditiit der oberen und unteren Extremitiiten. 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. 1m Verlauf wird konstatiert, dafJ bei bleibender volliger Akinese Rigiditat an 
Extremitaten mitunter ganz. jehlt. Spontaneitatsverlust dabei so stark, daB Nahrungsauf­
nahme nur unter Schwierigkeiten moglich ist. Spater bessert sich dieser Zustand stark. 
Dabei stellt sich heraus, daB eine Blickparese nach oben besteht. Verwaschen-rigide 
Sprache bleibt. Spater wieder Verschlimmerung. "Ubergang in Dauerrigiditat. 

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

Die Regel bildet jedenfalls das friihe 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, 
ELY, STERN usw.), die mit VerIust oder Herabsetzung des Muskeltonus bzw. 
der Dehnungsspannung der Antogonisten bei passiven Bewegungen verbunden ist 
(siehe unten). Auch das siiBe, madonnenhafte Gesicht, das R. KOCH sogar fiir 
ein charakteristisches Encephalitismerkmal halt, das allerdings doch nur einen 
Teil der FaIle betrifft, entspricht doch mehr einem weichen nicht rigiden Muskel­
tonus der Gesichtsmuskeln; in anderen Fallen ahnelt der Gesichtsausdruck der 
akut Kranken direkt dem der Myopathiker. 

Wichtig ist, daB der akute Parkinsonismus als ein Restzustand zuriickbleiben 
kann, und daB dann ein Zustandsbild resultiert, das genau so wie ein Parkin­
sonismus, der erst nach dem akuten Stadium sich entwickelt, aussieht. Im iibrigen 
ist die Entwicklung des Spatparkinsonismus ganzlich unabhangig von den Er­
scheinungen, die das akute Stadium gezeitigt hat. 

Die zweite Form, die hyperkinetisch-irritative Erkrankung, ist schematisch 
folgendermaBen zu skizzieren: N ach etwaigen Initialerscheinungen, mitunter so­
fort, tritt hoheres Fieber mit oft von vornherein starker Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens ein. Der Schlaf ist meist unruhig, oft besteht vollige Agrypnie, 
bald setzen unwillkiirliche Bewegungen ein, die entweder einem Veitstanz ahneln 
oder in mehp oder weniger rhythmischen klonischen Zuckungen umschriebener 
Muskelgebiete, besonders oft der Bauchmuskeln, bestehen; mitunter ahneln 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 fiihren konnen (siehe auch 
unten). Das Bliitestadium ist oft von heftigen Delirien begleitet, die zu trieb­
haften, unerwarteten Handlungen fiihren konnen. Im allgemeinen verIauft diese 
zweite Form schwerer als die erste. Man muB aber nicht etwa denken, daB die 
schwere delirante choreatische Unruhe mit hohemFieber immer gleich von Anfang 
an ausgepragt ist. Wir sahen z. B. Kranke, die allein zu FuB 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 auBerten, 
den Verdacht der beginnenden Choreaencephalitis erweckten; im VerIauf einiger 
Tage steigerte sich dann die Erkrankung zu schwerster fieberhafter hyper­
kinetischer Encephalitis, der dann der Tod folgte. 
- Die von vornherein stiirmisch verlaufenden FaIle 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 
gehauft auf, daB es schon aus diesem Grunde gerechtfertigt erscheint, sie del' 
"klassischen" ophthalmoplegisch-hypersomnischen an die Seite zu stellen. 1m 
iibrigen sind Symptome dieser beiden Formen nicht selten miteinander gemischt, 
sei es, daB Augenmuskellahmungen 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 vestibular-ophthal­
moplegischen Symptomen vertauscht ist. Eine besondere Eigentiimlichkeit der 
hyperkinetischen Encephalitis ist es dann, daB dem "Erregungs" - oder bessel' 
hyperkinetischen Stadium ein Stadium der Akinese folgt (DIMITz, MrNGAZZINI). 
Dieses kann dem hypersomnischen Stadium ahneln, aber auch in mehr kata­
tonoiden Erscheinungen (siehe unten) zur Erscheinung kommen. Allerdings ist 
dieses "Complementarstadium" der Hyperkinese keineswegs eine Conditio sine 
qua non. In vielen Fallen, namentlich leichterer Art, schlieBt sich der Hyper­
kinese gleich die Rekonvaleszenz an; in anderen Fallen kannen 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 auBerst rasch und stiirmisch unter dem Bilde eines akuten 
Deliriums verlauft, ohne daB neurologische Herdsymptome recht zur Auspragung 
gelangen (BONHOEFFER). Eine richtige Diagnose wird hier klinisch wohl nur 
durch Liquorbefund und durch Festlegung einer gleichzeitigen Epidemie er­
maglicht werden; im iibrigen wird der anatomische Befund in diesen meist tad­
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 gewahnlich dadurch ausgezeichnet, daB eine akute Erkrankung mit 
wenigstens initialer Temperatursteigerung und Herderscheinungen auftritt und 
in der Heilungs- oder Ablaufstendenz OoAhnlichkeiten mit den typischen Formen 
zeigt. Hier soll nur noch darauf hingewiesen werden, daB nicht immer gleich 
in den ersten Tagen nach Ablauf der infektiasen Prodromalsymptome die cha­
rakteristischen Herdsymptome des akuten Stadiums evident sein miissen; mit­
unter findet man Kranke, die etwa nach initialen Fieberschub sofort zwar Zeiehen 
dafiir bieten, daB anscheinend eine infektiase 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 mage ein 
Beispiel angefiihrt werden. 

Fall 5. W. R, 31 jahriger Neuropath, vor II Jahren Suizidversuch bei reaktiver De­
pression, SchuB in den Kopf, GeschoB angebIich noch im Schadel, rontgenologisch abel' 
nicht feststellbar. Wiederholt wegen angebIicher Gallensteine behandelt, sonst somatisch 
gesund. 13. I. 1921 erkrankt mit heftigen Kopfschmerzen, Schlaf- und Appetitlosigkeit_ 
19.I:KIinik. Temperatur 39,2 Grad. UnertragIiche Kopfschmerzen. Allgemeine Schlaff­
heit. Trigeminus etwas druckempfindIich. 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 treppenformig langsamer 
Anstieg. Blut: 12800 Leukocyten, serologisch und bakteriologisch negativ. Keine Exan­
theme, keine Milzschwellung. Verfall des Allgemeinbefindens, fauliger Geruch aus Mund­
hohle, dick belegte Zunge. Erst Anfang Februar Rerderscheinungen: Schlafsucht von 
12tagiger Dauer, Kernig, zeitweiIiger Babinski und Oppenheim, starr maskenhafter Blick, 
Myokymie, athetoide Bewegungen der Rande, zeitweiIige Rypertonie der unteren Extre­
mitaten. Am 17. II. erste Injektion von Rekonvaleszentenserum. Spater ReiIung bis auf 
restierenden Tickzustand und Serratuslahmung. 

Die Haufigkeit der einzelnen Formen des akuten Stadiums laBt sich nur 
schwierig einwandfrei feststellen, da in den einzelnen Teilepidemien groBe 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 Augenmuskellahmungen, myoklo­
nische Zuckungen und Schlafverschiebungen miteinander gemischt sind, der 
hyperkinetischen oder der ophthalmoplegischen Form zurechnen will. Wenn 
ich im eigenen Material nur diejenigen Falle rechne, in denen ausgesprochene 
Herdstorungen im akuten Stadium bestanden, wenn ich also die spater chronisch 
encephalitisch werdenden Falle mit verschleiert grippeartigem Beginn und die 
von vornherein schleichend verlaufenden Falle ausschalte, komme ich auf etwa 
70%, die der ophthalmoplegisch-hypersomnischen Form, etwa 26%, die der 
hyperkinetischen Form angehOren, und 3-5% atypischer Falle. Dabei sind die 
Symptome a fortiori gerechnet; auBerdem sind Falle mit dominierenden Augen­
muskellahmungen ohne Schlafsucht und mit hochstens 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 haufiger. 

Die Dauer des akuten Stadiums ist eine auBerordentlich wechselnde, so daB 
hier irgendwelche GesetzmaBigkeiten bisher nicht genannt werden konnen. Die 
Phase, in der neben der wenn auch oft nur leicht erhohten Temperatur und der 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens Herderscheinungen manifest oder gar 
einem steten Wechsel unterworfen sind, kann Tage, Wochen und Monate dauem. 
Neben den von Fall zu Fall verschiedenen Wirkungen der Krankheitsnoxe, der 
wahrscheinlich sehr wichtigen individuellen Reaktionsfahigleit, spielen auch 
therapeutische Faktoren eine Rolle bei dem Ablauf dieser Phase. Ganz un­
zweifelhaft laBt sich in vielenFallen der Zeitpunkt gar nicht ermessen, in dem man 
klinisch sich berechtigt fUhlt, von einem AbschluB des akuten Stadiums zu sprech­
chen, ganz abgesehen von den noch zu besprechenden Fallen, in denen immer 
wieder neue kleine Schiibe kommen, die auf ein standiges Neuaufflackem des 
Krankheitsprozesses hinweisen. Aber diese Feststellungen diirfen uns nicht hin­
dem, Gewicht darauf zu legen, daB in der Mehrheit der Falle, die das akute 
Stadium iiberwinden, nach Tagen oder Wochen zunachst eine Riickbildung all­
gemeiner und herdartiger Symptome auf tritt, die den Eindruck der Rekonvales­
zenz erweckt. In diesem Stadium nun treten neue Symptome auf, die fUr die 
epidemische Encephalitis nosologisch sehr wichtig sind, Symptome, die es ge­
statten, von einem zweiten Hauptstadium der Encephalitis zu sprechen, das wir 
als das psewioneurasthenische bezeichnen konnen. 

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 Schwache des Nervensystems decken, und die 
jedenfalls durch eine Herdlasion des Zentralnervensystems nicht erklart werden 
k6nnen. Wir finden also vorwiegend subjektive Beschwerden, die sich schlecht 
objektivieren lassen. Beim Erwachsenen iiberwiegen einerseits Miidigkeits- und 
Mattigkeitsgefiihl, verstarkte Schlafneigung, ohne daB es noch gerade zu aus­
gesprochenen narkoleptischen Zustanden zu kommen braucht, oder auch hart­
nackige Schlaflosigkeit, andrerseits Kopfschmerzen, die in ihrem Charakter sich 
nicht sehr von dem neurasthenischen Kopfdruck zu unterscheiden brauchen, 
unbestimmte Schwindelempfindungen, Reizbarkeit, Gefiihl der Unruhe und leichte 
psychomotorische Drangzustande; es konnen auch andere Phanomene hinzu­
treten, wie plotzliche leichte "epileptoide" Umdammerungen, plotzliche Sto­
rungen der Orientierung, Fremdheitsempfindungen, worauf B. MIKULSKI und 
B. SCHLESINGER mit Recht hingewiesen haben. Beim Kinde tritt zu der Agrypnie 
in sehr vielen Fallen die gesteigerte Drangunruhe mit Faxensymptomen, die 
wir nach dem Erstbeschreiber vielleicht als PFAUNDLERsches Symptom be­
zeichnen konnen. 

Der grobe neurologische Befund kann in diesen Zustanden ein vollkommen 
negativer sein; er ist es haufig natiirlich nicht, da aus dem akuten Stadium 
N arbensymptome zuriickbleiben konnen, die vielleicht nie wieder verschwinden 
oder nur sehr langsam sich riickbilden, wieAugenmuskeI).ahmungen oder myorhyth­
mische Symptome (siehe unten). Auch die Dystrophia adiposogenitalis, die 
im AnschluB an das akute Stadium sich entwickeln kann, ist als Narbensymptom 
aufzufassen, als Folge einer Storung des Fettstoffwechsels usw., die sich erst 
allmahlich im Verlaufe einiger Zeit auswirkt. Da auBeruem manche Kranke 
immer wieder kleine Schiibe bekommen, bei anderen alsbald nach dem akuten 
Stadium motorische Starreerscheinungen zuriickbleiben, die sich allmahlich ver­
schlimmern, ist es gewiB berechtigt, vor jedem einseitigen Schematismus zu 
warnen und die Vielfaltigkeit der postakuten Erscheinungsmoglichkeiten zu be­
tonen, die etwa in folgender Reihe zum Ausdruck kommt. 

a) Heilung, 
b) Restierende Narbensymptome. 
c) Neigung zu Rezidiven, 
d) Pseudoneurasthenisches Stadium, 
e) Direkt anschlieBende progressive Myastase. 
Innerhalb dieser Entwicklungsmoglichkeiten erscheint mir die Hervorhebung 

des pseudoneurasthenischen Stadiums besonders wichtig. Die Hartnackigkeit 
und jahrelange Dauer der nervosen 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 hartnackigsten . nervosen Erscheinungen jahrelanger Dauer folgen 
konnen; 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 vorlaufig 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 MaBe entwickelt; und 
wir kennen wenige FaIle, in denen die scheinnervosen Symptome nicht der akuten 
Encephalitis folgten. Und ebenso gibt es, je genauer man das Material durch­
forscht, um so weniger FaIle "chronischer" parkinsonistischer Encephalitis, bei 
denen nicht das "Latenzstadium" zwischen akuter und chronischer myastati­
scher Phase durch die Erscheinungen einer vor der Encephalitis unbekannten 
Erschopfbarkeit, Schwache, ferner Kopfschmerzen, Niedergeschlagenheit, Kon­
zentrationsschwache usw. in mehr oder minder starkem MaBe ausgefiillt waren. 
BLASCHY findet an unserem Material bei den Fallen chronischer Myastase, die 
sich erst nach einem langeren "Intervall" entwickelt haben, diesen Zwischen­
.raum in etwa 60% der FaIle 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 
beschrankten. So ist zu vermuten, daB das Intervall zwischen akuter und chro­
nischer Encephalitis in weit mehr als 60% durch scheinnervose Symptome aus­
gefiillt ist. Auch HALL erwahnt, daB in dem Intervall zwischen akuter Ence­
phalitis und Parkinsonismus selten allerhand Storungen vermiBt 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 friiher nervos. War lange in 
franzosischer Gefangenschaft, aber immer auch da vollkommen gesund. Marz 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 
Bingultus. Behandelt im Krankenhaus H. Augenmuskellahmungen sind nicht bekannt. 
Nach dem akuten Krankheitsstadiurn war er auBerst schlapp und naBte noch ein. Er 
schlief mehr als friiher. 1m Friihjahr 1924 wurde er auffallend dick, blieb so schlapp, daB 
er zusammenfiel. Ende August 1924 soIl er Schwellungen am Korper gehabt haben. Er 
kommt am 13. VII. 1925 zum ersten Male in die Klinik. Hat starkes Schlappheitsgefiihl, 
Storungen der Exurese, Schwindelgefiihl beirn Blick in die. Hohe, Kopfschmerzen auf 
Bcheitelhohe. Der kriiftig gebaute Mann ist in gutern Ernahrungszustande, und hat bereits 
leicht ergrautes Haar, obwohl er erst 33 Jahre alt ist. Myastatische Erscheinungen bestehen 
gar nicht. Es besteht Klopfernpfindlichkeit der vorderen Scheitelpartien links. Konver­
genz nicht ausreichend. Keine ausgesprochene Konvergenzparese, keine Pupillenstorungen, 
kein nachweisbarer Rigor. Prornptes Armpendeln; nur sind die Arme im Ellbogen im 
geringem MaBe flektiert. Die Gelenkreflexe fehlen. Sonst sind samtliche Reflexe vollig 
regelrecht, nur scheint manchmal links der Rossolimo schwach positiv zu sein. Sensible 
BtOrungen bestehen nicht. Zielbewegungen werden ausfahrend gernacht. Nach FuB-Lid­
scWuB tritt ein Schwanken ein, das bei Ablenkung schwindet. Keine vasomotorischen 
BtOrungen. 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. 

1m Drin kein EiweiB, kein Sediment, aber starke Drobilinausschwemmung. Behand­
lung findet mit Trypaflavin statt. 1m Oktober 1925 besteht noch keine Myastase, doch 
besteht etwas Druckempfindlichkeit des linken Supraorbitalrandes, der Hnke 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 Leistungsschwache, die stark an die echter traumatischer Encepha­
lopathen erinnert. Er gibt sich Miihe seinen Arbeiten als Sattler nachzukomrnen, braucht 
aber 2 Tage zu Arbeiten, die er sonst in 3/4 Tagen erledigte. Bei Uberanstrengungen Kopf-
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schmerzen und Erbrechen. 1m Januar 1926 beginnt zum erst en Male das Maskengesicht 
deutlicher zu werden. Es besteht auch eine Hypokinese der Bulbi, doch sind die assoziierten 
Bewegungen an den Gliedma13en bei Zweckbehandlungen aile 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 Falle. Wir haben die Pa­
tientin spater durch Jahre hindurch weiter verfolgen konnen. Von Zeit zu Zeit 
kam es immer zu ganz leichten parkinsonistischen Erscheinungen, die aber wie­
der voriibergingen. Die Kranke war auBerordentlich verdrossen, empfindlich 
und gereizt, hatte zahlreiche Beschwerden, die ohne Kenntnis der Anamnese 
gewiB hatten irrefiihrend wirken konnen. Es lieB sich aber feststellen, daB an 
schlechten Tagen die Niichternheitsleukocytenzahl mitunter 16 000 erreichte. 
Eine weitere Schilderung pseudoneurasthenischer Symptome wird im Kapitel 
psychischer Begleiterscheinungen erfolgen, da die psychischen Veranderungen 
das wesentlichste objektive Symptom in diesem Stadium ausmachen. 

Auf die eigenartigen Charakteranomalien der J ugendlichen, die nach dem 
akuten Encephalitisschube bleiben, wird spater noch ausfiihrlich eingegangen 
werden. An dieser Stelle sei nur erwahnt, daB die Frage, ob es sich hier um eine 
Folgeerscheinung der Encephalitis oder auch um einen KrankheitsprozeB handelt, 
nicht ganz eindeutig zu beantworten ist. Wie wir noch sehen werden, spricht 
vieles dafiir, daB es sich wenigstens in vielen Fallen um Folgeerscheinungen 
handelt. 

Aus dem zweiten Stadium der Encephalitis entwickelt sich nach Monaten 
oder Jahren allmahlich 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 
Drusen, die haufige Verbindung mit Verminderung des Antriebs zu Willens­
vorgangen iiberhaupt, in einem Teil der Falle 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 Fallen 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 61 / 2 Jahren. DaB dieses Intervallstadium 
meist durch pseudoneurasthenische Symptome besetzt ist, wurdebereits erwahnt. 
Wenn andere Autoren wie BARRE und REYS friiher am haufigsten den Parkin­
sonismus direkt im AnschluB an die akute Encephalitis sahen, so beruht die 
Differenz zu dem von mir angegebenen Zahlenverhaltnis wohl darin, daB mit 
dem Fortschreiten der Zeit naturgemaB 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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zustanden nun, die im akuten Stadium bereits entstehen und den spater zur 
Entwicklung kommenden ist rein symptomatologisch keine ganz sichere Tren­
nung moglich (siehe spatere Ausfiihrungen). Man kann wohl sagen, daB im akuten 
Stadium ofters mehr katatonoide Symptome, in denen Akinesen und katalep­
tische Zustande mit weichem Muskeltonus das Zustandsbild beherrschen, vor­
kommen, sei es im AnschluB 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 zunachst 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 naher eingehen, sondern nur darauf verweisen, daB zwischen den akine­
tischen Starrezustanden 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 fiihren­
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 konnen, die wir praktisch 
aIle 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 Spaterkrankung zu bestehen, wie 
mehrere eigene FaIle lehren. (Vorsichtigerweise miissen wir hinzufiigen, daB 
wenigstens bisher nach Ablauf mehrerer, 4 oder 5 Jahre, keine Zeichen einer 
beginnenden myastatischen Spaterkrankung bestehen.) 

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

c) Myastatische Erscheinungen des akuten Stadiums, die zunachst wie Narben­
symptome anhalten, eventuell sogar zunachst remittierende Tendenz haben; 
allmahlich schlieBt 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 auBerordentlich verschiedenen 
Grade (siehe unten) fortschreiten; Entwicklung entweder direkt nach dem akuten 
Stadium, indem das zweite Stadium gewissermaBen 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 konnen hier mehr denen der Pseudobulbar-
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paralyse entsprechen (ECONOMO). Form d und e konnen natiirlich miteinander 
kombiniert sein. 1m iibrigen solI keineswegs behauptet werden, daB die rezi­
divierende Encephalitis nur unter dem Bilde fortschreitender Myastasen ver­
lauft; wir werden spater auch andere Symptome kennen lernen. 

Ebenso wie bei den myastatischen Starrezustanden mit Bewegungsverlang­
samung und Hypertonie treffen wir auch bei anderen extrapyramidalen Motilitats­
storungen, bei bestimmten Hyperkinesen, die Mannigfaltigkeit der Entwicklungs­
moglichkeiten, das Persistieren umschriebener Hyperkinesen nach dem akuten 
Stadium, eine progressive Verschlimmerung derartiger Bewegungsstorungen 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, daB 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 spater zu beschaftigen haben wird. 

Das Geriist des Encephalitisverlaufs, das wir hier entwickelt haben, solI nun 
als Stiitze dienen bei der systematischen Beschreibung der Symptome, die nun­
mehr folgen solI. Wenn wir spater 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 Veranderungen des BewuBtseins und des Schlafes. 

Es sind zunachst historische Griinde, die es rechtfertigen, daB wir die Schlaf­
und BewuBtseinsstorungen an die Spitze der Symptombesprechung setzen, da 
ECONOMO 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 FaIle vor­
kommt, so sind doch Schlaf- und BewuBtseinsstorungen insgesamt so auBer­
ordentlich haufige Erscheinungen der Erkrankung, daB auch nosologisch ihre 
Besprechung an erster Stelle gerechtfertigt ist. Es erscheint nun vielleicht etwas 
fehlerhaft, daB hier Schlaf- und BewuBtseinsstorungen gemeinsam besprochen 
werden, wahrend die psychischen Begleitsymptome der Encephalitis aus Uber. 
sichtsgriinden erst an spaterer Stelle abgehandelt werden; ebenso wird man 
AnstoB daran nehmen, daB hier Benommenheit und ahnliche Symptome unter 
den neurologischen Symptomen besprochen werden. Aber abgesehen davon, daB, 
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 AuseinanderreiBung 
der Besprechung dieser Symptome nicht moglich, da sie zu haufig alternierend 
oder kombiniert im gleichen Fall auftreten, und da auch tatsachlich oft schwer 
im Einzelfall entschieden werden kann, ob eine reine Benommenheit oder eine 
charakteristische Schlafsucht vorliegt, obschon zweifellos die Symptome generell 
zu trennen sind. 

2* 
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Wir unterscheiden folgende Storungen beider Encephalitis: 
a) Die Schlafsucht. In den relativ reinen Fallen auBert 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 Atrrmng; im tiefen Schlaf konnen die Kranken wie gesunde Men­
schen traumen (SABATINI). Der Gefaf3tonus 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 heraushangendem 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

Abb. 2. Encephalitischer Schlafzustand. 

kommen konnen und sympto­
matische Differenzen gegen­
iiber soporos-komatosen Zu­
standen ergeben. Auch wenn 
der Schlaf lange dauert und 
tief ist, konnen die Kranken 
durch kraftige Reize erweckt 
werden und dann, was schon 
ECONOMO als wichtig betont 
hatte, rasche Uberwindung der 
Schlaftrunkenheit und voll­
kommene BewuBtseinsklarheit 
und Agilitat zeigen. Sie sind 
so imstande, Nahrung zu sich 
zu nehmen, ihre Bediirfnisse zu 

verrichten usw.; aber das Miidigkeitsgefiihl ist gesteigert, die Kranken konnen 
zornig dariiber sein, daB man sie weckt, sie sagen: "LaBt mich nur schlafen, dann 
werde ich wieder gesund." Der Muskeltonus ist im Schlaf in der Mehrheit der 
Falle 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 spater noch eingegangen wird, bilden ebenfalls kein unbedingtes 
Begleitsymptom. 

Wie friiher bereits mitgeteilt wurde, konnen die Schlafsuchtsanfalle 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 daB solche Sym­
ptome manifest sind. Es konnen aber auch Augenmuskellahmungen mehrere 
Tage oder Wochen bestehen und erst dann die Schlafsuchtserscheinungen auf­
treten. Wieder in anderen Fallen kommt im AnschluB an eine hyperkinetische 
Phase ein Schlafstadium zum Ausbruch. Tiefe und Dauer des Schlafs konnen 
in breitesten Grenzen vorkommen. Das Stadium tiefen Dauerschlafs, der in 
der Hauptphase nur kiinstlich unterbrochen werden kann, kann bis zu Monaten 
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betragen (ECONOMO). In leichten Fallen, in denen nur voriibergehend im Krank­
heitsbeginn gleichzeitig mit leichtem Fieber etwas vermehrtes Schlafbediirfnis 
besteht, kann man gewiB im Zweifel dariiber sein, ob es sich um eine unspezifische 
toxogene Somnolenz oder um einen durch Herderkrankung bedingten Schlaf­
zustand handelt; diese 
Schwierigkeiten sind 
naturgemaB in den 
Fallen vermehrt, in 
denen man den Kranken 
nicht wahrend des aku­
ten Stadiums selbst be­
obachtet, sondern erst 
spater anamnestisch von 
der "Grippe", bei der 
groBe Miidigkeit be­
stand, erfahrt. In den 
typischen Fallen kann 
man aber die generelle 

Unabhangigkeit des 
Schlafs von der Fieber-
h6he, anderen allgemein - Abb. 3. Encepbalitiscber Schiafzustand mit Bequemlichkeitshaitung. 
toxischen Phanomenen 
und auch einer etwaigen Hirndrucksteigerung durchaus feststellen. Diese Fest­
stellung wird noch klarer, wenn man sieht, daB auch spater, wenn die Kranken 
schon in voller Rekonvaleszenz zu sein scheinen, noch immer die Schlafsucht, 
wenn auch in blanderer 
Form, bestehen bleibt. 
Hieriiber liegen Erfah­
rungen von HOLTHUS EN 
und HOFMANN und an­
deren Autoren und auch 
viele eigene Erfahrungen 
vor. Das vermehrte 
Miidigkeitsgefiihl und die 
N eigung zum Vielschlafen 
kann so in das pseudo­
neurasthenische wie in 
das chronisch-myastati­
sche Stadium iibergehen 
und jahrelang anhalten, 
ohne daB freilich die 
Dauerschlafneigung vieler 

Abb. 4. Die gieiche Kranke wie Abb. 3 mit weicher Kataiepsie im 
bypersomnischen Zustnnde. 

akut Kranker besteht. Es fallt aber doch auf, wie oft die Kranken bei den 
arztlichen Besuchen tief schlafend zu Bett liegen, obwohl sie die ganze Nacht 
geschlafen haben, daB sie in gerauschvoller Umgebung p16tzlich 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 Faile im letzteren Stadium vorhanden. Gelegentlich sahen wir Kranke 
mit Encephalitisanamnese, bei denen andere "nervose" Symptome fehlten, auch 
Herderscheinungen sonst nur angedeutet waren, aber noch ausgesprochene Ver­
mehrung und Vertiefung des Schlafs mit plOtzlich unbezwingbar auftretendem 
Schlafbedurfnis noch jahrelang nach dem akuten Stadium bestanden. 

Diese postencephalitischen Schlafattacken konnen noch weiter ausgebaut sein, 
so daB es zu narkoleptischen Anfallen kommt, in denen plOtzlich unbezwingbare 
Schlafanfalle auftreten, die einige Minuten, gelegentlich auch langer, anhalten; 
diese Anfalle konnen mit dem Symptom der plOtz lichen lahmungsartigen Schwache 
der GliedmaBen im Afiekt, der kataplektischen Hemmung HENNEBERGS, der 
affektiven Tonusblockade REDLICHS verbunden sein. Einschlagige Falle dieser 
Art sind von STIEFLER, REDLICH, PERRIER, ADDIE und MUNZER beschrieben 
worden. Acht Falle von SPILLER sind diagnostisch wohl nicht ganz einwandfrei. 
Mit STIEFLER bin ich der Meinung, daB man besser nur die typischen kurzdauern­
den Schlafanfalle mit Tonusblockade als narkoleptisch bezeichnen solI, nicht 
jedes vermehrte Schlafbediirfnis, das nach Encephalitis zuruckbleibt. Auch ich 
habe gelegentlich Kranke mit narkoleptischen Insulten gesehen, in denen eine 
"Grippeanamnese" aUf eine mogliche Encephalitisgenese hinwies; nicht alle FaIle 
waren beweisend. In drei Fallen (STIEFLER, MUNZER) 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 auf tritt, gewohn­
heitsmaBig mit narkoleptischen Attacken oder Schlafsucht uberhaupt gekuppelt 
ist, noch ein gesetzmaBiger Zusammenhang zwischen den postencephalitischen 
Schlafzustanden und den Fettsuchtserscheinungen usw. besteht. Immerhin bleibt 
topisch das relativ haufige Auftreten von Schlafanfallen mit Fettsucht gewiB 
interessant. Bemerkenswert ist die manchmal beobachtete Gutartigkeit der 
Schlafzustande in prognostischer Beziehung gegenuber der mangelnden Ruck­
bildungsfahigkeit der idiopathischen Narkolepsie. 

Den Ausdruck Schlafzustande (hypersomnische Zustande, sonni [SABATINI) 
halten wir fur praktischer als den Ausdruck Lethargie, da die hysterische Lethar­
gie, bei der der Ausdruck fruher angewandt wurde, symptomatisch und genetisch 
sich vollig von den encephalitischen Schlafzustanden unterscheidet. ACHARD 
macht ubrigens darauf aufmerksam, daB (in Frankreich) das Publikum mit dem 
Ausdruck Lethargie Scheintote bezeichnet. 

b) Benommenheit, Somnolenz, Sopor. Bei tief schlafsuchtigen Patienten 
beobachtet man haufig, daB das Erwecken aus dem Schlaf schwieriger ist als 
beim Gesunden, und daB nach dem Erwachen die Schlaftrunkenheitsphase 
langeI' anhalt, dann abel' auch in del' Wachseinsphase die Orientierung und Klar­
heit del' assoziativen Vorgange doch nicht ganz intakt ist. Namentlich SAINTON 
und MINGAZZINI haben auf solche Vorgange hinge",iesen, In anderen Fallen 
schlafen die Kranken uberhaupt weniger tief, als daB sie sich dauernd in einem 
Zustande "dosiger Schlafrigkeit" (UMBER), einem halbschlafartigen Vorsichhin­
dammern befinden. Echte Schlafzustande mit Klarheit nach Erwachen und Zu­
stande von "Schlafdammern" konnen sich kombinieren. Hier handelt es sich 
schon urn Falle, in denen neben der Storung del' Schlafregulation auch eine weiter­
gehende dauernde Storung des BewuBtseins 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 Hingere Zeit umfassende Amnesien vor, so daB 
die Kranken dann spater davon sprechen, einige Zeit bewuBtlos gewesen zu sein; 
andere Kranke haben ailerdings eine weitgehende Erinnerung an ihre Erlebnisse 
im akuten Krankheitsstadium. In manchen Fallen ist schon die Entwicklung 
der BewuBtseinsanderung mehr derjenigen angepaBt, wie man sie auch bei an­
deren toxisch infekti6sen oder mit langsam wachsender Hirndruckssteigerung 
verbundenen Affektionen findet: Die Patienten erkranken mit einem Gefuhl 
der Denkerschwerung und Mudigkeit, das sich immer mehr steigert, bis sie in 
einem Zustande der bleiernen Ermattung mit Herabsetzung aller psychischen 
Akte mit kurzen eingeschobenen Schlummerzustanden verharren. Aus diesen 
Zustanden der Somnolenz kann ein tiefer Sopor, schlieBlich ein Koma entstehen; 
bei Schwerkranken k6nnen letztere Symptome naturlich auch aus Phasen mit 
echten Schlafzustanden erwachsen. 

Diese Symptome, welche die Schlafzustande uberdecken oder an ihre Stelle 
treten k6nnen, k6nnten als Zeichen dafUr aufgefaBt werden, wie haufig im akuten 
Encephalitissta,dium neben den Herdlasionen, die wir als Grundlage der echten 
Schlafzustande mit Bestimmtheit voraussetzen, auch diffuse Allgemeinschadi­
gungen an der BewuBtseinsveranderung mitwirk~n. Dnd zwar muBte man dann 
vorwiegend an toxische, die Infektion begleitende V organge denken, da wir nur 
wenig Anhaltspunkte dafiir haben, daB erhebliche Hirndrucksteigerungen oder 
St6rungen der Liquorzirkulation das akute Stadium komplizieren. Wir sind auch 
davon uberzeugt, daB toxische Allgemeinschadigungen haufig bei akuter Ence­
phalitis auftreten, wie spater noch ausgefUhrt wird. Trotzdem wird man wohl nicht 
aile Benommenheitszustande und verwandte Phanomene, die nicht glatt in dem 
Symptom der echten Schlafsucht aufgehen, auf solche diffusen Sch'iidigungen 
zuruckfiihren wollen. Es ist dafUr zu auffallend, daB man auch die D6sigkeits­
zustande des Halbschlafs und die Somnolenzzustande mit mangelhafter Erweck­
barkeit haufig in Stadien hineinverfolgen kann, in denen die Temperaturkurve 
zur Norm zuruckgekehrt oder wenigstens stark gesunken ist, abgesehen ganz von 
den Fallen, in denen uberhaupt kaum initial Temperatursteigerungen bestanden 
haben, daB man diese Symptome haufig eng gekuppelt fUr eine langere Zeit 
hindurch mit echten Schlafzustanden findet. Man kann oft eben nur kunstlich 
eine Trennung zwischen Hypersomnie und Benommenheit machen. Man wird 
also auch fUr einen Teil dieser Benommenheits- und Somnolenzzustande an eine 
mehr fokale Entstehung denken mussen und k6nnte vermuten, daB eine leichte, 
den besonderen Krankheitsbedingungen entsprechende entzundliche Lasion der 
noch zu besprechenden Schlafregulationsstatten auch dem Symptom etwa der 
d6sigen Benomrnenheit zugrunde liegt. Aber man wird gewiB diese weniger 
charakteristischen Symptome nicht so scharf lokalisieren k6nnen und wird auch 
daran denken, daB in der neueren Zeit von mehreren Autoren, zuletzt namentlich 
von ROSENFELD, in den Hirnstamm uberhaupt,in dasGebiet urn den IV. Ventrikel 
herum BewuBtseinszentren verlegt werden. Die entzundlichen Lasionen der 
Encephalitis ragen oft weit caudal in die Oblongata herab, so daB auch neb en 
den Lasionen der Schlafregulationszentren andere Herdlasionen mit an den 
haufigen BewuBtseinsveranderungen beteiligt sein k6nnten. Wenn die Auffassung, 
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daB die BewuBtseinserhaltung yom Hirnstamm aus reguliert wird, zutreffend 
ist, wird natiirlich jede BewuBtseinstriibung auf dem Umweg iiber die Beein­
trachtigung dieser Zentren zustande kommen; es ist aber ein Unterschied, ob 
irgendeine diffuse Schadigung auch den Hirnstamm schadigt, oder ob eine lokale 
entziindliche Lasion dieses Gebiets der BewuBtseinstriibung zugrunde liegt. So 
willden 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 
BewuBtseinstriibungen reinlich von den diffustoxisch begingten zu trennen; 
sicher focal bedingt sind wohl die schon mehrfach genannten HingereZeit dauern­
den Dosigkeitszustande, die sich mit den Schlafzustanden innig mischen konnen. 

c) Die Pseudoschlafzustande. MARINES CO 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, aufgefaBt wiirde. Eine Verallgemeinerung dieser 
Auffassung MARINES cos ist gewiB nicht erlaubt; doch kommen sicher Falle 
vor, in denen nicht nur ein Schlaf vortauschendes Symptom von Dosigkeit, 
Schlafrigkeit, Schlafdammern besteht, sondern ein tatsachlich phanomeno­
logisch schlafartiger Zustand, in dem doch die tiefe 13ewuBtseinsveranderung 
des Schlafes nicht besteht, sondern akustische Vorgange der Umgebung auf­
genom men werden. Gleichzeitig bestehen "Tonusstorungen", die Muskeln sind 
schlaff oder weich, wachsern und biegsam, die Gesichtsziige verstrichen, die 
Augen halb geschlossen. Echte Schlafzustande und Pseudoschlafzustande konnen 
beim gleichen Kranken gemischt und mit weiteren BewuBtseinsveranderungen 
kombiniert sein, so daB etwas komplizierte Krankheitsbilder entstehen. Zur 
illustration diene folgender Fall: 

Fall 7. K. S., geb. 6. XI. 1908. Bisher gesundes, kraftiges Madchen, intelligent und 
leicht erziehbar. Am 20. II. 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 Gesiehtsausdruek. Tempe­
ratur 38,1 axillar. Schlief mit halbgeschlossenen Augen. Unter Verdacht der Meningitis 
am 4. IV. 1922 yom H!1Usarzt der Klinik iiberwiesen. Status: Vollig ersehlafft, scheinbar 
tief benommen auf Lager. Keine meningitisehen Symptome. Auf Anruf miihsames Offnen 
der Lider, auf Befehllangsames Aufriehten. Kurze, leise adaquate Antworten, doeh ort­
liehe Desorientierung mit Personenverkennungen, am Naehmittag motorisehe Unruhe mit 
Besehaftigungsdelirien: "Ieh putze Messer." Abdueenslahmung beider Augen, Ruekny­
stagmus in Endstellungen. Leichte Klopfempfindlichkeit des Schadels. Keine Reflex­
storung oder sonstige Lahmungen, nur Oppenheim einseitig voriibergehend, Liquordruck 
II 0, N onne 0, Zellen 4: 3. Blut: zeitweiliges Fehlen der Eosinophilen. Leukocyten 5800 bis 
8100. Febris continua urn 39 0 schwankend bis 39,3, dann mit starkeren Remissionen 
fallend, bis Mitte April Temperatur normal ist. Nur voriibergehend am 13. III. 1922 re­
flektorische Nackenmuskelrigiditat. Fundus oc. normal. 

In den ersten Tagen dauernd tiefer Sehlaf, aus dem erweckt, sie erst nach wiederholter 
Aufforderung dosig Antworten gibt. Es wird aber ebenso beobachtet, daB sie im tiefen 
Schlaf dazuliegen scheint und bei Gesprachen, die im Zimmer gefiihrt werden, p16tzlich mit 
geschlossenen Augen in schlaffer Haltung liegen bleibend sinngemaB dazwischenredet. 
Als z. B. der Arzt mit der im Zimmer befindlichen und mit Lektiire beschaftigten Mutter 
iiber einige Werke spricht, fallt sie aus dem Schlaf mit hastiger halblauter Stimme p16tzlich 
ein: "Schiller war doch der groBte." An einem der naehsten 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 Rand nur zur hal ben Rohe. 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 schlaft sofort 
weiter mit tiefer langsamer Atmung. Nasenbluten tritt auf, wird nicht bemerkt. Dreht 
sich im Schlaf aHein von der linken zur rechten Seite, liegt in sehr bequemer Haltung. 
Spater deliriert sie wieder im halbvertraumten Zustand. Gelegentlich laBt sich in dem 
Schlafzustand und im Zustand der Verdostheit ausgesprochene Katalepsie bei geringem 
Dehnungstonus feststellen. Spater wechselt der Zustand stark; sie ist an einem Tage vollig 
munter, erkundigt sich nach der KIinik, in der sie ist, wird dann bald wieder miide und sagt 
.selbst: "Wann das Essen nur wieder kommt, ich werde wieder so miide." Am nachsten Tage 
liegt sie wieder tief somnolent bzw. soporos da, antwortet nicht, zeigt negativistische Ziige, 
kneift die Augen zu, wenn sie sie offnen solI, ist am nachsten Tage wieder munterer, doch 
kommen mehrfach kleine Rezidive. Es macht ihr an den Schlaftagen dann merklich Miihe, 
Antworten zu geben. Wahrend PuIs und Atmung anfangs ungestort waren, zeigt sich spater 
namentlich in den Schlafstadien Polypnoe bei oberflachlicher Atmung und kleiner be­
schleunigter PuIs bei Erweiterung des Rerzens nach rechts. Spater dauerhafte Besserung. 
Noch in der Zeit der Entlassung (1. VI. 1922) findet sich ofters bei Wachheit ein traume­
risch-apathischer Zustand mit geringer Mimik, die sich aber beim Sprechen belebt, und eine 
hochgradige Schwache samtlicher Bewegungen ohne Lahmungen. Uber die weiteren Be­
gleitsymptow,e und Restsymptome der Kranken, die wir bis heute beobachten, solI hier nur 
zusammenfassend gesagt werden, daB Fettsucht, Charakterveranderungen und myorthyh­
misch lokalisierte Zuckungen zuriickblieben. 1m akuten Krankheitsstadium waren die 
Eigenreflexe eine Zeitlang erloschen. Die groben Augenmuskellahmungen hatten sich viel 
schneller als die Schlafsucht zuriickgebildet. Schlafattacken (jedoch nicht typisch narko­
leptischer Natur) sind spater 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, naher betrachten, erkennen wir leicht, daB die tief­
gehenden Veranderungen des BewuBtseins weder in den einfachen V organg einer 
der Norm gegeniiber stark vermehrten Schlaftendenz, noch einer zum Sopor 
anwachsenden Benommenheit hineinpassen. Die Veranderungen sind vielialtiger 
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, pl6tzlich agil erwacht und gr6Bte Vigilitat zeigt, um allerdings nach wenigen 
Minuten wieder einzuschlafen,' ferner auch die wiederholt feststellbaren "Pseudo­
schlafzustande", bei denen die Kranke scheinbar tief schlafend daliegt, aber 
alles dabei akustisch wahrnimmt und Anwesenden pl6tzlich dazwischen redet. 
Nur in schwereren Krankheitsphasen laBt das Zustandsbild nicht erkennen, ob 
ein "encephalitischer" Schlafzustand oder eine andersartige BewuBtseinstriibung 
vorliegt. Theoretisch ist es vielleicht nicht unwichtig festzustellen, daB Schlaf­
zustande und Pseudoschlafzustande kombiniert sein k6nnen. 

Letztere Zustande bilden vielleicht die Uberleitung zu einer weiteren, wenn 
auch selteneren St6rung, die wieder die Uberleitung zu den spater zu besprechen­
den Tonusst6rungen bildet und ausgezeichnet ist durch relativ geringe BewuBt­
seinsstorung: 

d) Die akinetische Gebnndenheit des akuten Stadiums. Der Zustand ent­
spricht dem von ACHARD als "etonnement" bezeichneten und dem luziden kata­
tonoiden Zustand voh 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 Zustanden 
der Myastase des akuten Stadiums, von der wir bereits friiher ein Beispiel ge­
geben haben. Aber man muB doch wohl betonen, daB sich solche Zustande von 
einem akut zur Entwicklung gekommenen Parkinsonismus unterscheiden konnen, 
und zwar symptomatisch dadurch, daB die Akinese ganz vorherrscht und die 
Rigiditatserscheinungen fehlen konnen; kataleptische Erscheinungen konnen vor­
handen sein oder fehlen. Das BewuBtsein ist auch nicht immer so ganz frei 
wie in der ACHARD'Schen Beschreibung. 1m auBeren Erscheinungsbilde ahneln 
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 erwahnen, 
daB es einen ganz passageren Zustand bilden kann, und zwar sowohl im An­
schluB an eine hyperkinetische Phase, im AnschluB an hypersomnische Zustande 
oder auch in diese eingeschoben oder auch an Stelle ausgesprochener Schlafzu­
stande 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 nichttuberkulose Kniegelenksaffektion 
bisher gesund. 18. III. 1925 erkrankt mit Mattigkeit, Schwindelanfallen, Cerebellarsym­
ptomen, Initialdelirien, nachtlicher Ryperagrypnie. Bereits anamnestisch vermerkt, daB 
Patient zwar nicht vermehrt geschlafen hat, aber Ofters in einelli seltsamen gedankenlosen 
Zustande liegt, mitunter mit geschlossenen Augen. Einweisender Arzt vermerkt gelegent­
lich katatonische Stellung der Rande. Klinische Aufnahme am 1. IV. 1925. Anisocorie. 
Rochgradige absolute Pupillentragheit 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 mg%. 

Liegt in gebundener Korperhaltung wie teilnahmslos im Bett, Spontaneitat fast feh­
lend, faBt plOtzlich automatisch wahrend der vom Arzt vorgenommenen Temperaturmes­
sung zerstreut mit der Rand 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 SpontanauBerungen. 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 ortIich 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. ZiemIich rasche Besserung der 
Aspontaneitatssymptome. Riickbleibend: Asthenie, Konvergenz- und Akkomodations­
parese, Agrypnie. Auch diese Erscheinungen bessern sich allmahlich vollig. 

ACHARD vergleicht seine Zustande des etonnement mit jenen physiologischen 
Schlaftrunkenheitszustanden, in denen der gerade Erweckte sich zunachst nicht 
riihren, nicht sprechen kann; die Zustande beim Encephalitiker unterscheiden 
sich nur durch die enorm verlangerte 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 ahnlichen hier be-
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obachteten Fallen liegt die Analogisierung mit parkinsonistischen Storungen 
viel naher. Bemerkenswert ist der Verlust assoziierter Bewegungen, d~s starke 
Salbengesicht, Speichelvermehrung. Von den gewohnlichen akinetisch-hyper­
tonischen Zustanden, die spater genauer besprochen werden, unterscheidet sich 
der Zustand nun dadurch vor allem, daB der Spontaneitatsverlust ganz im V or­
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 Fallen stufenweise Ubergange 
zu Zustanden bestehen, in denen akinetisch-kataleptische katatonoide Phano­
mene iiber die Rigiditat 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 Akinesezustande mit einer Affektion der Regu­
lationsapparate der Motilitatsautomatismen in Zusammenhang stehen, wenn auch 
die Frage offen bleibt, ob immer dieselben Stufen dieser Apparatur wie bei cha­
rakteristischen parkinsonistischen Zustanden betroffen sind. DaB diese mit­
betroffen sein konnen, zeigt der friiher (Fall 4) beschriebene Fall. 

Die Haufigkeit der unter a bis c geschilderten Zustande ist bei den einzelnen 
Teilschiiben der Epidemie offenbar etwas verschieden. ECONOMO fand unter 
den 13 Fallen, die er in seiner Monographie beschrieb, fast stets Schlafsucht und 
hat danach ja auch die "neue" Erkrankung benannt. Spatere Autoren, wie 
ALEXANDER und ALLEN, MORITZ fanden das Symptom der Schlafsucht in etwa 
80%, GRUNEWALD nur in etwas iiber 40%. In dem von dies em Autor verwerteten 
Material waren bereits viele hyperkinetische Erkrankungen vertreten. In einer 
friiheren Zusammenstellung des Gottinger Materials fand ich 

ausgesproohene Schlafsucht . . . . . . . . . . . 
voriibergehende SchHifrigkeit ......... . 
traumhaftes Desen . . . . . . . . . . . . . . . 
andere Benommenheits- und Verwirrtheitszustande 

in 41% 
9% 
3% 

" 14% 

Diese Ziffern werden insofern nach neueren Erlahrungen 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 Fallen. Die Schwierigkeit, echte 
Schlafzustande und verwandte Zustande traumhaften Dosens von andersartigen 
Benommenheitszustanden zu trennen, wurde bereits erwahnt; selbstverstandlich 
kommt es in schweren Fallen ofters vor, daB aus dem Schlaf heraus sich schlieB­
lich ein tiefer Sopor mit Ubergang in Koma entwickelt. Priife ich nur die FaIle, 
die wir im akuten Stadium selbst beobachten konnen, so sind die Zahlen, in 
denen wir Schlafsucht, bzw. die in die Gruppe der eigentlichen Schlafsucht 
gehorigen Phanomene beobachten konnen, naturgemaB 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 Fallen allerdings nur kurze 
Schlafzustande); 4, in denen nur ganz verwaschene Benommenheits- oder kata­
tonoid-akinetische Zustande bestanden haben; 23, in denen entweder BewuBt-
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seinsanomalien ganz fehlten oder nur der symptomatische Antagonist der Schlaf­
sucht, die Schlaflosigkeit mit ihren Begleiterscheinungen, beobachtet wurde. In 
den Fallen, in denen weder der Schlafsuchtskreis noch Schlaflosigkeit beobachtet 
wurden, handelt es sich meist um oligosymptomatische oder rudimentare 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 Falle 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% schatzen 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 konnen 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, daB die Schlaflosigkeit, die Aprypnie, nosologisch fast die gleiche Be­
deutung wie die Schlafsucht hat, ja zu den dominanten 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 haufig von einer einfachen "nervosen" Agrypnie nicht zu trennen 
ist. Der nosologische Wert des Symptoms liegt in seiner absoluten Haufigkeit, 
seiner oft enormen Hartnackigkeit und der Tatsache, daB es oft bei Menschen 
auf tritt, die nie in ihrem Leben vorher zu Storungen des Schlafes tendiert haben. 

Wahrscheinlich 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 gehaufterem MaBe kennen gelernt. Man hat in diesen 
Fallen, 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 infektiOsen deliranten Verworrenheits­
zustanden 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 toxiscbe Reiz nur zu Hyperfunktionszustanden, zu gesteigerten 
Entladungen der gereizten Gewebselemente, sondern immer auch gleichzeitig zu 
Dys- und Hypofunktionszustanden fiihrt, der Unterschied bleibt doch erheb­
lich gegeniiber den Zustanden, bei denen man nm Hemmungs- oder Lahmungs­
symptome sieht, und vor allem auch jenen Zustanden, bei denen es sich nur um 
scheinbare Hyperfunktionszustande infolge Blockade oder Vernichtung hemmen­
der Apparate handelt. Die Starke der Erregung der Funktionen ist aber bei 
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der akuten hyperkinetischen Encephalitis eine oft so hochgradige, daB 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 refraktare Schlaflosigkeit, obwohl das BewuBtsein vollig klar bleibt. 
Und von bier fiihrt nur ein kleiner Schritt weiter zu Fallen, in denen die Herd­
hyperkinesen ganzlich fehlen, und doch an Stelle der Hypergrypnie eine Schlaf­
losigkeit einsetzt. Die Krankheit kann nach den Prodromalien alsbald mit hart­
nackiger und qualender Schlaflosigkeit beginnen, und dann konnen die Augen­
muskellahmungen und andere Herdsymptome wie bei der sonst hypersomnisch­
ophthalmoplegischen Form einsetzen. Es ist dann sehr wohl moglich, daB spater 
gelegentlich noch hypersomnische Phasen hinzutreten, braucht aber keineswegs 
so zu sein. Da diese Falle auch ftir die theoretische Beurteilung der Schlafano­
malien vielleicht nicht ganz ohne Belang sind, sei eine auch sonst etwas unge­
wohnliche Krankengescbichte kurz wiedergegeben. 

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

Auf die eigentfunlich hochgradigen ataktischen und Zittererscheinungen dieses 
Falles gehe ich hier nicht naher ein, sondern teile ibn nur ais Illustration daftir 
mit, daB von Anfang an die hartnackige Schiaflosigkeit mit Augenmuskellah­
mungen und anderen Hirnstammsymptomen verbunden ist, ohne daB es je zu 
choreatischen oder myoklonischen Symptomen kommt. Wieder in anderen Fallen 
nun wird zwar die Schiaflosigkeit auBerordentlich hartnackig, aber die charakte­
ristischen Herderscheinungen treten zuruck oder fehlen ganz. Wir kommen so 
zu den 8cheinbar Ieichten, verschIeiert grippeartigen Fallen, aus denen spater 
doch schwere chronische Erkrankungen sich entwickeln konnen, und bei denen 
die verwaschenen nervosen Symptome auffallend oft mit hochgradiger SchIaf­
Iosigkeit verbunden sind. Dieses Phanomen dtirfte doch Beachtung finden, 
namentlich dann, wenn es bei Ieichten "Grippeerkrankungen" und bei absolut 
nicht neuropathischen Menschen auftritt. Dieses Symptom kann somit groBen 
diagnostischen Wert gewinnen. 

Haufiger noch ais die Schiaflosigkeit in ganz akuten Stadien tritt dieses 
Symptom nun im AnschlufJ an die ersten Krankheitstage oder -wochen auf und 
halt bis weit in die Foigestadien als einziges oder mit anderen pseudoneurasthe­
nischen Erscheinungen gemischtes Symptom an. Wir wollen der Ubersicht halber 
auch diese postakuten agrypnischen Zustande hier mit besprechen, obwohl in 
diesem Kapitel vorwiegend akute Erscheinungen zur Darstellung gelangen. Die 
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agrypnischen Zustande, die im AnschluB an den akuten Krankheitsschub kommen, 
sind im Laufe der Zeit immer haufiger geworden und relativ viel verbreiteter 
aIs die in Spatstadien aus dem akuten· Stadium heriibergenommenen Schlaf­
zustande. Wichtig ist, daB irgendwelche Beziehungen zwischen der Art und Schwere 
der Symptome im akuten Stadium einerseits, der postakuten Schlatlosigkeit anderer­
seits sich nicht konstruieren lassen. Es lassen sich bis jetzt hier gar keine Gesetz­
maBigkeiten feststeilen; 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-konstitutioneile Faktoren erklaren, soweit unsere 
bisherigen Feststeilungen erlauben, diese eigentiimlichen Diskrepanzen nicht. 
Ein Beispiel fiir die Agrypnie nach leichter Encephalitis sei hier gegeben: 

Fall 10. K. S., 24 j ahrig, 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 naeh 
10 Tagen auf, bekommt plotzHche Ohnmachtsanfalle mit Erbrechen. Von da ab dauernde 
Agrypnie und Appetitlosigkeit, am Tage Schlafrigkeitsgefiihl. Erst Mitte September plotz­
liche Ptosis rechts und Kribbeln im rechten Arm und Bein. Herdsymptome verschwanden 
in 2 Tagen. Klinikaufnahme 17. IX. 1920. Sehr kriiftiger 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 ohne sichere anatomische 
Grundlage. Psychisch "nervos", reizbar, verstimmt. Anfangs vollige Agrypnie. Nacht­
Hche Angstzustande, in denen er das Bett zerwiihlt, Herzstiche hat, iiber Krampf im Riicken 
klagt. Tiefe Schatten unter den Augen. Zunachst Besserung. Kommt dann rasch wieder 
ins Stadium der nerviisen Reizbarkeit. Vor allem Appetit- und vollige Schlaflosigkeit. 
Gefiihl der Abgespanntheit. Affektausbriiche. Erneute Klinikaufnahme im April 1921. 
Keine Herdsymptome. Statischer Tremor, Schwanken nach FuB-LidschluB. Abendliche 
Unruhezustande. SchlafmitteI, wie 3/4 g VeronaI, 6,0 Paraldehyd, ohne ErfoIg. 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 Labilitat 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 Fail schon dadurch gesichert sein, 
daB 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 auBerst schwankende. 
In den Zustanden des Parkinsonismus begegnet man ihr auBerordentlich viel 
seltener als in den sogenannten pseudoneurasthenischen Zustanden. Im wesent­
lichen handelt es sich urn eine Einschlajstorung, also urn eine Starung, die sym­
ptomatisch den rein neurotischen Schlafstarungen nahesteht; doch ist auch, wenn 
Einschlafen erzielt ist, die Dauer des Schlafes oft verkiirzt. Medikamenten gegen­
iiber ist die Starung so refraktar, wie die Agrypnie bei manchen schweren Psy­
chosen. Sie ist ein grundsatzlich reversibles Symptom, das in den meisten meiner 
Faile ailmahlich zuriickgeht, sowohl bei den parkinsonistisch werdenden als den 
bisher noch nicht starr gewordenen Patienten. Therapeutische MaBnahmen 
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konnen wohl sicher den Ablauf der agrypnischen Phase beschleunigen; hieriiber 
spater. 

Die einfache Agrypnie kann nun in mehrfacher Weise ausgebaut und beson­
ders charakterisiert sein. Einmal dadurch, daB zu der Einschlafstorung un­
angenehme Sensationen hinzutreten, wie ein subjektives, quiilendes 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 muBte in der Nacht immer laut Gott fluchen, weil er ihn noch 
nicht gesund werden lieB, spater traten drangimpulsive Zustande auch am Tage 
auf, die Phasen verwischten sich). In anderen Fallen geht das Unruhegefiihl 
mit eigenartigen MiBempfindungen, Kribbeln, Ameisenlaufen, der Empfindung, 
als ob der Kopf platzen wolle, einher. 1m allgemeinen konnen Erwachsene 
motorisch das Unruhegefiihl beherrschen, immerhin kommen auch schon moto­
rische Unruhezustande vor (BYCHOWSKI und andere Autoren); auch der von 
mir eben erwahnte Kranke, der in der Nacht zu schimpfen begann, gehort hier­
her. Andere Unruhezustande bei Erwachsenen, die nicht in die Gruppe der 
abendlichen Erregungsphase gehoren, sind hier nicht zu besprechen. 

Wenn schon in diesem Phanomen der abendlich auftretenden Unruhe die 
Storung des phasisch arbeitenden Schlafregulationsapparates (ECONOMO) zum 
Ausdruck kommt,so scheint diese Storung noch deutlicher ausgepragt in dem 
Symptom der Schlafverschiebung, der nachtlichen Agrypnie bei Miidigkeit und 
Verdostheit am Tage; erheblich seltener ist die Schlafverschiebung, wenigstens 
beim Erwachsenen, so weit ausgebaut, daB wirklich am Tage mehrstiindiger fester 
Schlaf, in der Nacht vollige Agrypnie vorherrscht. Uberhaupt muB man keines­
wegs annehmen, daB der nachtlichen Schlaflosigkeit immer in phasisch ein­
deutigem Wechsel am Tage ein Stadium der Somnolenz folgt; weiterhin muB 
man beriicksichtigen, daB diese Verschiebung der Phasen auch nicht etwa etwas 
spezifisch Encephalitisches ist, sondern in gleicher Weise auch bei den Agrypnien 
der Neurotiker auf tritt, die auch erst am Abend aufleben, dann eine unruhige, 
von Sensationen erfiillte Nacht durchleben und am Morgen bis in den Nachmittag 
hinein miide und schlafrig sein konnen, die Unterschiede sind nur - in einem 
Teil der Fane - gradueller Natur. Nichtsdestoweniger sei das Symptom der 
Schlafverschiebung besonders hervorgehoben, zumal im Kindesalter das Phano­
men wirklich markant, viel scharfer ausgearbeitet als beim Erwachsenen sein 
kann. 

Uberhaupt ist im Kindesalter nicht nur die Schlafverschiebung deutlicher, 
sondern auch die Begleitsymptome der nachtlichen 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 nachsten Morgen feststellte. Dieses Symptom 
der encephalitischen N achtunruhe im K indesalter ist dann von zahlreichen Autoren, 
wie WALTER, HOFSTADT, RUTIMEYER, HOMBURGER, MINGAZZINI, PROGULSKI und 
GROBER, FINDLAY und SmsKIN, ROSENHAIN, ROASENDA, BYCHOWSKI, studiert 
worden. Die Bedeutung des Symptoms ergibt sich schon daraus, daB es von 
HOFsTADT wenigstens in leichtem MaBe in 55 von 60 Fallen beobachtet wurde. 
Auch diese Unruhe braucht nicht postencephalitisch zu sein, sondern kann ein 
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Friihsymptom darstellen; haufiger ist es allerdings, daB hypergrypnische Phasen 
vorausgehen. 

Ausgezeichnet ist die Nachtunruhe im Kindesalter dadurch, daB der Ein­
schlafstarung eine mehr oder weniger starke psychomotorische Exzitation par­
allel geht. Das Kind zerwiihlt sein Bett, klopft sein Kopfkissen aus, "baut 
Betten auf", walzt sich umher, lutscht, kaut und lacht, halt auch manchmal 
etwas ideenfliichtige Selbstgesprache, ist mitunter aber auch ganz still in seinem 
stundenlangen Betatigungsdrange. Im allgemeinen 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 ahneln; noch seltener sind wohl athetose­
artige Bewegungen (RO.ASENDA). Selten ist wohl auch eine streng gebundene 
Iteration monotoner Automatismen. Das BewuBtsein wechselt etwas; neb en 
einer BewuBtseinseinengung kommen auch Umdammerungen vor, die es zu ge­
statten scheinen, die Zustande den encephalitischen Begleitdelirien anzuahneln; 
doch fehlen, wie auch WALTER betont, delirante Sinnestauschungen meist, auch 
ist die Erweckbarkeit und temporare Beruhigung eine viel weitgehendere als bei 
den ausgesprochenen Delirien; dazu kommt der Unterschied, der in dem rein 
phasisch nachtlichen Auftreten dieser Zustande liegt. Ich machte' daher doch 
diese Drangzustande von den Begleitdelirien scharf sondern, zumal die Grundlage 
beider Starungen doch wahrscheinlich eine sehr verschiedene ist. 

Die phasische Natur der Drangzustande, ihre Abhangigkeit von einer eigen­
tiimlichen Starung eines Schlafregulationsmechanismus, ergibt sich deutlich aus 
interessanten Beobachtungen von PROGULSKI und GROBER, die bei Einfiihrung 
kiinstlicher Nacht, bei Verbringung der Kinder in ein ruhiges Dunkelzimmer, 
die Unruhe nicht in derselben Weise wie in der Nacht sahen. Nicht die auBere 
Konstellation ist die Ursache des Zustandes, sondern die Starung eines inneren 
praformierten Rhythmus. Allerdings darf man nicht annehmen, daB die Er­
regung immer einfach ganz automatisiert aus dem agrypnischen Zustande hervor­
bricht; der elementaren Drangunruhe kann ein Stadium angstlichen inneren Er­
lebens vorausgehen, das darauf hinzudeuten scheint, wie eng diese phasischen 
Wach-Schlaffunktionen mit Affektvorgangen verkuppelt arbeiten. Einer meiner 
kindlichen Kranken wurde jeden Abend, bevor seine Excitation begann, angstlich, 
bat seinen Vater, zli 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 nachtlichen Agrypnie und Unruhe beim 
Kind haufig besonders ausgepragte Schlafrigkeitszustande am Tage (Schlafver­
schiebung, Schlafinversion - (ECONOl\iO, SABATINI). Aber auch diese SchIaf­
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, "ird wohl nicht bestritten werden kannen. 
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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 
Charakterveranderungen der Jugendlichen ziehen. Die Agrypnie mit ihren hin­
zugehorenden 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 "instinktmaBig" automatisiert als eine primordiale Funk­
tion des Nervensystems gekuppelt ist an agrypnisch-dysthymische Vorgange. 
Erst im Laufe des Lebens kommt es hier zu Hemmungsmoglichkeiten, die der 
fortschreitenden Differenzierung und Verselbstandigung hoherer Funktionen in 
der Entwicklung entsprechen, und die nun nicht lokalisatorisch bewertet werden 
konnen. Ob beim kleinen Kinde die nachtlichen Excitationen besonders aus­
gepragt sind, ist mir unbekannt, braucht aber, auch wenn man die fortschreitende 
Entwicklung der Hemmungsmechanismen ffir corticale und subcorticale Akte 
berucksichtigt, gar nicht erwartet zu werden, da auBere Noxen auf das unreife 
Gehirn kleiner Kinder viel schwerere Einwirkungen als auf das reife Gehirn er­
zielen; so konnen wir ja auch bei kleinen Kindern schwere Demenzzustande 
sehen, die bei alteren Personen dieser Erkrankung gewohnlich 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 stii.ndigen 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 Konstitut.ion als Grundlage der nacht­
lichen Faxen und sonstigen Excitationen genereIl entraten konnen. GewiB sind 
psychopathische Kinder mit solchen Symptomen mehrfach beschrieben worden 
(RUTJMEYER, PROGULSKI und GROBER); auch wir sahen einzclne s01che FaIle, 
aber sie bilden nicht die Regel; man muBte bei der Haufigkeit der Storung schon 
annehmen, daB die Mehrzahl aIler encephalitiskranken Kinder Psychopathen sind. 

Wenn ich vorhin auf gewisse Analogien in den Entstehungsbedingungen 
nachtlicher Unruhezustande und Charakteranomalien im Kindesalter hinwies, so 
sprechen doch andere Grunde durchaus fUr eine Trennung der beiden Symptome. 
Der prinzipieIle Unterschied liegt weniger darin, daB die Nachtunruhezustande 
stets reversibe1 sind, oft in sehr kurzer Zeit, die Charakteranomalien aber meist 
Dauersymptome, die hochstens langsam sich zuruckbilden, als VOl" aIlem in dem 
Umstand, daB bei den Nachtunruhezustanden der aus der Agrypnie heraus er­
wachsene phasische Charakter der Storung dem Symptom cine besondere Note 
gibt, die es von allen anderen konstanten oder periodisch sich auBernden psy­
chischen Veranderungen unterscheidet. 

f) Theorie del' Schlafsucht. Die Theorie der Schlafsucht und des Schlafes 
solI im Gegensatz zu der 1. Auflage meiner Monographie keine so ausfUhrliche 
Besprechung erfahren, und zwar aus ganz bestimmten Grunden. Seit dem Er­
scheinen der 1. Auflage sind so zahlreiche und umfangreiche Arbeiten uber die 
Schlafsucht und das Schlafproblem erschienen, daB eine eingehende Stellung­
nahme zu allen einschlagigen Fragen nur dann Zweck hatte, wenn man in einer 
umfangreichen Broschure aIle Tatsachen verwerten wollte, und selbst auBerdem 

stern, Encephalitis, 2. Auflage. 3 
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iiber geniigend Herdfii1le und auch experimentelle Untersuchungen verfiigte, ob­
schon es mir falsch scheint die Bedeutung des Tierexperimentes zu iiberschatzen. 
Insbesondere muB 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 ECONOMO 
im Handbuch der Physiologie, die reichlich Literatur bringende Abhandlung von 
NACHMANSOHN und die Referate auf der letzten Tagung der franzosischen neu­
rologischen Gesellschaft vom Jahre 1927, verwiesen. Meine eigene heutige Stel­
lungnahme ist wie in Kiirze ausgefUhrt sei, folgende : Von meinen friiheren 
Ausfiihrungen (1922) iibernehme ich weiterhin vor allem die wohl heute unbe­
strittene Tatsache, daB die Schlafsucht ein echtes Herdsymptom darstellt, und 
nicht einfach toxisch bedingt ist (diese friiher eingehend begriindete Auffassung 
braucht hier nicht mehr diskutiert zu werden), sowie die Anschauung, daB St.O­
rungen der endokrinen Apparatur ebensowenig etwas mit der Schlafsucht zu 
tun haben, wie sensible oder sensorische Ausfalle. Die Herdaffektionen, die zur 
Schfafsucht fUhren, sind inzwischen durch die bemerkenswerten Falle von PETTE, 
LUKSCH, HIRSCH bereichert worden; ich selbst beobachtete in der letzten Zeit 
einen Tumorfall mit starker Schlafsucht, der als solcher gewiB weniger beweisend 
aber doch insofern interessant ist, als neben einem retrohypophysaren Tumor ein 
in den dritten Ventrikel eingedrungener Tumor vorlag, welcher das ganze Lumen 
des Ventrikels ausgefiillt und einen starken Druck auf das ventrikulare 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 Hohlengraulasion, deren Wiirdigung auf MAUTHNER, und was die experi­
mentelle Seite anbetrifft, vor allem auf DUBOIS (1902), zuriickgeht. Ich mochte 
auch annehmen, daB 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, daB in dem Herde eine Block­
stelle betroffen ist, welche fUr BewuBtseinshelligkeit und Wachschlafphasen von 
Bedeutung ist, daB man also nicht einfach von einer Durchgangsstelle von Bahnen, 
die fiir das Wachen von Bedeutung sind, sprechen kann. Fur 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, daB wir 
auBer bei Hirntumoren, die topisch weniger zu bewerten sind, keine Herdkrank­
heiten kennen, die zu Schlafsuchtszustanden fUhren, wenn sie nicht im Niveau 
des 1VIittelhirns bzw. des dem 1VIittelhirn grade vorgelagerten Hohlengraus oder 
auch eventuell im Thalamus sitzen. Auch die experimentellen Untersuchungen 
von DUBOIS, KARPLUS, und ECONOMO, SPIEGEL und INABA, MEHES sprechen 
in diesem Sinne; die interessanten pharmakologischen Versuche von E. P. PICK 
miissen auch so gedeutet werden. DaB 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. DaB die Rindenfunktionen auch fUr den Eintritt des Schlafes von 
extremer Bedeutung sind, erkennt man nicht nur damn, daB im hypnotischen 
Zustande iiber das Vorstellungsleben hinweg schlafartige Vorgange herbeigefuhrt 
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werden konnen, sondern auch daran, daB auch beim Ablauf des normalen Schlafes 
Willensvorgange eine entscheidende Rolle spielen, beim Einschlafen sowohl (und 
zwar im fOrdernden wie im hemmenden Sinne), wie auch hinsichtlich des Auf­
wachvorganges, der ja eventuell wunschgemaB von vielen Menschen fast auf 
die Minute genau reguliert werden kann. Statt von Schlaf- oder Wachzentren 
zu sprechen wird es so vorteilhafter sein mit ECONOMO von einer Steuerungs­
apparatur zu sprechen. Eine weitere Theoretisiererei daruber, wie der normale 
Schlaf eintritt, insbesondere uber die Rolle aktiver instinktiver Vorgange, Hem­
mungen, bedingter Reflexe usw., 1st hier nicht notig. Unser Wissen hieruber ist 
faktisch noch sehr geringfugig. In physiologischer und pathophysiologischer Be­
ziehung erscheint mir als der groBte V orzug 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 ausfiihrt, daB von einem Schlafsteuerungszentrum sowohl eine Hemmung 
auf das GroBhirn wie eine Hemmung auf das Zwischenhirn stattfindet, und daB 
durch die Zwischenhirnhemmung eine Beeinflussung der zahlreichen sympa­
thischen, parasympathischen vegetativen Zentren im Zwischenhirnboden statt­
findet. Auch von HESS und GAMPER 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 V oraussetzung fur 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 wahrend des Schlafes, wie auch mit den Tonusstorungen, 
auf welche sowohl MARINESCO, wie auch ich hingewiesen haben. Diese Storungen 
des Muskeltonus sind zu Unrecht in den bisherigen Schlaftheorien vernachlassigt 
worden; denn es kommt gar nicht darauf an, daB atonische Zustande bei Schlaf­
sucht auch fehlen konnen, als vielmehr daranf, daB es tatsachlich dystonische 
Pseudoschlafzustande bei Encephalitis gibt, und daB die Ubergange zwischen 
den echten Schlafzustanden und den Zustanden, in denen die Kranken wie schla­
fend mit schlaffer Muskulatur oder auch leicht kataleptisch mit gcschlossenen 
Augen daliegen, und doch bewuBtseinswach sind, vollig flieBende sind. Beide 
Zustande konnen bei dem gleichen Kranken, \vie ich in sehr charakteristischer 
Weise gesehen habe, vorkommen; an einem Tage ubel'wiegt mehr die ausge­
sprochene Schlafsucht, am anderen Tage die Pseudoschlafsucht. Wenn wir die 
Annahme zugrunde legen, daB auch vegetative Erregungen f1ir den Muskel­
tonus yom Hohlengrau ausgehen, werden wir diese Beziehungen z",ischen Schlaf­
zustanden und Pseudoschlafzustanden begreiflich finden. SchlieBlich kann man 
noch das theoretiscbe Postulat anfiihren, daB in den phylogenetisch alten Ur­
hirnpal'tien des vegetativen Nervensystems auch bel'eits Steuel'ungsappal'ate fur 
das Phasenleben des Ol'ganismus vorhanden sein mussen, wenn man bedenkt, 
wie tief in die Tiel'l'eihe hinab derartige phasische Schwankungen zwischen Wa­
chen und Schlafen, Aktivitat und Passivitat, Dissimilation und Assimilation, 
verfolgt werden konnen. Zentren fur derartige Regulation mussen beim Verte­
braten naturlich andel'S lokalisiert sein als beim Evertebraten; es ist aber VOl). 

3* 
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vornherein wahrscheinlich, daB 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, daB 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 letztenJahre erzielt zu sein, wenn auch gewiB noch keine vollige 
Einigkeit. Das komplizierte Phanomen Schlaf wird selbstverstandlich durch die 
bisherigen Feststellungen nicht erschopft. Eine weitere Klarung durch klinische 
und experimentelle Arbeit wird auch zunachst nicht das Schlafproblem selbst 
erfahren, wohl aber miissen zwei Fragen noch der Losung naher gefiihrt werden: 
1. an welcher Stelle im Hirnstamm Lasionen zu Schlafzustanden fiihren und 2 
ob es, wie ECONOMO annimmt, zwei derartige Steuerungsapparate im Hirnstamm 
giht. rch glaub'3 nicht, daB 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 6ben dargelegt habe, gewiB richtig, daB die klassische Schlaf­
sucht mehr mit Augenmuskellahmungen verbunden auftritt in Form der von 
uns als klassisch bezeichneten Encephalitis, wahrend die Choreaencephalitis mehr 
mit Schlaflosigkeit verbunden war. Aber diese Regel v.rird in zahlreichen Fallen 
durchbrochen, wie ebenfalls von mir dargelegt wurde; wir konnen ganz hyper­
kinesefreie Falle beobachten mit einer ungeheuerlichen Schlaflosigkeit und dabei 
gleichzeitig auch Augenmuskellahmungen feststellen. AuBerdem ist noch keines­
wegs bewiesen, daB die encephalitische Chorea topisch weiter vorn als die lethar­
gische Encephalitis gelagert ist. Richtig ist, daB 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 strauben, 
die encephalitischen Lasionen fiir die Topistik der Schlafstorungsherde zu ver­
werten: aber bei Choreaencephalitis wie bei klassisch lethargischer Encephalitis 
habe ich groBere Differenzen der Entziindungsverteilung nicht gesehen, viel­
mehr bei beiden Affektionen ein Erkrankungszentrum im Hohlengrau um den 
Aquadukt und den medialen, dem Hohlengrau benachbarten Thalamuspartien. 
Man kann sich die relative Haufigkeitsdifferenz der Schlafstorungen bei ophthal­
moplegischer und hyperkinetischer Encephalitis auch dadurch erklaren, daB 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 
Schlafstorungen hervorruft, viel komplizierter arbeiten kann als wir das mit der 
einfachen Alternative: hier ein Apparat fUr Wacherregung, dort ein Apparat 
fiir BewuBtseinshemmung, bezeichnen konnen. Wir kennen die Funktionen der 
Hirnapparate viel zu wenig, als daB 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 nervose Apparate ausschalten, sondern haufig Feinlasionen, die eventuell in 
ganz antagonistischemSinne eine Normalfunktion abandern konnen. Man kann 
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also ebensogut annehmen, daB ein Apparat unter dem EinfluB irritativer Noxen 
zu Schlaflosigkeit fiihrt v;>ie unter dem EinfluB feiner Lasionen, die den an sich 
funktionstiichtigem Apparat in eine Art Isolierungszustand versetzen, wahrend 
eine voriibergehende Ausschaltung dieses Apparates Schlafzustande herbeifiihrt. 
Mit dieser Annahme konnte man sich sowohl die Feststellung erklaren, daB 
Schlaflosigkeit grade bei schweren hyperkinetischen Encephalitiden, anderer­
seits mederum bei den ganz leichten, d. h. im akuten Stadium leichten Encepha­
litiden beobachtet wird, die ohne Herdsymptome unter dem scheinbaren Bilde 
einer Grippe verlaufen, wahrend Schlafsucht besonders haufig bei Erkrankungen 
ist, bei denen ausgesprochene Augenmuskellahmungen und andere Lahmungen 
bestehen~ Es ist selbstverstandlich moglich, daB trotz dieser von mir geauBerten 
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, daB mr dariiber ein klares Urteil 
gemnnen konnen. Zuzugeben ist, daB ich meine friihere Ansicht, wonach die 
agrypnischen Zustande bei Encephalitis nicht als Herdsymptome zu deuten sind, 
modifizieren muB. Die Schlafverschiebungen waren nach ECONOMO auch durch 
die Lasion einer phylogenetisch alten Schlafsteuerungsapparatur in ahnlicher 
Weise me ECONOMO ausfiihrt denkbar; allerdings ist die klinische Variabilitat 
der Symptome eine groBe, 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 Lasion 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 ECONOMO, PETTE, LUKSCH, ADLER, LHER­
MITTE, auch NACHMANSOHN, der im iibrigen der ECONOMoschen Theorie feind~ 
lich gegeniibersteht, angenommen mrd, oder der Thalamus opticus, wie SPIEGEL 
und INABA auf Grund experimenteller Versuche annehmen. Diesel' 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 Schlafzustande von der 
TROMNERschen Theorie auch dann abweichen, wenn dem Schlafzustand wirklich 
die Thalamuslasion zugrunde lage. Wenn man die Untersuchungsprotokolle 
und Abbildungen von SPIEGEL und INABA verfolgt, fallt 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 del' Mehrheit der Falle 
das Hohlengrau gar nicht zerstort war; nur ein Fall wird angefiihrt, "';0 das Hohlen­
grau um den Aquadukt herum fast ganz zerstort war, wir v;>issen aber nicht, 
ob nicht das Hohlengrau am Boden des dritten Ventrikels funktionierte. Wich­
tiger erscheinen demgegeniiber die positiven Ergebnisse del' doppelseitigen Thala­
muslasion, doch ist die Zahl dieser Versuche gegeniiber den zu anderen Ergeb­
nissen gelangenden Versuchen von DUBOIS, ECONOMO-KARPLUS; MERES, so 
gering, daB man nicht unbedingt gezwungen ist, SPIEGEL zu folgen. Die klinische 
Pathologie spricht jedenfalls mehr fiir die Bedeutung des Hohlengraus; wenn 
bei del' Encephalitis auch starke entziindliche Veranderungen im Thalamus be­
stehen, so ist darauf hinzuweisen, daB diese am starksten haufig gerade in Ven-
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trikelnahe sind, also in Gebieten, die moglicherweise auch fiir die vegetativen 
Funktionen von Bedeutung sind, also in Parallele mit den ventraleren Hohlen­
graupartien gesetzt werden k6nnen. Hiernach scheint es mir vorlaufig berechtigt 
zu sein anzunehmen, daB ",ir zwar die genaue Lokalisation der vegetativen Schlaf­
steuerungsapparate noch nicht kennen, daB das Gebiet, welches in Betracht kommt 
vielleicht auch etwas diffus ist, wahrscheinlich aber tatsachlich in das Hohlen­
grau zu lokalisieren ist als Teil einer weitverbreiteten vegetativen Apparatur. 

2. Die Lahmungen am Augenmuskelapparat. 

Diese StOrungen sind bei der epidemischen Encephalitis noch haufiger als die 
Schlafzustande und die dazugehorigen Phanomene; insbesondere beobachtet man 
nicht selten oligosymptomatische Falle mit Augenmuskellahmungen ohne Schlaf­
sucht. Ja, ihre Haufigkeit ist eine so groBe, daB manche Autoren wie KAsSNER 
meinen, daB sie nie bei Encephalitis fehlen, andere (FORSTNER, CORDS, BIEL­

SOROWSKY) registrieren eine Haufigkeit von 85-90%. Obwohl in groBen Material­
sammlungen, namentlich auch dann, wenn nicht in jedem Fall eine genaue ophthal­
mologische Untersuchung stattfindet, sicher viele FaIle mit transitorischen Augen­
muskelstorungen der Feststellung entgehen, ware es doch unrichtig zu glauben, 
daB sie bei den akuten Fallen der epidemischen Encephalitis nie fehlen. Diese 
Ansicht wird schon dadurch widerlegt, daB doch in einem nicht kleinen Prozent­
satz der Falle die akute Encephalitis nur unter dem Bilde einer verschleierten 
grippeartigen Erkrankung ohne Herdsymptome auftritt. Aber auch in den Fallen 
mit Herdsymptomen kOlmen Erscheinungen von Storungen. der Augenmuskeln 
fehlen, insbesondereist das bei manchen hyperkinetischenErkrankungen 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 konnen. Zuzugeben ist freilich, daB Feinsymptome, wie 
transitorische PupillenstOrungen oder Akkomodationsparesen, die vielleicht bei 
del' ersten Untersuchung schon wieder voriiber sind, der klinischen Erfassung 
entgehen, daB also histologische Lasionen der groBen Hohlengrauapparatur der 
Augenmuskeln tatsachlich haufiger sind, als wir bei guter klinischer Untersuchung 
feststellen konnen; es besteht aber kein Grund zu bezweifeln, daB, insbesondere 
in etwas atypischen Fallen, diese Apparatur der Erkrankung entgehen kann. lch 
habe diesmal bei der statistischen Verwertung des eigenen Materials nur auf die­
jenigen Falle !nich gestiitzt, welche im akuten 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 Falle iiber",iegen. In 
diesem Material von 89 Fallen, in dem natiirlich auch verschleiert grippeartige 
FaIle, die nicht zum Neurologen kommen, ganz fehlen, sind 69 FaIle = 77,6% mit, 
16 ohne Storungen des Augenmuskelapparates, vier Falle, in denen die Beobach­
tung nicht ausreicht, um zu entscheiden, ob nicht leichte Storungen des Augen­
muskelapparats wahrend der Beobachtung iibersehen wurden, z. B. bei schwer 
hyperkinetischer Erkrankung. Unter den negativen iiberwiegen tatsachlich, wie 
schon CORDS meinte, FaIle mit Hyperkinesen, doch finden sich auch Falle mit 
Schlafsucht und atypischen Symptomen unter ihnen; umgekehrt sind FaIle mit 
hyperkinetischer (choreatischer oder myoklonischer) Encephalitis und Augenmus-
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kellahmungen gar nicht selten. Die fUr das chronische Stadium charakteristi­
schen Storungen der Augenbewegungen sind an dieser Stelle nicht beriicksichtigt; 
die eigentlichen Lahmungen der auBeren und inneren Augenmuskelapparatur sind 
jedenfalls (bis auf die Konvergenzparesen?) exquisite Symptome des akuten Sta­
diums, d. h. Erscheinungen, die auf den akuten entziindlichen ProzeB im Hohlen­
grau zuriickzufiihren sind und hochstens 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 Fallen 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 friiher annahm, "bei den ehro­
nisch progressiven Erkrankungen im akuten Schub Augenmuskelstorungen sel­
tener sind als bei den nieht chronisch werdenden, muB nach meinen jetzigen Er­
fahrungen zweifelhaft bleiben; der Unterschied ist wohl nur ein scheinbarer und 
darauf zuriickzufi.ihren, daB wir bei den chronisch progressiven Erkrankungen 
in etwa 24% der Falle 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-
1itisfallen sind Augenmuskelstorungen hochst selten bis auf Storungen der Kon­
vergenz und der Konvergenzreaktion. 

Der hohe Wert, der den Augenmuskelliihmungen noso10gisch und differen­
tialdiagnostisch zukommt, liegt nicht nur in ihrer Haufigkeit, sondern auch erstens 
in der Verbindung mit Sch1afsucht bzw. hyperkinetischen Erscheinungen, zweitens 
zum Teil auch in der Eigentiimlichkeit der Augenmuskelstorungen selbst. Aller­
dings muB man sich hier vor jedem Dogmatismus hiiten, da auch sehr atypische 
Symptomverbindungen und Ver1aufe vorkommen. 

Haufig ist zuniichst, was die akuten Storungen der auBeren Augenmuskeln 
anbetrifft, die Trias: Di88oziation, Fliichtigkeit und TV anrlelbarkeit der Augenmus­
kellahmungen (SAINTON, LAPERSONNE). Selten sind del' gesamte Oculomotorius 
oder gar die von allen drei Augenmuskelnerven versorgten Muskeln einer odeI' 
beider Seiten erkrankt; mitunter betrifft die Lahmung nur einen Muskel, in an­
deren Fallen den einen oder anderen Abducens, nicht selten auch beide Abdu­
centes ohne sonstige Augenmuskeln, "ie schon CORDS feststellte; auch im eigenen 
Material finden sich 801che FaIle. Am haufigsten ist die ein- oder doppelseitige 
Ptosis; eine besondere nosologische Bedeutung scheint die Haufigkeitsdifferenz 
der einzelnen Muskeln des Augenmuskelapparats nicht zu haben. Die haufige 
Dissoziiertheit der Augenmuskellahmungen weist schon klinisch auf die nucleare 
Genese hin, was dem anatomischen Befunde entspricht; es handelt sich jeden­
falls nicht urn fasciculare oder peripherische Lasionen. 

Die F1iichtigkeit der Augenmuskellahmungen kann eine auBerordentlich groBe 
sein; DERCUM erwahnt, daB sie eventuell nur einige Stunden dauern; auch ich 
bel'ichtete bereits von einem Kranken, der nur einen Tag lang an einer Ptosis 
litt und im iibrigen keine Augenmuskellahmungen zeigte. Die Wandelbarkeit 
iiuBert sich darin, daB in unberechenbarem Wechse1 bald del' eine, bald der an­
dere Augenmuske1 affiziert ist, dieser Wechse1 erstreckt sich auch auf die Binnen­
muskulatur und die konjugierten Augenmuskelstorungen. 
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Alle diese Eigentumlichkeiten der Augenmuskellahmungen sind, so wichtig 
sie sind, doch nur von bedingter Bedeutung. Nicht ganz selten sind FaIle, wo 
sich die Storungen successiv verschlimmern, und schlieBlich eine Zeit lang sta­
t,ionare Lahmung des groBten Teilesder auBeren Augenmuskeln resultiert; einen 
Fall dieser Art habe ich fruher bei Schilderung der mit Herdsymptomen beginnen­
den FaIle erwahnt. Auch CORDS fUhrt in seiner Zusammenstellung mehrere Falle 
mit mehr oder weniger ausgesprochener totaler Ophthalmoplegie an. Auch wenn 
wochenlang diese schweren Augenmuskellahmungen bestehen, kann noch eine 
ganz weitgehende Ruckbildung erfolgen, so daB Dauerlahmungen in Spatstadien 
relativ selten sind (siehe unten). Diese weitgehende Ruckbildung schwerer Augen­
muskellahmungen war in der von mir mit beobachteten Kieler Fruhjahrsepidemie 
des Jahres 1919 so auffallend, daB ich mich damals berechtigt fUhlte, von der 

Abb. 5. Recidivierende Encephalitis mit 
Ptosis- urHI Blicklilhmung. 

relativen Benignitat dieser Encephalitis zu 
sprechen; die spat ere Kenntnis der hiiufigeren 
.chronischen Verlaufe zwingt natUrlich dazu, 
diese Auffassung von del' Benignitiit auf ge­
wisse Symptome zu beschranken. Zu be­
tonen ist weiterhin, daB nicht jede Augen­
muskelschwache im akuten Stadium als 
eigentliches Lahm ungssym ptom aufzufassen 
ist; nicht selten handelt es sich mehr urn eine 
myasthenieartige Schwache, die sich in dem 
Funktionsausfall nach lange reI' funktioneller 
BeanSlJrtwhung auBert, dies sah ich z. B. bei 
einem Kranken, del' in anderen Gesichts­
muskeln deutliche elektrische Myareaktion 
zeigte (myasthenische Ptosis)! Es bleibt in 
diesen Fallen freilieh die Moglichkeit, daB 
auch diese myasthenischen Erscheinungen 

auf del' gleichen anatomischen Lasion des Kernapparates beruhen, die in starkerer 
Auspragung echte Lahmungen hervorruft. 

Einc weitere Eigentiimlichkeit del' epidemischen Encephalitis bildet die Hau­
figkeit, mit del' konjugierte Lahmungen beider Seiten, also Blickliihmungen, be­
obachtet werden. TAGlTET und CANTONNET nennen diese StOrungen Funktions­
liihmungen, weil die Funktion des binokularen Sehens gestOrt ist. Haufiger noeh 
als seitliche Blieklahll1ungen sind vertikale Blicklahmungen nach oben oder unten 
odeI' nach beiden Richtungen, sow-ie die Lahmung del' Konvergenzbewegung cler 
Bulbi. BACHSTEZ hat auch zwei Fane von Divergenzlahmung beschrieben, wobei 
er darauf hinweist, daB of tel'S eine Divergenzlahmung, die in Wirklichkeit auf 
einer Adductorencontraetur bei latenter Abducenslahmung beruht, falsehlich 
angenomll1en wird. (Auch BIELSCHOWSKY hat die beschriebenen FiiUe von Diver­
genzlahmung kritisiert.) In den Fallen von BACHSTEZ 'waren die Doppelbilder bei 
beginnender Encephalitis im mittleren Blickfeld deutlieh und nahmen bei Seiten­
bewegung nieht zu; sie verschwanden naeh mehreren Wochen. Wie haufig die 
Blieklahmungen im ganzen sind, geht daraus hervor, daB CANTONNET sie unter 
34 Fallen zwolimal fand, bei genau untersuchten Fallen finden CORDS und BOL­
LACK sie bis zu 60%! Konvergenzlahll1ung fand CORDS in 21 unter 118 genau 
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untersuchten Fallen. Naturlich sind die Blickparesen nicht nur untereinander, 
sondern auch mit isolierten Lahmungen der auBeren oder inneren Augenmus­
keln, haufig kombiniert. Konvergenz- und Divergenzparesen sind nicht immer 
leicht eindeutig nachzuweisen. Eine Konvergenzparese wird, worauf namentlich 
BIELSOHOWSKY hingewiesen hat, leicht durch eine Insuffizienz der Konvergenz 
vorgetauscht, die auch bei Neurotikern und Gesunden vorkommen kann (Mo­
BIUS' Symptom bei BASEDOW); man muB den Nachweis fUhren, daB die Fahig­
keit zur akkomodativen Einstellung des dioptrischen Apparates erhalten ist, wah­
rend die Konvergenz der Bulbi ausbleibt; mitunter kann man bei scheinbarer 
Konvergenzlahmung eine prom pte unwillkurliche Konvergenzbewegung ausli:isen, 
wenn man eine kleine Schriftprobe lesen oder den Uhrzeiger fixieren liiJ3t (BIEL­
SOHOWSKY). Diese Priifung ist also nie zu unterlassen; bei strenger Untersuchung 
wird man so die Zahl der Konvergenzlahmungen bei Encephalitis einschranken, 
an ihrer relativen Haufigkeit aber doch nicht zweifeln. Auch in den Fallen aber, 
in denen man nur eine Insuffizienz, eine Schwache der Konvergenz, keine Herab­
setzung del' Exkursivitat der Konvergenzbewegung findet, ,.-ird man doch, wenn 
es sich auch um kein unbedingt "organisches" Symptom handelt, mit der Mog­
lichkeit rechnen mussen, daB erst der encephalitische KrankheitsprozeB die Sto­
rung bedingt hat, und zwar darum, weil man die Storung relativ viel haufiger 
als bei Gesunden und rein psychogenen Storungen findet. - Nach CANTONNET 
ist bei den Blicklahmungen neben der Willkiirfunktion auch die reflektorische 
Reaktion auf vestibulare Reize aufgehobenc DUVERGER und BARRE sehen sogar 
die Konvergenzparese als Zeichen einer vestibularen Schadigung an, was jedoch 
kaum bewiesen werden kann. Storungen der Blickbewegung, die yom Vestibularis 
ausgehen, werden spateI' angefiihrt werden. 

Die Haufigkeit der supranuclearen Blickparesen bei epidemischer Encephalitis 
wird erklart durch die breite Ausdehnung des Entzundungsprozesses im Hohlen­
grau und der Haube, der nicht nul' die Kerne selbst, sondern auch die Verbin­
clungsbahnen derselben untereinander, mit den vestibularen und anderen Hirn­
stanimkernen und schlieBlich auch die corticonuclearen Bahnen betrifftc Starke 
Degenerationen des hinteren Langsbundels im Marchipriiparat konnte ich selbst 
in einem Fall der Epidemie des Jahres 1919 nachweisen. Bei der Haufigkeit verti­
kaler Blickparesen ,,,ird man auch an die auBerordentlich haufige entzundliche 
Erkrankung der vorderen Vierhugel denken mussen und sich erinnern, daB verti­
kale Blickparesen ein charakteristisches Symptom von Vierhugeltumoren bilden. 
Freilich ist es bekanntlich noch sehr strittig, ob yom Vierhugel aus konjugierte 
motorische Impulse fUr die Vertikalbewegungen del' Bulbi ausgehen. 1m Gefolge 
yon zuruckgehenden Blicklahmungen kann man oft, wie schon aus del' Zusammen­
stellung von CORDS zu ersehen ist, rucknystaktische Bewegungen in del' Richtung 
der fruher gelahmten Muskeln feststeIlen; del' Nystagmus imponiert als ein del' 
Lahmung folgendes Schwachesymptom cler Blickbewegung. Solche FaIle stammen 
von CORDS, BOLLAOK, SAUYINEAU, GROSS; auch ich beobachtete einige derartige 
FiiIle. Der Hinweis ist darum wichtig, weil yon anderen Autoren auch der verti­
kale Nystagmus vom Gesichtspunkt einer Vestibularisschiicligung aus betrachtet 
·wird (LEIDLER, FREMEL). Tatsiichlich hiingt auch wahl jed,er Rucknystagmus 
von del' pathologischen Auswirkung vestibularer Erregungen via hinteres Liings­
bundel ab; die Frage ist nur, an welcher Stelle im Vestibularis-Augenmuskel" 
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apparat die Schadigung sitzt, die zu dem Nystagmus fiihrt. In den Fallen, 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 Storungen der inneren Augenmuskeln steht an erster Stelle die Schwa­
che oder Aufhebung der Akkommodation. Sie vvurde zuerst anscheinend von WIL­
SON bei der englischen Epidemie des Jahres 1918 festgestellt; ihre Haufigkeit 
kann man daraus ersehen, daB CORDS sie unter 69 augenarztlich untersuchten 
Fallen 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 Fallen des akuten Stadiums, in denen Augenmuskellahmungen iiberhaupt be­
obachtet wurden, viermal sich allein eine Akkommodationsstorung fand. Ihre noso­
logische Bedeutung wird dadurch erhoht, daB Akkommodationsparesen. nament­
lich isolitJrt vorkommende und langere Zeit anhaltende, bei anderen Erkrankungen 
selten sind. So hat schon BIELSCHOWSKY angegeben, daB man friiher eine doppel­
seitige Akkommodationslahmung ohne Pupillenstorung 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 Akkommodationslahmung ofters iibersehen. 

Storungen der Pupillen endlich fehlen im akuten Stadium oft genug oder be­
schranken sich oft auf Entrundungen und Anisocorie. Mitunter kommen aber 
auch Storungen der Pupillenreaktion vor, und zwar dann meist ein- oder doppel­
seitige absolute Pupillentragheit oder selbst Pupillenstarre. Ofters findet man 
dann in akuten Fallen eine Miosis, die von ophthalmologischer Seite (CORDS, 
BIELSCHOWSKY) auf einen Krampf der Sphinctermuskulatur zuriickgefiihrt wird. 
Es handelt sich hier iibrigens um das einzige als Krampf aufzufassende Symptom 
am Augenmuskelapparat, wah rend alle anderen Symptome als Hypofunktions­
zustande aufzufassen sind. Bei diesem miotischen Krampf kann, wie namentlich 
CORDS betont hat, die Reaktionsfahigkeit der Pupillen stark gest6rt sein, und 
zwar die Lichtreaktion mehr als der Konvergenzsynergismus der Pupille, so daB 
eine reflektor'ische Pupillenstarre, das ARGYLL-ROBERTsONsche Symptom, vorge­
tauscht werden kann. Auf diese Weise erklart sich ein Teil der in der Literatur 
mitgeteilten Falle von reflektorischer Lichtstarre bei Encephalitis. Anders sind 
die Falle zu beurteilen, in denen auch nach Ablauf des akuten Stadiums und bei 
mittlerer Pupillenweite eine isolierte Lichtstarre beobachtet ",ird. In solchen 
Fallen ist, wenn man genau untersucht, doch vielleicht die Konvergenzreaktion 
wenigstens trage, oder es bestehen auch Storungen der Akkommodation, so daB 
es sich im Grunde um eine unvollstandige Ophthalmoplegia interna und nicht 
den echten ARGYLL-RoBERTSON, wie er doch fast nur bei spatluischen Erkran­
kungen gefunden wird, handelt-o Die Notwendigkeit, an die Diagnose einen stren­
gen MaBstab 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 muB auch eine amaurotische 
Starre bei Opticusa£fektion ausgeschlossen sein). Revidiert man unter diesen Cau­
telen die bisher von NONNE, ECONOMO, NETTER, DICKINSON, KRABBE, BON-
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HOFFER, SANTONOCETO, PETTE, ACHARD, REYS, ADLER, DREYFUSS, H. THOMP­
SON, STERN mitgeteilten FaIle reflektorischer Starre, dann werden wohl nul' sehr 
wenige FaIle ubrig bleiben, die den Bedingungen ARGYLL-RoBERTSONS entspre­
chen; vielleicht gehort z. B. ein von NONNE mitgeteilter Fall hierher. Es ist 
von Wichtigkeit., daB bei sehr genauen Untersuchungen, die sie an besonnenen 
Kranken anstellten, MAHRTENS und BARKAN niemals Symptome reflektorischer 
Starre fa.nden. Meines Erachtens wird man nach den gegenwartigen Erfahrungen 
bei hypersomnischen Kranken sich uberhaupt scheuen, die Diagnose reflektori­
scher Starre zu stellen und erst ein Stadium abwarten, in dem die Starung 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 
konnen wir nur sagen, daB das Symptom wahrscheinlich sehr selten ist, sein 
Nachweis aber nicht gegen eine (uberstandene) epidemische Encephalitis spricht, 
imlbesondere dann, wenn die Liquoruntersuchung, die selbstverstandlich nicht 
fehlen darf, ein negatives Resultat ergibt. Haufiger schon kommt es vor, daB 
Starungen der Pupillenreaktion resultieren, die del' reflektorischen St.arre zum 
mindestens na,he stehen; d. h. hochgradige reflektorische Tragheit. oder St.arre 
der Pupillen als postencephalit.isches Dauersympt.om bei wenig geschadigt.er odeI' 
sogar sehr prompter Konvergenzverengung; in einem der von mir beobacht.et.en 
FaIle mit. einseit.iger Licht.starre war die Akkommodation fraglich; eine geplante 
Nachunt.ersuchung des Falles scheit.erte bisher an auBeren Hindernissen. Diese 
FaIle, von denen ich bisher mehrere sah, sind darum interessant., weil in zwei 
von mir beobachtet.en Fallen der Nachweis gefuhrt werden konnte, daB zuerst 
eine absolut.e Starre oder innere Ophthalmoplegie bestand, die sich dann allmah­
lich in diese "uberwiegende Lichtstarre" verwandelte. Auch wenn in diesen Fallen 
del' ARGYLL-RoBERTSON nich t "rein destilliert" in Erscheinung tritt., konnen solche 
FaIle doch wohl mit als Beweismittel fUr die Ansicht derjenigen Autoren hel'an­
gezogen werden (BUMKE), welche die reflektorische Starre in die Gegend des Iris­
kerns lokalisieren, sie als ein Zeichen einer Feinlasion del' zu den Iriskernzellen 
fiihrenden Reflexcollateralen auffassen. Wir sehen ja hier eine Schadigung des 
Iriskerns, die zuerst absolute Starn' bedingt. und dann, wcnn die Noxe schwindet 
und die nervosen Elemente sich erholen, eine uberwiegende Lichtstarre zuruck­
laBt, die viel zu deutlich ist, als daB wir die Differenz der Reaktionen mit der 
physiologisch uberwiegenden Kraft des Konvergenzimpulses erklaren konnten. 
Die Reinheit del' reflektorischen Starre wird man darum weniger erwarten konnen, 
weil die Krankheitsbedingungen, die zu dauernden Feinlasionen fwren, eben 
doch andere sind als etwa diejenigen des tabischen Prozesses, bei denen es zu 
einer fast elektiven Schadigung von Reflexcollateralen kommen kann. Inter­
essant ist dann, daB die Lichtstarre bei weiten Pupillen auch Vorlallfer einer 
absoluten Starre sein kann (P. A. JAENSCH). 

Etwas haufiger als die reflektorische Starre ist das sonst seltene Symptom 
der isolierten Konvergenz8ta,rre, das ACHARD, REYS, MAHRTENS und BARKAN u. a. 
festgestellt haben, und das auch in eigenen Fallen festgestellt \vurde. Dabei ist 
es von Wichtigkeit, daran zu denken, daB selbst bei Lahmung der Konvergenz­
bewegung der Bulbi die Konvergenzreaktion der Pupillen allein durch den Im­
puIs zur Naheeinstellung noch zustande kommen kann; Konvergenziahmung und 
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Konvergenzstarre sind voneinander unabhangige Symptome (BIELSCHOWSKY), 
wenn man auch haufig beide Phanomene miteinander gekuppelt findet. (CORDS 
hat allerdings keine Konvergenzlahmung ohne Konvergenzstarre gefunden.) 1m 
Gegensatz zu CORDS und BLANK habe ich auch bei Restzustanden der Encepha­
litis iiberwiegende St6rung der Konvergenzreaktion bei guter Lichtreaktion und 
erhaltener Konvergenz der Bulbi feststellen k6mlen. - Auch bei den Pupillen­
phanomenen sieht man im akuten Stadium haufig einen starken 'Vechsel der 
Erscheinungen, wie bei anderen St6rungen des Augenmuskelapparats. Haufiger 
als bei anderen Lahmungen sieht man sie in ein Reststadium ubergehen. 

Diese Resterscheinungen am Augenmw3kelapparat nach Ablauf des akuten Sta­
diums waren nunmehr noch der Einfachheit halber an dieser Stelle zu besprechen. 
'Vir meinen also diejenigen Erscheinungen, von denen wir annehmen durfen, daB 
sie durch irreparable Narben bedingt und einer wesentlichen Rilckbildung nicht 
mehr fiihig sind; Da, wie ich schon ausfiihrte, die meisten Augemnuskellahmungen 
im akuten Encephalitisstadium entstehen, auf den Entzundungsvorgang ZurilCk­
zufiiliren sind, dann meist sich rasch zuruckbilden, und da die dann zuruckblei­
benden Restsymptome meist recht stabii zu sein pflegen, soweit nicht Rezidiveo 
neue Lahmungen schaffen, sind die meisten im pReudoneurasthenischen Stadium 
oder bei Rekonvaleszenten oder bei den chronisch progressiven Starrezustanden 
gefundenen Veranderungen am Augenmuskelapparat suspekt auf solche Narben­
phanomene. Eine Ausnahme bildet hier vielleicht jene St6rung, die man am 
haufigsten, insbesondere bei den chronischen Starrezustanden find~t, namlich die 
Schwache oder Insuffizienz der Konvergenzbewegung der Btdbi. Diese auBert sich 
teils in Form einer erheblichen Insuffizienz der Konvergenz, einem raschen Aus­
einandergleiten del' Bulbi nach erzielter Konvergenzeinstellung (diese St6rung 
wird von manchen Autoren allerdings von del' echten Konvergenzschwache ge­
trennt, ist abel', wie schon erwahnt so haufig, daB sie wie mil' scheint, auch be­
rucksichtigt werden muB), teils in einer Divergenzbewegung des einen Bulbus 
und Konvergenzbewegung des anderen bei versuchter Naheinstellung del' Bulbi 
und zwar sowohl bei Fingerfixation als auch beim Versuch, Buchstaben in del' 
Nahe zu sehen, teils in einem gleichmaBigen AusfaIl del' Konvergenzbewegung 
auf beiden Augen bzw. in mangelliafter Naheeinstellungsbewegung beider Bulbi. 
Diese St6rungen k6nnen auch nach Korrektion etwaiger Brechungsanomalien be­
stehen bleiben; Doppelbilder werden gelegentlich geklagt. Ihre Haufigkeit laBt 
sich daran erkennen, daB ,vir die Gesamtheit diesel' St6rungen unter 130 Fallen 
pseudoneurasthenischer und chronisch myastatischer FaIle des eigenen Materials 
in 72 Fallen fanden und zwar 35 mal eine Konvergenzlahmung bz,v. Parese und 
37 mal eine erhebliche Insuffizienz. (CORDS und BLA~K in 33 von 50 Fallen, ebenso 
beschreiben DUVERGER und BARRE die Konvergenzschwache als das haufigste 
Spatsymptom.) Es ist fur die Beurteilung diesel' Erscheinung vielleicht nicht 
umvichtig zu "issen, daB diese Konvergenzschwache auch bei Person en beobachtet 
"ird, die nie ein akutes Stadium durchgemacht haben, sondern an langsam pro­
gressiver Encephalitis litten. Wie oft in anderen Fallen eine Konvergenzschwache 
odeI' Lahmung aus dem akuten Stadium in das chronische hinuberging, laBt sich 
leider nicht sichel' feststellen, da wir zu viele FaIle erst im chronis chen Stadium 
untersuchen konnten; mit Sicherheit konnten wir in mehreren Fallen eine Hei­
lung del' Konvergenzparese der akuten Stadiums feststellen. Die Ursachen del' 
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haufigen Starungen der Konvergenz in Spatstadien bediirfen noch einer genauen 
ophthalmologischen Analyse; wahrscheinlich ist nur ein Teil der Falle auf eine 
Lasion der Willkiirbahnen zuriickzufiihren; man kannte in einem Teil der Falle 
an eine Analogisierung mit den spater zu besprechenden Erscheinungen der mya­
statischen Schwache und Bradykinese der Bulbi denken, muB aber betonen, daB 
wir die Konvergenzschwache 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 Akkommodationslahmung bzw. Parese. Ihre Wichtigkeit ist schon von ver­
schiedenen Autoren wie DANADSCHEFF, CORDS und BLANK (13 von 50 Fallen) 
betont worden. 

Auch im eigenen Material findet sich, soweit darauf geachtet wurde, die Sta­
rung oft, doch nicht so oft wie die Konvergenzparese. Die von CORDS und BLANK 
gefundenen Zahlenwerte diirften ungefahr den tatsachlichen Verhaltnissen ent­
sprechen. Angaben, daB die Akkommodationsstarung fast nie bei chronischer 
Encephalitis fehlt, sind sicher unzutreffend. In zahlreichen Fallen des eigenen 
Materials konnte bei genauer Priifung die Erhaltung der Akkommodation fest­
gestellt werden. 

An dritter Stelle stehen die Starungen 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 del' Pupillenweite (Anisokorie) oder Tragheit der Pupillenreaktion 
(HESS, HOLTHAUSEN, HOPMANN und KASSNER), seltener um absolute Starre. Wich­
tiger ist es, daB auch die vorwiegende Konvergenztragheit oder Konvergenz­
starre, wie ich schon berichtete, in die Reststadien iibergehen kann, eventuell 
selbst unabhangig von der Starung der Konvergenzbewegung del' Bulbi. Seltener 
ist bleibende Pupillotonie bei Lichtstarre (JAENSCH) oder tonische Akkommo­
dation. 

Uber die transitorische Pupillenstarre WESTPHALS wird spater zu sprechen sein. 
Etwas seltener kommt es VOl', daB die Blickparesen, die im akuten Stadium 

so haufig sind, in die Dauerstadien iibergehen. Diese Paresen kannen, auch wenn 
sie lange Zeit bestanden haben, doch noch vollkommen sich zuriickbilden. KASS­
NER findet hier hahere Werte, doch handelt es sich meist um geringe Bewegungs­
beschrankungen. 1m Verhaltnis zu den haufigen Lahmungen einzelner auBerer 
Muskeln im akuten Stadium sind auch die FaIle mit Doppelbildern und bleiden­
dem Strabismus in den Reststadien relativ selten. 1m eigenen Material finden 
sich im ganzen etwa 5% dauernde Blickparesen und Lahmungen einzelner Augen­
muskeln. 

Trotz ihrer relativen Seltenheit kannen die Blickparesen und Augenmuskel­
lahmungen wie die Pupillenstarungen auch in Spatfallen natiirlich von erheb­
licher diagnostischer Wichtigkeit sein, da sie z. B. bei myastatisehen Erkran­
kungen, wenn die Anamnese unklar ist, die Erkennung der encephalitischen Natur 
del' Krankheit erleichtern kannen. 

3. Andere Hirnnervenlahmungen. Vestibulare Symptome. 

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

Abgesehen yom Vestibularis sind die HirnnervenstOrungen bei der Encepha­
litis meist motorischer Natur. Paresen im motorischen Trigeminusgebiet sind 
von SCH-U>PI, 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 Lahmungen des Facialis, 
die gewohnlich ebenso reversibel und selbst fhichtig sein kOlmen wie die Pares en 
der Augenmuskelkerne. ACHARD macht darauf aufmerksam, daB diese Paresen 
dissoziiert sein, nur den einen oder anderen Ast des Facialis betreffen konnen 
(obschon die Paresen wohl meist nuclearer Genese sind); in del' Mehrheit der 
eigenen FaIle \var diese Dissoziation nicht ausgesprochen. Uber das Verhalten 

Abb. 6. Doppelseitige Facialis-Parese als 
Restzllstand (Versnch Augen zu schlieDen). 

des Geschmacks bei den Facialislahmungen 
und andere Begleiterscheinungen liegen 
keine genaueren Mitteilungen vor, was sich 
zum Teil wohl aus del' Fhichtigkeit del' 
Lahmungen bei gleichzeitigen BewuBt­
seinsstOrungen erklart. Unter 80 eigenen 
im akuten Stadium beobachteten Fallen 
findet sich die Facialislahmung bzw. Parese 
neunmal einfache symmetrische Schwache­
zustande der Innervation entsprechend del' 
allgemeinen Asthenie, sind dabei nicht be­
rucksichtigt. 

Die Storungen del' caudalen Hirnnerven 
sind darum von Wichtigkeit, weil sich in 
kurzer Zeit das Bild einer zu Schluck-, Vaso­
motoren- und Atemlahmung fUhrenden 
progressiven Bulbarparalyse entwickeln 
kann. (SIEMERLING, N ONNE, DREYFUSS 

usw.) Auch ich beobachtete einen solchen Fall, in welchem den Augenmuskel­
lahmungen und del' Benommenheit schnell Lahmungen im gesamten Vagus­
gebiet folgten, und in wenigen Tagen der Exitus eintrat. Doch sind solche FaIle 
im ganzen selten, und man \vird bei ganz akut einsetzenden bulbarparalytischen 
Syndromen eher an eine andere Erkrankung (Botulismus z. B.) denken mussen. 
Ich erinnere daran, daB es kleine Endemien bzw. Epidemien auBerst schwerer 
akuter BulbaTparalysen ganz unbekannter Genese gibt wie die von JOHN und 
STOCKEBRANDT beobachtete Epidemie in Muhlheim a. Ruhr 1921; wir konnen 
hier wohl nur das eine sagen, daB es sich bei diesen Erkrankungen nicht um 
epidemische Encephalitis handelt (siehe unten). Haufiger als die bulbarparalyti­
schen Gesamtsyndrome sind partielle Schadigungen der caudalen Hirnnerven, 
gelegentlich Zungenlahmungen (CROOKSHANK, Bo::-mOFFER), seltener halbseitige 
Zungenatrophien, die von einer akuten Kernlasion in das Reststadium uber­
nommen werden (BONHOFFER, TROMNER) Schlundlahmungen und Gaumensegel­
paresen und vor allem AtemstOrungen. Diese im akuten entzundlichen Stadium 
auftretenden Atemstorungen sind meines Erachtens von den bei chronisch pro-
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gressiver Encephalitis auftretenden eigentiimlichen Veranderungen del' Atmung 
zu trennen. Wahrend es sich bei letzteren urn supranucleare Storungen extra­
pyramidaleI' Atemregulationsbahnen handeln diirfte, sind im akuten Stadium die 
Atemstarungen entweder auf eine Lahmung del' cervicalen Zwerchfellkerne odeI' 
eine Starung des bulbaren Atemmechanismus zuriickzufiihren. Es konnen dann 
dyspnoische Krisen (VINCENT und BERNARD) mit Schmerzen, Prakordialangst 
und Vasomotorenstarungen, gelegentlich akutem Odem odeI' Emphysem del' Lun­
gen eintreten. Die Vasomotorenlahmung ist noch mehr als die Atemlahmung zu 
fiirchten. Lahmungen des kardia.len Vagus konnen plOtzlich eintreten, gelegent­
lich abel' auch, wie ich in einem Fall in Kiel sah, wieder beseitigt werden. Auf 
die plotzlich eintretenden Vasomotorenlahmungen sind wahrscheinlich die von 
manchen Autoren erwahnten unerwarteten abrupten Todesfiille mancher akuten 
Encephalitis zuriickzufiihren. 

Unter den Affektionen del' sensiblen Hirnnerven steht die des Vestibularis 
weitaus an erster Stelle. Das haufige Auftreten "vestibularer" Erscheinungen 
ist wohl nicht nul' durch die Lasion del' an sich schon ziemlich weit ausgedehnten 
vestibularen Kerne bedingt, sondern auch durch die Erkrankung del' Verbindungs­
bahnen zwischen den Kernen des Vestibularis und denen del' Augenmuskeln, so­
wie dem Kleinhirn; insbesondere ist die Gegend des hinteren Langsbiindels of tel'S 
yom EntziindungsprozeB betroffen. 

Schwindel ist neb en Kopfschmerzen und Miidigkeit eins del' haufigeren sub­
jektiven Symptome del' Encephalitis, und zwar oft schon in sehr initialen Stamen. 
Keineswegs findet sich abel' das Symptom stets; bei sehr sch\veren akuten Affek­
tionen kann es dauernd fehlen. Dieser Schwindel auBert sich zum mindesten 
haufig als echter Drehschwindel, selten von qUiilender Starkc in Verbindung mit 
besonders heftigen NystagmusanHillen, doch sind auch solche FaIle von uns ge­
sehen worden. Selten ist es, daB starkerer konstanter Drehschwindel die akuten 
Phasen iiberdauert; hochstens kommt er dann anfallsweise VOl'. Die von BARRE 
und REYS abgegrenzte vestib1tlare Form del' Encephalitis ist vor allem durch 
Schwindel ausgezeichnet, del' den Kardinalsymptomen del' Krankheit vorangeht 
odeI' iiberhaupt das wesentlichste Symptom del' Krankheit darstellt. Die Tat­
sache, daB Schwindel einer sonst charakteristischen Encephalitis vorausgeht, ge­
niigt nicht, um eine besondere Form abzugrenzen. Zuzugeben ist aber, daB FaIle 
vorkommen, in denen das akute Stadium von Symptomen, die anf eine Herd­
affektion hinweisen, vorzugsweise nur Drehschwindel zeigt. Diese FaIle verlaufen 
meist innerhalb del' £rUher erwahnten "verschleiert grippeartigen" Form; sie kom­
men desha,lb seltener im akuten Stadium dem Neurologen VOl' Augen. Eine be­
sondere vestibulare Form darum abzugrenzen, weil die Herderscheinungen rudi­
mental' bleiben, erscheint iiberfliissig. Die Kenntnis diesel' FaIle ist abel' natiir­
lich wichtig, zumal es doch gelingen kann, durch griindliche Untersuchung fest­
zustellen, ob mesem Schwindcl irgendwelche Storungen del' Labyrintherregbarkeit 
parallel gehen. 

Von den objektiven Storungen am Vestibularapparat wird am haufigsten dol' 
spontane NY8tagm1lS genannt (BoLLACK, CORDS, MORITZ, BRUNNER usw.). Zum 
Teil handelt es sich um einen typisohen Rucknystagmus mit langsamer und 
schneller Phase, del' in den del' schnellen Phase entspreohenden Endstellungen 
zunimmt, und diesel' Ruoknystagmus wird wohl in 50--60% aller akuten FaIle 
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wenigstens transitori"lch festgestellt, er stellt also eins del' haufigsten Symptome 
del' akuten Encephalitis dar. Auf die Notwendigkeit, diesen Rucknystagmus von 
einem "physiologischen" Einstellungsnystagmus und nystagmusartigen Zuckun­
gen nach langeI' Blickfixation zu differenzieren, kaml hier nul' kurz hingewiesen 
werden. Nicht zu bezweifeln ist, daB del' horizontale "ie auch del' fast ebenso 
haufige vertikale Rucknystagmus baufig aus Blickparesen als Residuum derselben 
entstehen, worauf namentlich CORDS, BOLLACK, SAUVINEAU, GROSS hingewiesen 
haben; ich habe bereits fruher darau! verwiesen und betont, daB del' Nystagmus 
von sehr verschieden gelagerten Lasionsstellen zwischen DEITERschem Kerngebiet 
und Augenmuskelapparatur zustande kommen kann; genaueres hieriiber kann 
eventuell die experimentelle Priifung des Vestibularapparates sagen (siehe unten). 
Sichel' gibt es jedenfalls auch bei del' Encephalitis Rucknystagmus ohne Beziehung 
zu Blickparesen, durch direkte Erkrankung del' DEI'.rERschen Kerne. Neben dem 
typischen Rucknystagmus nach del' S3ite odeI' vertikal kommen abel' auch sehr 
merkwiirdige andere Formen des Nystagmus VOl', die hier genannt seien, obschon 
die Beziehungen zur Affekbion del' vestibularen Apparatur strittig odeI' zum Teil 
ungeklart sind. In manchen Fallen sind die nystaktischen Zuckungen, wie schon 
CORDS betont, langsam und unregelmaBig (solche ataktischen Bewegungen kom­
men hekanntlich auch bei multipler Sklerose vorl, in anderen Fallen handelt e"l 
sich urn eine Art feinschlagigen Zitterns. DIMITZ und SCHILDER beobachteten 
in einem FaIle zwei Tage VOl' dem Tode rhythmische Konvergenz- und Innen­
rotationsbewegungen bei dauernder Konvergenzstellung; hier liegt entweder ein 
Konvergenzkrampf odeI' eine doppelseit,ige Abducensparese VOl', ohne freilich das 
Symptom restlos zu klaren. Anfii.lle von PendelnystagmuR beim Lesen beobachtete 
CORDS in mehreren Fallen. Diesen Phanomenen schlieBen sich die "myoklonus­
artigen" Erscheinungen am Augc an, !'vie sie unter anderen P AULIAN und MORAX 
beschrieben haben; del' erstere Autor versteht darunter horizontalen und verti­
kalen Spontannystagmus, del' bei Fixationen salvenmaBig zunimmt, del' zweite 
ebenfalls bei Fixationen auftretende Pendeloscillationen. Del' Ausdruck myoklo­
nieartig ist darum weniger geeignet, weil die Zuckungen del' Muskeln, die wir 
als myoklonisch bezeichnen, ganz spontan aufzutreten pflegen und nicht erst bei 
bestimmten Intentionen. Ahnliche Erscheinungen, die also yom Typus des vesti­
bularen Nystagmus weit differieren, sind bei akuter Encephalitis jedenfalls nicht 
ganz selten. So beobachtete ich 1 im Jahre 1923 einen Kranken, del' von Augen­
muskellahmungen Lei uns in del' Klinik nur eine Ptosis und Konvergenzparese 
bot, im iibrigen ein ungewohnlich schweres Augenzucken, das erst bei Blickbe­
wegung in gleichgultig welcher Richtung auftrat und sich in auBerordentlich 
starken und raschen Pendeloscillationen ohne Differenzierung in schnelle und 
langsame Phase auBerte, auch schon im Beginn del' Blickbewegung, nicht erst 
in Endstellungen eintrat. Das Zucken war bei seitlichem Blicken rotatorisch­
horizontal, beim Blick nach oben kam es auch zu sturmischen rotatorischen und 
dann horizontalen Zuckungell; Endstellungen konnten dabei erreicht werden. Es 
hestand gleichzeitig ein starker Allgemeilltremor, mit besollderer illtentioneller 
Steigerung (siehe unten). Im Anfang des Aufenthalts hier traten auch ofters 
heftige Drehschwindelanfalle mit Ubelkeit und Erbrechen als vestibulares Zeichen 

1 Beschreibung 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, spiiter in der Rekonvaleszenz erwiesen sie sich als fast 
intakt. Bemerkenswert ist auch, daB 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 erkliiren. 
Wie bei gewohnlichem Rucknystagmus besteht eine Inkoordination der mit den 
Willkiirbewegungen verkuppelten tonischen vestibuliiren Impulse, daneben aber 
auch eine eigentumliche Steigerung dieser Impulse, die zu der Annahme fiihrt, 
daB noch irgendwelche weiteren physiologischen Hemmungsbahnen mit getroffen 
sind. Der Versuch, die Storung in Beziehung zu der gleichfalls bestehenden groben 
Koordinationsstorung der Kopf- und GliedmaBenmuskulatur, dem groben, in der 
Ruhe bestehenden, bei Intentionen zunehmenden Tremor zu setzen, liegt nahe. 
Vielleicht sind es Liisionen in den Verbindungen zwischen Kleinhirn und Haube 
oder Kleinhirn und Vestibularkernen, welche eine gemeinsame Grundlage fUr 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 uberaus selten Resterscheinungen des Nystagmus aus dem 
akuten Stadium; er wird auch meist bei Beschreibungen des chronisch myastati­
schen Stadiums vermiBt (NONNE, PETTE). 

Die experimentelle Erregbarkeit des Vestibularapparats ist bisher erst von 
wenigen Autoren genauer gepriift worden (BOLLACK, GATSCHER, GRAHE, GROSS, 
DIMITZ und SCHILDER, REYS, FREUND, LEIDLER, POGANY, eigene Befunde). DaB 
bei den Schwerkranken des akuten Stadiums die Vestibularispriifung auf Schwie­
rigkeiten stoBt, ist selbstverstandlich. Bewerkenswert ist nun, daB sich, wie 
namentlich REYS und FREUND zeigen konnten, relativ hiiufig eine Ubererregbar­
keit des Vestibularapparats feststellen lieB, 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 gegenuber (auf die Befunde bei Drehung 
und Galvanisation will ich wegen der gering en Wichtigkeit dieser Reaktionen 
hier nicht niiher eingehen). Daneben kommen aber auch Storungen vor, die 
BRlJNNER und ich 1 unabhiingig voneinander als dissoziierte Vestibularisschadi­
gung bzw. Dissoziation der Reaktionsbewegungen beschrieben haben, d. h. der 
calorische Reiz ruft entweder nur Nystagmus, aber keine Gleichgewichtsstorun­
gen (Fallreaktionen) oder keine StOrung der Zeigebewegungen, oder umgekehrt 
Schwindel und Reaktionsbewegungen, aber keinen Nystagmus hervor, je nach 
dem Sitz der Lasion, welche das DEITERssche Kerngebiet betrifft oder eine Ver­
bindungsstelle im hinteren Langsbundel 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 konnen; dennoch ist nicht 

1 In dem erwahnten Beitrag zum Handbuch der Neurologie des Ohres. Ieh darf dabei 
bemerken, daB mein Beitrag zu diesem Handbueh bereits eingereieht war, als der Absehnitt 
von BRUNNER ersehien. 

Stern, Encephalitis, 2. Anllage. 4 
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zu bezweifelu, daB 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 Storung kann nun wie auch andere Sto­
rungen der Vestibularreaktion (z. B. Ubererregbarkeit [BRUNNER, POSTON] oder 
Untererregbarkeit [ROSSI]) 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 Faile zeigt die calori­
sche Labyrintherregbarkeit im chronischen Stadium keine nennenswerten 
Storungen. 

FalI11. Neben zwei Fallen, die ich friiher (im Handb. der Neurologie des Ohres) be­
schrieben habe, erwahne ich hier einen im Jahre 1925 beobachteten Fall. W. G1., der im 
AnschluB an die akute Encephalitis Schwindelanfiille zuriickbehielt, die auBerst qualend 
waren und noch 5 Jahre nach der akuten Encephalitis bestanden (was, wie ich betonte, 
selten ist). Spater traten myastatische Erscheinungen hinzu, auBerdem leichte Charakter­
veranderungen (der Kranke war wahrend des akuten Schubes 19 Jahr) und Fettsucht. 
Calorische Untersuchung; Auf beiden Ohren fehlt der Nystagmus vollig, dagegen tritt 
starker Schwindel, starke Fallneigung nach der gespiilten Seite schon im Sitzen und starkes 
Vorbeizeigen nach dei' 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 Schwindelanfalle; bei erneuter calorischer 
Priifung stellt sich auch experimenteller Nystagmus ein, doch bleiben die Reaktionsbewe­
gungen besonders stark. Auf die m6glicherweise bestehenden Beziehungen postencephali­
tischer Schwindelphanomene zu Liquorstauungen wird spater eingegangen werden. 

In neuerer Zeit hat nach REYS besonders POSTON (Vestibular. or Labyrinthian 
ep. enc. Brain, 49, S.482) auf die Haufigkeit der Beteiligung des Vestibularis 
bei Encephalitis auch in Residuiirphasen verwiesen und sich ein Verdienst um 
die Erforschung der Vestibularisfunktionen bei Encephalitis dadurch erworben, 
daB er die BABINSKI-WEILsche Methodik mit zur Prillung benutzte. Normaler­
weise vermag ein Mensch mit verbundenen Augen die Richtung beim Marsch 
vorwarts und riickwarts innezuhalten, auch wenn der Marsch mehrfach wieder­
holt wird (gewohnlich sechsmal); die Abweichung tritt dann um hochstens 450 

ein. Bei vestibular geschadigten Personen ist diese Winkelabweichung viel groBer. 
Nach Calorisierung mit 25 ccm kalten Wassers tritt normalerweise eine Winkel­
abweichung maBigen Grades ein, diese kann bei Encephalitikern, wie POSTON 
zeigt, in der gegebenen Versuchsanordnung bis zu einer Winkelabweichung von 
3600 fiihren, was fiir Ubererregbarkeit der entsprechenden Vestibularisapparatur 
oder ihrer Verbindungen spricht, sie kann bei Kernschadigung auch ganz fehlen. 
Ebenso finden sich Steigerung oder Herabsetzung der Vestibulariserregbarkeit 
bei der Priifung de!:! Vor-Riickwartsmarsches unter Anwendung geringer 
(1 MA) galvanischer Dauerreize. POSTON beschreibt zehn FaIle, in denen diese 
vestibularen Storungen vorkommen; wie REYS macht er darauf aufmerksam, daB 
manche Augenstorungen von der Vestibularislasion abhangig sind (bei Bespre­
chung der Blickkrampfe wird uns das noch beschaftigen); er geht aber viel zu 
weit, wenn er sozusagen aIle Augenmuskelstorungen auf die Vestibularislasion 
zuriickfiihren will. Die schweren Kernlasionen 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 Teilliegt das sicher 
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daran, daB die Priifungen der Sensibilitat und der sensorischen Funktionen bei 
dem akut Kranken nur mangelhaft durchgefiihrt worden sind, doch besteht -
auch unter Beriicksichtigung des anatomischen Befundes - durchaus die schon 
von SOHUPFER ausgesprochene Moglichkeit, daB die Kerne der sensiblen Nerven 
seltener und weniger intensiv befallen werden. So fehlen sie auch im eigenen 
Material in den Fallen, in denen genaue Sensibilitatspriifungen vorgenommen 
wurden, Areflexie der Cornea wurde in einzelnen Fallen beobachtet. Storungen 
des sensiblen Trigeminus beobachteten im ubrigen BOSMAN, SAINTON und NONNE, 
Geschmacksstorungen SAINTON in zwei Fiillen, der Coehlearis wrirde namentlieh 
von GRAHE, GAVELLO, POGANY untersucht. Ziemlieh hiiufig wurde von diesen 
Autoren verkurzte Knoehenleitung, eventuell aueh herabgesetzte Perzeption fur 
hohe Tone, selten stiirkere Sehwerhorigkeit festgestellt. Aueh diese coehlearen 
Symptome sind meist reversibler Natur (im Gegensatz zu anderen Hirnstamm­
erkrankungen). Uber die Schiidigungen des Optieus wird an anderer Stelle ge­
sprochen werden. 

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

In diesem Absehnitt wird ein Bundel von Symptomen besprochen, die noeh 
nicht mit Sicherheit sieh voneinander genetisch abgrenzen lassen, ja bei denen 
man sogar zum Tell noch dariiber streiten kann, ob sie dureheine Hirnliision 
bedingt sind. Bei anderen der hier gesehilderten Symptome fiilIt diese Schwierig­
keit allerdings fort; die Herabsetzung des Muskeltonus bei Erkrankungen des 
Kleinhirns und der ableitenden Kleinhirnbahnen sowie der vestibuliiren Apparate 
und ihrer einleitenden Bahnen sind allbekannt, ebenso wie die unziihligen Be­
miihungen, die antogonistisehen hypertonischen Phanomene topisch und patho­
physiologisch zu erklaren; bei der epidemischen Encephalitis besteht aber 
namentlieh im akuten Stadium eine Komplikation darin, daB wir es hier nicht 
mit einem umsehriebenen HerdprozeB, der eine bestimmte Bahn oder ein be­
stimmtes Zentrum blockiert oder zerstort, zu tun haben, sondern mit einem 
diffusen EntzundungsprozeB, der sein Maximum gerade in einer Hirnregion er­
reieht, in der die versehiedensten Tonusbahnen teilweise antagonistiseher Tendenz 
aufeinanderstoBen, so daB Erscheinungen entgegengesetzter Natur sich beein­
£lussen, das Symptomenbild verwickelt machen. Hierzu kommen die Hohlen­
graulasionen der vegetativen Apparate, deren EinfluB auf Muskeltonus und 
Muskelkraft noeh keineswegs genugend bekannt sind, endlich die Komplikation, 
welche dureh meningitische Beimengungen hervorgerufen wird, die es mit sich 
bringt, daB re£lektorisch auf die Zerrung entzundeter Muskeln hin Kontraktionen 
ausgelost werden, die naturlieh eine ganz andere Genese haben als "extrapyrami­
dale" Hypertonien. So werden wir uns von vornherein in unseren Hoffnungen, die 
gefundenen Erseheinungen topisch oder pathophysiologisch verwerten zu konnen, 
beseheiden mussen. Soweit nieht aus dem Experiment oder Herderkrankungen 
beim Mensehen ein Verstiindnis uns erwiichst: Die Encephalitis wird uns hierin 
wenig fordern. Wir werden dagegen bemuht sein mussen, eine mogliehst exakte 
Besehreibung der Erscheinungen zu geben, die entspreehend der diffuseren Natur 
des Krankheitsprozesses versehiedene Variationen und Uberleitungen zu an­
deren Storungen zeigen. Hieruber liiBt sich nun folgendes sagen: 

4* 
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Lahmungen der Pyramidenbahn wie der sekundaren motorischen Bahn mit 
Ausnahme der Hirnnervenlahmungen 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 supranuclearen Ldhmungen durch Affektion der von 
O. FOERSTER u. a. angenommenen Bahn von der Rinde uber die Stammganglien 
zum Hirnstamm. Auch 'lolche Erscheinungen gehoren zu den Accidentalsym­
ptomen (siehe unten). Um so haufiger ist bei akut Kranken eine hochgradige 
Schwdche 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 ausgemeiBelte Starre 
der Parkinsonisten; die Kranken liegen in schlaffer passiver Ruckenlage, aIle 
Bewegungen werden mude, langsam, mit groBter Miihe bis zur besten Exkur­
Bionsmoglichkeit ausgefiihrt; eine Kraftleistung gegen Widerstand ist nicht 
moglich. Viele Muskelinnervationen, die gegen die Schwerkraft erfolgen mussen, 
konnen uberhaupt schwer geleistet werden. So taumeln die Kranken beim 
Stehen und Gehen hin und her, auch wenn sie sonst keine scharfer ausgespro­
chenen Kleinhirnsymptome zeigen, und sinken zusammen, auch wenn sie in 
Riickenlage zu Einzelbewegungen alIer Gelenke fahig sind. In schweren Fallen 
konnen die Krankenaufgerichtet gleich wieder nach hinten fallen, auch er­
hobene GliedmaBen fallen herab, ohne daB Reflexstorungen bestehen; diese 
"Paresen" entwickeln sich allmahlich aus leichteren hypokinetischen Zustanden 
heraus. 

Diese Muskelasthenie ist namentlich von HALL, McNEIL, ABRAHAMSON, 
SMITH (in 93% einer groBeren Statistik) festgestellt worden. Sie ist im eige­
nen Material auBerordentlich haufig und zwar besonders bei den klassisch hyper­
somnisch-ophthalmoplegischen Fallen; auch GERSTMANN beschreibt die haufige 
Verbindung von Asthenie mit lethargischen Symptomen. DaB Taumelgang bei 
akuter Encephalitis haufig ist (und zwar auch bei wachen Patienten) wird von 
allen Beschreibern der Encephalitis vermerkt (ACHARD, 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 JOLLYSchc Mya R. in diesem Zustande vorkommt. Tat­
sachlich ist die Mya R. von einzelnen Autoren (T. COHN, RUNGE) gefunden 
worden, und auch ich konnte bei einem Patienten, der einen ungewohnlich hohen 
Grad von Muskelschwache (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 Fallen kann die Untersuchung 
mit dem Chronaximeter (CLAUDE und BOURGUIGNON) Veranderungen, die den 
myopathischen ahneln, aufdecken. Haufig sind alIe solche Storungen bisher 
nicht gefunden worden; allerdings hat man auch wohl wenig Untersuchungen in 
dieser Richtung gemacht. 

Priift man dann waiter den Tonus der Muskeln, die Harte des Muskels in 
del' Ruhe wie den "plastischen" Tonus SHERRINGTONS, den Dehnungswiderstand 
bei passiven Bewegungen, so stoBt man auf die groBten Differenzen. In einem 
Teil der FaIle besteht unzweifelhaft eine Hypotonie, die namentlich in dem vOl· 
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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 Phanomen deutlich sein. In anderen Fallen 
ist die vo1lige 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 Failen (von Pseudoschlafzustanden), daB sich die Glieder 
wie weiches Wachs, ohne Widerstand bewegen lassen und dann stehen bleiben. 
Der Fail von FRAGNITO, der das Symptom direkt mit der BABINSKISchen Klein· 
hirnkatalepsie analogisiert, gehort wohl auch hierher, vielleicht auch die MIN· 
GAZZINISchen Faile 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 d6sig werdenden Patientin eine weiche Katalepsie. Die Arme folgen nicht 
nur widerstandslos der gefiihrten Bewegung, sondern erheben sich automatisch noch iiber 
die vom Arzt erteilte Stellung itach oben und bleiben dann trotz der groBen Muskelschwache 
minuteruang in der unbequemsten Stellung, weichen nur etwas nach auBen abo 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 
starker, erschlafft dann wieder. Starker Taumelgang. Spater rasche Heilung. Tonus 
v61Iig unverandert gegeniiber den Zeiten der Atonie. Kein Einschnappen mehr. Dehnungs. 
widerstand der Muskulatur dem Alter entsprechend. 

Der andere Fall ~st folgender: 
Falll2. E. Al., geb. 1902, erkrankt Ende Februar 1925 an einer "Halsentziindung", 

dann Augenflimmern, Doppelsehen, spater Kopfschmerzen, nachtlichen Delirien, seit 
10. III. 1925 Schlafsucht. Gelegentliche Phoneme! Aufnahme 13. III. 1925. Mittlere Er· 
nahrung. Temperatur bis 380 , Liquor etwas hoher Druck, sonst o. B. Hypersomnie 
von Anfang an. Oculomotoriusst6rungen, sonst keine Hirnnervenparesen. Keine Lah· 
mungen, Reflex· und sensiblen St6rungen. Miider, etwas siiBlicher Gesichtsausdruck. Mii­
digkeit, Kraftlosigkeit, Verlangsamung der Bewegungen, keine sichere Tonusanomalie, 
sicher keine Hypertonie, keine sichere Ataxie. AllmaWich Verschlechterung des Zustandes. 
17. III. taulleliger Gang. Konvergenzschwache. Auch auBerhalb der Schlafzustande 
etwas benommen. Zunehmende Katalepsie der Arme, die sich wie Wachs bewegen lassen. 
Verlllag sich etwas aufzusetzen, fallt 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 k6nnen. 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 
v6llig akinetisch. Blicklahmungen. Am 22. III. Exitus. 

Wir sehen in dies em Faile eine Katalepsie, die so ausgesprochen auch auBer· 
halb der Schlafzustande war, daB man sie nicht einfach auf eine Aufmerksam­
keitsstorung zuruckfiihren kann, sondern sie als ein motorisches Herdphanomen 
auffassen muB, das im Gegensatz zu der enormen Asthenie und Hypospontaneitat 
steht und sehr wohl analogisierbar ist den kataleptischen Erscheinungen, die 
bei Affektionen der frontocerebeilaren Bahnen, Z. B. bei Balken· und Stirntumoren 
beobachtet werden. 1m ubrigen soll hier auf eine Lokalisation der Storung nicht 
naher eingegangen werden. Rein deskriptiv laBt 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 naher steht das Phanomen den kataleptischen Zustanden, die man 
bei dem frillier beschriebenen Symptomkomplex der akinetischen Gebundenheit 
(Etonnement) findet. Nur ahneln die relativ reineren Faile akinetischer Gebunden­
heit viel mehr katatonoiden Zustanden als die asthenisch-kataleptischen Zu­
stande bei hypersomnischen Kranken. Ubergange kommen aber von den weichen 
Katalepsien hypersomnischer Kranken iiber die akinetischen Gebundenheits­
zustande zu den Rigiditatszustanden 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
nungen und die dadurch bedingte Kompliziertheit des Zustandsbildes recht gut. 
Wahrend 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 Astheme noch Katalepsie in direktemZusammenhang damit stehen. 

In anderen Failen 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 urn eine Hypertonie handelt, die der einfachen 
Tonusanomalie extrapyramidaler etwa pallidarer Erkrankungen entspricht, son­
dern zum Teil auch als Reflexhypertonie auf Grund meningitisch-radiculitischer 
Begleiterscheinungen zu deuten ist. In diesen Failen, in· denen wir also z. B. 
Nackensteifigkeit, Kernig, kontrahierte Extremitaten mit harten Muskeln sehen, 
finden wir bei jeder briiskeren Segmentverschiebung SchmerzauBerungen und 
die Tendenz, moglichst bald diejenige Lage einzunehmen, in der die Wurzeln am 
wenigsten gezerrt sind; im iibrigen sehe ich in der Art der Muskelharte und 
des Antagonistenwiderstandes bei passiven Bewegungen kein sicheres differen­
tieiles 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 ahneln, wenn auch bei ersterer natiirlich SchmerzauBerungen fehlen. 
Dagegen fehlt bei den meningoradiculitischen Zustanden natiirlich die automa­
tische Fixation der Muskulatur, die namentlich bei Annaherung 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 iibrigen die akuten Stadien nicht zu iiberdauern. Es ist sehr wohl anzunehmen, 
daB dieses Symptom eine prinzipiell mit Hypotonie verbundene Herdlasion 
iiberdecken kann. 

SchlieBlich kommt es nun in einer Reihe von Fallen jrilhzeitig zur Entwick­
lung der extrapyramidalen hypertonischen Zustande, auf die ECONOMO, WIL­
SON und N ONNE 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 (l) beschrieben, 
noch SPEIDEL, v. SOHLERN, SAINTON, HALL, BUZZARD, H. W. MAIER, ALEXANDER 
ALLEN, CLAUDE, STAEHELIN, STRUMPELL, FORSTER, T. COHN, MEDEA, MrNGAZZINI, 
ELY, BASSOE. Diese "parkinsonistischen" Zustande brauchen sich von denen 
der chronischen Phase symptomatologisch nicht wesentlich zu unterscheiden; 
es soil, da die extrapyramidale Hypertonie spater geschildert werden muB, hier 
nnr ani Besonderheiten des akuten Stadiums eingegangen werden. Da ist zunachst 
zu betonen, daB sich der Parkinsonismus haufig auf ein gemeiBeltes starres 
Gesicht beschrankt, ausgesprochene Hypertonien in den GliedmaBen aber fehlen. 
Die Amimie hat aber so viele verschiedenartige Ursachen, daB man nur mit 
groBer Vorsicht das Symptom als ein dem parkinsonistischen aquivalentes be­
zeichnen darf. So kann die Amimie ein der Verdostheit parallel gehendes Symptom 
fehlender Ausdrucksbewegungen durch Affektmangel, in anderen Fallen mit myo­
pathischer Facies eine Folge der Innervationsschwache der Bulbomotoren und 
des Facialis sein, wieder in anderen Fallen ist es ein Begleitsymptom der akineti­
schen Gebundenheit, ohne daB eine Rigiditat besteht, schlieBlich endlich ent­
spricht es der parkinsonistischen Starre; die Muskeln sind hier ofters, nicht 
immer, starker ausgemeiBelt. Weiterhin kann die Dehnungshypertonie im akuten 
Stadium eine auBerordentlich begrenzte sein, es konnen hier andere Verteilungen 
vorkommen als beim chronischen Parkinsonism us , 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, daB man Miihe hatte, das Knie zu beugen; keine 
Py.-Erscheinungen, keine psychogenen Beinbewegungen. Aus dieser Beinrigiditat 
entwickelte sich spater eine Schwache des einen Beins nicht pyramidaler Art 
ohne Reflexstorungen oder Atrophien, bei der man an eine psychogene Starung 
hatte denken konnen, wenn nicht die Kranke absolut unhysterisch gewesen 
ware und aile sonstigen psychogenen Starungen hatte vermissen lassen. - Dann 
ist wieder in anderen Fallen 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 vermiBten, wechselten 
iiberraschend. An manchen Tagen war die Zahigkeit 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 Phanomen gewiB 
nichts zu tun. Dagegen gibt es uns, wie ich friiher schon betonte, einen Einblick 
in die moglichen Beziehungen zwischen akinetischer Gebundenheit oline Rigiditat 
und Parkinsonism us. Auch in einem weiteren sehr eigenartigen Faile, 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, zunachst 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 
4er Hypertonie, die. in Spatstadien dauernd deutlich war. In chronischen Fallen 
ist dieser Wechsel der Rigiditat nicht festzustellen, wenn wir auch in diesen 
Stadien manche FaIle abgrenzen konnen, die symptomatologisch mehr katato­
nischen M otilitiitsstOrungen ahneln konnen, und diese Form der Bewegungs­
stOrung schon aus akuteren Stadien herleiten (siehe unten). Diese Variabilitat 
der akinetischen Phanomene topisch zu erfassen, sind wir vorlaufig noch gar 
nicht in der Lage. Selbst die Hypothese, daB 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 subpallidare Bahnen be­
fallen sind, scheitert daran, daB wir bei dem gleichen akinetischen Kranken mit 
Fixationstendenzen wechselnd Rigiditat und Fehlen derselben feststellen. Die 
anatomische Untersuchung ergibt in akuten Stadien zu diffuse Veranderungen 
als daB wir Schlusse auf die Topik der StOrung ziehen konnten. Trotzdem ist 
es notwendig, klinisch zunachst die Symptomdifferenzen genau zu erfassen. lch 
meine auch, daB man die Falle mit "reiner Akinese", wie sie dem ACHARDschen 
Etonnement gleichen (siehe Fall 8, Seite 26) vom akuten Parkinsonismus ab­
trennen muB. 

Die Haufigkeit nun der akuten parkinsonistischen Encephalitis ist, wenn 
man die Falle mit reiner Amimie, mit Vortauschung extrapyramidaler Hyper­
tonien durch meningitische Kontrakturerscheinungen, mit akinetischer Gebunden­
heit ohne jedes Rigiditatsphanomen abzieht, keine sehr groBe. Unter den 85 
hier gesehenen Fallen des akuten Stadiums, die ich an dieser Stelle verwerten 
kann, konnen acht in diese Form eingerechnet werden, welche im ubrigen natur­
lich auch andere Symptome des akuten Stadiums, Hyperkinesen, Schlafsucht, 
Augenmuskellahmungen usw. zeigten. 

Kehren wir nach diesen Bemerkungen uber den akuten Parkinsonismus zu den 
asthenischen und asthenisch-hypotonischen Erscheinungen mit und ohne Katalep­
sie zuruck, so fragt es sich, wie wir uns diese Symptome zu erklaren haben. 
Am nachsten liegt hier der Gedanke, daB die hochgradige allgemeine Schwache 
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 Fallen scheint diese Annahme zu 
unterstutzen, wenn man annehmen will, daB die Myasthenie sensu strictiori eine 
toxische Erkrankung ist, die mit einer Storung der endokrinen Apparatur, etwa 
des Thymus, in Zusammenhang steht. Einen Beweis fUr diese toxische Genese 
gibt aber die Feststellung myasthenischer Erscheinungen nicht, da die Myasthenie 
schlieBlich nur ein Symptomenkomplex, nicht eine atiologisch einheitliche Krank­
heit ist, und dieser Symptomenkomplex auch bei organischenErkrankungen des 
Zentralnervensystems, z. B. Kleinhirntumoren beobachtet worden ist. Man kann 
auch mit dem Gedanken sich vertraut machen, daB die myasthenische Reaktions­
form der Muskelerregbarkeit von Lasionen bestimmter vegetativer Zentral­
apparate abhangig ist, und wird sich nach anderen Griinden umsehen mussen, 
welche fUr oder gegen die toxische oder cerebrale Genese der hochgradigen Muskel­
schwache bei akuter Encephalitis sprechen konnten. Hier sind folgende Uber­
legungen am Platze: Die akute Phase der epidemischen Encephalitis ist gewiB 
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 bier nur das Fieber erwahnen, das wohl 
nur in einem Teil der FaIle auf einer lokalen entziindlichen Erkrankung tempe­
raturregulierender Zentren beruht. Auch die bistologischen 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 Muskelschwache (mit und ohne Tonusanomalien) gerade 
bei den Schlafsuchtsfallen eine besonders ausgepragte ist. Gerade bei diesen 
letzteren Fallen finden wir - auch im Wachheitszustande - diese hochgradige 
Schwache, die dazu fiihrt, daB 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 Lahmungen bestehen. Fieber oder son­
stige Zeichen einer allgemeinen Toxicose brauchen dabei keineswegs zu bestehen, 
ebenso keine .Abmagerung, keine Zeichen einer fortgeschrittenen Kachexie. Die 
Schwache ist wenigstens in einer Reihe von Fallen erheblich hochgradiger als 
bei anderen Infektionskrankheiten und hartnackiger; gar nicht toxogen erklar­
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, daB wir die 
Kranken wie Kleinhirnkranke taumelnd sehen, daB wir hypotonische Erschei­
nungen und gelegentlich die BABINSKISche Form der cerebellaren Katalepsie 
feststellen konnen, wiirde der Vermutung Raum geben konnen, daB die Lasionen 
etwa in der Bindearmbahn sitzen konnen. (Schwere Zerstorungen bzw. Ausfall 
der roten Kerne selbst fiihren nach den RADEMAKERSchen Untersuchungen, 
nach denen der rote Kern ein Hauptorgan fiir normale Tonusverteilung ist, 
Entbirnungsstarreerscheinungen 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
wegungsstorungen werden spater beschrieben werden). Aber wenn man nach 
dem klinischen Befund an eine Lasion der effektorischen Kleinhirnapparate 
denken will, wird man nicht vergessen diirfen, daB 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 ECONOMO hervor­
hebt, gewohnlich wenig befallen. Endlich ist es nach den Untersuchungen der 
letzten Zeit, z. B. RADEMAKERS, iiberhaupt fraglich, ob die Hypotonie ein Klein­
hirnlasionssymptom darstellt; die bei Kleinhirntumoren sich manchmal mit 
der Ataxie findende Hypotonie ist vielleicht auch anders zu erklaren. Ob man 
aber einen Taumelgang und leichte Unsicherheiten der Zielbewegungen bei 
Kranken, die an einer hochgradigen diffusen Muskelschwache leiden, immer auf 
eine Herdlasion der cerebellaren Reflexbogen zuriickfiihren mu(3, ist doch wohl 
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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 Verdostheit, der allgemeinen Asthenie isolierbar, 
womoglich in Fallen, denen die Benommenheits- und Schwacheerscheinungen 
fehlen, typische sogenannte Kleinhirnsymptome oder sogar ein umschriebenes 
mehrsymptomatisches Kleinhirnsyndrom herausschalen kann, wie wir noch der­
artige Falle schildern werden. 

Kommt man aber zu der Uberlegung, daB eine Lasion der cerebellaren Bahnen 
weniger imstande ist, die Schwache und etwaige begleitende Hypotonie zu er­
klaren, so wird nian sein Augenmerk darauf richten miissen, daB die Schwache­
erscheinungen so haufig gerade mit Schlafsuchtssymptomen verbunden sind, und 
daB wir bei der WERNICKEschen hamorhagischen Polioencephalose den gleichen 
Symptomenkomplex von Schlafsucht, Augenmuskellahmungen, Schwache und 
Taumelgang sehen. Man wird also zu der Frage gedrangt, ob nicht die Hohlen­
grauaffektion, die das Zentrum des Krankheitsprozesses bei der akuten Ence­
phalitis darstellt, auch fiir die Asihenie verantwortlich ist, ob also letzten Endes 
die Muskelschwache auch auf Lasion zentraler vegetativer Apparate zuriickzufiihren 
ist. Hieriiber habeiJ. wir allerdings vorlaufig noch keine beweiskraftigen Anhalts­
punkte, insbesondere fehlen uns tierexperimentelle Befunde, die eine solche Ansicht 
jetzt stiitzen konnten. Einer der wenigen Ankniipfungspunkte liegt vorlaufig in der 
hochgradigenAsthenie, die man bei der SIMMONDSSchen 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 ELEKES). 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 encephalitis chen Storungen dadurch 
erschwert, daB verschiedene pathophysiologische Bedingungen an ahnlichen Sym­
ptomen mitwirken; auch die Schwache parkinsonistischer Kranken ist nicht ein­
heitlich, wie schon daraus hervorgeht, daB 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 vollige Erhaltung der groben Muskelkraft bei hochgradigem allgemeinen 
Schwachegefiihl sehen konnen. Wenn auch fiir einen Teil dieser Falle die Muskel­
schwache nur ein Teilstiick des akinetisch-hypertonischen Symptomenkomplexes 
ist, so ist es doch gerechtfertigt, in anderen Fallen 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 Hohlen­
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, daB zwischen dem umschriebenen experimentellen Eingriff und dem 
KrankheitsprozeB, bei dem verschiedene Wirkungen, der herdgemaBe 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 moglich sein wird. 

Konnten wir oben darauf hinweisen, daB Taumelgang und Unsicherheit der 
Bewegungen bei benommen-verdosten und asthenischen bzw. asthenisch-hypo­
tonischen Patienten nicht genugen, um eine cerebellares Symptom zu diagnosti­
zieren, so konnen wir weiter sagen, daB nach Abzug dieser verwaschenen Storungen 
die cerebellaren Erscheinungen bei der akuten Encephalitis keine bedeutende 
Rolle spielen. Cerebellar ist dabei nur eine a fortiori Bezeichnung, in der aIle 
Symptome zusammengefaBt sind, die vor allem bei Kleinhirnerkrankungen ge­
funden werden, also statisch-lokomotorische Gleichgewichtsstorung, soweit die­
selbe nicht auf Benommenheit oder Muskelschwache zUrUckzufuhren ist, aus­
gesprochene Storungen der GliedmaBeneutaxie nicht sensugenen Charakters, 
cerebellare Asynergien, StOrungen der Zeigebewegungen, der Diadochokinese 
nicht striaren Charakters usw. Ein eindeutiges topisches Moment kann in dieser 
Bezeichnung nicht liegen, da ja bekanntlich zum mindesten sehr ahnliche Er­
scheinungen auch bei Erkrankungen der Kleinhirnstiele und der spino-vesti­
bulocerebellaren Bahnen entstehen konnen, so daB klinisch nur die Verkuppelung 
der cerebellaren Symptome mit anderen Erscheinungen bzw. die relative Iso­
liertheit der Storung uber den Sitz der Erkrankung belehren wird. Ein wichtiges 
"Kleinhirnsymptom", den Schwindel, haben wir sogar schon oben unter den 
vestibularen Symptomen besprochen, weil der Schwindel bei Encephalitis wohl 
meist auf einer Lasion der DEITERsschen Apparatur beruht; wenigstens finden wir 
dort viel haufiger erhebliche entzundliche Veranderungen als im Kleinhirn selbst. 
Auch viele andere Kleinhirnsymptome der Encephalitis mussen auf einer Hirn­
stammlasion beruhen. 

Cerebellar-ataktische Erscheinungen, insbesondere Taumelgang und Schwanken 
beim Stehen sind schon von den ersten Beschreibern der Encephalitis und auch 
spater ofters beschrieben worden (ACHARD, GROSS, H. W. MAIER, REINHARD, 
MEDEA, SABATINI, BARKER, MORITZ, BONHOEFFER usw.). Diese StOrungen haben 
entsprechend fruheren AusfUhrungen oft einen geringen nosologischen Wert, zu­
mal sie selten das Stadium der BewuBtseinsstOrung uberdauern. Kompakte 
Kleinhirnsyndrome sind seltener beschrieben worden (NAEF, BOSTROEM:, SERCER, 
VAN BOGAERT). In einzelnen Fallen wie denen von NAEF wurde an einen Klein­
hirntumor gedacht, doch ware diese Diagnose vielleicht nicht gestellt worden, 
wenn man damals die Encephalitis so genau wie jetzt gekannt hatte. Im eigenen 
Material sind sechs FaIle, in denen cerebellare StOrungen besonders deutlich 
waren (der eine dieser FaIle stammt noch aus dem Kieler Material; hier fand 
sich bei klarem BewuBtsein neben Gaumensegellahmung und geringen Py-Er­
scheinungen eine isolierte einseitige Adiadochokinese; keine Lues; Besserung trat 
ein). Unter den Gottinger Fallen ist einer besonders interessant, der neben Blick­
lahmung und Opticusatrophie eine einseitige hochgradige cerebellare Ataxie ohne 
sensible StOrungen mit Hypotonie, Vorbeizeigen und Adiadochokinese bot, und 
zwar darum, weil sich in demselben Arm spater im chronis chen Stadium ganz 
eigentumliche tetaniforme Krampfzuckungen entwickelten, die man eigentlich 
keineswegs als cerebellare St6rungen aufzufassen berechtigt ist (siehe unten), sie 
unterscheiden sich auch von den gelegentlich bei Kleinhirnerkrankungen beobach­
teten rhythmischen Zuckungen. In den anderen Fallen handelt es sich teils 
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um besonders ausgepragte cerebellare GliedmaBenataxien und Diadochokinese­
storungen bei gleichzeitigen hypersomnisch-ophthalmoplegischen Storungen; 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 FaIle (siehe 
auch meinen Beitrag im Handbuch der Neurologie des Ohres): einen Mann, der 
nach grippalem V orstadium und transitorischer Abducenslahmung monatelang 
rotatorisch-horizontalen Rucknystagmus nach rechts, spontanes Abweichen' des 
linken Armes nach auBen, Adiadochokinese links, Ataxie links, Herabsetzung 
der groben Kraft links, Schleudern im linken Bein beim Gehen, daneben Ge­
schmacksstorungen 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 Rigiditat 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 ahnelte 
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 Fallen, die dem akuten cerebellaren 
Tremor und der akuten Ataxie (WESTPHAL-LEYDEN) symptomatisch ahneln, 
wird man kiinftig diese Differentialdiagnose mit ventilieren miissen. (Siehe auch 
weiter unten Beziehungen des Tremors zur Chorea im folgenden Abschnitt iiber 
Hyperkinesen. ) 

1m allgemeinen empfiehlt es sich, bei iiberwiegenden Kleinhirnsymptomen 
mit der Encephalitisdiagnose vorsichtig zu sein, namentlich dann, wenn die 
Symptome nach Aufhoren der BewuBtseinsveranderungen persistieren, oder 
iiberhaupt niemals die typischen Hauptsymptome der Krankheit entwickelt 
waren. In der Mehrheit derartiger FaIle, die wir sahen, muBte bei weiterer Be­
obachtung die Diagnose multiple Sklerose gestellt werden. 

5. Die charakteristischen Hyperkinesen des akuten Stadiums. 
Wir verstehen unter Hyperkinesen pathologische und unzweckmafJige Bewe­

gungsauBerungen, die sich gleichzeitig von den einfachen ReflexauBerungen, bei 
denen einem auBeren Reiz ein konstanter motorischer Effekt folgen muB, 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. Unzweckmii.Big ist es, den gewohnlichen 
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 Ubergange zu auBerordentlich groben Oacillationen, die phanomenologisch 
so sehr als Zeichen eines Uberschusses an motorischen Impulsen imponieren, daB 
man sie schwer von den Hyperkinesen trennen kann, und es gibt vor allem, wie 
noch zu zeigen ist, Ubergange 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. 1m iibrigen konnen in 
beiden Stadien symptomatisch gleiche Hyperkinesen auftreten, doch werden die 
Erscheinungen, wenn sie aus dem akuten in ein chronisches Stadium heriiber­
gerettet werden, gewohnlich bald blander, matter, haufig auch topisch enger be­
grenzt. In der Mehrheit der Falle horen die Hyperkinesen in der Form, in der 
sie im akuten Stadium vorhanden waren, spater ganz oder bis auf "Resterschei­
nungen" auf. Wir unterscheiden folgende Symptome im akuten Stadium: 

a) Die choreatischen Symptome. Sie auBern sich wie bei anderenFormen der 
Chorea, namentlich akuten choreatischen Erkrankungen, in variablen, raschen 
komplexen Bewegungsbruchstiicken, welche der vorzeitig zum AbschluB ge­
brachten Karrikatur einer Ausdrucks- oder Zweckbewegung ahneln. Ein langerer 
Tetanus folgt dieser Bewegung, an der die mannigfachsten Synergisten beteiligt 
sein konnen, gewohnlich nicht; der betreffende Korperabschnitt geht schnell in 
Ruhestellung. Affekte und Willkiirbewegungen verstarken die choreatischen Be­
wegungen wie andere subcortical ausgeloste Bewegungen stark; als reine Mit­
bewegungschorea scheint das Symptom bei Encephalitis keine Rolle zu spielen. 
1m Schiaf sisitert die Chorea meist ganz oder fast vollig .. 

Die choreatische Unruhe der Encephalitiker kann der Chorea minor sympto­
matisch weitgehend ahneln (SIEMERLING, SABATINI), auch in einigen eigenen 
Fallen ware eine symptomatische Differenzierung nicht gut moglich. Gelegent­
lich sind auch starkere Differenzen von einigen Autoren, welche besonders in der 
Hauptepidemiezeit der Choreaencephalitis das Symptom studierten, vermerkt 
worden. STERTZ z. B. betont die haufige Aussparung von Gesicht und oberen 
Extremitaten, die groBere Ahnlichkeit mit Willkiirbewegungen, die Vortauschung 
von Zweck- und Reaktivbewegungen durch unwillkiirliche Impulse, DIMITZ neben 
der Aussparung der Gesichtsmuskulatur die geringere Schnelligkeit der Bewe­
gungen, die doch so weit ausholen, daB unaufhorliches Walzen im Bett stattfindet, 
P. MARIE und LEVY finden starkere 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 Fallen nicht. Grimassierende Zuckun­
gen des Gesichts, choreatische Bewegungen der Zunge sind auch mehrfach be­
obachtet (MrnGAZZINI), bald sind die Extremitaten, bald die Rumpfbeinmuskula­
tur mehr befallen. Hemichorea der linksseitigen Extremitaten waren in einem 
eigenen Falle vorherrschend. In einem weiteren leichten Faile waren fast nur 
die Extremitaten in rascher choreatischer Unruhe, in einem schweren letal enden­
den neben den Extremitaten und Rumpf auch in sehr lebhafter Weise Kopf und 
Gesicht (schmatzende, saugende Bewegungen, Kopfdrehen usw.). In einem vierten 
Faile waren von vornherein im akutenStadium die Zuckungen ganz auf ein Glied 
beschrankt. Hypotonie in den Gliedern ist ofters vermerkt, auch in den eigenen 
Fallen. Auffallend ist, daB, wie auch wir in mehreren Fallen sahen, in diesem 
Stadium sehr heftige reiBende Schmerzen in den von Chorea betroffenen Korper­
teilen nicht selten sind. Mit den gelegentlichen rheumatischen Schmerzen bei 
der Chorea minor haben sie nichts zu tun, Gelenkschwellungen fehlen; vielmehr 
sind diese Schmerzen, wie schon STERTZ erkannte, bei fehlenden Druckpunkten 
als zentrale Schmerzen aufzufassen, weniger haufig als neuralgische (DIMITZ). Die 
Haufigkeit dieser Schmerzen wechselt sehr, mehrfach fehlten sie unter den eigenen 
Fallen dauernd. 

Eine Erweiterung erfahrt das choreatische Phanomen in einer Reihe von 
Fallen, und zwar besonders der schwereren, in zweierlei Richtung; erstens kann 
sich die choreiforme Unruhe zu einem wilden Austoben in Form riicksichtslosen 
Umherwalzens, Aufbaumens, grobster Extremitatenzuckungen steigern (Jacta­
tionen), also Erscheinungen, die auch der Chorea minor nicht fremd sind, aber 
in wenigstens kaum zu unterscheidende'r Weise auch bei anderen schweren infek­
tiosen Hirnprozessen (Infektionsdelirien) auftreten. Diese Jaktationen brauchen 
bei schwerer Auspragung 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, daB den Handlungsbewegungen noch ahnlichere, aber auch ziellose, 
unwillkiirliche und abrupte Bewegungen auftreten, die zu einer an psychische 
Unruhe erinnernden Storung fiihren (SCHILDER), auch als psychomotorische 
Parakinesen bezeichnet werden (BOSTROM). Der Kranke macht wiihlende, grei­
fende Bewegungen mit den Handen, lauft ziellos umher, streckt die Beine hin 
und her, murmelt unerklarliche Worte (MrnGAZZINI), bedroht die Schwestern 
(ohne entsprechende affektive Motive), versucht aus dem Fenster zu springen, 
gieBt den Kaffee ins Bett (eigene Beobachtungen), zeigt einen impulsiven Be­
wegungsdrang, der an katatonische Triebunruhe erinnert. Die "groBziigigen Hy­
perkinesen" die BYCHOWSKI beschreibt, sind hier wohl auch unterzubringen. Eine 
Abhangigkeit dieser psychomotoTischen Unruhezustande von deliranten BewuBt­
seinsverfalschungen braucht dabei in keiner Weise zu bestehen. Der Zustand 
ahnelt in mancher Beziehung den friiher beschriebenen "Restzustanden" der 
Nachtunruhe bei Kindern, er kommt auch vielleicht, wie auch in dem ausge­
sprochensten der eigenen Faile, besonders haufig, wenn auch nicht ausschlieB­
Hch, bei jugendlichen Personen vor: Aber eine Abtrennung von den Nachtunruhe-
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zustanden ist doch notwendig; diese Unruhezustande konnen sich wohl am Abend 
verstarken, sind aber nicht streng auf die Nachtzeit begrenzt, die Erscheinungen 
der Allgemeininfektion sind in diesen Zustanden 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 Phanomen gleichzeitig zeigen. Mit Recht betont BOSTROM, 
daB schon KLEIST auf die haufig schwere Unterscheidbarkeit psychomotorischer 
Parakinesen und choreatischer Bewegungsstorungen aufmerksam gemacht hat. 
Diese beiden Phanomene gehoren semiotisch in den akuten Phasen der Ence­
phalitis zusammen. Von diesen "parakinetischen" Unruhezustanden sind gewisse 
Triebunruhen, die wir in chronischen Phasen finden werden, symptomatisch und 
wahrscheinlich auch genetisch zu trennen. 

In anderen Fallen besteht wieder eine merkwiirdige Mischung choreiformer 
Bewegungen mit einem Tremor, der jedenfalls vom Parkinsontremor abgetrennt 
werden muB. 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 
Weseris und ausgesprochener Hypersomnie besteht eine leichte choreatische Un­
ruhe beim Sitzen, Aufsein, beim Schreiben treten choreatische Impulse p16tzlich 
storend dazwischen; daneben besteht ein grobschlagiges Ruhezittern in den Extre­
mitaten, das bei Intentionen verstarkt wird; spater verschwindet dieses Ruhe­
zittern im Liegen; aber beim Aufsein geriit der ganze Korper in ein diffuses 
Zittern, das bei Intentionsbewegungen noch zunimmt. Der Muskeltonus zeigt 
keine Storungen, ist zum mindesten nicht erhoht; dagegen bestehen bemerkens­
werterweise ausgesprochen "cerebellare" ataktisch-dysmetrische und asynergische 
Symptome. Dieser Tremor iihnelt somit dem "cerebellaren" Tremor, wie er be­
reits friiher unter den cerebellaren Syndromen der akuten Encephalitis beschrieben 
worden ist; er muBte hier mit angefiihrt werden, wei! 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
faIle, 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 Falle dieser Art zu sehen 
(DIMITZ, ECONOMO, STERTZ, OHMIG, SABATINI, MINGAZZINI, ZOJA u. a.). In Nord­
deutschland traten die Choreafalle 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 Intensitat 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, auBerdem schwere Begleiterscheinungen 
in Form von hohem Fieber, schweren Delirien usw. hatten (siehe unten). Auch 
die Mortalitiit war eine teilweise hohere als bei den hypersomnischen Encephali-
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tiden, ebenso sind die anatomischen entziindlichen Veranderungen 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 fiihlen, 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 zunachst 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 auBerst schwere "toxische" Choreaencepha­
litis mit todlichem Ausgang anschloB. 

b) Die "myoklonischen" (myorhythmischen, galvanoiden) Zuckungen. Es 
handelt sich hier wieder um eine ganze Gruppe von Phanomenen, 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. ·LEVY, 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 (ECONOMO, 
HUNT); haufiger handelt es sich aber um rhythmische oder wenigstens einiger­
maBen 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 gewahlt. Myographische Kurven, die DAGNINI 
abbildet, zeigen die fast vollkommene Rhythmizitat 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). Ubergange zwischen den 
arrhythmischen Biindelzuckungen und den groberen 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 "deplacement" 
der franzosischen 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, demgemiiJ3 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 Landern und verschiedensten Teilepidemien gerade 
in der Bauchmuskulatur gesehen (DIMITZ, HUNT, REILLY, H. W. MAIER, Mo­
RITZ, STRUMPELL, ADLER, TURETTINI und PIETROWSKI usw. ebenso in eigenen 
Fallen), und gerade in diesen Fallen 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. LEVY, der ja vorwiegend die BewegungsstOrungen in den 
Spatstadien behandelt, was aber fiir die hier zu besprechende Frage gleichgiiltig 
ist, erwahnt auch fiinf Falle 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 FuBes mit leichter Kniehiiftbeugung zu sehen waren. Wir haben somit dann 
Zuckungen, welche dem "Myoklonus"-Typ von BERGERON-HENOCR entsprechen. 
Am wenigsten Ahnlichkeiten bestehen mit dem Typ FRIEDREICR-UNVERRICRT, 
wo die Zuckungen dauernd von Muskel zu Muskel wechseln. Kalte und statische 
Innervationen k6nnen die myoklonischen Zuckungen verstarken (KREBS); Affekte 
haben weniger Wirkung als bei anderen subcorticalen Hyperkinesen. Die Haufig­
keit der Zuckungen schwankt stark von etwa40-100 in derMinute, die fasciku­
laren Zuckungen k6nnen noch haufiger sein; es begegnet aber auch wohl keinem 
Bedenken, Zuckungen, die nur alle 15-30 Sekunden sich einstellen (ADLER), der­
selben Gruppe einzuordnen. Auch die blitzf6rmige Raschheit der Zuckungen 
braucht nicht immer deutlich zu sein; gelegentlich sieht man mehr langsame, aber 
rhythmische Zuckungen von erheblicher Starke (MORITZ). 1m Gegensatz zu den 
choreatischen und sonstigen subcorticalen Bewegungen h6ren die myorhythmi­
schen und sonstigen myoklonischen Zuckungen im Schlafe haufig nicht auf; ja 
sie k6nnen sich sogar im Schlafe verstarken, worin sie sich sehr von allen anderen 
Hyperkinesen unterscheiden; doch ist das Schlafpersistieren offenbar auch nicht 
gesetzmiiBig, sondern es gibt auch Ausnahmen (HEIN). Die Frequenz der Zuk­
kungen kann beim Ubergang vom Schlaf zum Wachen zunehmen (G. LEVY). 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 
k6nnen jedes Muskelgebiet der quergestreiften Muskulatur erfassen; daB sie merk­
wiirdig die Bauchmuskulatur bevorzugen, erwahnten 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 fiihren 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, SICARD-PARAF, DUFOUR, LRERMITTE, LOB, STAERELIN, NETTER, DE­
BRE, ROSENOW, LOGRE, HEUYER et BOURGOIS). Es ist vielleicht eine Eigen­
tiimlichkeit des "genius epidemicus", daB ..,vir unter dem groBen 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. (V gl. chroni­
schen Singultus, siehe spate). Es fragt sich da zunachst, ob diese reinen oder 
vorwiegenden Singultusfalle als oligosymptomatische Encephalitisfalle anzuer­
kennen sind, und weiterhin, ob dies immer der Fall ist. Daran nun, daB es solche 
Singultusfalle gibt, die nosologisch der epidemischen Encephalitis angehoren, ist 
heute kein Zweifel mehr. Es sind Falle beobachtet worden, in denen gleichzeitig 
Bruder und Schwester an Kopfschmerzen erkranken; die Schwester erkrankt 
an Singultus undstirbt; der Bruder bekommt einen Monat spater 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 Singultusfalle, die spater von einer schweren Encepha­
litis gefolgt sein konnen (Typ DUFOUR-SICARD nach LOGRE und Mitarbeitern). 
STAEHELIN und LOFFLER berichten iiber mitgeteilte Beobachtungen, wonach am 
gleichen Ort zunachst Singultus-, spater Encephalitisfalle aufgetreten sind. 

Andererseits muB aber zweifellos zugegeben werden, daB 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
faIle ohne Beziehung zur Encephalitis als besonderen Ausdruck einer Grippe­
infektion beschrieben, andere (SICARD) 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 gehort. Nun sind unsere Kennt­
nisse iiber das Virus der Encephalitis noch so ungeklart, daB es faktisch gar nicht 
moglich ist, zwingende Argumente fUr 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, daB auch die oligosymptomatischen oder monosymptomati­
schen Falle, die ,vir sonst in die Gruppe der epidemischen Encephalitis einbe­
ziehen diirfen, durch das gleiche und nur abgeschwachte Virus wie die polysympto­
matisch protrahierten Encephalitisfalle hervorgerufen werden. Ob wir damit allen 
Singultusfallen gerecht werden, wissen wir nicht; wir haben aber bei dieser Be­
trachtungsweise den Vorteil, daB wir gezwungen werden, genauer das Nerven­
system bei den Singultusfallen, bei denen eine andersartige Grundlage nicht 
eruierbar ist, zu untersuchen und so polysymptomatischer werdende Encephalitis­
faIle zu friiher 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 verhangnisvoll erwiesen, wenn auch in einigen Gebieten mehr 
die Chorea, in anderen umschriebenen kleinen Zonen mehr die Myoklonusence­
phalitis (SICARD, 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 haufig aufgetreten sind. 
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Choreatische wie myoklonische Zuckungen der Encephalitis sind besonders 
haufig ausgezeichnet durch die Kombination mit Schmerzen, die haufig sehr deut­
lich ihren zentralen Charakter verraten (siehe unten). Diese Schmerzen, die haufig 
auBerordentlich umschrieben sind, k6nnen der Hyperkinese vorausgehen und mit 
dem Eintritt derselben allmahlich schwinden; hierher geh6ren auch wohl die von 
fuSSINI beobachteten FaIle, bei denen ein Appendicitis vortauschender Krampf 
der Bauchmuskulatur (bzw. der glatten Darmmuskeln) dem Eintritt myokloni­
scher Zuckungen vorausging; in anderen Fallen bleiben die Schmerzen aber auch 
in der hyperkinetischen Phase erhalten, selten gehen sie sogar fUr Jahre hindurch 
in das chronische Stadium hinuber, eventuell gemeinsam mit bland gewordenen 
umschriebenen "galvanoiden" Zuckungen. Bei myoklonischen Hyperkinesen sind 
diese Schmerzen vielleicht noch haufiger und hartnackiger als bei Chorea; SWARD 
spricht von einer algo-myoklonischen Form. 

e) Tonisehe Krampfzustande voriibergehender Natur sind mehrfach bei 
akuten Encephalitisfallen beobachtet worden (JAKSCH, LAUXEN, SIEBEN [1]). Ihre 
weitere Beachtung ist nam€mtlich von Wichtigkeit wegen ihrer Genese, die auf 
cine Reizung von Hirnstammzentrcn hinweist (Ahnlichkcit mit den tetanuslike 
seizures JACKSONS bei Kleinhirntumorcn). Die Ahnlichkeit dieser Anfalle mit 
denen der Enthirnungsstarre ist von WILSON betont. STERLING hat neuerdings 
auf gehaufteres V orkommen tonischer tetanieartiger Anfalle aufmerksam gcmacht, 
die generalisicrt oder lokalisiert auftreten k6nnen, bald langere Zeit anhaltcn, 
bald in Paroxysmen auftreten, bald mit anderen Encephalitiserscheinungen ge­
mischt sind, bald neurologische Initialerscheinungen der Erkrankung darstellen. 
Es k6mlen dabei Schmerzen auftreten, die wohl muskularer Natur sind, ahnliche 
Genese wie die Schmerzen bei anderen Crampuszustanden haben. Zu dem Kapitel 
der initialen Tetanuserscheinungen vermag auch das eigene Material einen Bei­
trag zu liefern, allerdings nur auf Grund einer sorgfaltigen Anamnese, da die 
Patientin selbst erst im chronis chen Stadium mir zu Gesicht kam. Die bei dcr 
akuten Affektion 35jahrige Krankc, die vorher stets munter gewesen war, auch 
niemals fruher Tetaniesymptome geboten hatte, erkrankte im Februar 1920 in 
einem Epidemiezentrum zunachst an leichten grippeartigen Erscheinungen, ohne 
Katarrh mit leichten Temperaturen und Gliederschmerzen. Dann trat p16tzlich 
ein schwerer Tetanieanfall mit "Carpalspasmen" und auBerordentlichen Schmer­
zen ein, der eine Pantoponinjektion erforderlich machte; in den Beinen waren 
Tetaniekrampfe angedeutet, der ganze K6rper war in Mitleidenschaft gezogen. 
Nach der Pantoponinjektion legte sich der Anfall, trat aber am nachstcn 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
ge16st, dem Mitte Mai die vorlaufige Rekonvaleszenz folgte. tIber die elektrischen 
Reaktionen in diesem Fall wahrend des transitorischen Tetaniestadiums wissen 
"ir nichts, und auch in den Krankengeschichten STERLINGS vermissen wir ge­
nauere elektrische Untersuchungen, doch vermerkt der Verfasser, daB die meisten 
Tetaniesymptome fehlten. Hiember werden weitere Untersuchungen n6tig sein, 
die uns uber die Differcnzen zwischen den cerebral bedingten lokalisierten oder 
generalisierten tonischen Krampfzustanden der Tetanie und denen, bei denen 
eine endokrine oder jedcnfalls humorale St6rung im Vordergrund als wichtigste 

5* 



68 Klinik. 

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 (SCHUSTER); ihre Ab­
hangigkeit von tonischen Haltungsreflexen und zwar vielleicht Labyrinthreflexen 
ist evident (SCHUSTER selbst laBt die Frage nach Hals- oder Labyrinthreflexen 
offen). Diese FaIle leiten iiber zu jenen Tonusverteilungsveranderungen infolge 
Lagewechsel, in denen man von eigentlichen Hyperkinesen gar nicht mehr spre­
chen kann; es wird spater hierauf noch eingegangen werden. 

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

d) tiber die Genese der encephalitis chen 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 daB man 
daraus eindeutige Argumente fUr das von einigen Autoren beliebte Schwelgen 
in lokalisatorischen Phantasien gewinnen komlte. Diesen lokalisatorischen Enthu­
siasten vermag ich nicht zu folgen, wenn es auch selbstverstandlich ist, daB La­
sionen bestimmter Funktionsverbande bestimmten klinischen Storungen entspre­
chen. V orerst aber erscheint es notwendig zu sein, einen gemeinsamen Faktor 
fUr die groBe Haufigkeit 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
gefUhlen begleiteten Impulshandlungen geht, kann nicht mehr allein durch einen 
typischen Herd erkla,rt werden wie die Schlafsucht oder die Augenmuskellah­
mungen; fi.lr die Erklarung dieses Vorgangs muB 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 
Haufigkei.t der schweren aligemeinen 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, Erhohung des Reststickstoffs 
im Blut finden wir besonders bei diesen hyperkinetischen Encephalitiden; und 
es ist auch ohne Zwang denkerlaubt, daB diese Toxine wie andere Bluttoxine 
infektioser Noxen eine irritative Rolle im Gehirn spielen, die in den lokal ent­
ziindeten Gebieten sich am starksten auswirken kann. Man soll gegen diese An­
nahme nicht einwenden, daB auch im chronis chen 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 Starke, wie man das im akuten Stadium auBerordentlich 
haufig sieht. Ja wir kennen iiberhaupt keine reine Aufbrauchs- oder Zerfalls­
krankheit, bei der v.>ir dieses bis zur todlichen Erschopfung gehende motorische 
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Austoben iu den Verzerrungen des Veitstanzes, die blindwiitige Entladun~ drang­
maBiger Parakinesen oder auch die qualend 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 ratsel­
haften DUBINISchen Krankheit sehen konnen. GewiB 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 
KUSSMAuLschen Form des Hemiballismus, aber selbst die gequaltesten und exkur­
siv weitesten Bewegungen, die wir bei man chen Fallen der idiopathischen Athe­
tose sahen, fiihren nicht in wenigen Tagen zu den schweren Erschopfungszu­
standen und zu starken Bewegungsstiirmen, wie wir das bei manchen Fallen von 
Reizhyperkinesen sehen konnen. Aber selbst diese schwersten Bewegungsstiirme 
sind, wenn iiberhaupt das Leben erhalten bleibt, transitorischer Natur; und sie 
verschwinden entweder ganz, oder abel', wenn als Folge von Narben Enthem­
mungs-Hyperkinesen iibrigbleiben, dann erkennt man die abgeschwacht blande 
(undhaufig lokale) Natur ganz besonders dann, wenn es sich um Residuenfriiherer 
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 selbstverstandliche Tatsache, daB 
nicht jede Chorea, jede Myoklonusencephalitis so foudroyant ist, wie wir das eben, 
einen Teil der Falle hervorhebend, beschrieben haben, daB abortive Faile wie 
auch prolongierte Faile 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, "ird dadurch nichts geandert. 

Unter Beriicksichtigung dieses Grundfaktors wird man dann iiber die topi­
schen naheren Bedingungen der wichtigsten Hyperkinesen (bei der akuten Ence­
phalitis) folgendes sagen konnen: Ob die sehr komplexen Dranghyperkinesen, 
die katatoniformen Impulse, ebenso wie die Jaktationen iiberhaupt einer lokali­
sierten Herderkrankung entsprechen bzw. ob die zweifeilos vorhandenen Herd­
erkrankungen viel Bedeutung fiir die Entladungen in diesen Formen haben, ist 
doch noch recht fraglich. Es ist zwar richtig, daB diese Bewegungen aus choreati­
schen heraus sich entwick~ln konnen oder zu entwickeln scheinen, auf der einen 
Seite im Sinne eines Zerfalls de>; 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 erklart nicht allein die komponierte Bewegung, ebenso wenig 
wie wir uns ein komplexes haIluzinatorisches Erlebnis bei einer organischen Psy­
chose durch einen Herd ailein erklaren wollen. In diesem Zusammenhange darf 
auf die friiher erwahnten FaIle psychomotorischer Initialpsychose hingewiesen 
werden, bei denen eine dranghaftmaschinenmaBige Unruhe mit einem hemmungs-
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losen Tunmussen, das sich in ganz ausgebaut komplexen Handlungen entladen 
kann, besteht. Der eine Kranke entwickelt stundenlang photographische Platten, 
ein anderer macht groBe Spaziergange und versteckt sich tagelang im Walde: Erst 
dann manchmal bricht die Krankheit "somatisch" aus, und zwar gewiB keines­
wegs immer in Form einer hyperkinetischen Encephalitis. Immerhin wird man 
wohl die Eigentumlichkeiten dieser psychomotorischen Initialerkrankung, die man 
doch bei anderen Infektionskrankheiten nicht kennt, mit der Eigenart des Hirn­
prozesses in Verbindung setzen mussen; zu der Initialreaktion des Gehirns auf 
die toxisch irritative Noxe kommt ein Herdfaktor, der groB 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 diebeginnende Erkrankung der substantia nigra ist, bleibt hypothe­
tisch.) In ahnlicher Weise wird man auch bei den Parakinesen eine Zusammen­
wirkung von Herdlasion und diffuser toxischer Irritation sehen konnen, ohne daB 
man gezwungen ist, sich die komponierte Handlung zu einfach herdbedingt pla­
stisch vorzustellen. 

Bei den etwas einfacher gebauten choreatischen Bewegungsbruchstucken ken­
nen wir bekanntlich viel genauer die Stellen, deren Lasion zur Chorea fUhrt. Wir 
wissen auch, daB z. B. die kleinzellige Striatumdegeneration, die zur chronischen 
Chorea fUhrt, 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 alg eine Enthemmungserschei­
nung angesehen wird. Es solI durchaus zugegeben werden, daB auch bei der 
akuten Encephalitis eine solche Enthemmungslasion gesetzt wird, auf die dann 
die irritative Noxe sich aufpflanzt; in chronis chen Narbenstadien konnen wir 
dann eventuell sehen, wieviel von der reinen Enthemmungschorea nach Ablauf 
der irrita,tiven Reize ubrig bleibt. DaB der Herd wie bei der chronischen und 
vielleicht auch rheumatisch-infektiOsen Chorea minor im Striatum sich befindet, 
ist allerdings unwahrscheinlich. KLARFELD betont, daB immer die KLEISTsche 
zerebello-rubro-thalamostriare Bahn, deren Lasion Chorea auslosen kann, be­
troffen ist. In eigenen vier Fallen findet KLARFELD zwei, in denen der Linsen­
kern zwar nicht entzundlich verandert ist, sondern vor allem substantia nigra, 
zentrales Hohlengrau des caudalen Abschnitts des III. Ventrikels, Pars mamil­
laris hypothalami oder auch Locus coeruleus, Oblongata und Cervicalmark. 
DIMITZ findet sehr verschiedenartige Entzundungsprozesse, die eine Lokalisation 
nicht gestatten. In zwei sehr schweren Fallen 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 auBerhalb der GefaBe einnahmen 
und zwar auch in der Gegend der Bindearmkreuzung. Allerdings war auch der 
Thalamus besonders in aer Ventrikelnahe wie so oft erkrankt. Wenn demnach 
auch bei der Ausdehnung der encephalitischen Herde eine sichere Lokalisation 
des "Choreaherdes" bei dieser Erkrankung nicht moglich ist, so ist es doch jeden­
falls wahrscheinlich, daB vorwiegend centripetaler und peripherischer gelegene 
Teile des Reflexbogens, dessen Lasion Chorea erlaubt, betroffen sind: Bindearm 
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und Thalamus. Man kann nicht sagen, daB unsere bisherigen Kenntnisse der 
Choreaencephalitis viel Beitrage zur Differenzierung des choreatischen Symptoms 
je nach seiner topischen Bedingtheit geliefert haben, dazu liegen die Verhaltnisse 
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 iiber­
haupt verfehlt, die Summe dieser verschiedenen Symptome von einem monotopi­
schen Standpunkte aus zu bewerten. Betrachten wir die nicht encephalitis chen 
Myoklonusanfalle, wie sie kiirzlich von LOTMAR anschaulich zusammengestellt 
sind, insbesondere die Befunde bei Myoklonusepilepsie (UNVERRICHT-LuND­
BORG) und bei verwandten Affektionen (Falle: SIOLI, HAENEL, BIELSCHOWSKY, 
HUNT, WESTPHAL-SIOLI, OSTERTAG, SCHOEN), so konzentrieren sich die Haupt­
Hi-sionen auf das Kleinhirn, namentlich das Dentatum, doch werden auch Lii­
sionen in olivo-cerebellaren Bahnen, der substantia nigra, dem Thalamus gefunden, 
andererseits auBert 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 Fallen fehlen aber auch 
Hyperkinesen; hier wie in anderen Fallen 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, MORSE) sind jedenfalls nicht geeignet, gerade 
in das Kleinhirn die Lasionsstatte der myoklonischen Zuckungen zu verlegen. 
O. FOERSTER betrachtet die Myoklonie als eine besondere Form der Pallidum­
enthemmung durch geringe Striatumschadigung; doch sind die bisherigen ana­
tomischen Kenntnisse nicht geeignet, diese Ansicht zu stiitzen und zum Teil 
auch nicht, wie mir scheint der klinische Befund. SICARD 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 hervorgerufell werden. Demgegeniiber darf man wohl darau! hinweisen, 
daB nicht nur vom Mittelhirn aus rhythmische Impulse ausgehen, sondern daB 
die Rhythmik eine auBerordentlich primitive archaische Funktion des Nerven­
systems iiberhaupt darstellt, und daB man auch bei Riickenmarkstieren rhyth­
misch-taktmaBige Akte feststellen kann (z. B. Kratzreflexe). 1st die Myoklonie 
iiberhaupt ein reines Reizsymptom? Auch das ,,,ird man wohl nicht so restlos 
bejahen diirfen, da wir blande galvanoide Zuckungen ja auch bis in die spatesten 
Stadien der chronischen Encephalitis runein verfolgen, ja eventuell sogar erst 
als Spatsymptom bei chronischen Encephalitiden auftretensehen konnen; nur 
die groben rhythmisierten Zuckungen mit groBem locomotorischen Effekt sind 
in etwas Reservat des akuten Zustandes. In dieser Beziehung, daB 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 ware der Parkinsonismus anzusehen) ; demgegeniiber erwahne 
ich, daB in einem eigenen Falle von histologisch untersuchter Myoklonusencepha­
litis mit rhythmisierten Bauchmuskelzuckungen die Substantia nigra sci gut wie 
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frei von entziindlichen Veranderungen und Ganglienzellzerfall war; die schweren 
Veranderungen fingen hier in der Medulla oblongata an, und besonders schwer 
waren dann die Entziindungsprozesse (sehr diffus) im Riickenmark, in der weiBen 
wie in der grauen Substanz. Manche Autoren denken an eine corticale Genese 
der Myoklonie, z. B., wenn auch mit Reserve, DAGNINI. lch 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 K6rperhalften, z. B. die 
Doppelseitigkeit der Bauchmuskelzuckungen ist schwer mit einer Rindenerkran­
kung in Einklang zu bringen. DAGNINI fiihrt selbst einen merkwiirdigen nicht 
gut cortical erklarbaren Fall an, bei dem symmetrisch Gaumensegel und msc. 
Pterygoidei in Zuckungen geraten sind. 

Andere Autoren wenden ihr Augenmerk wieder einer Spinallasion zu, erklaren 
eventuell die Gesamtheit der myoklonischen Erscheinungen als Spinalsymptom 
(RILEY). Abgesehen davon, daB diese Auffassung naturgemaB nicht fiir die im 
Bereich von Gesichtsnerven sich abspielenden myoklonischen und myorhythmi­
schen Zuckungen zutreffen k6nnte, 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 ersch6pft, myoklonische Zuckungen vorkommen oder wenigstens 
gr6Bere Bedeutung erlangen. Andererseits ist es richtig, daB man das Riicken­
mark in der Entstehung myoklonischer Zuckungen nicht unterbewerten solI. 
(Ahnliche Befunde WINKELMANN und WEISENBURG.) Auch bei anderen reinen 
Spinalerkrankungen kommen als Ausdruck eines "Reizes" (ob der Wurzeln oder 
intraspinaler Gebilde, bleibe dahingestellt) Zuckungen vor, die myoklonlschen 
gleichen, allerdings nicht rhythmisch sind, z. B. im praparalytischen Stadium 
der Poliomyelitis. Es sei noch einmal darauf hingewiesen, daB in einem eigenen 
FaIle von Myoklonusencephalitis das Riickenmark besonders ausgesprochene Ent­
ziindungsherde zeigt, ohne daB man zur Entscheidung berechtigt gewesen ware, 
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, FOIX 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 
FaIle myofibrillarer, myoklonischer arrhythmischer Zuckungen, kann man die 
spinale Genese noch wahrscheinlicher machen. So wie auch bei anderen spinalen 
Atrophisierungsprozessen myofibrillare Zuckungen gesehen werden, so kann man 
auch im' Gebiete postencephalitischer spinaler Atrophien teils myofibrillare, teils 
etwas gr6bere arrhythmische Zuckungen feststellen; wichtiger erscheint mir aber 
die Tatsache, daB man solche Zuckungen gelegentlich auch in der Nachbarschaft 
spinaler atrophisierender Muskeln, z. B. im Pectoralis maior und Deltoideus bei 
gleichzeitiger Serratuslahmung sieht und zwar in Muskeln, die selbst keinerlei 
Entartungserscheinungen aufweisen. Wir haben also Muskelgruppen, die einem 
gemeinsamen Gebiete angeh6ren, 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 Veranderungen bestehen, die, sei es im Sinne von Isolierungsverande­
rungen, sei es im Sinne eines Ausfalls hemmender Fasern zum Myoklonussymptom 
fiihren. In diesen chronischen Fallen scheint der Vorgang der Enthemmung wie­
der mehr Bedeutung als der der Reizung zu haben. DaB auch noch peripherer 
sitzende Reize (bei Radiculitis und Neuritis) klonische Zuckungen herbeifiihren 
konnen, hat MARGULIS betont (bekannt sind rhythmische Facialiskloni bei Her­
den im Felsenbein). 

Fassen wir die Moglichkeiten der Myoklonusentstehung bei Encephalitis zu­
sammen, so werden wir zugeben, daB die histologischen Veranderungen, die bisher 
gefunden worden, viel zu diffus sind, als daB wir daraus sichere Schliisse fiir die 
Symptomgenese ziehen konnten; aber jedenfalls spricht eigentlich nichts dafiir, 
daB gerade Kleinhirn, Dentatum, Nigra besondere Bedeutung haben (hieraus laBt 
sich naturlich nicht der SchluB ableiten, daB nicht bei anderen Erkrankungen, 
bei denen die Myoklonien auch symptomatisch zum Teil recht anders sind, La­
sionen des Dentatum oder anderer Kleinhirnpartien erhebliche Wichtigkeit fur 
die Entstehung der Myoklonien haben konnen). Andererseits haben feinere La­
sionen in Kerngebieten - auch dann, wenn keine Atrophisierungsprozesse be­
stehen - des Hirnstamms und R.M. wahrscheinlich Bedeutung fiir bestimmte 
arrhythmische feinmyoklonische, fascikulare usw. Zuckungen. Aber auch in der 
Entstehung groberer Myorhythmien sind die "irritativen" Spinallasionen viel­
leicht nicht ohne Wichtigkeit. Nur solI man hier nicht einseitig mit verengtem 
Gesichtsfeld den Blick auf ein hypothetisches "Myoklonuszentrum" richten; viel­
leicht mussen 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 erklart als 
der topische Faktor. Jedenfalls werden wir, wie auch die Topik sein mag, durch 
das Zusammentreffen eines irritativen Faktors mit der Lasiou bestimmter Bahnen 
oder Zellkomplexe uns auch die Myorhythmien allein erklaren 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 (THOMAS). Diese Ansicht 1St bereits frUber von LORENZ 
und mir zuruckgewiesen worden. Ganz abgesehen von allen theoretischen Be­
denken widerspricht der Tatbestand einer solchen Anschauung. Weder im akuten 
noch im chronischen Stadium besteht eine Abhangigkeit der Zuckungen yom 
Pulsschlag; und dort, wo zufallig Frequenz von PuIs und Myorhythmien ahn­
lich sind, genugt es, durch einfache MaBnahmen den PuIs zu steigern oder seine 
Frequenz zu mindern, um eine sofortige schade 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 Storungen, d. h. die 
Schlaf- und BewuBtseinsstorungen, die Lasionen der Hirnnerven vorwiegend 
durch Kernerkrankung, die Storungen von Tonus und Muskelkraft und die 
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Hyperkinesen. Wir besprechen die haufigeren Begleitsymptome in folgender 
Reihenfolge : 

a) Zentrale Schmerzen. Schmerzen der verschiedensten Korperstellen stellen 
bei der epidemischen Encephalitis ein Banalsymptom dar, und namentlich in den 
akuten Stadien sind mehr oder weniger starke Kopfschmerzen, aber auch Glied­
maBenschmerzen, Seitenschmerzen usw. iiberaus haufig. Diese Schmerzen, die 
oft ein Initialsymptom der Erkrankung bilden, sind groBtenteils die Folge diffuser 
Veranderungen, vermehrter Liquorsekretion, Infiltration oder Hyperamie der Me­
ningen, eventuell auch Ausdruck der Allgemeintoxicose und werden erst im 
nachsten 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 Parasthesien ist bisher gegeniiber den neural­
gisch-peripherischen nicht immer geniigend beachtet,worden, wenn auch manche 
Autoren, wie STERTZ, HOLTHUSEN-HoPMANN, SICARD-PAR.A.F usw. ihre richtige 
Natur erkannt haben. Das Symptom auBert sich oft in auBerordentlich eng und 
gleichmaBig lokalisierten, mitunter sehr heftigen und hartnackigen Schmerzen, 
oft brennenden, reiBenden, schniirenden Charakters, mitunter mehr in einem 
lokalisierten Kribbeln, und zeichnet sich daneben bekanntlich dadurch aus, daB 
auch bei der rasendsten Heftigkeit der Schmerzen Druck und Beklopfen der 
schmerzhaften Stellen sehr haufig nicht unangenehm empfunden wird, ebenso 
Zerrung der Nervenstamme 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 l . Seltener findet sich Aufhoren 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 zienilich variabel sind. Die UnbeeinfluBbarkeit 
und Hartnackigkeit der Schmerzen bei dem gleichzeitigen Mangel "objektiver" 
Storungen des sensiblen Apparats konnte mitunter den Verdacht einer hysteri­
schen Uberlagerung erwecken, wenn nicht das schwere Krankheitsbild, das 
Fehlen jeder hysterischen Charakterkomponente solchem Verdachte Schranken 
ziehen miiBte. Auch diese zentralen Schmerzen konnen 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; bier stellte sich spater eine leichte Choreaencephalitis ein, die 
auch das schmerzhafte Glied mit befie!. Andere FaIle 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 fehIende Schmerzempfindlichkeit 
der peripheren Teile eine gew5hnlich ganz ausgesprochene (siehe unten). DaB es daneben 
aueh Schmerzen zentraler Genese mit sehr erheblicher kontinuierlicher Hyperasthesie geben 
kann, lehrt allerdings schon der wichtige Fall von hamorrhagischer Erweichung der Seh­
hugel, den EDINGER 1891 beschrieb. 
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treten (STERTZ); ebenso oft sind sie mit myoklonischen Zuckungen verbunden 
bzw. gehen denselben einige Tage voraus, oft gerade in den Korperteilen, die 
spater von Zuckungen ergrjffen werden (H. W. MAIER, DIMITZ, COHN, HUNT). 
Meine eigenen Erfahrungen stimmen damit vollig iiberein. Mitunter konnen diese 
Schmerzen leider auch ins chronische Stadium iibergehen; einer meineT Kranken, 
der nach hyperkinetischer Encephalitis an heftigsten und jeder Therapie trotzen­
den Schmerzen in einem Gebiet galvanoid-fascikularer Zuckungen litt, beging 
Suicid. 

Wir miissen darauf hinweisen, daB die als "zentral" charakterisierbaren 
Schmerzen wohl zwei ganz verschiedenen Gruppen angehoren, die allerdings nicht 
immer sicheT voneinander differenziert werden konnen, wenn man nicht von An­
fang des Krankheitszustandes an die Schmerzen dauernd sorgfaltig kontrolliert. 
In die erste Gruppe gehoren die streng lokalisierten Schmerzen, die, oft initial in 
Gliedabschnitten aufschieBen, in denen nachher choreatische Zuckungen auf­
treten 1, 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 starkster akut entstandener Amy­
ostase der GliedmaBen, namentlich in den Beinen, mit volliger Immobilitat, 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 Zerrungspha­
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 hartnackig monatelang an, aber die Druckpunkte verschwinden 
ziemlich schnell vollstandig. Es wird nicht schwer sein, einen radikularen Cha­
rakter in der Ausbreitung dieser Schmerzen zu konstruieren (auch bei Myoklonus­
encephalitis kommen radikular verteilte Hyperasthesien vor (G. LEVY); aber wir 
konnen bei dem subjektiven Charakt~r 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 nuclear 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 Phanomene finden, insbesondere natiirlich auch Schmerzen der 
zweiten Gruppe bei chronischen Amyostasen, diirfen aber im Prinzip die beiden 
Gruppen auseinander halten. Wir diirfen wohl ohne groBen Zwang annehmen, 
daB die "Reizung" der Nervenfasern bzw. ihre schmerzauslosende Isolation in 
der ersten Gruppe im Zwischenhi.rn, im Thalamus oder Hypothalamus lokalisiert, 
in der zweiten Gruppe radikularen (oder wenigstens spinalen) Ursprungs ist; die 
zweite Gruppe steht also auch genetisch in Beziehung zu den neuralgischen Pha-

1 Es konnen natiirlich auch starke diffuse neuralgische Schmerzen bei Choreaence· 
phalitis auftreten; dazu gehoren aber eben, wie schon STERTZ zeigte, nicht aIle Schmerzen 
der Choraencephalitis. 
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nomenen, die haufig auf einer Entziindung der entsprechenden Wurzel beruhen. 
Dennoch muBte auch diese Gruppe erwahnt werden, soweit im spateren chroni­
schen Verlauf die Schmerzen ihren "zentralen" Charakter annehmen, da dann 
eine Differenzierung der beiden Gruppen symptomatisch nicht immer moglich 
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 17% 
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 Kop!schmerzen, denen wir in allen Teilepidemien der Seuche, 
freilich nicht immer mit Konstanz, begegnen. Sie konnen natiirlich ganz bei 
den von vornherein schleichend beginnenden Erkrankungen fehlen, deren Haufig­
keit in unserem Material, wie ich schon hervorhob, etwa 5% betragt. Aber auch 
unter den relativ bland beginnenden Erkrankungen mit hypersomnisch-ophthal­
moplegischen Symptomen konnen die Kopfschmerzen fehlen. Immerhin treten 
sie doch in mindestens 80% der akuten Stadien auf. Dabei sind diese Kopf­
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 reiBende "rheumatoide" Schmerzen mit manchmal 
stark lokalisierten Druckpunkten am Trigeminus, also um Symptome, die sehr 
wohl durch eine Radikulitis im Trigeminusgebiet bedingt sein konnen. Mitunter 
werden diese neuralgischen Schmerzen in die Zahne verlegt, oder es finden sich 
typische Druckpunkte im Bereich der Occipitalnerven mit entsprechenden furcht­
baren Geni.ckschmerzen oder auffallender Hyperasthesie bzw. Hyperalgesie der 
auBeren Kopfhaut (Haarweh - E. MULLER). Es ist nach alledem nicht moglich, 
Kopfschmerzeu bestimmten Charakters von diagnostischem Gewicht anzufiihren, 
zumal auch das Haarweh bei nicht encephalitischen Wurzelreizzustanden 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 Aligemeinsymptomen ab­
gehandelt werden konnen. In anderen Fallen aber ist es sicher, daB lokale ent­
ziindliche Veranderungen der Meningen und Nervenwurzeln die Kopfschmerzen 
bedingen, wieder in anderen Fallen diirfte eine Hirndrucksteigerung das anato­
mische Substrat der Kopfschmerzen darstellen. Hieriiber wird spater 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. CROOKSHANK findet unter 127 Fallen der 
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Encephalitis 38 mal initiales Erbrechen. 1m eigenen Material findet sich eben­
falls in etwa 20% initiales bzw. dem akuten Stadium angehoriges cerebrales 
Erbrechen, gemeinsam mit Kopfschmerzen. Meist treten die Kopfschmerzen 
im weiteren Verlauf der akuten Krankheitsphase zuriick, relativ selten finden 
sie sich als Residuarsymptome oder im chronischen Krankheitsstadium. Hieriiber 
wird an spaterer Stelle eingehender gesprochen werden miissen. 

Die initialen neuralgischen Schmerzen der GliedmaBen und des Rumpfes sind, 
wie ich schon erwahnte, oft von zentralen Schmerzen nicht geniigend abgegrenzt 
worden. Es ist dennoch kein Zweifel, daB auch Schmerzen neuralgischen Cha­
rakters im Gebiet der GliedmaBen und des Rumpfes haufig das akute Stadium 
begleiten. Das anatomische Substrat in Form spinaler leptomeningitischer Infil­
trationen ist hierfiir namentlich von MrNG.A.ZZINI klargelegt worden. Diese Schmer­
zen sind klinisch aus verschiedenen Griinden von Wichtigkeit: erstens einmal 
darum, weil sich rudimentare FaIle der Encephalitis fast ganz in einer solchen 
Neuralgie erschopfen konnen (LERI, SICARD) Z. B. in einer Cervicobrachio-Inter­
costalneuralgie. Die Diagnose stiitzt sich dann auf rudimentare typische Haupt­
symptome wie fliichtige Augenmuskelveranderungen, Myokloni, eventuell den 
Liquorbefund. DieseNeuralgien konnen auch als Rudimentarfalle der neuriti­
schen Form der Encephalitis aufgefaBt werden, iiber die noch zu sprechen sein 
wird. Zweitens sind diese Neuralgien aber auch darum von Wichtigkeit, wei! 
sie AnlaB zu verhangnisvollen Fehldiagnosen geben konnen. 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 iibersehen worden, daB dieser "Coxitis" eine typische akute Ence­
phalitis vorangegangen war. Haufiger noch ist es vorgekommen, daB diese ini­
tialen encephalitis chen Schmerzen mit Appendicitis verwechselt wurden; tat­
sachlich ist die Lokalisation encephalitischer Schmerzen in der Abdominal- oder 
Lendengegend auch recht haufig; bereits von den ersten 100 Fallen, die ich sah, 
waren fiinf Faile dieser Art, von denen der eine AnlaB zur Fehlbehandlung auf 
Typhus abdominalis gegeben hatte, obwohl eine typische Choreaencephalitis die 
richtige Diagnose ermoglicht hatte. Allerdings stammt der Fall aus der Friihzeit 
der Encephalitiskenntnis. AuBer MAsSARI, der sich besonders mit der Verwechs­
lung encephalitischer mit appendicitischen Schmerzen befaBt hat, haben auch 
SCHLESINGER, PAL, BONHOFFER, BRITO und andere ahnliche Befunde erhoben. 
Auch diese Schmerzen konnen als lnitialsymptom anderen Erscheinungen der 
Encephalitis vorausgehen und mit starker reflektorischer Bauchdeckenspannung 
verbunden sein, nur soli nach MASSARI die reflektorische Spannung nicht so 
unmittelbar dem Druck folgen wie bei echter Appendicitis; jedenfalls ist es 
verstandlich, daB Fehloperationen vorgekommen sind. Die pseudoappendiciti­
schen Bauchschmerzen bildeten in der Mehrzahl der FaIle das Prodrom kloni­
scher Bauchmuskelzuckungen, doch ist dies nicht notwendig. In drei Fallen 
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 lnitialstadium. 



78 Klinik. 

AuBer den bisher erwahnten neuralgischen Erscheinungen, die ofters die Folge 
anatomisch feststellbarer meningitisch-radikulitischer Erscheinungen sind, wur­
den ofters auch noch weitergehende klinische meningitisverdachtige Erschei­
nungen bis zu Syndromen, die vollig an das Bild andersartiger diffuser Meningi­
tiden erinnerten, beobachtet. Wir wollen dabei von den Befunden am Liquor 
cerebrospinalis zunachst absehen, da es uns praktisch erscheint, die Liquor­
veranderungen in einem besonderen Kapitel gemeinsam zu besprechen, ebenso 
lassen wir hier zunachst 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 Schlafzustanden 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, HALL, 
FRANCKEN, DREYFUS halt es sogar fUr geboten, eine meningitische Form der 
Encephalitis abzutrennen. Aber im ganzen sind diese diagnostisch so schwierigen 
FaIle, 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. Aile 
andern FaIle, in denen die Differentialdiagnose anfangs auBerst schwierig er­
schien, entpuppten sich nachher doch als meist tuberku16se oder rein serose 
Meningitiden. 1m Kapitel der Differentialdiagnose werden die diagnostischen 
Merkmale naher zu erortern sein. Ich habe vor kurzem erst einen Fall gesehen, 
der klinisch durchaus einer Polioencephalitis inferior anzugehoren schien und 
sehr wohl als eine atypische Form der epidemischen Encephalitis gelten konnte. 
Bei der Sektion fand es sich aber, daB es sich allein um einen atiologisch unklaren 
meningitis chen ProzeB mit reichlicher lymphoider Infiltration ohne wesentliche 
entziindliche Beteiligung des Hirnstamms selbst handelte. Derartige Faile diir­
fen nach unserer Meinung nicht in die Gruppe der epidemischen Encephalitis 
eingereiht werden. Dnter den weniger akzentuierten meningitis chen Symptomen 
spielt nach der Ansicht franzosischer Autoren der weiBe Streifen SERGENTS 
(Nachblassen nach Bestreichen der Rumpfhaut) eine groBere Rolle (HORNEFFER); 
das Symptom diirfte kaum hinreichend charakterisiert sein. 

e) Spinale Begleitsymptome. Krankheitserscheinungen bei der epidemischen 
Encephalitis, die man mit Sicherheit auf eine herdformige entziindliche Lasion 
im Riickenmark zuriickfiihren darf, sind nicht so haufig, daB man sich ohne 
wei teres berechtigt fiihlten 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. Storungen 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 St6rung spinale oder cerebrale Genese hat, und noch weniger werden 
wir gleich im Einzelfalle entscheidenkormen, ob es sich iiberhaupt um eine herd­
artige anatomische Vision und nicht vielmehr um rasch reversible Folgeer­
scheinungen einer diffus toxisch wirkenden Noxe h'andelt. Und da, wo es sich 
um Abschwachung oder Fehlen der Reflexe handelt, wird in vielen Fallen die 
extraspinale, sei es radikulare oder peripherische Genese, vermutet oder erwiesen 
werden konnen und die Moglichkeit einer reinen Drucklasion der Wurzeln durch 
gesteigerten Liquordruck zu erwagen sein. Aus diesen Griinden werden die 
Reflexstorungen in einem besonderen Abschnitt zusammenzufassen sein. Sind 
aber Reflexsteigerungen nur Teilsymptome eines supranuclearen 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 Storungen zusammenfassen, die in einer Lasion des Riicken­
marksgraus, vorwiegend also in Kernlasionen zwanglos ihre Erklarung finden; 
hierzu kommen noch seltene quermyelitische FaIle. Die Literaturangaben iiber 
Lahmungszustande bei der Encephalitis sind vielfach so ungeniigend, daB sich 
gar nicht entscheiden laBt, ob supranucleare oder nucleare Lahmungen in Be­
tracht kommen, und daher oft nicht zu verwerten. In einer weiteren Gruppe 
von Fallen ist die Diagnose epidemischer Encephalitis ungewiB, 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 poliomyelitis chen, einer mit 
dorsalmyelitischen (Herpes zoster!) Erscheinungen, also sicher keine erhebliche 
Anzahl, in der Annahme selbst, daB 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 Phanomene wegen 
des haufig kombinierten Auftretens irritativ klonischer und choreatischer Zuckun­
gen bereits an anderer Stelle besproehen haben. 1m eigenen Material finden sieh 
etwa 5% mit Lahmungserscheinungen oder Atrophien wahrscheinlich poliomy­
elitischer Genese; oft voriibergehender Art (Resterscheinungen insgesamt 31 / 2%). 
BOHME fand in einem Sechstel seiner 37 FaIle spinale Begleiterscheinungen. 

Schrumpft nun in der von mir gegebenen Abgrenzung die Zahl der sicher 
auf eine circumscripte Spinallasion zuriickfiihrbaren Ausfallserscheinungen 
prozentual erheblich zusammen, so konnen die Spinalsymptome doch vielleicht 
eine etwas gro.Bere Bedeutung als die eines rein nebensachlichen Akzidental­
symptoms gewinnen, wenn wir vorgreifend auf" die prozentual ziemlich haufige 
anatomische Feststellung entziindlicher Herde in den R. M. Strangen und auch 
im Riickenmarksgrau hinweisen. AuBerdem scheint es auch einzelne Formen spi­
naler Veranderungen zu geben, die eine leichte Elektivitat verraten, in wenigstens 
kleinen Gruppen in Teilepidemien oder gewissen lokalen Regionen oder mit gro.Berer 
als Zufallshaufigkeit in der Gesamtepidemie auftreten und dadurch ein allerdings 
nur schwaches Pendant zu den klinischen Pradilektionen mancher Syndrome 
unter den Hauptphanomenen verraten, jedenfalls dazu auffordem, weiteres sta­
tistisches Material in dieser Richtung zu sammeln. 
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Hierzu gehort das Symptom aufsteigender Lahmung von LANDRYSchem Cha­
rakter, hier wohl sicher (auch nach dem anatomischen Befund) auf spinaler 
Lasion beruhend. So hat TOBLER wahrend der Baseler Epidemie 1919/20 unter 
zehn anatomisch untersuchten Fallen drei Faile 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, daB 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 Fallen). Es handelte 
sich allerdings nur in drei Fallen um Erkrankungen, die sicher zur epidemischen 
Encephalitis gehoren. Isolierte FaIle LANDRYScher Paralyse bei epidemischer 
Encephalitis sind dann noch von anderer Seite (PALITZSCH, MEDEA) beschrieben 
worden. Bei dem von LESCHKE mitgeteilten Fall ist die Natur der zugrunde 
liegenden Krankheit wegen des fehlenden histologischen Befundes unklar, auch 
bei den zum Teil ebenfalls unter dem Bilde aufsteigender Vorderhornlasion er­
krankten Fallen QUENSELS ist die Diagnose nicht einwandfrei. Bei drei Fallen 
LANDRYScher Paralyse die ich in den letzten Jahren sah, war die Zugehorigkeit 
zur epidemischen Encephalitis unwahrscheinsich. 

In andern Fallen werden nucleare Paresen einzelner Muskeln oder Muskel­
gruppen beobachtet, die sich von den nuclearen Hirnnervenlahmungen, wenigstens 
denen der auBeren Augenmuskeln, dadurch unterscheiden, daB sie im Prinzip 
nicht ganz die gleiche (natiirlich auch bei Augenmuskellahmungen nicht absolute) 
schnelle Riickbildungstendenz oder gar den schnellen Wechsel der Lahmungs­
symptome zeigen; ja es kann sich sogar ahnlich wie bei Zustanden spinaler 
Muskelatrophie eine degenerative Muskelatrophie leichteren oder selbst schwereren 
Grades allmahlich einstellen mit Schwacheerscheinungen, die nur dem Grade 
der Muskelatrophie parallel gehen. In allen diesen Fallen setzt die Lasion wie 
die iibrigen Spinalerscheinungen in den akuten Stadien ein; gegeniiber den Lah­
mungen bei Poliomyelitis epid. treten die Lahmungserscheinungen hier haufig 
mehr allmahlich, nicht plotzlich maximal auf (HALL); freilich trifft dies nicht 
fiir aIle FaIle zu. Der am meisten charakteristische Fall dieser Art ist der von 
BARD, der eine sicher spinale metamerale Lahmung samtlicher Unterarmhand­
muskeln eines Armes beschreibt. 1m eigenen Bestand finde ich ebenfalls einen 
Kranken mit degenerativen Atrophien der Hand ohne sensible Storungen, die 
sich nicht restlos wieder zuriickbildeten, Teilmuskeln verschiedener Nerven­
stamme ergriffen hatten. HALL und PRIBRAM erwahnen eine wahrscheinlich 
poliomyelitische doppelseitige Peroneuslahmung, GROBBELS Ausgang der Er­
krankung in Atrophie des Gesichts und der Unterarmmuskeln. Relativ am 
haufigsten sind aber langdauernde Lahmungen oder Atrophien im Bereich der 
Schultermuskulatur und hier wieder besonders im Bereich des M. serratus ant. 
Schon NONNE sah in einem Faile Parese der Schultermuskulatur, SPEIDEL als 
Restsymptom Abstehen des rechten Schulterblattes, also auch wohl eine Serratus­
lasion. Doppelseitige Lahmungen dieses Muskels sahen selbst in rudimentaren 
Fallen RUNGE, KRAUS; besonders eingehend widmet sich RIETTI der Analyse 
der Serratuslahmung in einem Fall. Es ist vielleicht nicht ganz bedeutungslos, 
daB ich auch im eigenen Material dreimal eine schwere langdauernde, wahrschein-
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lich irreparable Lahmung 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 Lahmungserscheinungen 
peripherischer Natur sein konnen, wie wir dies von den meisten isolierten Serratus­
lahmungen her wissen, und namentlich RIETTI vertritt die neuritische Genese 
der Serratuslahmung, die in seinem FaIle bei der Feststellbarkeit starker Plexus­
druckpunkte auch nahe genug liegt. Aber in anderen Fallen, z. B. auch den 
eigenen, liegt der Verdacht einer Kernerkrankung doch naher. Schmerzen konnen 
bei ihrem Auftreten auch fehlen, oder nicht bzw. nur initial mit Druckpunkten 
verbunden sein, den Eindruck der erwahnten zentralen Schmerzen erwecken. 
Sensible Ausfallserscheinungen vermissen wir auch in den Fallen, in denen mehrere 
Muskeln des Schultergebietes gleichmaBig betroffen sind. Hierher gehOrt auch 
der Fall CARR mit doppelseitiger Schulterglirtelatrophie ohne sensible Storungen. 
Gesamtausfalle des gesamten oberen Plexus brachialis im Sinne der ERBschen 
Plexuslahmung haben wir nicht beobachtet, wohl aber Lasionen mehrerer Muskeln, 
die verschiedenen und imPlexus 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 
Infraspinatuslahmung bei Intaktheit eines groBen Teils der ubrigen vom Plexus 
brachialis versorgten Muskeln. Auch dies entspricht mehr einem spinalen Typ. 
Die Beziehungen der Atrophien zu fascikularen und ahnlichen Zuckungen sind 
schon besprochen worden. Wir glauben hiernach keine groBen Bedenken haben 
zu mussen, wenn wir die Schulterlahmungen peripherischen Charakters, insbe­
sondere die Serratuslahmungen unter den spinalen Erscheinungen mit anfiihren, 
ohne die Moglichkeit zu bestreiten, daB auch radikulare Erscheinungen oder 
peripherische Formen der Encephalitis Lahmungen an der Schultermuskulatur 
hervorrufen k6nnen, wie wir im nachsten Kapitel sehen werden. 

Eine besonders eigenartige Mischung encephalitischer mit poliomyelitis chen 
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 jahriges Madchen, friiher im allgemeinen gesund, erkrankt im Marz 
1925 mit Schmerzen in der linken Brust und Riicken nach Erkiiltung. Die Schmerzen, die 
schlieBlich aIle Glieder betrafen, dauerten bei gleichzeitigem schubweisen Fieber mehrere 
Wochen, dann erst wurde der linke Arm gelahmt (hier sieht man wieder die Differenz der 
"encephalitischen" spinalen Lahmung gegeniiber HEINE-MEDIN). Einige Zeit darauf, 
wahrend das allgemeine Krankheitsgefiihl gleich blieb, traten Kopfschmerzen auf mit ver­
mehrten Schmerzen der linken K6rperseite. Wahrend der Kopfschmerzen, die im J uni 
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 J uli wurde allmahlich das linke Bein gelahmt. Eine 
Zeitlang war sie vergeBlich. 

Aufnahme in der Klinik am 21. XI. 1925. Aligemeinzustand o. B. Zeitweilige geringe 
subfebrile Schwankungen, Klopfempfindlichkeit des linken Scheitelbeins, Druckpunkte am 
Trigeminus. Leichte Photophobie, keine Pupillenst6rung oder Augenmuskellahmung. 
Fundus o. B. Fibrillare 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 Lahmung des linken Armes. Dabei ste­
hen die Finger links in Beugekontraktur. Atrophien bestehen in der Armmuskulatur, doch 
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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 auBer­
ordentlich starke Herabsetzung in den Interossei und dem Flexor pollicis brevis. Die 
Lumbricales scheinen nicht erregbar zu sein. Ausgesprochen ist die Herabsetzung ill 
Supraspinatus, Infraspinatus, Triceps und Extensor d. communis. Nirgends Entartungs­
reaktion. Erbscher Punkt, Nervus medianus und ulnaris gut erregbar. Eigenreflexe auch 
links auslosbar. Doch fehlen die Gelenkreflexe. Beill Beklopfen des Triceps durchl!i,uft 
eine langsame Welle den Muskel. Sensible Storungen 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 aufhort und zu etwas Ataxie fiihrt. Keine Hypertonie. 1m 
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 30-400 gehoben. Auch die iibriglmBewegungen der Beine sind eingeschrankt. 
Die FiiBe hangen in Equinovarusstellung herab. Erst ill Laufe der Beobachtung werden 
die Unterschenkelmuskeln atrophisch und rrw,tsch. 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 ausliisbar. 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 moglich, watschelnd, nach hinten kippend, 
an Dysti'ophie erinnernd. Anfangs bestehen Druckpunkte und Zerrungserscheinungen ill 
Ischiadicusgebiet links. Die anfangliche Beugestellung des linken Beines wird allmahlich 
iiberwunden. Es besteht dann noch eher eine Hypotonie in den FuBgelenken, keine Storung 
des Beines ill Hiiftgelenk. Nur die Beugekontraktur ill linken Arm bleibt. 

Die Kranke wird am 13. V.1926 in ungebessertem Zustande entlassen. Spater solI 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 Storungen die Lahmung des linken Armes nicht begleiten. Wir 
glauben doch mit Rticksicht auf die ausgesprochenen Atrophien, die sich aller­
dings ziemlich langsam entwickelten, und die quantitative elektrische Storung 
Vorderhornstorungen, eventuell gemischt mit radikulitischen Symptomen, an­
nehmen zu konnen. Die Handkontraktur laBt sich aus dem Uberwiegen der 
Extensorenlahmung tiber die Flexorenlahmung erklaren, nachdem monatelang 
nichts getan worden war, um die Entwicklung der Kontraktur zu verhindern_ 
Diese nucleoperipheren Storungen sind aber sicher zentralen Storungen aufge­
lagert, von denen es doch noch, wie es uns scheint, ohne genaue anatomische 
Kontrolle dahingestellt bleiben muB, wie weit sie extrapyramidaler und wie 
weit sie pyramidaler Natur sind. Jedenfalls haben wir niemals einen typischen 
Rigor,aber auch niemals beweiskraftige Pyramidenstorungen feststellen konnen; 
ebenso wenig zeigte der Gesichtsausdruck akinetische Symptome. 

Seltener als die Vorderhornerkrankungen, die sehr an die Symptome der 
epidemischen Poliomyelitis erinnern konnen, scheinen quermyelitische Erschei­
nungen bei epidemischer Encephalitis zu sein, wenn ich von den anatomisch 
abtrennbaren Fallen SPIEGELS u. a. absehe. Vielleicht gehoren zwei von LESCHKE 
mitgeteilte FaIle hierher (Nr. 10 und 12). Ferner sah SICARD bei einem sonst 
typischen FaIle eine schlaffe Paraplegie der Beine mit Blasenstorungen. Auch 
RILEY beschreibt einen Fall mit schwerer Tetraplegie und sensiblen Storungen 
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wahrscheinlich bei epidemischer Encephalitis (Autopsiebefund liegt nicht vor); 
ebenso bestehen keine diagnostischen Bedenken gegeniiber ~er Mitteilung BASSOES 
iiber zwei ahnliche Falle. Einen besonders interessanten Fall von transversaler 
Myelitis als Symptom epidemischer Encephalitis sah ich bei einem Kranken, bei 
dem das spatere Auftreten ausgesprochen myastatischer Erscheinungen die 
Encephalitisdiagnose sicherte. Bemerkenswert war in diesem Falle die auffallend 
schnelle Riickbildung der quermyelitischen Symptome, die in v611iger Analogie 
steht zu der relativen Benignitat der akuten Hirnstammsymptome; wie wir sie 
am besten unter den Augenmuskellahmungen sehen. Ein kurzer Auszug des 
Falles folgt. 

Fall 14. J. W., Eisenbahnarbeiter, 1889 -geboren. Antecedentien vollig o. B. Am 
3. I. 1924 mit ErkiHtung und schwerem Katarrh erkrankt. Nach 2 Tagen Bettruhe 30 Stun­
den lang vollstandige Retentio urinae. Dann trat totes Gefiihl yom GesaB 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. I. 1924 Aufnahme in der KIinik. Hirnnerven und obere Extremitaten o. B. 
nur ersGheint das GesiGht etwasjettig. Ausgesprochen spastischer Gang. Herabsetzung der 
groben Kraft der Beine. Die Einzelbewegungen konnen nicht so gut wie yom Gesunden 
ausgefiihrt 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. Erhohter Bauchmuskelreflex. Beim Versuch, aktiv sich aufzurichten, tritt links 
isolierte Dorsalflexion des Beines auf. Erhebliche Hypalgesie und Hypasthesie, links bis 
D 11, rechts bis D 12. Thermhypasthesie noch starker als Algesiestorung. Aussparung der 
genital-perianalen Zone. Keine Storungen der Kinasthesie. 1m Liquor leichte Globulin­
vermehrung, sonst keine Anomalien. 

Uberaus rasche Riickbildung der neurologischen Symptome. Am 31. I. wird W. nach 
vollstandiger Riickbildung der Lahmungserscheinungen und der sensiblen Storungen ent­
lassen. Er stellte sich am 19. II. wieder vor, hat bis auf etwas Ziehen im Bein und lebhafte 
Reflexe keine organisch-neurologischen Storungen, auch keine Urogenitalstorungen. 
Riickenschmerzen blieben zuriick. Diese verschlimmerten sich im April 1925. Es bestehen 
wieder leichte Schwacheerscheinungen in den Beinen, Fehlen der Zehenreflexe, Herab­
setzung der Bauchdeckenreflexe. Die FiiBe sind kalt, objektive sensible Storungen fehlen. 
1m Mai 1926 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 yom Patienten £estgestellt, daB er seit 
1924 bereits einen feuchten Mund (vermehrte Speichelsekretion hatte). Verschlimmerung 
im Marz 1926 nach einer leichten interkurrenten Erkaltung, ohne encephalitische Sym­
ptome. Spinalsymptome finden sich bis auf geringe Resterscheinungen nicht, doch bestehen 
jetzt deutliche myastatische Symptome. Maskengesicht, Fettgesicht, erhohte Postural­
reflexe. Bei Knie-Hiiftbeugung bleiben die FiiBe hoch stehen. Erst durch nachtragliches 
Befragen wird nunmehr festgestellt, daB W. beider "Grippe" im Januar 1924 an Schlaflosig­
keit gelitten hat. 

Beobachtung auf der Encephalitikerstation August 1926. Typische leichte myasta­
tische Encephalitis, Accomodationsstorung, die friiher nicht bestanden hat, ausgesprochene 
Konvergenzinsuffizienz, leichte Rigiditat, leichte Bradykinese, Zitterbereitschaft., Klagen 
iiber Kopf- und Riickenschmerzen. Liquor O. B. 

Dieser Fall liegt nosologisch so klar, daB es keines weiteren Kommentars 
hier bedarf, daB 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 Ausfailsymptomen, Lahmungen 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 Falle gem ehrt , 
und von verschiedenen Autoren, von denen BERIEL, SCHARNKE und MOOG, ROCH, 
KAHLMETER und MARGULIS besonders genannt seien, ist die relative Haufigkeit 
dieser Erkrankungen betont worden. Von einigen Autoren wurde die FeststeUung 
dieser Mfektion auch wieder benutzt als Paradigma der polymorphen Symptoma­
tologie und proteusartigen Natur der Encephalitis. Wenn man aber die mit­
geteilten Falle 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 fUr fehlerhaft, obschon wir gewiB auch nicht den 
Beweis liefern konnen, daB diagnostisch unklare Falle von Polyneuritis nicht 
der epidemischen Encephalitis angehoren. 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 gehauft auftretende 
Polyneuritiden (ErsENLOHR) hat es auch schon friiher gegeben, in Zeiten, in 
denen die epidemische Encephalitis entweder gar nicht oder hochstens sporadisch 
auftrat. Weiterhin ist auch neuerdings von F. R. LEWY darauf hingewiesen 
worden, daB 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. KAHLMETER 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 GliedmaBen, aber in den Beinen 
wie bei vielen Polyneuritiden viel schwerer als in den Armen, aus dem Jahre 1922. 
Sensible Storungen, Druckpunkte, elektrische Storungen waren neben den atro­
phisierenden Lahmungserscheinungen ausgesprochen. Diese Kranke zeigte bei 
normalem Liquordruck und einer Zellenzahl von zwei im Kubikmillimeter einen 
sehr hohen N onne-Apelt und eine stark nach rechts verscho bene Mastixausflockung. 
Erst nach einem Jahr war Reilung mit leichtem Defekt eingetreten .. Niemals 
hatten aber sichere Encephalitissymptome bestanden, auch fehlte ganz das pseudo­
neurasthenische Nachstadium; dagegen litt die Kranke an haufigen Mandel­
entziindungen und Abscessen, und es ist in diesem Faile sehr wahrscheinlich, daB 
die Infektion von den Tonsillen ausgegangen ist. Wir fiihlen uns in einem solchen 
Faile gar nicht berechtigt, eine Encephalitis zu diagnostizieren, da auch bei einer 
nicht encephalitis chen Radikulitis die Liquorveranderungen, die in leichter Form 
ja bekanntlich schon bei Ischias auftreten konnen, uns verstandlich erscheinen. 

Nach diesen einschrankenden Vorbemerkungen wird man ailerdings unzweifel­
haft zugeben miissen, daB es Faile von Polyneuritis gibt, die offenbar durch 
dasselbe Virus wie das der epidemischen Encephalitis hervorgerufen werden und 
nosologisch der gleichen Krankheit angehoren. Am besten sind solche Falle 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 Reilung der neurologischen Rerderscheinungen nicht eine 
Reilung des Allgemeinzustandes folgt, sondern ein Ubergang in ein pseudoneu­
rasthenisches Stadium oder gar spater die Entwicklung einer chronisch-myasta­
tischen Encephalitis. Selbstverstandlich wird man auch die Berechtigung haben, 
einzelne FaIle von Polyneuritis der epidemischen Encephalitis anzuschlieBen, die 
sonst zwar keine charakteristischen Encephalitissymptome zeigten, aber in deut­
lichem epidemiologischemZusammenhang mit anderenFallen beobachtet wurden, 
die unzweifelhaft encephalitischer Natur waren. 

Derartige FaIle sind nun bereits in friiheren Stadien der Encephalitis beo­
bachtet worden, denn die bereits im Jahre 1917 mitgeteilten FaIle von GORDON 
und ROLMES iiber eine akute fieberhafte Polyneuritis, die in den Schiitzengraben 
auftrat, diirfte darum wohl der Encephalitis beigerechnet werden konnen, weil 
nicht selten Doppelbilder und andere zentrale Symptome die Polyneuritis be­
gleiteten. Leider wissen wir nichts iiber den spateren Ausgang dieser FaIle. 

Man hat sich bemiiht, eine einigermaBen charakteristische Symptomatologie 
der encephalitis chen Neuritis aufzusteIlen, doch scheinen diese Bemiihungen 
nicht ganz gelost zu sein, wenigstens kommen doch recht ungleichartige Er­
krankungen vor. Franzosische Autoren, namentlich BE RIEL und DEVIc, sowie 
auch KAHLMETER betonen, daB hochgradige schlaffe Lahmungen mit Reflex­
verlust, aber ohne Atrophien und ohne schwere elektrische Storungen auftreten. 
Die Sensibilitat ist mit betroffen, aber meist nur, in Form von Parasthesien und 
geringen taktischen Ausfallserscheinungen, nicht in Form schwerer Anasthesien. 
Auch die Sphincteren konnen mit betroffen sein. Spontane Schmerzen bestehen 
meist nur anfangs. Es kommen starke Druckpunkte und Zerrungsschmerzen 
vor. In Fallen, die franzosische Autoren mitteilen, sind besonders die unteren 
GliedmaBen betroffen, in den Fallen von SCHARNKE und MOOG die Schulter­
giirtel und die Arme. ROCR und BICKEL betonen, daB eine Tendenz der Er­
krankung besteht, besonders die Muskeln des Stammes und der GliedmaBen­
wurzeln zu ergreifen wie bei Myopathien. Obwohl solche FaIle von groBer Wichtig­
keit sind, wie ein eigener unten mitgeteilter Fall zeigen wird, gehoren doch keines­
wegs aIle FaIle encephalitischer Neuritis in diese Kategorie. Trophische Sto­
rungen, wie iibermaBige SchweiBabsonderungen, Akrocyanose, Glanzhaut usw. 
sind nach ROCR und BICKEL auBerst selten. Fiir die Beziehungen zwischen 
Encephalitis und Neuritis scheinen, was auch ROCR und BICKEL betonen, einzelne 
FaIle von Wichtigkeit zu sein, \vie der von VINCENT, wo zwischen einem FaIle 
von Encephalitis und einem von Neuritis anscheinend Kontagiositat besteht. 
In Fallen von MARGULIS iiberwogen wieder die Atrophien iiber die Lahmungs­
erscheinungen. Wahrend in den bisher genannten Fallen schwere motorische 
Lahmungserscheinungen iiberwiegen, gibt es auch wieder FaIle, in denen nament­
lich die Schmerzen und Parasthesien im Vordergrunde stehen (LILIENSTEIN). In 
diesen Fallen treten haufig fibrillare Muskelzuckungen, "Muskelsteifigkeit" und 
Muskelunruhe auf. Die motorischen Ausfallserscheinungen sind meist nur Paresen, 
keine groben Lahmungen. Die sensiblen Ausfalle entsprechen dem spinalen Seg­
ment, es wird haufig eine Schmerzhaftigkeit der Knochen und Gelenke beobachtet, 
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in einzelnen Fallen zeigen sich herpesahnliche Blaschen. Wieweit diese Falle der 
Encephalitis zugehoren, wird abzuwarten sein. Vorlaufig miissen wir jedenfalls 
auf dem Punkte beharren, daB eine schwere toxische Grippe auch zu ausgedehnten 
Neuralgien und auch Neuritiden fiihren kann, ohne daB Beziehungen zu der 
umschriebenen Krankheit der epidemischen Encephalitis bestehen, 

Prme ich nun das Material der hiesigen Klinik an neuritischen bzw. poly­
neuritis chen Erkrankungen, so muB ich feststellen, daB wir in den letzten Jahren 
eine erhebliche Menge schwerer offenbar infektios-toxischer Polyneuritiden beob­
achtet haben, bei denen die Atiologie unklar war, und auch gewohnliche Blut­
kulturen kein einwandfreies Ergebnis lieferten. Immerhin haben wir keine Falle 
festgestellt, in denen eine direkte epidemiologi8ch-topische Beziehung zwischen 
den Erkrankungen an Polyneuritis und encephalitischen Erkrankungen bestand; 
andererseits sind auch die Falle von Polyneuritis mit klini8chen Beziehungen zur 
Encephalitis relativ selten. Haufig kommt esnatiirlich vor, daB sonst typische 
FalIe von Encephalitis einige neuritische Begleiterscheinungen haben. Damit soli 
die diagnostische Wichtigkeit dieser sogenannten tiefen Form (BERIEL) oder 
peripheren Form der epidemischen Encephalitis keineswegs geleugnet werden. 
Ein typisches Beispiel eigener Beobachtung, das die Hartnackigkeit dieser zu­
nachst leicht erscheinenden Krankheit zeigt, sei hier wiedergegeben. 

FalliS. H. F., 13 jahrige Schiilerin. Belanglose Anamnese. lmmer gesund gewesen. 
Keine Haufung von Encephalitiserkrankungen in der Umgebung. Erkrankt im Januar 1924 
ohne Erkiiltungssymptome mit "furchtbarer Schwache in den Gliedern". Gleichzeitig hat 
sie Schmerzen im Riicken und Kopf. Die Augen tun weh. Starke Photophobie. 8 Tage lang 
leichtes Doppelsehen kleinerer Gegenstande. Sie kann nicht gut lesen, dammert immer 
vor sich hin, friert leicht. Eingeliefert in die KIinik am 22. II. 1924. Klinischer Befund er­
gibt keine ScWafsucht, keine Doppelbilder mehr, keine St6rungen 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. R, ausgesprochene Parese der oberen und unteren 
Gliedrnaf3en mit Hypotonie, Verlangsamung der Bewegungen, Reflexe an den oberen Glied­
maBen und auch Knie-, Achilles- und Zehenreflexe sind regelrecht. Starke Druckempfind­
lichkeit aller N ervenstiimme mit ausgesprochenen positiven Zerrungsphiinomenen. Diffuse 
Druckpunkte neben der Wirbelsaule. 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 
meningitis chen Begleiterscheinungen bleibt die hochgradige Schwache von Armen und 
Beinen erhalten, ohne daB es zu ausgesprochenen Atrophien'oder St6rungen der elektrischen 
Erregbarkeit kommt. Erst nach etwa 14 Tagen vermag Patient zu gehen. Die Druck­
punkte samtlicher peripherer Nervenstamme halten monatelang an. Die lahmungsartigen 
Schwacheerscheinungen sind nach einigen Wochen beseitigt. 1m 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 N acht 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 Asozialitaten. 

In diesem FalIe auBerte sich die peripherische Erkrankung in lahmungs­
artigen Schwacheerscheinungen der GliedmaBen mit starken Schmerzen, Druck-
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punkten ohne Reflexstorungen und Atrophien. Wir vermuten, daB 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 liiBt. 

Besonders eigenartig konnen dann symptomatisch die von ROCR und BICKEL 
bezeichneten FaIle werden, in denen die Stammuskulatur und die proximale 
Extremitatenmuskulatur 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 jahriger Waldarbeiter, 
stammt aus einer vallig 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 spater einer 14 tagigen ScWafsucht au13erte. 1m Anschlu13 daran fiiWte er sich 
immer matt, hatte auch haufig Fieber. Erst im Juli 1926 wurden die Beine bei schwerer 
.Arbeit schwerer und schwacher. Au13erdem trat in den Beinen ein "heimlicher Schmerz" 
auf, der ihn veranla13te, die Beine nicht ruhig zu halten. Der Schmerz war sehr unan­
genehm. 1m ganzen Karper hatte er ein Kribbeln, als weilll er Ungeziefer hatte. Schon 
in den Jahren vorher hatte er afters in den Fii13en ein Gefiihl als wenn das Bein ein­
gescWafen sei. Gemeinsam mit den Schmerzen im Bein traten auch im .Arm Schmerzen 
ein. Der etwas gemiitsweiche, aber sonst vallig unhysterische Kranke, der sonst keine 
Krankheiten gehabt hat, zeigt keine Hirnnervenstarung, keine Starung der inneren Organe. 
Die Muskulatur der oberen Gliedma13en ist gut entwickelt, zeigt keine pathologischen 
Reflexe oder Schwacheerscheinungen. Es besteht ein ausgesprochener Watschelgang. Auf­
richten aus Riickenlage mit verschrankten Armen ist nicht maglich. Vielmehr erfolgt das 
Aufrichten ahnlich wie bei einem Myopathen. Das rechte Bein wird aus der Riickenlage 
nur miihsam, mit besonderer Kraftanstrengung, langsam um 500 gehoben, wobei der Kranke 
sich stiitzt, ahnlich ist es mit dem linken Bein. Bei Knie-Hiiftbeugung treten Schmerzen 
auf in der Ischiadicusgegend. Besser sind Fu13- 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 gewiB nicht leicht, einen solchen eigentiimlichen Spatzustand der 
Encephalitis mit einer Gangstorung, 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 glutaeus vorhanden sind, mitunter auch fehlen. Mit Riicksicht 
auf die ausgesprochenen Nervendruckpunkte diirfte auch hier vielleicht die An­
nahme einer radikulitischen Spaterkrankung am wahrscheinlichsten sein. Die 
Moglichkeit einer derartigen Genese wird dadurch nahegelegt, daB wir auch sonst 
bereits FaIle gesehen haben, die klinisch durchaus den Eindruck einer Dystrophia 
musculorum progressiva machten, dieser Erkrankung sogar durch das Auftreten 
.proximaler Atrophien noch vielmehr ahnelten und trotzdem bestimmt peripher 
neuritisch bedingt waren. Einen derartigen Fall sahen wir bei einem 7 jahrigen 
Knaben mit postdiphtherischer Neuritis, der vollkommen der Erbschen Dystrophia 
symptomatisch zu gleichen schien, aber nach einigen Monaten wieder vollig 
genas. 
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GOUDSMID und RUMKE suchen neuerdings wahrscheinlich zu machen, daB 
das SWIFT-FEERSche Syndrom der Akrodynie encephalitischer Natur sein kann. 
Dieses Syndrom, daB bei jungen Kindern auf tritt, auBert sich in Ernah­
rungsstorungen, Abmagerung, SpeichelfluB, ferner in Hautveranderungen 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 Extremitatenenden, Gedunsenheit des Gesichts, 
Miliaria und starke SchweiBe, endlich Veranderungen seitens des Nervensystems, 
und zwar neben verschiedenen AlIgemeinsymptomen auch unzweifelhaft neuri­
tische Erscheinungen und Augenmuskellahmungen, wie bei dem FalIe der hoI­
Iandischen Autoren. Fieber fehit im allgemeinen; nicht seiten 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 GOUDSMID und RUMKE, daB 
das akrodynische Syndrom verschiedene Genese haben konnte. Es ist, wie ich 
wiederholt betonen muB, 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) StOrnngen der Reflexe. Wegen ihrer Haufigkeit haben wir auch die Sto­
rungen der Reflexe unter den haufigen Begleitsymptomen zu erwahnen, aber 
groBenteils in rein registratorischer Weise, da ihnen im allgemeinen keine noso­
logische Bedeutung zukommt . 

. Bei dem haufigsten Befund, dem Banalsymptom der lebhaften Reflexe, der 
"Reflexsteigerung", liegt oft genug vielleicht gar keine Herdiasion, wenn auch 
nur eine leichte odematose Durchtrankung der supranuclearen Bahnen in der 
Umgebung mesencephalerund rhombencephaler oder spinaler entziindlicher Herde 
vor, sondern das Symptom bildet nur den Ausdruck einer diffustoxischen Uber­
erregbarkeit. Und dort, wo wir Halbseitendifferenzen finden, wo unerschopflicher 
Klonus auf etwas tiefergehende Lasion der Pyramidenbahnen hinweist, handelt 
es sich um meist sehr rasch transitorische Zustande, mit denen allein wir topisch 
und nosologisch nicht viel anfangen konnen 1. 1m eigenen Bestand beobachteten 
wir etwa in 20% Eigenreflexe 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 Fallen, 
in denen Verdacht auf multiple Sklerose mitbesteht, die Diagnose zu erleichtern. 

Etwas groBere 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 betrachtlich haufigeres 
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
sachlich von Autoren, die niemals Pyramidenlasionen groberer Natur unter 

1 Die Besprechung supranuclearer Lahmungen erfolgt an anderer Stelle. 
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furen Fallen sahen, mehrfach beobachtet, aber seine Haufigkeit wechselt in 
den Teilepidemien auBerordentlich, ohne daB die Art der generellen lnitial­
syndrome eine groBe Rolle dabei spielt. MORITZ, DREYFUS und ADLER sahen 
fun z. B. haufig, STRUMPELL, MmGAZZINI, SCHUPFER, SABATINI selten oder 
nie. 1m ganzen ist seine Haufigkeit hochstens auf 8-10% zu schatzen. 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 Fallen, in denen weitere Pyramidenerscheinungen 
fehlen, zeigen und ins Residuarstadium iibergehen. So fand HESS 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 
spater zu reden sein. Auch an den oberen Extremitaten sah ich zweimal patho­
logische Pyramidenreflexe in Form des invertierten Radiusperiostreflexes (kraf­
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. 

Abschwachung oder Fehlen einzelner oder aller Sehnenreflexe finden wil' 
ebenfalls in den akuten Stadien der Encephalitis nicht selten bei den verschieden­
artigsten Zustanden, bei Choreaencephalitis in Begleitung von Hypotonie, bei 
radikulitisch-neuralgischen, poliomyelitis chen oder bei transversalmyelitischen 
Syndromen, aber auch bei rein hypersomnisch-ophthalmoplegischen Zustanden_ 
In letzteren Zustanden konnte bisweilen Liquordrucksteigerung festgestellt 
werden (STEWARD). Es bilden also auch offenbar hier die verschiedenartigsten 
pathologischen Veranderungen, wie Wurzelinfiltration, diffuse Drucklasion del' 
hinteren Wurzeln, intraspinale Lasionen usw. die Grundlage der Reflexstorung_ 
NAEF und ECONOMO haben bekanntlich auf Grund der wiederholten Kombination 
derartiger Storungen mit Pupillenstorungen eine besondere tabische Form del' 
Encephalitis abgegrenzt. 1m Rahmen der Gesamtepidemie ist aber ein mehl' 
oder weniger ausgepragtes tabisches Syndrom zu selten, als daB die Aufstellung 
einer besonderen tabischen Form nosologischen Wert hatte, wenn auch die Kennt­
nis eines solchen Syndroms natiirlich klinisch-diagnostische Wichtigkeit hat_ 
Pathologisch handelt es sich natiirlich um grundsatzlich andere Veranderungen 
als bei der Tabes. Auch die Hyporeflexie und Areflexie scheint ein oft sehr rasch 
zuriickgehendes Symptom zu sein. Es ist mir nicht bekannt, daB ein pseudo­
tabisches Bild als Spatstadium epidemischer Encephalitis diagnostische Schwierig­
keiten gemacht hatte. 

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, daB man ihnen 
groBe nosologische Bedeutung nicht gut zusprechen kann. Zum Teil haben sie 
sogar nur Kuriositatswert, oder gehoren, wie ECONOMO sich treffend ausgedriickt 
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hat, "in das Raritatenkabinett" der Encephalitis. Man kann umgekehrt die 
Seltenheit einzelner dieser Symptome sogar betonen nicht nur aus diagnostischen, 
sondern auch aus nosologischen Grunden, well sich diese Symptome bei anderen 
Gehirnkrankheiten relativ haufig finden. 

a) Storungen der optischen Bahn. Die Papilla optica ist in der Mehrheit 
der Faile bei akuter Encephalitis ungestort, ausgesprochene Neuritis optica cider 
Stauungspapille bei sicheren Failen epidemischer Encephalitis haben wir z. B. 
im eigenen Bestand unter akut beobachteten Eailen nie gesehen. Nur gelegentlich 
wurde in arztlichen Berichten uber spater eingelieferte Patienten angegeben, 
daB im akuten Stadium transitorische Papillenveranderungen bestanden haben 
soilen. Auch andere Forscher wie NONNE, SCHUPFE:I.t, SA:BATINI, DIMITZ, MORAX, 
BOLLAK, AxENFELD haben an groBem Material den Fundus oculi stets normal 
gefunden. Dabei ist interessant, daB 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 FaIle mit 
starken klinischen meningitis chen Erscheinungen ausgesprochen perivasculare 
Infiltrate im Chiasma gesehen und beschrieben, obwohl der von einem erfahre­
nen Facharzt (Professor OLOFF) gepriifte Augenhintergrund normal befunden 
war. Selbstverstandlich ist die Negativitat des Augenhintergrundbefundes nicht 
pathognomonisch fUr die epidemische Encephalitis. CORDS hat bereits in seinem 
Sammelreferat 20 FaIle mit entziindlichen Veranderungen oder Stauungser­
scheinungen am Opticus festgestellt, die ailerdings wohl nicht aIle einwandfreie 
FaIle epidemischer Encephalitis waren. WIMMER hat im ganzen sieben Faile 
in seinem ebenfails betrachtlichen Material mit Augenhintergrundveranderungen 
gesehen, doch gehoren dazu auch Faile von retrobulbarer Neuritis (siehe unten). 
Stauungspapille (Faile von SPILLER, HOLDEN, PETTE) ist noch seltener als Papil­
litis. THOMPSON hat z. B. in 115 Fallen von Encephalitis nur einmal Stauungs­
papille, die wieder schwand, in 16 Failen eine meist leichte Neuritis optica, 
sechsmal Faile von doppelseitiger retro bulbarer Neuritis gefunden. Stauungspapille 
wurde schlieBlich auch von PUUSEPP in zwei Failen mitgeteilt. Der Autor be­
tont die Verwechslungsmoglichkeiten mit Tumor cerebri, die hierdurch bedingt 
werden. TIRELLI teilt die Augenhintergrundsveranderungen in vier Gruppen. 
1. Hyperamie der Papille bis zu schwerer Papillitis und retrobulbarer Neuritis. 
2. Kongestion der Venen, die sich in vielen Failen findet. 3. Echte Stauungspapille. 
4. Opticusatrophie nach Neuritis bzw. Papillenodem. Am beachtenswertesten 
von den Feststeilungen TIRELLIS scheint mir die zu sein, daB sich Stauungs­
und Entzundungserscheinungen auch nach Ablauf des akuten Stadiums mit 
progressiver Tendenz finden lassen (siehe auch O. FORSTER-KLAUBER). Hierauf 
wird sehr zu achten sein. Ich selbst habe, obwohl selbstverstandlich auch aile 
chronischen Faile genau ophthalmoskopisch untersucht werden, bisher noch keine 
entsprechenden Beobachtungen machen konnen. Ferner ist die Feststeilung 
TIRELLIS von Wichtigkeit, daB auch etwaige Stauungserscheinungen bei akuter 
Encephalitis wahrscheinlich nichts mit dem Liquordruck zu tun haben, sondern 
auf entziindlichen Veranderungen der Sehbahn mit direktem Druck auf die 
Papille zusammenhangen mussen, da eine ailgemeine Liquordrucksteigerung nicht 
bestand. Derartige vergleichende Untersuchungen muBten fortgesetzt werden, 
da es ja keinem Zweifel unterliegt, wie noch zu zeigen sein wird, daB in manchen 
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Fallen akuter Encephalitis doch eine maBige Hirndrucksteigerung besteht. Aller­
dings ist eine sichere Parallele zwischen der Hohe des Liquordrucks und der 
Ausbildung von Stauungspapille gewiB nicht zu ziehen. SchlieBlich soIl darauf 
hingewiesen werden, daB in der Literatur auch FaIle mit Stauungspapille ent­
halten sind, die wir ohne weiteres als FaIle seroser Meningitis bezeichnen wiirden. 
Hierzu gehort z. B. der von URBANTSCIDTCH 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 serose Hirn­
hautentziindungen provoziert werden konnen. Bemerkenswert ist auch die Kritik 
von L. ROSENBERG an den Fallen mit encephalitischer Stauungspapille. Hier­
nach diirften mehrere FaIle mit Stauungspapiije gar nicht der epidemischen Ence­
phalitis zuzurechnen sein (siehe Kapitel Diagnose). 

Retrobulbare Neuritiden mit Ablassen der temporalen Papillenhalfte wurden 
von ECONOMO, W AARDENBURG, WIMMER und in zwei eigenen Fallen beobachtet. 
In beiden eigenen Fallen konnten chronische Vergiftungen und Lues ausgeschlossen 
werden, ebenso bestand kein Anhaltspunkt fiir multiple Sklerose. In dem einen 
FaIle war den Augensymptomen eine schwere hypersomnisch-ophthalmoplegische 
Encephalitis vorausgegangen; im anderen FaIle wiesen die anamnestischen No­
tizen, die allerdings ziemlich unklar waren, auf Encephalitis hin; dazu hestand 
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 
konnen. 

Opticusatrophien schwereren Grades sind im ganzen noch seltener als ent­
zundliche Veranderungen an der Papille. Entsprechend den Befunden von 
DUVERGER und BARRE, LOHLEIN, ECONOMO, TIRELLI, sahen wir in einem FaIle 
eine schwere Opticusatrophie, die zur Erblindung fiihrte; unglucklicherweise 
war bei dem Kranken das andere Auge von Jugend an blind. Die Diagnose 
war in diesem FaIle eine eindeutige, nachdem im Krankheitsbeginn wegen etwas 
verwaschener Cerebellarerscheinungen die Erkennung der Krankheit einige 
Schwierigkeiten gemacht hatte. Spater war die Diagnose dadurch einfacher, daB 
typische myastatische Starre und excitomotorische Symptome aufgetreten waren. 
Die Isoliertheit dieses Falles unter der groBen Menge der Kranken ist wieder 
ein klassisches Beispiel dur die Seltenheit der schweren Opticusschadigungen 
bei epidemischer Encephalitis. Man wird so in jedem FaIle, in dem man schwere 
Opticusveranderungen bei Erkrankungen sieht, die nicht ganz charakteristisch 
sind, der Diagnose "Epidemische Encephalitis" etwas reserviert gegenuberstehen 
mussen, auch wenn man Tumoren und multiple Sklerose ausschlieBen kann, 
und bedenken miissen, daB es auch andere selbst akut verlaufende entzundliche 
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 Anfallen und anderen Symptomen erkrankte, die gerade bei 
epidemischer Encephalitis ganz ungewohnlich sind. Vollige Blindheit trat hinzu. 
Bei der Sektion fand sich ein groBer entzundlicher Erweichungsherd und Ent­
zundungen auch auBerhalb der Erweichung. Es ist hier nicht der Ort, genauer 
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auf die verschiedenen entziindlichen 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 entztindliche 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 Spiegelbejund, 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. tuberkuloser 
Meningitis vorkommen. Vielleicht liegt ein Odem des Ohiasma dem Symptom 
zugrunde; dann ist es aber immerhin merkwiirdig, daB nicht Veranderungen 
der Papille gleichzeitig feststellblK sind. Ein anderes nicht selten gesehenes 
subjektives Symptom ist "eine Photophobie", die beim Fehlen'von Mydriasis 
und entziindlichen Veranderungen der Oonjunctiven usw. vielleicht auf einem 
Ubererregbarkeitszustande der Papille beruht. Gelegentlich werden hemiano­
pische, meist transitorische Erscheinungen (ARLT, BIELSCHOWSKY) beobachtet. 
Auch die homonymen GesichtsfeldstOrungen, die OORDS beschrieb, hatten einen 
transitorischen Oharakter. BIELSCHOWSKY, der einige weitere FaIle aus der 
Literatur zusammengestellt hat, berichtet tiber einen Kranken, bei dem die 
Krankheitsdiagnose nach dem Verlauf wohl als gesichert angesehen werden kann; 
in diesem FaIle 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 FaIle von Hemianopsie herumlaufen. 
Dies scheint mir z. B. der Fall zu sein bei den friiher von BUZZARD beschriebenen 
drei Fallen, in denen anatomisch Hamorrhagien, Thrombosen und ischamische 
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. DaB gelegentlich homonyme Veranderungen von 
langer Dauer bzw. irreversibler Natur bestehen konnen, zeigen dann einige von 
WIMMER mitgeteilte FaIle (Fall 17 und 22). Manche Beobachtungen weisen 
darauf hin, daB die Hemianopsie durch eine Affektion der su bthalamischen Region, 
eventuell also im Oorpus geniculatum laterale zustande kommt (BYCHOWSKI). 
Kennzeichnend fUr die Seltenhei tder Affektion der intracerebralen Sehbahn ist 
wiederum die Tatsache, daB im eigenen Bestand unter 700 Fallen nur ein einziger 
mit Hemianopsie, bzw. wesentlichen Gesichtsfeldstorungen ist. Selbst in diesem 
FaIle ist die Diagnose vielleicht nicht ganz einwandfrei, doch ist der Verdacht auf 
epidemische Encephalitis so erheblich, daB ich ihn kurz mitteilen mochte. 

Fall 17. R. 0., 46 jahriger Mann. Neuropathische Antecedentien. AuBerdem alte 
Nervenschwerhorigkeit. Sonst gesund, keine luische Infektion. Keine echte Migrane. 
Kein Alkohol. 25. II. 1926 erkrankt mit dem Gefiihl des Unwohlseins. Die ganze Familie 
war an Grippe krank. Fieber fraglich. Nachts solI er urn sich geschlagen haben. Schlief 
unruhig. Er war so matt, daB er 4 Tage zu Bett liegen muBte. Er schwitzte manchmal 
plotzlich, hatte Husten und etwas Schnupfen. Lag 4 Tage im Halbschlaf dosend da, ohne 
fest zu schlafen. Am 5. Ta,ge 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 Pilpillenstorungen, 
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 Tonusstorungen. Liquorzellen II /3. Nonne ganz schwach. Mastix leichte 
Zacke, Andeutung von Flockenbildung im 3. Rohrchen. Blut- und Liquor-Wa negativ. 
Keine krankhaften Veranderungen an Herz, Lunge, Niere. Allgemeinzustand bessert sich 
schnell. Die cerebellaren Symptome gehen voIlkommen wieder zuriick, ebenso die Blick­
parese. Die Hemianopsie bleibt jedoch unverandert. September 1926 stellt sich R. wieder 
vor und klagt iiber viel Kopfschmerzen und Schlappheitsgefiihl. 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 
FaIle offen bleiben, da R. ein alter Neuropath ist. 

b) Supranucleare cerebrale pyramidale Lahmungserscheinungen. 1m Gegen­
satz zu dem relativ hiiu/igen, wenn auch meist /liichtigen A u/treten einzelner Pyra­
midenerscheinungen bei akuter Encephalitis ist das Au/treten massiver pyramidaler 
Lahmungserscheinungen bei dieser Erkrankung aufJerordentlich selten. Abgesehen 
von den bereits genannten myelitis chen Erkrankungen habe ich z. B. in meinem 
eigenen Material nur zwei FaIle chronischer Encephalitis, in denen anscheinend 
bereits wahrend des akuten Stadiums Lahmungserscheinungen pyramidalen 
Charakters aufgetreten waren, die zur Dauerstorung wurden. In einem dieser 
FaIle scheint eine leichte pontine Lasion der Pyramidenfasern eingetreten zu 
sein, da leichte Paraparese mit Pyramidenzeichen, gesteigerten Reflexen der o. E. 
und dysarthrische SprachstOrung ohne wesentliche extrapyramidal-dystonische 
StOrungen neben einem Syttdrom der Dystrophia adiposo-genitalis bestanden. 
In einen anderen FaIle bestanden sehr parcellare Py-Storungen auch ohne 
Myastase neben einem stark pseudoneurathenischen Verhalten. Die Falle chroni­
scher Encephalitis, bei denen den schweren extrapyramidalen Starreerscheinungen 
einzelne Pyramidensymptome aufgelagert waren, werden spater beschrieben 
werden; hier kommt es nur auf die akut entstandenen Symptome an, die wir in 
Anologie zu den akuten Myastasen, den akuten Schlafsuchtszustanden usw. 
setzen konnen. Wir haben gewissauch Falle aufgenommen, in denen plOtzliche 
hemiplegische Symptome mit grippeverdachtigen Symptomen zusammen den 
Verdacht auf Encephalitis erwecken; in fast allen diesen Fallen hat es sich nach­
her herausgestellt, dafJ 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 langaam 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 Fallen niemals kapsulare Hemiparese gesehen. CRUCHET hat zwar bei den 
ersten franzosischen Frontepidemien mehrfach Hemiplegien gesehen, unter 145 
Fallen aus spateren Epidemien in Bordeaux und Siidwestfrankreich fanden sich 
jedoch nur zwei Falle mit der hemiplegischen Form. Unter 200 Fallen fremder 
Autoren, die ich friiher einmal zusammengestellt habe, fand sich einmal eine 
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alternierende Brachiofacialislahmung, dreima1 Hemiparese, darunter zweimal 
ganz leichte Parese mit schneller Riickbildung. Es ist jedenfalls ungerechtfertigt, 
eine besondere Form der Encephalitis hemiplegica abzutrennen, obschon einige 
Autoren etwas haufiger Pyramidenzeichen gefunden haben. So erwahnt nament­
lich WIMMER unter seinen intermediaren Formen drei Falle, die im akuten Stadium 
oder kurz darauf eine Hemiplegie bekamen, welche dauerhaft wurde, wahrend 
in anderen Fallen auch erst allmahlich 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-MANIs chen Pradilek­
tionstyps scheint bei epidemischer Encephalitis ganz auBerordentlich selten zu 
sein. Etwas haufiger im ganzen, wenn auch immer vereinzelt, sind offenbar 
Falle von Lasion der Pyramidenbahn im Pedunculus, der Briicke, der Medulla 
oblongata. In diesem Zusammenhang haben auch einige Seltenheitsbefunde, 
wie die Feststellung alternirender Facialislahmung (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 zuriickgefiihrt werden muBten, und daB die sichere Abtrennung von der 
epidemischen Encephalitis in diesen Fallen nur durch den anatomischen Befund 
moglich ware. Da man aber die Herdencephalitis mit Pyramidenlahmungen 
als Gelegenheitserkrankung bei septischen Erkrankungen schon seit vielen Jahr­
zehnten kennt und diese Erkrankungen sich nicht gehauft 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 
Ruckenschmerzen (der Arzt sprach angeblich von Ruckenmarksentzundung) erkrankt, 
kam zuruck und erkrankte Januar 1919 an einer Grippe, die nach Angabe des Arztes nicht 
von Encephalitissymptomen begleitet war (Patient selbst "glaubt" doppelgesehen zu 
haben). Spater traf ihn der Arzt ofters auf dem Felde ohne chronische encephalitische Er­
scheinungen, doch fiihlte sich Patient matt. Mai 1920 plotzlich apoplektischer Insult mit 
rechtseitiger Hemiplegie und anfanglich Aphasie. Fieber dabei? In Klinik Juni 1923. 
Typische rechtseitige Hemiparese mit Wernicke-Manntyp, nichts von Myastase oder psy­
chischen Anomalien oder Augenmuskelveranderungen, 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 unverandert (nach Bericht aus Krankenhaus). 

Wir nehmen in diesem FaIle 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, daB die frillier 
beschriebenen myoklonischen, galvanoiden, myorhythmischen Zuckungen wie 
auch die tetanoiden Krampfe nicht corticaler Genese sind. Wenn wir nur die­
jenigen Faile, bei denen es sich um typische Jacksonzuckungen oder groBe epi­
leptische Krampfe handelt, als corticale Reizerscheinugen auffassen, werden wir 
Faile mit derartigen Symptomt)ll, die sicher der epidemischen Encephalitis an­
gehoren, nur bei wenigen Autoren erwahnt finden, und auch dann meist Einzel­
beobachtungen (DIMITz, CRUCHET, CaAMER-GILBERT, SIEMERLING, STAEHEiLIN, 
WIMMER). Letzterer Autor hat in zwei Fallen Jacksonanfaile gesehen, darunter 
einen Fail mit starkem Potus, in dem zweiten Faile (29) scheint mir die Diagnose 
nicht ganz einwandfrei, da es sich nur um eine intermittierende Epilepsie mit 
jacksonahnlichen Anfallen 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 Anfaile hat WIMMER in neun 
Fallen gesehen. Auch andere Autoren berichten iiber generalisierte Krampf­
anfalle bei epidemischer Encephalitis. Drei Faile, iiber die MARGULIS berichtet 
(plotzlicher Krankheitsbeginn mit Status epilepticus) sind darum von Interesse, 
weil sie histologisch verifiziert werden konnten. In diesen Fallen finden sich auch 
Infiltrationen und Gliawucherungen in der Hirnrinde, wahrend im allgemeinen, 
wie noch berichtet werden wird, die histologischen Veranderungen der Hirnrinde 
gering zu sein pflegen. In einem Fail, den FRANK bei einem Saugling beschreibt, 
handelt es sich vieileicht um eine Keuchhusten-Encephalitis und nicht um eine 
epidemische Encephalitis. Weitere diagnostisch nicht ganz einwandfreie FaIle 
miissen hier iibergangen werden. Wichtig ist jedenfalls die Tatsache, daB Er­
krankungen, in denen corticale Reizerscheinungen auftreten, in bezug auf ihre 
Diagnose, selbst wenn es sich um Kinder handelt, besonders vorsichtig bewertet 
werden mtissen. Darum wird man doch nicht die Moglichkeit bestreiten konnen, 
daB gelegentlich auch einmal eine Dauerepilepsie mit Neigung zu generalisierten 
oder jacksonartigen Anfallen das akute Stadium uberdauert. CRUCHET hat be­
reits tiber einen solchen Fall berichtet, OTFRIED FORSTER hat besonders darauf 
hingewiesen, daB die epidemische Encephalitis nach seinen Erfahrungen auch 
eine dauernde Epilepsie hervorrufen kann. Immerhin ist nach meinen Erfah­
rungen ein derartiger V organg 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 Anfallen als Krankheitsintroduktion sich fand; diese Anfalle wieder­
holten sich spater noch einmal, dann verschwanden sie. In Kiel sah ich einen 
Kranken, welcher vor der akuten Encephalitis niemals epileptische Erscheinungen 
geboten haben soli, dann wahrend des akuten Encephalitisstadiums rinden­
epileptische Erscheinungen bekam, die sich spater generalisierten und nach we­
nigen Monaten zu einem todlichen Status epilepticus fiihrten. Dieser Fall konnte 
von mir histologisch genau durchuntersucht werden; es war bemerkenswert, daB 
sich in der Rinde keinerlei Entztindungserscheinungen fanden, sondern nur 
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Zerfallserscheinungen an der nervosen Substanz, wie sie bei jeder genuinen Epi­
lepsie im Status nach ALZHEIMER und anderen Autoren beobachtet werden. Unter 
800 Fallen des GOttinger Materials, die ich jetzt iiberschaue, sind dann nur drei 
Falle, bei denen var der unzweifelhaften Encephalitis Epilepsie nicht bestanden 
haben solI, wahrend sich spater eine dauernde Epilepsie entwickelte. 1m ersten 
Falle handelte es sich um einen auBerordentlich schwer mit Epilepsie belasteten 
Gymnasiasten, bei dem sich epileptische Dammerzustande nach einer . ganz 
abortiven Encephalitis, die selbst keinerlei corticale Erscheinungen gemacht hatte, 
einstellten. 1m zweiten Falle handelte es sich um einen Studenten, der zwar 
nicht aus epileptischer Familie stammen soli; doch leide der Vater an luischer 
Aortitis. Der Patient selbst, der negativen WaR hat, litt friiher an Blutarmut 
und Bronchitis. Weihnachten 1921 hatte er eine fieberhafte Affektion mit Glieder­
schmerzen, achttagige Schlafsucht, Drehschwindel, Accommodationsstorung; 
Miidigkeit, Schlappheit, Schlaflosigkeit blieb zuriick; 3/4 Jahre spater Leber­
schwellung und Icterus. 1m Sommersemester 1922 traten die ersten Absenzen 
auf, die sich spater in sehr bunter Variation wiederholten; gelegentlich groBe 
generalisierte Anfalle. Neurologischer Befund jetzt ganz negativ. Bei Uber­
ventilation wird ein tonischer Krampf der Bulbi nach links und auch der link­
seitigen Extremitaten erzielt, ganz geringe klonische Bewegungen eingeschoben. 
Die Uberventilation wird sehr schlecht vertragen. 1m 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 Anfalle etwas haufiger, konnten jedoch niemals arztlich beobachtet werden. 
Nach Bericht der Eltern kam es gelegentlich zu kurzen Dammerzustanden. 
In diesem Falle konnte man vielleichtmit der Moglichkeit rechnen, daB ahnlich 
wie in den Fallen von MARGULIS eine entziindliche Rindenaffektion die Epilepsie 
produziert habe. In anderen Fallen, in denen die Pradisposition zum Teil eine 
auBerordentlich schwere war, wahrend die encephalitischenSymptomeganzleicht 
rudimentar waren, mochte ich eher annehmen, daB die Encephalitis nur in 
provokatorischem Sinne gewirkt hat; durch die Wirkung der Toxine, die wahrend 
der akuten Encephalitis im Biute kreisen, wird die Reizschwelle im krampf­
disponierten Hirn iiberschritten und die AuslOsung des Leidens bewirkt. Ver­
mutlich ist der Vorgang in einer Reihe anderer FaIle von Epilepsie nach epide­
mischer Encephalitis ein ahnlicher. Hierin unterscheidet sich die epidemische 
Encephalitis in ihrer Wirkung von den eigentlichen Herdencephalitiden des 
GroBhirns, bei denen Entziindungsprozesse oder postencephalitische Narben den 
Reiz zur AuslOsung des epileptischen Leidens geben. Neben den genannten drei 
]i'allen haben wir dann allerdings noch eine ganze Reihe von Fallen (und zwar 
im ganzen sechs) beobachtet, in denen eine Epilepsie bereits bestand, bevor 
die epidemische Encephalitis zum Ausbruch kam. 1m allgemeinen wurde die 
Epilepsie durch die Encephalitis nicht besonders ungiinstig beeinfluBt. Die Krampf­
anfalle bliebenan Haufigkeitimallgemeinen unverandert. Nur einenFall 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 norgelnden Reiz-
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barkeit des stark wesensveranderten Epileptikers in unangenehmster Weise ver­
banden. Hier waren auch vielleicht die AmalIe haufiger als vor der Encephalitis, 
ohne daB iibrigens je jacksonartige Erscheinungen auftraten. 

d) Sensible Ansfallssymptome. Bereits bei Besprechung der peripherischen 
Form der Encephalitis wurde auf einzelne FaIle mit sensiblen Ausfallserschei­
nungen hingewiesen. Diese FaIle 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 Verlauf 
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 haufiger als der 
sensible Trigeminuskern befallen, Symptome durch Vision der sensiblen Bahnen 
der Extremitaten im Riickenmark und Gehirn sind offenbar noch viel seltener 
und treten vor allem hinter den extrapyramidalen motorischen Storungen, den 
Tonusstorungen usw. zuriick. Eigene Erfahrungen decken sich vollig mit den 
Erfahrungen anderer Autoren, z. B. STRUMPELL, SAINTON, SABATINI, HAPP und 
MASON. Nur wenige Autoren, z. B. WIMMER, KAnLMETER, NAEF berichten 
iiber positive Einzelbefunde. Uber einen eigenen Fall dieser Art werde ich weiter 
unten bei Besprechung ungewohnlicher Symptomverbindungen berichten. Ge­
legentlich kann man natiirlich auch psychogene sensible Auflagerungen auf die 
organische Erkrankung feststellen; derartige psychogene Storungen konnten z. B. 
von ADLER und mir in je einem FaIle suggestiv beseitigt werden. FaIle von S.A.IN­
TON und W ARTENBERG (Abschneiden der Hypalgesie mit dem Extremitaten­
abschnitt) gehoren wohl auch in dieses Gebiet der psychogenen Auflagerungen. 

Ein Einwand ist freilich gegeniiberder Betonung der Seltenheit sensibler 
Ausfallserscheinungen in akuten Stadien selbstverstandlich, der namlich, daB 
die Priifung der Sensibilitatsstorungen in den akuten Stadien bei benommenen 
schlafsiichtigen, apathischen oder deliranten Kranken zu erschwert ist, als daB 
feinere Storungen feststellbar waren. Dieser Einwand gUt aber nicht fiir die 
chronischen Stadien der Encephalitis, bei denen wir neuerdings die Erhaltung 
der Sensibilitat auch mit feineren Untersuchungsmitteln feststellen konnten. 

e) Gnostisch-praktische Stornngen. Entsprechend der Lokalisation der En­
cephalitis sind gnostisch-praktische Storungen ganz exzeptionell, dann wenigstens, 
wenn wir nur Storungen ins Auge fassen, die als Herderscheinungen gedeutet 
werden konnen. Leichte wortmnestische Storungen und paraphasische Erschei­
nungen, die im Verlauf der symptomatischen Begleitpsychosen der Encephalitis 
auftreten und samtlich reversibel sind, sind dabei zu iibergehen. Seltenere apha­
sische Symptome meist fliichtiger Art sind von TUCKER, V ALOBRA, ZECCONI 
gemeldet worden. Wenn gelegentlich einmal von einzelnen Autoren fliichtig iiber 
gewaltige Prozentzahlen von Aphas~en im akuten Stadium berichtet wird, handelt 
es sich offenbar um eine Verwechslung mit irgendwelchen anderenErscheinungen. 
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 daB die Krankheitsdiagnose keinerlei Schwierigkeiten machte. 
Ich teile den Fall mit, weil er wieder zeigt, wie anders die Symptomatik selbst in 
solchen atypischen Fallen gegeniiber der groben Herdencephalitis des GroBhirns ist. 

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 7a 
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FalliS. Auguste B., 50 Jahre alt, bisher stets gesund gewesen, keine Arteriosklerose, 
erkrankt am 21. V. 1923 p16tzlich mit Ubelkeit, Kopfweh, schwerfalliger Sprache. Apha­
sische Erscheinungen wurden damals noch nicht mit Sicherheit festgestellt. Aile Glieder 
waren kraftlos, ohne daB Lahmungen bestanden. Von dieser Zeit an schliift 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; Augenmuskellahmungen treten erst 
spater auf. Ob Fieber bestanden hat, ist unklar. Im gleichen Hause hat im Juli "dne 
55 jahrige Frau eine ahnliche Krankheit angeblich gehabt; sie soil 4 Tage lang geschlafen 
haben, dann gestor ben sein. 

Die Kranke wird am 28. IX. 1923 zur Klinik gebracht. Sie hat keine Starungen der inne­
ren Organe, keine Blutdrucksteigerung, keine Urinveranderung. Der Liquordruck ist 
nicht erhoht. Im Liquor sind auch sonst bis auf eine ganz geringftigige 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 tiber 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 Rtickenlage mit schnarchender, etwas beschleunigter Atmung. Sie erwacht auf 
Anruf, bleibt aber jetzt im Gegensatz zu den ersten Tagen in sehr benommenem Zustand, 
lallt einige unverstaridliche Worte, schlaft darauf ein. Andeutung weicher Katalepsie, 
deutliche Hypotonie in den Beinen, weniger in den Armen deutlich. Es besteht geringe 
Ptosis, spater werden aueh deutliche Augenmuskellahmungen festgestellt. Meningitische 
Erscheinungen wie Nackensteifigkeit, bestehen in den ersten Tagen nicht. Nirgends be­
stehen ausgesprochene Lahmungserscheinungen, wohl aber eine hochgradige Ataxie und 
Schwache beim Stehen, sie wankt alsbald nach hinten. Es ist auch an den Hirnnerven, ab­
gesehen von den Bulbi, und den oberen GliedmaBen keine Parese feststellbar. Die Reflexe 
sind samtlich zunachst regelrecht, der PuIs hat jedoch nur 50 Sehlage. Ausgesprochene 
Druekempfindlichkeit der Nervenstamme; Sensibilitat nieht zu priifen, Fundus o. B. Die 
Kranke zeigt in diesen ersten Tagen noch keinerlei auffallende aphasische Erscheinungen; 
die tiefgehende Sehlafsueht wird von vollig klaren Intervallen und delirant unruhigen Pha­
sen mit Flockenlesen unterbrochen. Am 1. X. stellt man doppelseitigen Babinski und reehts­
seitige Ptosis fest, nach wenigen Stunden ist alles wieder vorbei. Auch am 2. und 3. X. 
besteht noch keine Starung der Sprache im Sinne der Aphasie, wohl aber ganz gelegentlich 
bulbar-verwasehene Spraehe und starke Perseverationsneigung. Wahrend der Zustand 
anfangs nach Zuftihrung geringer Serumdosen und Trypaflavin unverandert bleibt, tritt 
Anfang November nach 2 Dosen von je 40 ecm Reconv. serum eine prompte und anhaltende 
Besserung des Allgemeinzustandes auf. Erst jetzt lassen sich ausgesproehene Storungen 
der Spraehe feststellen. Die Sehrift ist ein sinnloses Gekritzel. Es bestehen sehwere para­
phasisehe Entgleisungen, Storungen des Naehsprechens und ausgesproehene Storungen der 
Wort- und Satzsinnauffassung. Bei Nachun:tersuehung am 22. V. 1924 erweist sich das 
Allgemeinbefinden als sehr gut, doeh besteht noeh eine Schwache des rechten Armes, 
noch leiehte Vermehrung des Schlafbedtirfnisses. Sie spricht jetzt manche Satze ohne aile 
Storungen. Zwischendurch kommen verbale Entgleisungen und leichte Ersehwerungen 
der Wortfindung. Im ganzen hat sich die Sprache aber sehr gebessert. Somatisch findet 
sich noch eine Konvergenzparese und haufiges Lidzwinkern, sowie geringe ataktische Er­
seheinungen. Die Schwache des reehten Armes ist dureh eine akzidentelle Omarthritis 
bedingt. Der Zustand bessert sich spater noch weiterhin, eine genaue personliche Unter­
suchung war in der letzten Zeit nicht moglich. 

f) Atypische Syndrome. Es sollen hier !n 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 undeinen doppelseitigen HORNERSchen 
Symptomkomplex hervorrufen (CADWALADER). Gelegentlich kann die Lokali­
sation in der Briicke zu eigentiimlichen Symptomverbindungen fiihren. Am 
interessantesten sind hier vielleicht Falle, welche zu transitorischen syringo-
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myelieartigen Syndromen fiihren (KENNEDY, DAVIS und HYSLER). 1m eigenen 
Material findet sich ein sehr merkwiirdiger Fall mit allen Erscheinungen einer 
Syringobulbie, deren Entstehung den lebhaften Verdacht einer encephalitischen 
Genese hervorruft. Ich mochte den Fall deshalb kurz mitteilen. 

FaU18a. Marie B., geb. 1898. Mutter leidet an Paralysis agitans. 4 gesundeGesohwi­
ster. Patientin selbst leidet an angeborenen KlumpfiiBen, lernte erst mit 5 Jahren laufen. 
Sonst war sie v6llig gesund. Ende September 1924 p16tzlich akut erkrankt mit Schwindel, 
heftigen Kopfschmerzen, Erbrechen, verschwommenem Sehen, Hitzegefiihl, Temperatur 
wurde nicht gemessen. Der Arzt sprach von Magengrippe. Zugleich mit den Krankheits­
beschwerden trat Schlucklahmung ein. Die Getranke 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. 1m Beginn dieser Erkrankung hat sie angeblich Husten 
und Schnupfen gehabt. Sie kam am 30. III. 1925 zum ersten Male in klinische Behandlung. 
AuBer dem doppelseitigen KlumpfuB, an dem versohiedene Operationen ausgefiihrt waren, 
fand sich an den GliedmaBen niohts besonders Pathologisches. Pupillen, Fundus o. B., 
Augenbewegungen frei. Links fehlt der Konjunktivalreflex, sowie der Cornealre£lex auBer 
einer kleinen reizempfindlichen Stelle im nasalen unteren Quadrant. Blinzelreflex ist links 
erheblich schwacher als rechts. Auf der rechten vorderen Zungenhal£te bestehen geringe 
St6rungen der Geschmacksempfindung. Facialis symmetrisch. Lahmung des linken Gau­
mensegels. Wiirgre£lex. Geringe Parese der linken Zungenhal£te. Es besteht eine aus­
gesprochene Sensibilitatsst6rung vorwiegend dissoziierter Natur fiir Schmerz und Kalt­
Warmempfindung, zunachst auf der linken Seite und zwar namentlich im Bereich von 0 1 

und 0 3 , etwas auf 04, iibergehend. Irgendwelche Pyramidenzeichen sind nicht nachweisbar. 
Liquorbefund ohne wesentliche Veranderungen, war ausgewertet negativ. 

In den Monaten darauf entwickelt sich auch eine dissoziierteEmpfindungsst6rung 
geringen Grades in den 4 Cervicalsegmenten der rechten Seite. Der Vestibularis ist beider­
seits erregbar, Acusticus ebenfalls ohne St6rungen. 1m Arm geht die sensible St6rung 
schlieBlich weiter herab beiderseits bis 0 6 , ,1m Schultergiirtel treten ieichte Atrophien auf. 
Spater tritt erhebliche Schla£losigkeit hinzu, wahrend das Schlucken sich wieder bessert, 
Echte Drehschwindelanfalle treten auf, dazu auBerordentlich heftige Kopfschmerzen. 
denen nur eine geringe Druckempfindlichkeit im 2. Trigeminus links entspricht. Mitunter 
ist der Schadel etwas klopfempfindlich. Rekurrensparese nicht deutlich. 

Nachuntersuchung im Juli 1926 ergibt etwas Verstarkung der hypalgetischen Zone 
um das linke Auge herum und Ubergreifen der Sensibilitatsstiirung von 0 1 auf die auBerste 
Schale des Trigeminuswurzelgebietes von der Scheitelh6he bis zum Kinn. Aktive Gaumen­
segelbewegungen bestehen nicht mehr, wohl aber ist der Wiirgre£lex erhalten. Gegen die 
heftigen krisenartig sich verschlimmernden Kopfschmerzen hilft kein Mittel. Die Sensibi­
litatsst6rung im Trigeminus wird wesentlich starker. 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 fiihrte zu keinem positiven Ergebnis. 

Die symptomatische Ubereinstimmung dieses Falles mit den Fallen 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 anfiihren 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. 1m 
Gegensatz zu den Fallen von KENNEDY fallt hier der chronische Verlauf auf. 

7* 
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Bemerkenswert sind auch die auBerordentlich starken Kopfschmerzen, die jeden­
falls anders lokalisiert sind als die zentralen Schmerzen, denen wir auch sonst 
in Fallen von Syringomyelie begegnen, und die hier nicht durch eine psychogene 
Uberlagerung erklart werden konnen. 

Selten entwickelt sich ein FRIEDREICHScher Symptomkomplex im AnschluB 
an die Encephalitis (A. WESTPHAL). 

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

Fall 19. Luise G., Hausmadchen, geboren 2. V. 1905, stammt aua nervengesunder 
Familie, nur eine Schwester ist etwas nerv6s. Jedenfalls sind organisch-neurologische Er­
krankungen in der Familie, soweit feststellbar, nicht vorhanden. Als Kind war sie bis auf 
Kinderkrankheiten gesund. 1m Januar 1919, im Friihjahr 1920 und im Marz 1921 hatte 
sie Grippe. Wahrend 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 auBerordentlich mi.ide. 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 aus16sbar. Sensible St6rungen fehlen. Es besteht ein 
taumeliger und etwas spastischer Gang. Ausgesprochenes Schwanken nach FuB-LidschluB. 
Finger-Nasenversuch unsicher, FiiBe etwas in Friedreichstellung. Knie- und Achilles­
reflexe fehlen. Dagegen besteht ausge&prochener Babinski und Oppenheim, links auch 
Rossolimo. Knie-Hackenversuch unsicher. Sensible St6rungen sind in allen Qualitaten 
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 Anamie ist bei genauer Untersuchung nicht vorhanden. 1m Laufe der 
Zeit tritt etwas Besserung des Gehens ein, doch diirfte diese Besserung vielleicht im wesent­
lichen auf Ubungen zuriickzufiihren sein. 

1923 stellt sich die Kranke wieder vor. Sie zeigt jetzt entschieden ausgesprochene 
Rigiditat, 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 v6llig £rei. 

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

Man muBte in diesem Falle mit Rucksicht auf die Mischung eines spastisch­
ataktischen Ganges in den Beinen mit Fehlen der Eigenreflexe, Pyramiden­
erscheinungen und leichten Veranderungen des FuBskeletts an eine FRIEDREICH­
Erkrankurlg denken, doch spricht der plotzliche Beginn der Erkrankung ohne 
weiteres gegen diese Vermutung. Durch das Auftreten sehr typischer myasta­
tischer Ersch~inungen und sogenannter Charakterveranderungen ist die Diagnose 



Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums. 101 

jetzt wohl geklart. Auch eine funiculare Spinalerkrankung, bei der wir ja ahnlich 
dissoziierte Reflexstorungen beobachten konnen, kommt nach dem jetzigen Be­
fund nicht in Betracht. AuBerdem war Anamie auszuschlieBen. Langere 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 AnschluB an eine grippeartige 
Erkrankung mit starken Kopfschmerzen und verdostem 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, daB die Kranke wahrend des 
akuten Stadiums neuritische Symptome gehabt hat, und es ist wohl wahrschein­
licher, daB auch die Areflexie auf leichten Wurzelveranderungen oder selbst 
intramedullaren Storungen beruht. Genauere Hypothesen iiber die Topik der 
Veranderungen, die der Areflexie entsprechen, anzustellen, hat in diesen Fallen 
wohl mangels anatomischer Befunde keinen groBen Wert. Bemerkenswert ist 
nur, daB die Pyramidensymptome in diesen Fallen offenbar auch spinaler Natur 
sind und nicht von einer cerebralen Beteiligung der inneren Kapsel abhangen. 
In den oberen GliedmaBen findet man neben den Reflexstorungen nur extra­
pyramidale Symptome. 

Sehr bemerkenswert sind dann die Falle, bei denen eine Encephalitis und 
deren Folgeerscheinungen in offenbarer Verbindung mit den Symptomen einer 
funicularen Myelose bei pernizioser Anamie 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, spater wurde eine GaHenblasenexstirpation vorgenommen. Oktober 1923 
erkrankte sie mit Kopfschmerzen, Schwindel, Krankheitsgefiihl, Schiittelfrost. Das Sen­
sorium war benommen, anfangs sollieichte Stauungspapille bestanden haben. Dann trat 
etwas Nackensteifigkeit ein, sowie ein hartnackiger Singultus, in der 3. Woche Fehlen der 
Kniereflexe und vor aHem motorisch-sensible Lahmung beider Beine. Lumbalpunktion 
ausgefiihrt, 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 best-anden auJ3erdem ausgesprochene 
Sehstorungen infolge Accomodationsparese. Dezember 1923 wurde die Kranke einem 
anderen Krankenhause iiberwiesen, wo bereits eine Verminderung der Erythrocyten auf 
2,6 Millionen festgestellt wurde. Mai 1924 Arbeitsaufnahme, Patientin litt nur an SchIaf­
losigkeit. JuIi 1925 Behandlung in einem Badeort, wo nur hochgradige Blasse, aber keine 
sicheren Anzeichen fiir perniziose Anaemie festgestellt wurden. Juli 1925 erneut erkrankt 

Stern, Encephalitis, 2. Au!1age. 7b 
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an heftigen Kopf.Nackenschmerzen, die schnell verschwanden. Rezidiv nach 3 "Vochen 
mit 40,6 Fieber. Fortgesetzte Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit. Hirnerscheinungen be· 
standen damals nicht, wohl aber Storungen der Sensibilitat an beiden Beinen. Am 
24. II. 1926 suchte die Kranke die Klinik auf mit Klagen iiber Schlaflosigkeit. Die grazil 
gebaute, magere Kranke zeigt auffallend blasse Lippen und Schleimhaute, etwas gelbliche 
Gesichtsfarbe. Die Hirnnerven sind jetzt ohne krankhaften Befund. Zunge etwas glanzend 
rot. Etwas akzidentelles Herzgerausch. Hypaesthesie im ulnaren Bezirk beider Hande, 
Hypalgesie im linken Arm starker als im rechten Arm. Fehlen des Radiusperiostreflexes 
beiderseits. Daumenballenmuskulatur etwas schlaff beiderseits, doch keine degenerativen 
Atrophien. Beiderseits fehlt der Tricepsreflex. Grundgelenkreflex links erheblich schwacher 
als rechts. Leichte Storungen der Kinaesthesie beiderseits. Schwache beider Beine, ab· 
geschwachte Knie· und Achillesreflexe, spater erloschen die Eigenreflexe an den Beinen 
vollig. Zehenreflex links negativ, rechts plantar. Atrophien und ausgesprochene Lah· 
mungen an den Beinen fehlen, wohl aber bestehen strumpfformige Storungen der Aesthesie 
fiir feine Beriihrungen am linken Unterschenkel sowie ausgesprocheneStorungen der AI· 
gesie und Kinaesthesie, links. Romberg. Hypotonie in beiden Beinen. 1m Magen fanden 
sich nach Bericht von Prof. SEYDERHELM massenhaft Kolibazillen. Urin: Urobilin und 
Indican stark +. Hamoglobingehalt 80%. Erythrocyten 4 Millionen. Leukocyten 10100. 
Lymphopenie. 

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

Die Diagnose ist in diesem Fane nicht ganz einfach, da wir die Kranke im 
akuten Stadium selbst nicht beobachten konnten. Eine grippeartige Erkrankung 
mit meningitischen Erscheinungen (leichte Stauungspapille facharztlich fest· 
gestellt) geniigt an sich nicht zur Encephalitisdiagnose. Wir glauben aber, be· 
rechtigt zu sein, diese Diagnose zu stellen, erstens wegen des Singultusanfalles, 
der plotzlich wahrend der grippeartigen Erkrankung auftrat, als die meningiti. 
schen Erscheinungen wieder im Riickgang begriffen waren, zweitens wegen der 
eigenartigen myelitis chen Erkrankung, die in kurzer Zeit wieder verschwand, 
drittens wegen des postakuten deliranten Stadiums, das ebenso schnell wieder 
zuriickging und nicht wohl als Grippedelirium aufgefaf3t werden kann, und 
viertens endlich wegen der hartnackigen jahrelangen Schlaflosigkeit, die bei cler 
niemals neuropathischen Patientin doch am besten als pseudoneurasthenisches 
Symptom nach Encephalitis aufgefaf3t werden kann. Diesen Erscheinungen nun 
folgt jetzt eine neue, schleichende Nervenkrankheit, die sich vorziiglich aus· 
zeichnet durch langsam fortschreitende, wenn auch remissionsfahige Abschwa· 
chung der Eigenreflexe, der Zehenreflexe, und sensible StOrungen an Armen und 
Beinen, sowie geringe Cerebellarsymptome wie Abweichen beim Gehen, posi. 
tiven Romberg und Drehbewegungen der Arme in passiv gegebenen gezwungenen 
Stellungen nach Abschluf3 der optischen Kontrolle. Diese Erkrankung als Folge. 
erscheinung oder Spatstadium der Encephalitis ware durchaus ungewohnlich. 
Sie findet aber ihre Erklarung durch die Feststellung einer perniziosen Anamie, 
die nicht nur aus dem noch nicht sehr beweiskraftigen 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 funiculare spinale 
Erkrankung, die der Encephalitis folgt. 

MEYER hat bereits theoretische Erwagungen iiber die Beziehungen zwischen 
der Encephalit.is und der funicularen Myelose angest.ellt.. Es wird in diesen Fallen 
besonders schwierig sein, festzustellen, ob es sich um eine der Zufallsveranderungen 
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oder urn einen intimeren Kausalzusammenhang handelt, da auch die perniziose 
Anaemie in der letzten Zeit an manchen Stellen gehauiter aufgetreten ist. In 
unserm Falle konnte hochstens wohl die Aus16sung der Encephalitis irgendwie 
durch die Begleiterkrankung der Anaemie erleichtert worden sein, da sich an­
scheinend im AnschluB an akut durchgemachte Darm-Magenoperationen die 
Anamie bereits zu entwickeln begann, als die Encephalitis auftrat. Wir werden 
spater noch Theorien kennen lernen, die uns scheinbar das Verstandnis fiir 
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 muBten immer 
und immer wieder Symptome berichtet werden, die aus dem akuten Stadium in 
ein offenbares Narbenstadium ubergegangen waren, ohne daB sie in einem be­
sonderen Abschnitt besprochen werden konnten, wenn man nicht kiinstlich den 
Zusammenhang zerreiBen wollte. Umgekehrt werden auch spater unter den 
sogenannten chronischen Symptomen Erscheinungen besprochen werden mussen, 
die zum Teil wenigstens als Narbensymptome gelten mussen, aber symptomatisch 
nicht von chronischen ProzeBerscheinungen getrennt werden mussen. Hieruber 
wird bei Besprechung der pathogenetischen Fragen zu reden sein. SchlieBlich 
end1ich gibt es Krankheitssymptome, von denen wir heute offenbar noch gar 
nicht recht entscheiden konnen, ob es sich um Narben- oder urn ProzeBerschei­
nungen handelt. Auf alle Falle ist es selbstverstandlich, daB in dieses Gebiet der 
Narbensymptome alle diejenigen Symptome von Pupillenstorungen, Augen­
muskellahmungen, Blick1ahmungen, akut eingeleitete und nicht weiter pro­
gressive Myastasen usw., myoklonische Resterscheinungen aus dem akuten Sta­
dium, die seltenen nicht ruckbildungsfahigen friedreichartigen, syringomyelie­
artigen usw. Falle gehoren, die aIle friiher geschildert worden sind. 

Daneben gibt es aber ein Gebiet von Erscheinungen, die meist auf einen 
Krankheitsvorgang des akuten Stadiums zuruckgefiihrt werden mussen, 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 iso1iert in einem Abschnitt der Narbensymptome besprochen. 
Anhaltspunkte dafiir, daB die Erscheinungen unter der Eimvirkung eines chro­
nischen Krankheitsprozesses allmahlich sich versch1immern, sind fur gewohnlich 
nicht vorhanden. 

Diese Narbenerscheinungen betreffen im wesentlichen StoffwechselstOrungen, 
und zwar namentlich den Festtstoffwechse1, den Koh1ehydratstoffwechsel, den 
Wasserstoffwechsel und die allgemeine korperliche, insbesondere genita1e Ent­
wick1ung. Es ist k1ar, daB namentlich diese Entwicklungsstorungen erst im Laufe 
einiger Zeit manifest werden konnen, auch wenn die Lasion, die die Storung 
herbeifuhrt, bereits im akuten Stadium gesetzt worden ist. 

Am bekanntesten und haufigsten unter den Symptomen ist das der Dystrophia 
adiposogenitalis. In vielen Fallen feh1en die Beg1eiterscheinungen auf sexuellem 
Gebiet, und es kommt nur zur Entwick1ung cerebraler Fettsucht. 
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EinschHigige Faile dieser Art sind bereits in groBer Anzahl u. a. von GROSS­
MANN, STIEFLER, LIVET, NOBECOURT, FENDEL, RUNGE, ROGER und AYMES 
GRUNEWALD, BYCHOWSKI, BARKMANN, ECONOMO, SARTORELLI, ROUQUIER und 
LACOMBE, DUNCAN, RIVET ROUQuES et JANY, WIMMER, HALL, WALSHE be­
schrieben worden. DaB diese FaIle nicht selten sind, erhellt. schon aus sta­
tistischen Daten von GROSSMAN, der bei iiber 15% seiner Faile wenigstens 
leichte Symptome der genannten Art fand, und von DUNCAN, der bei 83 Fallen 
8% entsprechender Folgeerscheinungen fand. 1m allgemeinen iiberwiegt wohl 
die erhebliche Fettsuchtiiber das ausge­
sprochene FROHLICHsche Syndrom, doch be­
steht kein Zweifel dariibel', daB mitunter 
auch ganz ausgesprochene Bilder der Dy­
strophia adiposogenitalis mit starken Po-

Abb.7. Dystrophia adiposogenitalis nach Encepha­
litis bei 23jahrigem ~Iildchen mit eigentiimlicher 

Fettverteilung. 

Abb.8. Dystrophia adiposogenitalis bei erwachsenem 
Mann nach Encephalitis. 

tenzst6rungen 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 iibtigen hinsicht­
lich des Allgemeinbefindens gut wieder hergestellten Kranken iiber zunehmende 
Verfettung trotz Einschrankung der Nahrungsaufnahme und gleichzeitige er­
hebliche Storung der Genitalfunktionen klagten, ohne daB es zu Atrophien der 
Testikel kam. Dagegen konnten wir wie bei der tumorbedingten Dystrophia 
adiposogenitalis hochgradiges Rudimentarbleiben von Testikeln und Penis 
neben Ausbleiben der Terminalbehaarung und Verfettung in Fallen feststellen, 
die praepuberal den akuten Encephalitisschub durchgemacht hatten. Bei Frauen 



Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums. 105 

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 Genitalstorungen, Polyurie und vermehrter KH 
Toleranz bei uns auch ein relativ hiiufiges Folgesyndrom der Encephalitis ge­
worden. (39 FaIle unter 500). Es beginnt sich in fast allen unseren Fallen immer 
dem akuten Stadium ziemlich bald anzuschlieBen, und wir haben bisher nur in 
einem FaIle gesehen, daB es sich isoliert als ein Spatsyndrom entwickelt, wie die 
sogenannten myastatischen Erscheinungen. (Ahnliche Falle mit Spatentwick­
lung sind selten beschrieben worden; KREUSER und WEIDNER, 4 Jahre nach 
dem akuten Schub.) Dagegen haben wir 
gelegentlich wenigstens feststellen konnen, 
daB selbst sehr schwere FaIle von post­
encephalitischer Dystrophia adiposogeni­
talis einer partiellen Ruckbildung fahig 
sind. Einen derartigen Fall stellt die schon 
frtiher als Fall 7 erwahnte jugendliche 
Kranke K. S. dar, die nach dem akuten 
Stadium plOtzlich so unformig dick ge­
worden war, daB sie bei Spaziergangen 
auf der StraBe Aufsehen erregte, so daB 
sie sich kaum noch auf die StraBe 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 zuruck­
gekehrt. Umgekehrt gibt es auch Falle, 
in denen die Stoffwechselstorung nie 
wieder besser wird und im Verlauf der 

Abb.9. Besonders hochgradige Dystrophia adiposo­
genitlliis mit schweren Kreislaufstiirungen . Nach 

dem Exitus. 

schweren Fettsucht dann auch schwere Zirkulationsstorungen sich entwickeln, 
die den letalen Ausgang beschleunigen konnen. Ein derartiger Fall wird hier 
abgebildet. Die Verteilung des Fettpolsters ist in allen diesen Fallen nicht ganz 
gleichmaBig. Wir haben FaIle 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 Falle, in denen ganz pathologische Fett­
wiilste sich besonders am Abdomen, denHUften, den Mammae entwickeln, wahrend 
namentlich die oberen GliedmaBen, die Schultergegend und das Gesicht fettarm 
bleiben (sieheAbbildung7). Eine besonders ausgesprocheneBeschrankung der Fett­
entwicklung am Korper ul1terhalb des Nabels wird von BOHNE beschrieben. Doch 
handelt es sich hierbei nicht, wie der Verfasser annimmt, urn die charakteristische 
Lipodystrophia von SIMONS. Eher entspricht ein von SARBO mitgeteilter Fall 
diesem Syndrom. 

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

Weniger genau konnen wir die Lokalisation fur die antagonistische Storung 
bestimmen, namlich die der Pubertas pracox. Von diesen sehr eigentumlichen 
Fallen, uber deren ersten von mir berichtet wurde, sind spater noch Mittei­
lungen von JOHN, WIMMER, A. WESTPHAL gemacht worden. Auch dies Symptom 
ist wohl nicht so ganz selten; wenigstens haben wir es doch bereits in fUnf Fallen 
sehr ausgesprochen, bei drei Knaben und zwei Madchen, gesehen, und schlieB­
lich noch einen Fall von gleichzeitiger Verfettung und leichter Pubertas praecox. 
Einer dieser Falle ist genau bearbeitet worden in einer Doktorarbeit von SALOMON. 
Diese Falle, in denen sich in mitunter ganz uberraschend kurzer Zeit ubersturzt 

die primaren und sekundaren Sexual­
merkmale, gelegentlich in Verbindung mit 
starkem Langenwachstum entwickeln, sind 
keineswegs einfach mit der Gesamtzahl 
derjenigen Falle zu identifizieren, in denen 
bei Jugendlichen die Sexualitat besonders 
stark in Erscheinung tritt. Vielmehr 
trennen wir ganz energisch die Falle, in 
denen die Entwicklung der Keimdrusen 
wie der sekundaren Sexualmerkmale dem 
Alter vollig entspricht und nur eine hem­
mungslose Triebvermehrung gesteigerte 
sexuelle Handlungen herbeifuhrt, von den 
selteneren Fallen ab, in denen als unmittel­
bare Folgeerscheinung der Encephalitis 
p16tzlich die Umwandlung des korper­
lichen Sexualhabitus erfolgt. Bereits in 
dem ersten von mit mitgeteilten FaIle ent­
sprach der korperlichen Entwicklung nicht 

Abb.10. Pubertas praecox bei 13jiihrigemJuugen. ganz die psychische, insbesondere nicht 
ganz die Libidoentwicklung. Wir haben 

da'3 auch in einem spateren Falle gesehen, in dem noch eine ausgesprochene Kind­
lichkeit und Naivitat des Wesens der korperlich vorzeitigen Entwicklung parallel 
ging. Allerdings sind diese Falle offenbar im ganzen etwas different, in anderen 
Fallen entwickelt sich die psychische Sexualitat entsprechend der korperlichen, so 
daB diese Kranken im ganzen doch etwas vorsichtig zu beurteilen sein werden, 
da sich ja leicht mit der vorzeitigen Entwicklung die Hemmungslosigkeit infolge 
der Wesensanderung der Fliihreife des Korpers hinzugeseIlen kann. Verande­
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 mussen, ob diese eigen­
tumliche Entwicklungsstorung auf einer Mitlasion der Zirbeldruse oder einer 
anderen Hohlengrauerkrankung am hinteren Boden des dritten Ventrikels beruht. 
Der erste der FaIle. uber den ich berichtet habe, ist zwar zum Exitus auBerhalb 
der KIinik gekommen, doch war es nicht moglich, eine Autopsie herbeizufUhren. 
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In die gleiche Gruppe von Veranderungen gehoren Diabetes insipidus bzw. die 
starke Polyurie. leh verweise hier unter anderen auf Falle von HOKE, BREGAZZI 
und BERINGER. Letzterer Autor machte die bemerkenswerte Feststellung, daB ein 
urspriinglieh sicher organisch bedingter V organg im Laufe der Zeit naeh wahr­
seheinlieher Beseitigung der or­
ganisehen Fundamente als auto­
matisierter Vorgang bestehen 
bleibt, er beschreibt also die der 
Suggestion zugangliehe Entwick­
lung eines sogenannten funktio­
nellen Zustandes auf organischer 
Grundlage. Diese Feststellung 
ist uns darum interessant, weil 
wir allem Ansehein nach bei En­
cephalitis auch auf anderen Ge­
bieten nieht selten ahnliche Vor­
gange beobachten. leh erinnere 
hier nur an den mehrfach hier 
beobachteten chronischen Sin­
gultus, der als Restsymptom naeh 
einem urspriinglieh sieher auf 
groben organisehen Lasionen be­
ruhenden Singultus bei akuter 
Encephalitis zuriickbleiben kann. 
Es ware falsch, eine derartig rein 

meehanische Automatisierung 
von Vorgangen, die auf irgend­
eine organisehe Basis zuriickzu­
fiihren sind, in die das BewuBt­
sein auch nieht weiter einzu­
greifen braueht, einfach als 
hysterisch zu bezeichnen. 1m 
iibrigen ist der Diabetes insipidus 

Abb. 11. Pubertas praecox bei 13jiihrigem Miidcheu. 

als Narbensymptom der Encephalitis nicht so haufig wie die Storungen im Sinne 
der Dystrophia adiposogenitalis. W ir haben bisher zwei ausgesprochene Falle 
dieser Art beobachtet; auf die genaue Veranderung des Stoffweehsels bei dieser 
Affektion solI hier nicht naher eingegangen werden. Interessant ist dabei die 
Pathoplastik des einen unserer FaIle. Es handelte sieh um eine im Klimakterium 
stehende Frau, deren Sohn an einem ausgesproehenen Diabetes insipidus litt, der 
nieht auf Encephalitis zuriickzufiihren war. 

Eine Glykosurie wird, wie bereits ECONOMO beobachtet hat, mitunter im akuten 
Stadium beobachtet; als Narbensymptom handelt es Eich jedoch um ein auBerst 
seltenes Symptom. Sehr haufig und eingehend studiert sind dagegen die StO­
rungen des Kohlehydratstoffwechsels, die in der Blutzuckerkurve zum Ausdruek 
kommt, sowohl bei akuter als auch bei ehronischer Encephalitis. Es ist bekannt, 
daB man diese Stoffwechselerkrankungen auch auf Lasion des Zwisehenhirns, 
des Hypothalamus, wie des Nucleus periventricularis und auch des vegetativen 



108 Klinik. 

Oblongatakerns (F. H. LEWY) zuriickfiihrt. Es ist deshalb von vornherein die 
Moglichkeit zuzugeben, daB die diffusen Narben, welche in dieser Gegend auf­
treten konnen, die Ursache der KH-Storungen sein konnen. Immerhin ist nicht 
zu vergessen, daB hier ein Problem erwachst, welches einer besonderen Behand­
lung bedarf. Wir werden deshalb diese Storungen des Stoffwechsels, die mit­
unter vielleicht erst bei chronischer Encephalitis beginnen, erst spater beiBe­
sprechung der Allgemeinveranderungen des Organismus naher besprechen. 

Hier sei nur nocb bemerkt, daB die wahrscheinlich auf Narbenvorgange 
zuriickzufiihrenden Stoffwechselveranderungen mitunter ein recht kompliziertes 
Bild hervorrufen konnen, wie ein von HOLZER und KLEIN beschriebener Fall 
zeigt. In diesem FaIle 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 Korperpartien. 
Auch Leberfunktionsstorungen, welche in diesem FaIle wiederum mit der Lasion 
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 StCirungen ein. 

C. Die neurologischen Symptome des chl'onischen Stadimns. 
Bereits in den einfiihrenden Worten wurde betont, daB die chronische Ence­

phalitis in der Hauptsache sich erschopft in den Symptomen, die STRUMPELL 
als amyostatischen Symptomkomplex zusammengefaBt hat. An diesem Ausdruck 
ist nun allerdings, so wichtig die Gedankengange STRUMPELLS waren, mit Recht 
von verschiedenen Seiten Kritik geiibt worden. Abgesehen davon, daB rein 
sprachlich der Ausdruck Myastase richtiger als Amyostase ist, muBte darauf 
hingewiesen werden, daB fiir die Muskelhaltung, fiir die Regulation des gesamten 
so iiberaus komplizierten tonischen und statischen Apparates, welcher unsern 
Muskeln bei jeder Zweckbewegung Halt gibt, Kleinhirn und Hirnstamm wenig­
stens dieselbe Bedeutung haben als die striopallidare Apparatur, deren Erkran­
kung im AnschluB an die Kenntnisse der WlLsoNschen Kranken AnlaB zu der 
Aufstellung des amyostatischen Syndroms gegeben hat. Weiterhin aber er­
scheint es uns trotz aller Unklarheiten im einzehlen doch wohl geniigend ge­
sichert, daB dieselbe Apparatur, deren Lasion zur Steifigkeit und zum Zittern 
fiihrt, nicht nur fUr die zweckmaBige 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 gebrauchlich gewordenen Namen bringen es mir sich, daB 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 Nachlassigkeit das eine gelten, daB wir keine schlagwort­
artige einfache und dabei inhaltlich richtige Bezeichnung fUr die Summe der 
Storungen haben, die doch inhaltlich zusammengehoren. Am wenigsten pra­
judiziert inhaltlich die Bezeichnung der extrapyramidalen motorischen Storungen. 
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Aber auch diese Bezeichnung ist ungeniigend, da auch die Kleinhirnaffektionen 
zu extra pyramidalen motorischen Storungen fiihren und ebenso die Erkrankungen 
der verschiedenen corticopontinen Systeme, sowie die bei Menschen seltenen Falle 
von Enthirnungsstarre durch relative Isolierung des Hirnstamms und diese 
Storungen im allgemeinen nicht unter den extrapyramidalen StOrungen mit 
geschildert werden. Von striaren oder striopallidaren Erkrankungen konnen wir 
darum nicht gut sprechen, weil die einzelnen Symptome des Gesamtsyndroms 
auch durch subpallidare oder transstriare Mfektionen zustande kommen konnen. 
Und der Name des Parkinsonismus endlich ist sprachlich nicht besonders schon; 
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 Storungen mit der selbstverstandlichen Einschrankung 
sprechen, daB nur die Symptome, durch Lasion der extrapyramidalen striaren 
Apparate im weitesten Sinne gemeint sind. 

AuBer den motorischen Storungen 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, 
daB die Bewegungsarmut in einer engen Beziehung zu einer Herabsetzung der 
Initiative auch des Denkens und Wollens steht, wahrend umgekehrt als eine 
Art hyperkinetisches Symptom in vielen Fallen 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 Zustande, denen wir auch noch begegnen 
werden. Es erscheint so von vornherein fast selbstverstandlich, daB man die 
seelischen Begleiterscheinungen der chronischen Encephalitis im unmittelbaren 
AnschluB an die charakteristischen motorischen und vegetativen Symptome be­
schreibt, zumal wir in den verschwimmenden Ubergangsfallen 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 V organgen beteiligt, und andererseits begegnet es fiir uns keinem 
Zweifel, daB auch bei der psychomotorischen Storung die Betonung mehr auf das 
Motorische als auf das Psychische im Vergleich zu anderen Motilitatspsychosen 
gelegtwerden muB. 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 FuB auf den an­
deren tritt und dabei nur ein undeutliches Gefiihl hat, daB er das so tun miisse, 
vielleicht aber nicht einmal deutlich das Gefiihl hat, dann ist es kaum noch mog­
lich, von einer psychomotorischen Storung zu sprechen, obwohl wir in einer 
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solchen haufigen Bewegungsstorung die Grundlage komplizierter psychomotori­
scher Storungen sehen konnen. Trotz dieser Erkenntnis habe ich mich im 
Gegensatz zur ersten Auflage entschlossen, samtliche psychischen Storungen, 
gewissermaBen den psychopathologischen Aspekt der Storungen, in einem 
besonderen Kapitel zu beschreiben. Hierzu veranlassen mich einerseits Zweck­
maBigkeitsgriinde, weil lch die Erfahrung gemacht habe, daB die Schilde­
rung gerade der psychischen Begleitphanomene 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 KrankheitsprozeB oder 
Begleiterscheinung einer chronis chen 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 Drangzustande, 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 haufiges Begleitsymptom des akinetisch hypertonischen Symptomkom­
plexes. In dieser Formulierung gehoren weitaus die meisten Faile 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 konnen 
wir uns hier darauf beziehen, daB OTFRIED FORSTER bereits das Crampussyndrom, 
den Tick, die Myoklonie den striaren Bewegungsstorungen subsumiert hat. 

Uber diese extrapyramidalen Bewegungsstorungen im allgemeinen ist in den 
Ietzten Jahren so auBerordentlich viel gearbeitet worden, daB es vollig unmoglich 
ware, die ganze Fillle der Probleme, welche durch diese Arbeiten angeregt worden 
sind, hier eingehend zu diskutieren. Die folgende Darstellung muB insbesondere 
vollkommen davon absehen, aus erhobenen Befunden theoretische Riickschliisse 
auf die Funktionen der betroffenenApparate zu ziehen, Riickschliisse, die trotz der 
Fiille der bisher erzieIten Ergebnisse zum TeiI 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 solI 
also in der Hauptsache zunachst eine klinische Beschreibung der Symptome er­
folgen, wie sie uns bei der chronischen Encephalitis begegnen. Auf die Entwick­
lung der Symptome und ihreAbgrenzung von ahnlichen Symptomen bei anderen 
Erkrankungen wird Riicksicht genommen werden miissen. 1m 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 Storungen klinisch und ana­
tomisch genau studiert worden. Insbesondere wurden die monographischen Ar­
beiten von C. und O. VOGT, STERTZ, .oTFRIED FORSTER, RUNGE, F. H. LEWY, 
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JAKOB, POLLAK, BOSTROM, LOTMAR ebenso wie die grundlegenden Arbeiten von 
WILSON, STRUMPELL, HUNT, KLEIST u. a. eingehend berncksichtigt. !Ebenso 
selbstverstandlich ist es, daBich auch sonst versucht habe, moglichst 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 beschiHtigt haben, hier alle aufzufiihren, ist vollig unmoglich; ich nenne hier 
Autoren, die wichtige Beitrage geliefert haben, STERTZ, PIERRE-MARIE und 
G. LEVY, MEGGENDORFER, C. MAYER und JOHN, CLAUDE, BARRE und REYS, 
CRUCHET, ELY, RUNGE, FORSTER, GERSTMANN und SCHILDER, F. NEGRO, BING 
und STAEHELIN, SICARD und PARAF, SOUQUES, WIMMER. Von Wichtigkeit ist be­
sonders hier neb en der Monographie von WIMMER die ausfiihrliche Abhandlung 
von G. LEVY 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 unnotig. 

Wenn man einen Kranken, der das akute Encephalitisstadium ohne wesent­
liche neurologische Ausfallserscheinungen durchgemacht hat, langere 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, daB 
die ersten Symptome der Spaterkrankung nicht immer ganz gleich sind. Am 
haufigsten scheint mir nach meinen Beobachtungen zuerst die gestOrte Lebendig­
keit der M imik zu sein. Gerade bei Kranken intellektueller Kreise, die man von 
Anfang art verfolgen konnte, fallt schon beim Anblick auf, daB die Gesichtsziige 
vergr6bert, intelligenzloser geworden sind, wie eine schlecht retuschierte Photo­
graphie. Diese leichteste St6rung beruht wohl nicht allein auf einer veranderten 
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 St6rungen sind 
in den ersten Stadien starker als in der iibrigen Skelettmuskulatur ausgesprochen. 
Mitunter bekommt jetzt schon das Gesicht etwas Gedunsenes; die Neigung zur 
Fixation mimischer Innervationen, zur gehemmten Loslosung 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 Rigiditat der Musku­
latur festzustellen. Falls aber dann der Rigor sich entwickelt, so kann man 
ihn oft im Anfang am ehesten noch bei Seitwartsbewegungen des Nackens kon­
statieren, wie ja auch in spateren Stadien hier oft die Rigiditat besonders stark 
ist, worauf schon BARRE und REYS, F. NEGRO 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 
Pseudorigiditat zu iiberwinden. Haufiger wohl noch tritt vor der Rigiditat eine 
leichte Storung assoziierter Bewegungen ein, die sich beim Hinsetzen, beim Gehen 
(Herabsetzung des Armpendelns) , beimKehrtmachen auBert. AuBerdem habe ich 
wiederholt festgestellt, daB zu den Ersterscheinungen auch eine Herabsetzung 
der psychischen Lebendigkeit oder wenigstens der auBeren Manifestation dieser 
Lebendigkeit gehort. Kranke, die in besonderen gegebenen Situationen noch 
auBerordentliche sportliche und intellektuelle Leistungen verrichten konnen, sitzen 
mit scheinbarer Gleichgiiltigkeit stundenlang in Gesellschaft, verlieren aber auch, 
wie man sich sicher iiberzeugen kann, schon in diesen Initialstadien die Neigung 
zu spontaner Beschaftigung, die nicht im gegebenen Tagesprogramm steht. In 
einigen Fallen kann die Sprache einen miiden, leisen Ton annehmen, wahrend 
die ausgesprochenen myastatischen Sprachstarungen noch fehlen. Dementspre­
chend gibt es auch eine gesteigerte Miidigkeit auf motorischem Gebiete, die un­
mittelbar aus der pseudoneurasthenischen Erschopfbarkeit 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 Erschopfbar­
keit bei derartig pseudoneurasthenisch Kranken ist jedenfalls ein Suspektsymptom. 

Erheblich seltener als die eben ganannten 1nitialsymptome 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, hort man viel haufiger, 
daB die Kranken zuerst eine gewisse Steifigkeit oder Herabsetzung der Initiative 
zeigten, als daB Zittern zuerst auftrat. Offenbar ist es nur die eine Form der 
chronischen Encephalitis, die ich als die Zitterform des Parkinsonismus bezeichnen 
mochte, und die am meisten den Gewohnheitssymptomen der Parkinsonschen 
Krankheit ahnelt, bei der das Zittern zu den Initialsymptomen der Krankheit 
gehOrt. 

Wahrend bei ausgesprochener chronischer Encephalitis keine Differenz der 
Symptomatologie besteht, je nachdem ob die Krankheit sich ganz allmahlich 
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 Starung die Erscheinungen natiirlich verschieden sein, 
denn bei der akuten Encephalitis kann ja das akinetisch hypertonische Begleit­
syndrom mit einem Schlage plOtzlich iiber Nacht auftreten und dann auch, wahrend 
die iibrigen Erscheinungen des akuten Stadiums langsam verschwinden, weiterhin 
in das chronische Stadium hinein bestehen bleiben. Auf leichte Eigentiimlich­
keiten des akuten Parkinsonismus habe ich bereits friiher (S. 55) hingewiesen, 
insbesondere auf den starken Wechsel der Rigiditatserscheinungen, die mitunter 
feststellbare Umgrenztheit der Tonusanomalien, die besonders betonten akine­
tischen Erscheinungen in einzelnen Fallen. 1m weiteren Verlauf konnen 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 SpeichelfluB ein Friihsymptom; auch das Salbengesicht haben wir im 
Friihstadium bereits feststellen k6nnen. Allerdings ist darauf Riicksicht zu 
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nehmen, daB ein leiehtes Salbengesieht aueh gar nieht selten bei gesunden Men­
sehen oder Neuropathen in sehwaehem MaBe feststellbar ist. Man muB so in 
diagnostiseher Beziehung dieses Symptom wie natiirlieh aueh den unlebendigen 
Gesiehtsausdruek, der unter zahllosen Bedingungen bei Mensehen auf tritt, be­
sonders vorsiehtig bewerten. 

Aus den gesehilderten Anfangserseheinungen entwiekelt sieh nun in der Mehr­
heit der Falle ein ausgesproehen 

1. Akinetiseh-hypertoniseher Symptomkomplex mit und 
ohne Tremor. 

Einzelne Falle haben wir gesehen, in denen dieser Symptomkomplex mehrere 
Jahre hindureh in rudimentarer Ausbildung ohne sehwere StOrungen der Arbeits­
fahigkeit erhalten blieb, aueh wenn die ersten Symptome sieh ganz sehleiehend 
erst naeh jahrelangen Inter­
vallen entwiekelt hatten. In 
der Mehrheit der Falle ver­
sehlimmern sieh die Krank­
heitserseheinungen im Laufe 
der Jahre. 

Wir sind ebenso wie die 
Mehrheit der anderen Autoren 
geneigt, in der Verbindung von 
akinetisehen Ersehein ungen 
mit Hypertonie und Tremor 
ein besonderes gekuppeltes 
Symptombild zu sehen, wenn 
aueh noeh keineswegs die 
Frage endgiiltig geklart ist, 0 b 
die Genese der Einzelersehei­
nungen eine physiologisehe 
und topische Einheit darstellt. 
Jedenfalls ist es gestattet, 
dieses eng gekuppelte Sym­
ptombild den selteneren Be­
gleit- und Auflagerungserschei­

Abb.12. Gruppe ehroniseherEneephalitiker (der Kranke reehts mit 
Lateropulsion, mehrere mit Hypermimie). 

nungen motoriseher Art gegeniiberzustellen. Aueh die vegetativen Erscheinungen 
werden gesondert besprochen werden. 

Nachdem ZINGERLE, FORSTER, KLEIST und STERTZ gezeigt hatten, daB in der 
Symptomgestaltung namentlieh eine starke Dissoziation zwischen den akineti­
schen und den Rigiditatszustanden moglieh ist, habe ieh in der ersten Auflage 
meiner Monographie die Symptome in der Besehreibung zu trennen gesueht in 
akinetiseh-bradykinetische Erscheinungen, hypertonisehe und paretische Ersehei­
nungen, wahrend ich den Tremor unter den Hyperkinesen mit besehrieb. Heute 
wird man es wohl gereehtfertigt finden, den Tremor als eine besondere Form 
der Storungen der Ruheinnervation und statischen Innervation der Muskeln von 
den eigentliehen Hyperkinesen des chronis chen 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 
zweckmaBigsten sein, die bei der Encephalitis gefundenen Symptome mit der 
ausgedehnten Analyse FORSTERS zu vergleichen, und auf die Besonderheiten dieses 
Symptomkomphlxes bei der Encephalitis hinzuweisen. Doch scheinen mir auf 
Grund eigener Erfahrung einige einschrankende Bemerkungen zu den klinischen 
Feststellungen FORSTERS notwendig zu sein. etTher die pathologisch-anatomische 
Grundlage der Storung kann erst spater gesprochen werden.) 

FORSTER unterscheidet folgende acht wichtigen Komponenten des Pallidum-
syndroms: 

1. Tremor in der Ruhe, dernicht selten fehlen kann. 
2. Erhohung des plastischen, formgebenden Muskeltonus. 
3. Erhohung des passiven Dehungswiderstandes der Muskeln (Rigor). 
4. Spannungsentwicklung der Muskeln bei pas siver 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 lnitiativbewegungen, ver­

langsamter Bewegungsablauf, verlangsamter Bewegungsbeginn, geringe Bewe­
gungsexkursion, Ermiidbarkeit und Abschwachung der groben Muskelkraft bei 
Willkiirbewegungen, bei apoplektischer Entstehung voriibergehende totale Lah­
mungen, tonische Nachdauer ausgefiihrter 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, daB die tonische Nach­
dauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung in meinen Fallen fehlt. CL. 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 soli. Diese 
umgrenzte faradische Nachcontraction kommt allerdings gelegentlich vor; und 
es ist bemerkenswert, daB diese Nachcontraction bis zu 40 Sekunden dauern solI 
(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 fiir etwa 2 Sekunden fand, wahrend im Femoralisgebiet die faradische Er­
regung zu einer starken Contraction des Quadriceps fiihrte, die sofort nach Er-
16schen der Reize wieder verschwand, obschon Dehnungshypertonie im ganzen 
Korper . bestand, die "Segmentverschiebung" auch im letzteren FaIle eine sehr 
starke war. Abgesehen von solchen Erscheinungen finde ich aber selbst an den 
rigidesten Muskeln mit kraftigen faradischen Stromen keine Nachcontractionen; 
wahrscheinlich werden nur genauere elektrische Untersuchungen entsprechend 
der Tragheit der Contractionsentspannung auch einen langsameren Ablauf der 
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Zuekungskurve feststellen. Doeh handelt es sieh im Prinzip sieher um ganz andere 
Storungen als um "myotonische" Erscheinungen, die ja auch als Symptom bei 
den verschiedensten Erkrankungen vorkommen konnen. Die Befunde der elektri­
schen Nachcontraetion, die auBer von FORSTER auch noch von anderen Autoren 
(BOURGUIGNON, RUNGE) besehrieben werden, konnen am hiesigen Material nicht 
bestatigt werden. Genauere Nachuntersuchungen dariiber, wie haufig und in wel­
cher Form sie bei anderen extrapyramidalen Erkrankungen vorkommen, waren 
sehr angezeigt. 

SODERBERGH hat bei WILsoNscher Krankheit eine myodystonische Reaktion 
beschrieben, die in abwechselnden Contraetionen und Erschlaffungen des Mus­
kels wahrend der Einwirkung und nac}:t Unterbrechung des faradischen Stromes 
besteht. Weder RUNGE noch ich haben dieses Symptom gesehen. Eine myotonie­
artige Nachcontraction habe ich oben bei einem nicht akinetisch-hypertonisehen 
Encephalitiker mit neuritis chen Erscheinungen im Glutaeus maximus beschrieben. 
Diese Storung war im iibrigen nur eine voriibergehende. 

leh mochte weiterhin kurz noch auf den FORSTERschen Begriff des plastiseh 
formgebenden Ruhetonus eingehen, worunter FORSTER versteht, daB die Mus­
keln und Sehnen sieh 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 zahe plastisehe Masse 
erscheint. Es ist vielleicht nieht unwichtig, darauf hinzuweisen, daB 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 Fahigkeit 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 einhalt. Er betont die Almlichkeit mit einem 
kataleptischen Zustand. Es diirfte zweckmaBig sein, aus historischen Griinden 
diese SHERRINGTONSche Definition des plastischen Muskeltonus beizubehalten. 1m 
iibrigen ist an der Tatsaehe der haufigen Contracturstellung der Muskeln in der 
von O. FORSTER beschriebenen Art bei vielen Fallen des akinetisch-hypertoni­
schen Syndroms natiirlich nicht im geringsten zu zweifeln; betont werden darf 
hier, daB irgendwelche Beziehungen zu der Starke 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 Gegenstande (EXNER, WERT­
HEIM-SALOMONSON); auch die Rigiditat bei Encephalitis ist auf diese Weise von 
KURELLA und SCHRAMM untersucht worden. Auf der anderen Seite hat man den 
Dehnungswiderstand bei passiven oder "gefiihrten Bewegungen" im Sinne FREYS 
gepriift. Trotz der Unzulanglichkeiten, die naturgemaB 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 zuverlassiger erschienen als die Priifung der Harte der Muskeln, bei der 

8* 
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wir viel zu sehr abhangig.sind von dem Ernahrungszustand und Turgor del' Mus­
kelfasern wie auch del' Haut und del' Unterhautgewebe. Gerade bei del' chroni­
schen Encephalitis kann man sich auch in den Fallen, in denen akinetische und 
hypertonische Erscheinungen sehr ausgepragt sein kannen, oft nul' schwer davon 
iiberzeugen, daB del' Muskel harter ist als del' volumengleiche Muskel eines ge­
sunden Menschen, selbst dann, wenn del' Muskelbauch infolge eines auf den Tonus 
aufgepfropften Contractionszustandes kriiftiger hervortritt. J a man kann in man­
chen Fallen sogar feststellen, daB del' Muskel, wie etwa del' 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 laBt. Dabei kann auch das iibrige Heel' del' 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 sichel', wenn auch im Einzelfalle diese kleinen 
nosologischen Differenzen kein diagnostisches Gewicht haben kannen. FORSTER 
steht auch auf dem Standpunkt, daB die abnormen Haltungen des Karpel'S, des 
Rumpfes wie del' GliedmaBen, durch einen selbstandigen stellunggebenden Faktor 
bedingt werden; doch scheint mil' del' Beweis fUr diese Annahme noch nicht 
geniigend gesichert. Auch FILIMONOFF steht auf dem Standpunkt, daB die Harte 
des Muskels und del' Dehnungswiderstand zwei voneinander zu trennende Pha­
nomene sind. 

a) Die akinetischen und bradykinetischen Erscheinungen; die Storungen 
der reaktiven und assoziierten Bewegungen. Die Bewegungsverlangsamung, 
die Herabsetzung del' motorischen Spontaneitat stellt eins del' haufigsten und 
wichtigsten Phanomene del' chronisch myastatischen Encephalitis dar. Ihr parallel 
geht die Herabsetzung del' mimischen automatischen Bewegungen, die aIle 
Affekte begleiten, und del' assoziierten Bewegungen, die in unendlicher Fiille aIle 
unsere Willkiirbewegungen begleiten. Es gibt nur wenige FaIle chronisch myasta­
tischer Encephalitis, in denen diese Herabsetzung del' motorischen Spontaneitat 
mit den anscheinend sehr nahe angekuppelten StOrungen automatisch assoziier­
tel' Bewegungen fehlt odeI' auf ein minimales MaB zuriickgedrangt wird zugun­
sten anderer StOrungen, del' Hypertonie und des Tremors. 1m wesentlichen ist 
es nul' die eine Form, bei welcher del' Tremor von vornherein neb en gegteigerten 
Spannungserscheinungen vorherrscht, in denen die anderen motorischen Antriebs­
stOrungen gering bleiben konnen. Sehr haufig sind abel', namentlich in leichteren 
odeI' noch nicht zu weit vorgeschrittenen Fallen, die genannten StOrungen ungleich­
maBig auf die quergestreifte Muskulatur verteilt odeI' auf einzelne Karperabschnitte 
beschrankt. Bereits oben habe ich darauf hingewiesen, daB nach del' Feststellung 
verschiedener Autoren, denen ich mich anschlieBe, gar nicht selten die Starre­
erscheinungen und auch die akinetischen Erscheinungen in del' Gesichtsmusku­
latur, Kaumuskulatur und Nackenmuskulatur besonders stark sein kannen. 
RADOVICI und CAFFE haben sogar drei FaIle beobachtet, in denen Akinese und 
Rigiditat fast ganz auf die Muskeln des Gesichts, del' Augapfel und des Nackens 
beschrankt waren, wahrend Rumpf und Extremitaten fast ganz £rei blieben. 
Immerhin ist in del' Mehrheit del' FaIle die iibrige Rumpf- und GliedmaBen-
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muskulatur mit betroffen. Der Hypokinese ist die Verlangsamung der gewohn­
heitsmiiBig ablaufenden Bewegungen meist angeschlossen. Es ist ein Fortschritt 
der Analyse, wenn FORSTER den verlangsamten Bewegungsbeginn von dem 
Bewegungsablauf abtrennt, da wir FaIle kennen, in denen nicht nur die will­
kiirlichen Spontanbewegungen aus innerem Wollen heraus aufs auBerste ein­
geschrankt 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 Fallen, in denen Spontaneitat und Bewegungsbeginn auf auBeren 
Reiz hin nur geringere Storungen zeigen. Wir haben so einzelne Falle beobach­
tet, in denen die Akinese bei freiem BewuBtsein einen so hohen Grad erreichte, 
daB das Symptombild bei auBerer Betrachtung weitgehend einem katatonischen 
Stupor angeglichen wird und sich erheblich von den symptomatisch allerdings 
keineswegs auch ganz gleichmaBigen Erscheinungsbildern des Parkinsonismus 
unterscheidet. 

In der Mehrheit der FaIle auBern sich die akinetisch bradykinetischen Er­
scheinungen zunachst auf mimischem Gebiet. Der Gesichtsausdruck wird starr, 
maskenhaft, ahnelt dem einer Statue. Die Falten auf der Stirn, unter den Augen, 
zwischen Nase und Oberlippe konnen verstrichen sein, so daB der Gesichtsaus­
druck dem einer Myopathie angeglichen wird. In der Mehrheit der FaIle aber 
befinden sich die mimischen Muskeln in einem mehr oder weniger ausgespro­
chenen Contracturzustand, so daB schon habitual die Gesichtsziige einer ver­
steinerten mimischen AuBerung zu entsprechen scheinen. Manchmal ahnelt 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 (CORDS), 
und ebenso der spontane LidschluB vermindert sein kann, kann in manchen 
Fallen der Gesichtsausdruck auBerordentlich dem der Basedowkranken ahneln. 
In anderen Fallen entspricht die Mimik der einer starren VerdrieBlichkeit ohne 
entsprechenden Affekt; der Mund steht halb geoffnet; der Kranke "vergiBt" ihn 
zu schlieBen. In manchen Fallen 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 fiihlt den Mangel innerer Teilnahme an der erstarrten, 
fratzenhaften Innervation. Man hat diese Zustande 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, daB der Kranke, der gewohnlich, 
wenn es sich urn 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 womoglich 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 ahnliche mimische 
Storung der Hande. Die Mutter einer meiner Kranken erzahlte mir spontan: 
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"Die Hande meiner Tochter sind so haBlich geworden, es war friiher viel mehr 
Leben in ihnen, jetzt sind sie ganz ausdruckslos." 

Der fehlende Bewegungsantrieb erstreckt sich dann auch auf die iibrigen Mus­
keln des Korpers. Der Kranke sitzt, steht oder liegt umher, ohne die Neigung, 
sich zu beschaftigen, sich zu bewegen. Natiirlich findet sich diese sehwere Storung 
in voll ausgepragtem MaBe nur bei sehr vorgeschrittenen Fallen; sobald eine in­
tensive Behandlung einsetzt, gelingt es an erster Stelle gewohnlich, die Regsam­
keit wieder etwas zu verbessern, eine Herabsetzung dieser Funktion kommt aber 
bei allen ausgesprochenen Storungen dieser Art vor. 1m Stehen iiberwiegt, wie 
von versehiedenen Autoren, neuerdings wieder von FORSTER angegeben wird, der 
Flexionstyp; der Kopf hangt etwas herab, der Rumpf ist leicht gekriimmt, Rumpf 
und Oberschenkel, Ober- und Unterschenkel, Ober- und Unterarm, Unterarm 
und Hand bilden stumpfe Winkel, aueh die Finger sind leicht flektiert. Der Arm 
kann etwas aduziert sein, auf dem Oberschenkel liegen. Aueh 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 Hoekstellung 
eingenommen. (Sieheauch RUNGE.) In manehen Fallen kann man die Storung 
der Stehfunktion unter dem Einflu13 eines tonischen Zuges der Beuger auBer­
ordentlieh deutlich verfolgen. Der Kranke erhebt sich erst langsam oder auch 
leidlich schnell aus sitzender oder liegender Stellung. Unwiderstehlich tritt dann 
ein Einknicken der unteren Gliedma13en 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 konnen, 
noch au13erordentlich komplizierte und kraftbeanspruchende Bewegungen auszu­
fiihren. LEIBBRAND beschreibt auch eine Kranke, die beim Gehen gelegentlich 
plOtzlich in Hockstellung iiberging; doch spielten hier psyehische Begleitersehei­
nungen anscheinend erheblich mit. 

Diese schwere Storung des Stehens mit der Neigung, in Hockstellung iiber­
zugehen, haben wir bisher nur in wenigen sehweren Storungen der Encephalitis 
beobachten konnen. In der Mehrheit der Falle findet sieh nur eine leichte Fle­
xionsstellung. In nicht ganz seltenen Fallen kann man jedoch auch dann, wenn 
die Storungen sehr ausgesprochen sind, eine ausgesprochene Orthostasis oder Ex­
tensionsstellung des Nackens und Rumpfes und auch der GliedmaBen feststellen. 
1m Sitzen wird fUr gewohnlich die Flexionsstellung der oberen Gliedma13en ein­
gehalten, die Rumpfbeugung mitunter ausgeglichen. 1m Liegen konnen diese 
Kranken in einer ganz normalen Haltung sich befinden. Doch konnen auch im 
Liegen hochst unbequeme Stellungen lange Zeit unbemerkt gelassen werden. Man 
findet Schwerkranke ofters im Bett mit leicht erhobenem Kopf liegend, ohne daB 
sie die Unbequemlichkeit ihrer Raltung zu verspiiren scheinen; sicher ist das Er­
miidungsgefiihl oft in solchen Fallen stark vermindert. 

Neben der Rerabsetzung des Bewegungsantriebs und der Verlangsamung des 
Bewegungsablaufs sowie der Erschwerung des Be\vegungsbeginns haben wir be­
reits auf die besondere Storung der automatischen und reaktiven Bewegungen, 
insbesondere auf die Storung der assoziierten Bewegungen hinge",iesen. Von der 
Wichtigkeit dieser assoziierten Bewegungen konnen wir uns auf Grund der rohen 
klinischen Beobachtung noch keinen richtigen Begriff machen. LEWY hat durch­
aus recht, wenn er von den unbewu13ten, 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 Priliung 
her besonders vertraut sind, und die wir immer wieder von neuem prufen. Dazu 
gehort z. B. das Armpendeln beim Gehen, das allerdings besonders frUh herab­
gesetzt zu werden pflegt und deshalb diagnostisch und auch prognostisch gut 
verwertet werden kann. Allerdings lernen die chronis chen Encephalitiker auch 
recht bald, woraufhin sie vom Arzt geprilit werden; und nicht selten beobachten 
wir, daB von Kranken das Armpendeln wahrend des Gehens willkurlich vorge­
macht wird, obwohl es als automatische Begleitbewegung in Wirklichkeit noch 
fehlt, sei es, daB der Kranke dem Arzt mit dem Wiedereintritt der Begleitbe­
wegung einen Gefallen tun will, sei es, daB sich der Kranke selbst eine in Wirk­
lichkeit noch nicht erzielte Besserung vortauschen will. Sehr gut kann man aber 
auch die Storung der assoziierten Bewegungen beim Aufstehen, Hinsetzen, beim 
Kehrtmachen usw. vor Augen fUhren. Die Vergroberung aller Zweckbewegungen 
ist, wenn auch keineswegs allein, so doch zum groBen Teil auf diese Storung 
assoziierter Bewegungen zuruckzufUhren. Es gibt aber auch einige automatische 
Begleit- bzw. assoziierte Bewegungen, die so fest verkuppelt sind, daB sie auch 
bei der chronischen Encephalitis, selbst wenn die Storung hochgradig ist, gewohn­
lich nicht fehlen; zum Teil sind derartige assoziierte Bewegungen vielleicht auch 
hirnphysiologisch nicht ganz gleichwertig den Pendelbewegungen beim Gehen 
usw. Zu dies en erhalten bleibenden assoziierten Bewegungen gehort insbesondere 
die Contraction der Lidheber beim Blick nach oben. Auch eine leichte Frontalis­
contraction pflegt in diesen Fallen sehr haufig noch feststellbar zu sein. Auf 
die Storungen der besonders eng miteinander verkuppelten Convergenzbewegung 
der Bulbi und Convergenzreaktion der Pupille ist fruher bereits hingewiesen 
worden; in der Mehrheit der FaIle finden wir hier Storung der Convergenzreak­
tion mit Storung der Convergenzbewegung verkuppelt; gerade bei chronischer 
Encephalitis finden wir diese Storungen so haufig, daB man wohl auch eine mya­
statische Grundlage der Convergenzstorungen annehmen muB. Merkwurdiger­
weise habe ich dann bei der chronis chen Encephalitis auch eine andere assoziierte 
Bewegung, die bei der Paralysis agitans nicht selten fehlt (FORSTER), meist auch 
in schwereren Fallen erhalten gefunden, das ist die Dorsalflexion der Hand beim 
FaustschluB. (Es wird zweckmaBig sein, fUr die hier beschriebenen Storungen 
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 Pyramidenlasionen, die eben­
falls frUher 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 fUhrt, daB auf einen Willkiirreiz hin pathologische 
Massenbewegungen, Contractionen anderer Muskeln, eventuell selbst der ge­
kreuzten Seite, auBer den gewollten Contractionen sich einstellen.) Das Fehlen 
der Reaktivbewegungen bei der chronis chen Encephalitis au Bert 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 St6rung sind aber nicht nur die einfachen Eigen-, Haut- und 
Schleimhautreflexe ungest6rt, sondern es k6nnen 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 FaIle 
sehr ausgesprochene Steigerung des Blinzelkrampfs bei optischen Drohreizen oder 
auch nur Annaherung von Gegenstanden an das Auge, dem gesteigerten Blinzel­
reflex (ZYLBERLAST.ZAND). Die Haufigkeit 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 daB 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 
vorwarts, 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 BewuBtseinsschwelle 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 vermissenk6nnen; nach kurzer Zeit stellt sich dann a ber die 
Steigerung des Dehnungswiderstandes fast in allen Fallen 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, daB 
es Falle gibt, in denen die akinetischen Erscheinungen bzw. die Gebundenheit 
ohne wesentliche Hypertonie vorkommen k6nnen. Mit LOTMAR bin ich der Mei­
nung, daB der Ausdruck der rigorfreien Starre nicht gliicklich gewahlt ist, da 
manche Autoren unter Starre gerade die Rigiditat verstehen. 1m iibrigen ist an 
der Tatsache, daB akinetisch bradykinetische Symptome und Hypertonie sich 
weitgehendst dissoziieren k6nnen, nicht im geringsten zu zweifeln. Gegeniiber 
den schon genannten Fallen, in denen die Akinese so hochgradig ist, daB sie das 
Symptombild eines katatonischen Stupors vortauscht, obwohl die Hypertonie 
manchmal bekanntlich in den Morgenstunden ganz gering sein kann, lassen sich 
viele andere FaIle nennen, in denen die Hypertonie eine auBerordentlich hoch­
gradige sein kann, ohne daB 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 FaIle nicht ganz selten, so daB man eine glei­
tende Reihe von Symptomkomplexen konstruieren k6nnte, wobei auf der einen 
Seite die FaIle mit vorwiegender Akinese, am entgegengesetzten Pol die FaIle 
mit Hypertonie ohne wesentliche Akinese stehen k6nnen. In den Zwischenglie-
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dern sind akinetisch hypertonische Symptome nebst den iibrigen Erscheinungen 
des pallidaren Symptomenkomplexes im Sinne FORSTERS gemischt; hierzu ge­
horen die meisten Encephalitisfalle. 

STERTZ hat, wie schon andere Autoren friiher, darauf aufmerksam gemacht, 
daB die Dehnungsrigiditat am starksten in den groBen proximalen Gelenken der 
GliedmaBen 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 starksten zu sein pflegt. Nach den Erfahrungen, die wir beim 
Encephalitiker machen konnen, ist jedoch dieser Gegensatz kein ausgesprochener; 
im Gegenteil haben wir auBerordentlich haufig die starkste Hypertonie in den 
oberen GliedmaBen auch in den Fingerbeugemuskeln und ganz besonders in den 
Pronatoren, also besonders bei dem 
Versuch, die Hand zu supinieren, ge­
sehen. 1m iibrigen besteht ein Unter­
schied zwischen spastischer Hypertonie 
und Rigiditat bekanntlich auch darin, 
daB briiske Bewegungen bei spasti­
schen Hypertonien besonders stark die 
pathologische Veranderung erkennen 
lassen und Wiederholung der Bewegung 
allmahlich eine Milderung des Zu­
standes herbeifiihrt. Auch dieserGegen­
sa tz ist allerdings nur ein rela ti ver ; a uch 
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
schiedenen Staffeln des Nervensystems 
eintritt, zum Teil sicher auch unter 

Abb.13. Chronische Myastase mithochgradiger Amimie, 
Akinese und Dauerverlust der Spontaneitat (paradoxe 

Kinesie). 

dem EinfluB der Rinde, und diese Reaktionen auch beim Encephalitiker er­
halten sind. Sehr charakteristisch ist dann beim Encephalitiker das NEGROSche 
Zahnradphanomen; auch bei langsamer gefiihrter 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 JOHN gezeigt haben, zu plOtz lichen 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 primaren Erschlaffung des Antagonisten, im Gegensatz zur be­
schleunigten sekundaren 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, daB manche Kranke bereits ein subjek­
tives Gefiihl del' Versteifung haben, wenn die tatsachliche Hypertonie noch ganz 
gering ist. Andere Kranke zeigten deutlich, daB in den Endstadien des Leidens 
eine enorme Rigiditat auftrat, wahrend doch im Anfang die akinetischen Er­
scheinungen weit uber die hypertonischen Symptome uberwogen. 

FORSTER hat, wie schon vermerkt, darauf aufmerksam gemacht, daB die Anta­
gonistenspannung nach Annaherung del' Insertionspunkte des Muskels verstarkt 
werden. Hiel'in besteht kein prinzipiellel' Gegensatz gegenuber pyramidalen Sto­
rungen, del' Untel'schied ist mehr ein quantitativ zeitlicher, wie wiederum FOR­
STER gezeigt hat, indem bei den extrapyramidalen Storungen Adaptations- und 
Fixationsspannung plOtzlich eintritt, wahl'end bei Pyramidenstorungen die Ano­
malien erst nach einiger Zeit einsetzen. Auf diesel' Adaptationsbereitschaft be­
ruht das WESTPHALSche paradoxe Phanomen am FuB, die Nachcontraction des 

Abb. 14. Chronische l\fyastase kurz vor dem Exitus. 

Tibialis antiquus nach passiveI' 
Dorsalflexion des FuBes und in ahn­
licher Weise auch eine gelegentlich 
zu beobachtende starke Nachcon­
tractur del' kraftig dorsal flektierten 
Hand. Ebenso berttht darauf teil­
weise wenigstens die von STRUMPELL 
Fixationsrigiditat genannte Erschei­
nung, die dazu fiihren kann, daB 
Kranke beim Sitzen in den ver­
tracktesten Stellungen vom Erd­
boden entfernt lange Zeit in del' 
Luft schweben, wie das schon friiher 
von STRUMPELL und WILSON in 
manchen Fallen lentikularer De­
generation odeI' Pseudosklerose ge­
zeigt worden ist; andere Beispiele 
diesel' Art werden von FORSTER 
namentlich bei Kranken mit arterio­
sklerotischer Muskelstarre gezeigt. 
Trotz del' groBen Menge von Fallen 

chronischer Encephalitis, die ich sehen konnte, haben wir dieses schwere Phanomen 
erst in del' letzten Zeit etwas haufiger feststellen konnen. Selbst bei Kranken, 
die durch Vernachlassigung bereits sekundare Schrumpfungscontracturen haben, 
lassen sich oft diese starken kataleptischen Erscheinungen des ganzen Korpers 
in bizarren Stellungen vermissen. In del' letzten Zeit sahen wir allerdings mehr­
fach Falle, die symptomatisch den Typenbildern beim Wilson zum Verwechseln 
ahnlich waren, so daB auch hier wieder die flieBenden Ubergange zu extrapyra­
midalen Erkrankungen anderer Art deutlich werden. Man kann nul' sagen, daB 
in del' Mehrheit del' FaUe die encephalitische Myastase etwas andel'S als bei Wil­
sonscher Krankheit gefarbt ist. 

Haufig sind kataleptische Erscheinungen in den Armen, wie sie bereits fruher 
von STERTZ, G. LEVY, auch von mil' fruher beschrieben worden sind. Es ist 
schwer zu entscheiden, wieweit an den kataleptischen Erscheinungen bereits die 
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Fixationsspannung, und wieweit die Herabsetzung der Bewegungsinitiative be­
teiligt ist. Jedenfalls finden wir diese kataleptischen Erscheinungen gewohnlich 
nur dann, wenn die pseudokataleptischen Erscheinungen im Sinne von STERTZ 
ausgesprochen sind, d. h. das Verloschen eines Bewegungsaktes wahrend der Aus­
fiihrung einer Zweckhandlung. Dieses auBerst sinniaJlige Phanomen, das von 
BOSTROM mit dem Ausfall automatischer Einzelbewegungen in Verbindung ge­
bracht wird, findet sich namentlich bei etwas komplexen Handlungen bei den 
schwereren Fallen. 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 

Abb. 15. Chronische Myastase mit hochgradiger 
Pseudo-Katalepsie. 

verharren, ohne jede Unlust zu 
auBern, auch dann, wenn die In­
telligenz selbst nicht beeintrachtigt 

Abb. 16. Katalepsie bei chronischer 
Encephalitis. 

ist. In leichteren Fallen finden wir wenigstens die Verringerung des Bequem­
lichkei ts bediirfnisses a usgesprochen. 

Bereits oben habe ich angedeutet, daB auf dem Boden der Hypertonie und 
der durch Fixationsspannung bedingten Contracturen auch Veranderungen an 
den Muskeln, Sehnen und Gelenkkap3eln sich einstellen konnen, die zu uniiber­
windbarer Versteifung fiihren. FORSTER hat besonders auf diese Storungen hin­
gewiesen. Ich mochte hervorheben, daB unter dem Encephalitismaterial derartig 
schwere Symptome nur in seltenen Fallen, selbst dann, wenn die Starung sehr 
hochgradig war, nachge",iesen werden konnten. Wir haben niemals derartige 
Storungen beobachtet, wenn systematische Bewegungsiibungen und palliativ the­
rapeutische MaBnahmen regelmaBig stattfanden. Isoliert erscheint vorlaufig der 
von PETREN und BRAHME mitgeteilte Fall, bei dem sich eine vollige Unfahig­
keit zu aktiven Bewegungen in samtlichen quergestreiften Muskeln auBer 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 ossifican., erinnern, im Laufe der Zeit iibrigens allmahlich sich 
besserten. 

c) Hyposthenische Zustande und Paresen. WILSON, STRUMPELL, STERTZ und 
FORSTER konnten in der Analyse der extrapyramidalen akinetisch hypertonischen 
Symptome echte Schwachezustande der Muskeln auBerhalb der durch Hyper­
tonie usw. vorgetauschten Schwache feststellen. FORSTER hat besonders betont, 
daB bei apoplektischer Entstehung voriibergehend eine totale Lahmung extra­
pyramidaler Natur eintreten kann. Auch bei Encephalitiskranken konnen ge­
legentlich richtige extrapyramidale Paresen, gelegentlich Hemiparesen auftreten, 

Abb.17. Schwere chronische recidivierende Encephalitis 
mit Angenmuskelliihmung und irreparabler Kontraktur. 

von letzteren haben wir zwei FaIle 
gesehen. 1m einen FaIle war 
eine Hemiparese ohne Pyramiden­
reflexe inklusive einer Schwache 
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 Fallen haben wir 
Schwacheerscheinungen gesehen, 
welche auBerordentlich psycho­
genen Symptomen ahnelten; aber 
es fehlte jedes charakterologisch 
hysterische Symptom, andererseits 
war die akute Encephalitis anam­
nestisch gesichert. Wir haben 
einen solchen Fall Jahre hindurch 
verfolgen konnen, bei dem anfang­
lich im AnschluB an die lethargi­
sche Phase eine starke Hypertonie 

extrapyramidalen Charakters in den Beinen auBerordentlich stark ausgesprochen 
war; spater verschwanden aIle diese eindeutigen organischen Symptome; aber 
nach Anstrengungen trat fiir Jahre hindurch immer und immer wieder bei der 
ganzlich unhY3terischen Kranken eine Schwache des einen Beines ein, ohne Tonus­
anomalien, ohne Sensibilitatstorungen und ohne Reflexanomalien. Wir vermuten, 
daB selbst in diesen Fallen, in denen hypertonische Symptome fehlen, doch eine 
organische leichte Lasion der von FORSTER angenommenen extrapyramidalen 
Bahn, die von der Rinde iiber Thalamus und Stammganglien zum Hirnstamm 
geht, vorliegt. 

1m iibrigen finden wir eine Schwache in der Ausfiihrung der Bewegungen 
haufiger als eine Storung der Exkursionsfahigkeit; und diese Schwache ist sicher­
lich nicht in allen Fallen durch Storungen der Antagonistenentspannung bedingt, 
sondeI'll wohl auf einen fehlenden Zustrom sthenisierender dynamischer Kompo­
nenten von den geschadigten Apparaten zuriickzufiihren. Wir konnen dies daraus 
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schlieBen, weil wir auch bei Encephalitikern, wie schon STRUMPELL betont hat, 
UngleichmaBigkeiten in der Entwicklung von Schwachezustanden bemerkt 
haben, d. h. einerseits Falle 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 
genugend Zeit zur Ausubung der Kraft 
gelassen wird. In der Mehrheit der 
Falle sind diese Schwachezustande 
allerdings nur vorgetauscht durch die 
Verlangsamung des Kraftdrucks, wie 
sie durch die mangelnde Innervations­
bereitschaft und die Verlangsamung 
des Bewegungsablaufs im wesent­
lichen bedingt wird. 

d) Komplexe Stiirungen aus 
Mischung der Einzelsymptome des 
akinetisch hypertonischen Zustands. 
Bereits bei Beschreibung der ald­
netisch-bradykinetischen Erscheinun­
gen und der Hypertonie muBte mehr­
fach darauf hingewiesen werden, daB 
die Symptome nicht immer restlos 
durch ein einzelnes Elementarsym­
ptom des Syndroms zu erklaren sind, 
sondern wohl auf der Beteiligung 
mehrerer elementarer StOrungen be­
ruht. Dies gilt zum Teil von den 
kataleptischen undhaufigeren pseudo­
kataleptischen Erscheinungen, eben so 
aber auch vielleicht von den Haltungs­
anomalien, bei denen wir doch wohl 
auBer 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 mussen. 

In diese Gruppe komplexer StO­

Abb. 18. Irreparable Kontraktur des Nackens bei 
chronischer Encephalitis. 

Abb. 19. Schwere Kontrakturen und Kachexie bei 
chronischer vern achlassigter Encephalitis. 

rungen gehoren dann die Pulsionstendenzen, bei deren Entstehung wir auf die 
Mitwirkung von Storungen anderer Apparate, etwa der Kleinhirnapparatur, wie 
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chronischen 
meinte, wohl verzichten konnen. Wir sehen die Pulsion bei der 
Encephalitis in jeder Form als Anteropulsion, Retropulsion und 

a 

b 

c 
Abb.20a-c. Ausschnitte aus Filmserie. 

RetropuIsives Fallen bei chronischer 
Encephalitis. 

Lateropulsion, wenn auch nur in den aus­
gesprocheneren Stadien. In der Mehrheit unserer 
Falle sind allerdings die Kranken noch gut oder 
wenigstens leidlich gut imstande, die intendierte 
Gehbewegung rasch beim Vorwarts- wie beim 
Ruckwartslaufen zu stoppen, ohne daB aus­
gesprochene Pulsionen eintreten; nur bei sehr 
vorgeschrittenen Fallen, bei denen nicht nur der 
Bewegungsantrieb gestort ist, sondern auch die 
Rigiditaterheblich ist, konnen wir diese Pulsionen 
sehen, namentlich beimRuckwartsgehen wie etwa 
bei der Paralysis agitans, und zwar mitunter so 
ausgesprochen, daB die Kranken automatisch 
"zwangsmaBig" so lange weiter nach hinten 
laufen oder trippeln mussen, bis sie an einen 
Widerstand anstoBen. Viel haufiger ist es da­
gegen, daB die Kranken beim ruhigen Stehen 
durch einen sehr geringen Druck gegell die Brust 
oder gegen den Rucken aus dem Gleichgewicht 
gebracht werden konnen und dann einige 
Schritte nach vorn oder nach hinten taumeln, 
bis sie wieder ihr Gleichgewicht erlallgell. Diese 
Storung, die wohl auch im wesentlichen mit der 
mangelnden Bereitschaft zur Entwicklung auto­
matischer Bewegungsimpulse, die normalerweise 
jedem Versuch einer Gleichgewichtsverschiebung 
entgegenwirken, zusammenhangt, ist auch schon 
bei leichteren Fallen unseres Symptomenkom­
plexes vorhanden. V. SARBO hat die Neigung der 
Krankell, in aufrechter Stellung, eventuell mit 
etwas nach hinten geneigtem Kopf nach hinten 
zu taumeln, als Hyptostase und die Tendenz, 
nach hinten gebuckt zu gehen, als Hyptokinese 
bezeichnet, ihre Haufigkeit bei Encephalitis be­
tont und die Storung auf eine Lasion des roten 
Kerns zuruckfiihren wollen. Es ist wohl an­
zunehmen, daB es sich hier nur um Storungen 
handelt, die mit unseren Pulsionserscheinungen 
im wesentlichen identisch sind. Die Annahme, 
daB Lasionen des roten Kerns diese Storungen 
verursachen, erscheint weder pathophysiologisch 
noch nach unseren anatomischen Erfahrungen 

bei chronischer Encephalitis begrundet. In schweren Fallen konnen 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 Starke von­
einander verschieden. In leichteren Fallen braucht die Gehbewegung als solche 
iiberhaupt 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 Fallen werden entsprechend der allgemeinen Hypo­
kinese und der sich entwickelnden Rigiditat die Schritte verkiirzt und konnen 
auch etwas verlangsamt sein. Auch bei Verstarkung der Rigiditat 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 daB einfache Schrittbewegungen moglich sind. Endlich kann 
es in schweren Fallen auch zu einer vollkommenen Astasie und Abasie kommen 
(G. LEVY). Haufig ist es allerdings, daB in solchen schweren Fallen die Kranken 
zwar infolge StOrung der automatischen Einstellbewegung und der Erhaltung 
des Statotonus nicht mehr stehen, aber noch mit erheblicher Gewandtheit laufen 
konnen (siehe unten). Nur in ganz seltenen Fallen sind Rigiditats- und akine­
tische Erscheinungen so schwer, daB auch im Sitzen das Gleichgewicht nicht 
mehr gehalten werden kann und so eine Unfahigkeit zum Sitzen eintritt. Die 
Akathisie (HASCOVEC) auBert 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 selbstverstandlich, daB die Storungen der 
alternierenden Bewegungen bei unseren Kranken ganz anders aufzufassen sind 
als die adiadochokinetischen Erscheinungen bei Kleinhirnerkrankungen. Bo­
STROM will darum diejenigen Zustande, bei denen eine Rigiditat die Verlang­
samung der alternierenden Bewegungen bedingt, als Pseudoadiadochokinesis be­
zeichnen. Es ist schlieBlich gleichgiiltig, wie man diese Bewegungsstorung be­
zeichnet, wenn man nur weiB, daB hier andere Bedingungen als bei Kleinhirn­
kranken diese "striare" Bewegungsstorung hervorrufen. Nicht immer ist Rigi­
ditat bzw. gesteigerte Fixationsspannung die Ursache der Storung, 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 StOrung der alternierenden Bewegungen, da wir ja Falle 
sehen, in denen ohne wesentliche Rigiditat eine sehr weitgehende Bewegungs­
verlangsamung und dementsprechend auch besonders ausgesprochene Storung bei 
alternierenden Bewegungen besteht. Dies gilt namentlich fUr Falle, die nach dem 
auBeren Eindruck eher einen katatoni/ormen als parkinsonistischen Eindruck ma­
chen. Andererseits gibt es Falle mit erheblicher Rigiditat und Tremor, in denen 
die Storung der alternierenden Bewegungen eine relativ sehr milde sein kann. 
GERSTMANN und SCHILDER haben ja auch bereits darauf hingewiesen, daB in 
manchen Fallen mit ausgesprochener Rigiditat 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 StO­
rungen orientieren, wenn man gleichzeitig bzw. kurz hintereinander eine ganze 
Reihe typischer Falle auf ihre Fahigkeit 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 MaB der diadochokinetischen 
Storung liefert, wenn auch selbstverstandlich andere Bewegungen angewandt wer­
den konnen. Immerhin betrachten wir die Priifung der Pro- und Supination als 
geniigend, weil ja nach den friiheren Ausfiihrungen von uns im Gegensatz zu 
der Anschauung anderer Autoren oft gerade die Supination am meisten Storungen 
zeigt. Man findet hier oft nicht nur die Rigiditat am starksten ausgesprochen, 
sondern auch aktiv ist die Supination in durchaus ahnlicher Weise erschwert, 
wie das GIERLICH bei den Pyramidenkranken betont hat. Bei diesen Serien­
untersuchungen aus Adiadochokinesen zeigt sich folgendes: In sehr leichten Fallen, 
in denen doch schon etwas Rigiditat 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 Korperhalften. Doch ist die Sto­
rung der Diadochokinese meist ein sehr fruh auftretendes Symptom. Bei geringer 
Rigiditat, aber ausgesprochener Hypokinese sahen wir Storungen, bei denen eine 
Entgleisung der isolierten Pro- und Supinationsbewegung in eine Massenbewegung 
stattfand, mit einer Storung der Bewegungssukzession insofern, als relativ 
rasch alternierende Bewegungen mit langsamen Phasen und ausgesprochenen Be­
wegungspau.sen vorkamen. Eine dieser Kranken, die schwere Storungen bei der 
Alternation von Pro- und Supination zeigte, konnte mit auBerordentlicher Schnel­
ligkeit und Kraft die alternierende Bewegung des Handschiittelns ausfiihren. 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 Bewegungsstorung. 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. Selbstverstandlich ist diese Mikrokinese nicht immer vor­
handen. In manchen Fallen findet man auch nur die allgemeine Verlangsamung 
der Bewegungsstarke ohne Pausen, ohne besondere Erschwerung des Ubergangs 
der einen Phase in die andere Phase. DaB der Rigor eine wichtige Komponente, 
aber nicht die einzige der diadochokinetischen Storungen darstellt, sieht man 
auch, wenn man zwei weitere Falle nebeneinander stellt, von denen Fall A eine 
mittelstarke Rigiditat ohne Tremor, Fall Beine starkere Rigiditat mit starken 
allgemeinen Flexions-, Haltungs- und anderen Storungen 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. 
1m Fall B, wo die Rigiditat starker ist, ist die Diadochokinese viel weniger ge­
stort, wenigstens im rechten Arm, obschon auch hier Entgleisungen auftreten. 
Dabei ist der Kranke infolge einer besonderen Antriebsstorung 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 Variabilitat. Wir untersuchten Falle 
mit Tremor, die zu alternierenden Bewegungen zunachst iiberhaupt nicht fahig 
waren, so daB man auf den Gedanken kommen konnte, daB die Verbindung von 
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Rigiditat mit Tremor ein besonders schweres Hindernis fUr die Diadochokinese 
abgibt. Gleich hinterher wurden dann aber zwei andere FaIle gepriift, bei denen 
der Tremor ebenfalls stark war; in einem FaIle 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 maBigem 
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 FaIle ging die Diadochokinesis vortrefflicp., bis mit einem Schlage 
der Tremor gewissermaBen wiederum in die Bewegung einbrach und die Diado­
chokinese unmoglich machte. Aus der Befundschildenmg, 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 eigentumlichen Bewegungspausen, sowie mit­
unter eigentiimliche Mitinnervation anderer Muskeln, wahrend das Entgleisen 
der alternierenden Bewegungen aus den normalerweise benutzten Muskelsyner­
gien in Massenbewegungen weniger charakteristisch ist. 

~PL-.:1~7~ 

7f-/~:-/.~. 
Schriftprobe I. Mikrographie. 

In diese Gruppe der diadochokinetischen Storungen gehort dalID auch das 
Symptom der Mikrographie (BERIEL, ROSSI, SOUQUES, BING 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 Rigiditatszustanden, sondern auch bei 
hypokinetischen Zustanden, bei denen die Rigiditat gering ist (GERSTMANN und 
SCHILDER). 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 44% der 
FaIle vorhanden; SCHNYDER meint sogar, daB es bei allen parkinsonistischen 
Kranken vorkommt, doch miissen die leichteren Falle, die wir so haufig sehen, 
bestimmt ausgeschieden werden. Bemerkenswert ist die Tatsache, daB die Schrift 
in vielen Fallen wahrend des Schreibaktes allmahlich immer weiter sich ver­
kleinert (fortschreitende Verkleinerung, BING). SchlieBlich kann sie in ein volliges 
Gekritzel iibergehen. Diese Mikrographie wird von PETITPIERRE mit Recht nicht 
allein auf die Hypertonie, sondern auch auf die Storung der automatischen An­
triebs- und assoziierten Bewegungen zuriickgefUhrt; der spontane Bewegungs­
antrieb erlischt im Laufe der Zeit immer mehr, wenn nicht ein corticaler Antrieb 
eine voriibergehende Besserung herbeifiihrt. Die Mikrographie steht im Gegen­
satz zu der haufigen Makrographie oder Megalographie, die man bei Kleinhirn­
kranken finden kann (BING und andere Autoren). 

Besonders kompliziert und schwer analysierbar konnen dann die sehr hau­
figen Storungen sein, die im Bereich der oralen, Schlund- und Kehlkopfmusku-
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latur beim Kauakt, Sprechen und Schlucken eintreten. Hierzu kommen dann 
die StOrungen del' Atmung, welche eine Zeitlang unsere Aufmerksamkeit in hohem 
MaBe erweckt haben. 

StOrungen der Sprache sind bereits bei del' WILSoNschen Krankheit von 
WILSON, STRUMPELL und anderen Autoren beschrieben worden. Die Sprache 
diesel' Kranken ist haufig verwaschen, schmierend odeI' skandierend. AIle diese 
St6rungen dysarthrischer Art k6nnen auch, wie wir bei del' Bereicherung unserer 
Erfahrungen festgestellt haben und im Gegensatz zu dem Bericht in del' ersten 
Auflage del' Monographie betonen miissen, bei chronischer Encephalitis beobachtet 
werden. Haufig ist die Sprache in leichteren Fallen auffallend verquollen; auBer 
del' Rigiditat del' Zungen-, Gaumen- und Schlundmuskulatur kommt hierbei 
allerdings auch die hochgradige Salivation, die spateI' noch beschrieben wird, 
storend hinzu. Haufiger findet man auBerdem eine verminderte Akzentuation 
mancher Laute, namentlich del' Zungen- und Gaumenkonsonanten. Das "I''' wird 
nur angedeutet, wahrend ein eigentliches Skandieren nicht besteht, ebenso Test­
worte schnell und nicht in del' verschmierenden und stolpernden Weise wie etwa 
vom Paralytiker nachgesprochen werden konnen. Die Spracf:te ermiidet leicht; 
sie ist manchmal bei Schwerkranken, namentlich natiirlich bei solchen, bei denen 
die Myastase del' von den Hirnnerven versorgten Muskeln iiberhaupt besonders 
stark hervortritt, leise, miide, verloschend. Nul' durch Willensanstregung wird 
voriibergehend eine laute, klingende Sprache erzielt, allmahlich wird sie immer 
verwaschener. Zwei Storungen del' Sprache fallen dann symptomatisch besonders 
ins Auge, erstens die Monotonie, die verringerte Modulationsfiihigkeit del' Sprache, 
zweitens die auffallende Hohe des Sprachtones. Derartige Kranke leiern die Satze 
ohne jedes Crescendo und Decrescendo in oft beschleunigter Weise automaten­
haft her, gelegentlich sprechen sie direkt im Fistelton. Von intelligenten Kranken 
odeI' ihren Angehorigen kann man horen, daB die Kranken friiher kraftiger 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, 
automateilhafte, uncasurierte Sprache ohne weiteres auffallt, ohne daB die Kranken 
selbst eine Veranderung del' 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 ohneCasur aneinander gebunden, eventuell konnen die Kranken auch wieder 
singen, sie entgleisen nul' immer wieder spontan in ihr Gewohnheitsverhalten. 
Neben hypertonischen Zustanden del' Muskulatur kann man eventuell auch Pa­
resen del' Stimmuskeln fiir einen Teil diesel' Storungen annehmen. In einem der­
artigen FaIle, den Herr Prof. LANGE, del' friihere Direktor del' hiesigen Ohren­
klinik zu untersuchen die Freundlichkeit hatte, fand sich eine hochgradige Ver­
engung hypertonischer Art des ganzen Kehlkopfeinganges, del' Taschen- und del' 
Stimmbander. Bemerkenswerterweise konnen auch diese Storungen del' Sprache 
und Stimme relativ isoliert im Gesamtsyndrom hervortreten. Eine genauere Ana­
lyse del' Sprache diesel' Kranken ist von R. SCHILLING vorgenommen worden; 
unter dessen Fallen befindet sich auch ein Fall von mir, bei dem die starke Sprach­
storung und Hypertonie des Mundbodens unter den akinetisch hypertonischen 
Symptomen besonders hervortrat. SCHILLING, del' eingehende experimentelle 
Untersuchungen, z. B. Sprechtonbewegungskurven angestellt hat, konnte auch 
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in einigen Fallen einen Riickgang des Brustregisters gegeniiber dem Falsett fest­
stellen. Die Sprache zeigte in seinen Fallen gegeniiber der Norm eine gesteigerte 
Monotonie. Di.e groBen "Tonbewegungslinien" fehlen. Auch ist die Sprache mono­
dynamisch, d. h. gleichformig, 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 SCHILLING als eutaktische Dysarthrie und stellt sie den ataktischen 
Dysarthrien gegeniiber. In schwersten Fallen dieser Art ist die Diadochokinese der 
Sprechinnervationen so schwer gest6rt, daB im Verein mit der Verlangsamung 
des Antriebs und der unl6sbaren Hypertonie der Sprechmuskulatur kaum noch 
verstandlich gesprochen werden kann. Die Anfangslaute bleiben kleben, klingen 
bei weiteren Lautierungen mit, gehen in einen unverstandlichen Dauerklang iiber, 
bis dann eventuell durch einen kraftigen corticalen Impuls voriibergehend einige 
artikulierte Laute entstehen. Diese schweren Dysarthrien brauchen nicht den 
schwersten Myastasen der Stammextremitatenmuskulatur parallel zu gehen. 

Weitere St6rungen der Sprachvorgange betreffen einerseits eine v6llige Un­
fahigkeit zum Sprechen auf Verlangen, einen Mutismus, der dem des katatonischen 
oder psychogenen Stupor ahneln kann (GUREWITSCH und TKATSCHEW). Auch 
wir haben solche FaIle allerdings nur im Rahmen eines allgemeinen akinetischen 
Symptomenkomplexes gesehen, bei denen p16tzlich der Mutismus durchbrochen 
werden konnte. Die Unterscheidung von der Katatonie in diesen Fallen wird 
spater besprochen werden miissen. Andererseits finden wir eine Iterationsneigung, 
beim Sprechen, die als Palilalie be~eichnet wird. Diese FaIle sind namentlich 
von STERLING, LEYSER, PIERRE MARIE und LEVY, BALINT und JULIUS, A. WEST­
PHAL und RORDORF studiert worden. Man versteht unter Palilalie die automati­
sierte Tendenz mancher Kranken, Worte, Satze und Satzteile mechanisch rasch 
wiederholt herunterzuleiern, wie etwa den eigenen Namen bzw. einige Phrasen 
wie "Jawohl, jawohl, jawohl". Diese von SOUQUES bei Pseudobulbarparalyse 
zuerst beschriebene Sprachstorung ist genauer von PICK analysiert worden, und 
PICK hat bereits darauf hingewiesen, daB die Palilalie mit striaren Storungen 
zusammenhangen k6nnte; allerdings betreffen die FaIle PICKS fast nur aphasische 
Erkrankungen; ebenso betrifft seine Kritik im wesentlichen aphasische Erkran­
kungen mit oder ohne echolalische Erscheinungen, wahrend in unseren Fallen 
irgendwelche aphasischen Erscheinungen nicht vorliegen, deshalb auch irgend­
welche Beziehungen zur Echolalie gar nicht weiter diskutiert werden konnen. 
Nur am SchluB der Arbeit PICKS wird ein Encephalitiskranker mit typischen 
parkinsonistischen Erscheinungen ver6ffentlicht, bei dem das zwangsmaBige 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 spateres, in dem iiber unwillkiirliche Auto­
matismen bei Parkinsoni.smus zu sprechen sein wird. Wir haben sie aber doch 
hier schon mit aufzufiihren fUr notig gehalten, da nach unseren Erfahrungen 
die ausgesprochenen Symptome der Palilalie, die von STERLING als echte Palilalie 
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der Pseudopalilalie bei Aphasie und automatisierten Vorgangen gegeniibergestellt 
wird, wie sie etwa von PICK, LEYSER, BAuNT und STERLING beschrieben wurde, 
bei der chronischen Encephalitis recht selten sind. Wir haben sie nur in drei 
oder vier Fallen gesehen; sie sind wie andere Symptome dieser Art durch Ubung 
zu bessern. In diesen seltenen Fallen werden ganze Phrasen wie "Jawohl Herr 
Doktor", "es geht mir gut, es geht mir gut" zwei-, dreimaloder noch haufiger 
in monotoner Weise ohne Casurierung zwischen den Wiederholungen herunter­
geleiert. Hier handelt es sich also nicht urn die "spastische" Form der Palilalie 
nach STERLING. Die Bedingungen, unter denen dieses Symptom vereinzelt auf­
tritt, sind noch durchaus nicht geklart, da wir es in verschiedenen Phasen des 
Parkinsonismus, sowohl bei schwereren Fallen "gewohnlicher" 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, daB beim Sprechen - ob spontan 
oder reaktiv, ist gleichgiiltig -, sei es am Anfang oder am Ende einer Phrase 
mit starkerem 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 Rigiditat der Sprachapparatur und einer Pulsions­
tendenz" beim Sprechen die Storung geniigend erklaren. 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 
konnen, auch zu automatischen Wiederholungen von Sprechbewegungen fUhren 
kann, sowie die Propulsionstendenz des Korpers nicht immer zum Fallen, sondern 
zu wiederholten trippelnden Schritten fiihrt, 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, nam­
lich erstens die bulbaren, d. h. die bekannten nuclearen Kau- und Schlucklah­
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 supranucleare Lasionen mit pseudo­
bulbaren Erscheinungen (bewuBt-willkiirliche Innervation schlechter als reflek­
torisch-automatische und mimische); drittens striare Lasionen, Pseudobulbar­
lasionen gemischt mit myastatischen Erscheinungen. Hier weist WEXBERG be­
sonders auf die Kaustorungen hin, die darin bestehen, daB die anfangs langsam 
und unausgibig erfolgenden Kieferbewegungen nach acht bis zehn Bewegungen all­
mahlich versiegen (nach LOTMAR pseudomyasthenische Erscheinungen). Nach 
den eigenen Erfahrungen kommen auch die dysphagischen Erscheinungen (ahn­
lich wie dysarthrische) im allgemeinen nicht in der Starke vor, wie sie mitunter 
in den Entstadien der WILsoNschen Krankheit und der Pseudosklerose gefunden 
werden, dagegen sind leichtere Storungen, 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 kraftige Inner. 
vation des Gaumensegels und der Uvula festgestellt werden. Man darf also wohl 
annehmen, daB die Schluckerschwerung sehr haufig nicht auf echter Parese, 
sondern auf einer verminderten Innervationsbereitschaft und Hypertonie der 
Schlundmuskulatur beruht. In einem FaIle lieB 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 MaBe beteiligt sein konnen, ist im allgemeinen 
weit mehr als die Dysphagie ausgesprochen. In vereinzelten Fallen war die 
Hypertonie der Kaumuskulatur doch so stark, daB die Mundoffnung nur eine 
beschrankte 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 Ernahrung mit 
festen Nahrungsmitteln verzichten und sind auf fliissig-breiige Kost angewiesen. 

Eigenartig sind die StOrungen der Atmung, welche in der letzten Zeit viel­
fach studiert worden sind. Die wichtigsten Untersuchungen hieriiber verdanken 
wir PIERRE MARIE und seiner Schule, SUCKOW, TURNER und CRITCHLEY und 
SMITH ELY JELIFFE. Namentlich letzterer Autor hat nicht nur eine sehr ein­
gehende Analyse der Atemstorungen versucht, sondern auch eine sehr wertvolle 
umfangreiche und fast vollstandige Ubersicht der bisherigen Arbeiten auf diesem 
Gebiet gegeben, die fiir jeden von Nutzen sein wird, der sich mit den extrapyra­
midalen AtemstOrungen beschaftigt, Die psychoanalytische Deutung, die von 
JELIFFE unabhangig und neben der somatologischen Erklarung der Symptome 
gegeben wird, kann uns hier freilich nicht beschaftigen. Die AtemstOrungen, 
die offenbar von den Storungen der Atmung im. akuten Stadium, wie sie von 
VINCENT und BE RIEL geschildert wurden, getrennt werden miissen, finden sich, 
wie auch JELIFFE betont, meist mit anderen Symptomen der chronischen Ence­
phalitis gemischt, doch ist unter meinen Fallen auch einer, welcher die Atem. 
stOrung als fast einziges Residualsymptom bot. In diesem FaIle waren also hyper­
tonische Symptome an der quergestreiften Muskulatur nicht entwickelt. Schon 
hieraus wird es klar, daB die AtemstOrungen nicht mit einer Rigiditat des Brust­
korbes zusammenzuhangen brauchen. Symptomatisch finden wir bei unseren 
Kranken mitunter eine einfache Hyperpnoe, die Atemziige sind vertieft und etwas 
beschleunigt, dem. Kranken kommt die Veranderung der Atmung oft gar nicht 
zum BewuBtsein, insbesondere besteht kein subjektives Gefiihl der Dyspnoe. 
Es besteht objektiv weder eine StOrung der Zirkulation, der Herzkraft, noch 
eine Parese der Atemmuskulatur. 1m Urin fehlt jede Acidosis. Die Hyperpnoe 
kann dauernd sein oder in Anfallen kommen. Bereits friiher ist von mir betont 
worden, daB an Stelle der Hyperpnoe oder darauf aufgepfropft groteskere paro­
xystische Entladungen auftreten konnen, die in krampfhaft schnaufenden Atem­
ziigen mit besonderer Forcierung der Expiration und Angstspannung des Gesichts, 
allmahlicher Verstarkung der sehr gehauften 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 schlieBlich zu heiserem, vertieftem Sprechen und Laryngitis fiihrt. 
Hier handelt es sich im Gegensatz zu den friiher beschriebenen StimmstOrungen 

Stern, Encehpalitis, 2. Auflage. 9 b 



134 Klinik. 

um eine sekundare Storung infolge der dauernden Reizung des Kehlkopfes. Dabei 
kann die Nasenatmung frei sein, es tritt keine Cyanose auf, auch hier fehlen 
aHe 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 fUr ihre Pa­
roxysmen entweder liberhaupt nicht angeben oder Verlegenheitsausdrlicke 
brauchen: "Ich muB eben so", "Ich habe einen Reiz im Halse", "Ich muB immer 
so spacheln". Andere Kranke haben aHerdings auch wahrend des Zustandes 
Angst. Ahnliche Symptome waren, wahrend ich die erste Auflage meiner Mono­
graphie schrieb, von HANEL und KRAMBACH und wie aus der jetzigen Zusammen­
steHung von J ELIFFE hervorgeht, auch noch von einzelnen auslandischen Autoren, 
insbesondere MARINESCO und ARONSON beschrieben worden. Durch die Arbeiten 
der Folgezeit wurde insbesondere die Haufigkeit der polypnoischen AnfaHe, der 
respiratorischen Atempausen und der komplizierteren Atemstorungen, die als 
respiratorische Ticks (G. LEVY) bezeichnet wurden, bestatigt. Die Mischung von 
einer Mikropnoe mit AnfaHen 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 Storungen der Atem­
jrequenz (Tachypnoe = Polypnoe), seltener Verlangsamung der Atmung (Brady­
pnoe), apnoische Pausen, accessorische periodische AtemstOrungen. 

Zweitens Dysrhythmien der Atmung. CHEYNE-STOKEsche Atmung (bei chro­
nisch parkinsonistischer Encephalitis wohl kaum vorkommend); AnfaHe mit In­
spirationskrampf (wie in einem Falle von TURNER und CRITCHLEY) Seufzeratmung, 
krampfhaft laute Ausatmung, Inversion des Verhaltnisses 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, 
PEPPA und MULLER - Zwerchfelltick); nach Phrenicusvereisung sahen die Au­
toren Besserung dieses Zustandes. 

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

Wahrend der AnfaHe beschleunigter gerauschvoHer Atmung kann eine be­
stehende Athetose verstarkit werden (eigener Befund). Es kann zu starkem Gri­
massieren kommen. Einen Ausnahmefall stellt ein von mir mitgeteilter Fall 
dar, wobei es neben den Anfiillen von Polypnoe in Form von etwa 50 oberflach­
lichen rhythmischen Atemzligen 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 Fallen da­
durch, daB die Atemstorungen und ebenso die synergischen Bewegungen in den 
Fingern im Schlaf nicht verschwanden. Es muB in diesem FaIle, in dem gleich­
zeitig eine geringe Pyramidenlasion 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 ubersprangen. 1m ubrigen haben wir die 
meisten von den Autoren besprochenen Storungen in ahnlicher Weise gesehen, 
ohne leider immer die Moglichkeit zu haben, die 
Kranken weiterhin genau zu verfolgen. Immerhin 
konnte in einigen Fallen ein sehr gunstiger EinfluB 
einer Suggestivbehandlung festgestellt werden. Ein in 
der letzten Zeit beobachteter Fall mit Schnaufticks 
sei in Kurze mitgeteilt. 

Fall 21. Erich M., 12jahriges Kind. Fruher 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 spater trat das 
Schnaufen ein, das den Kranken im Marz 1927 in die Klinik 
flihrte. Der Kranke war nach seiner akuten encephalitischen 
Erkrankung so steif, daB er nicht gehen und stehen konnte. 
Er stiirzte dabei immer nach vorn, war zeitweise wie geistes­
abwesend, doch hat sich der Zustand spaterhin gebessert. 

Der Knabe ist k6rperlich dem Alter entspreehend ent­
wickelt. Er hat ein etwas gedunsenes Gesieht, einen ver­
traumten Gesichtsausdruck, starken SpeiehelfluB und eine 
allgemeine deutHche Myastase, wobei die Nackenrigiditat 
besonders stark hervortritt. Es besteht dabei etwas FuB­
klonus, doch keinerlei sonstige Pyramidenerseheinungen. 
Psychiseh ist der Patient etwas zudringlich, kommt auch 
leicht in Streitigkeiten mit den anderen Patienten. Er ist 
neugierig, affektiv inkontinent, weint leicht. Dem Arzt 
gegeniibcr ist er anfangs sehr befangen. In unregelmaBigen 
Zwisehenraumen kommt es zu Sehnaufticks, die namentHeh 
bei der Exploration und Untersuehung dureh den Arzt an­
fangs so stark sind, daB die genaue Durchuntersuchung 
Schwierigkeiten bereitet. Vor den Attacken steht der Kranke 
angstlich bebend da, er zittert, sagt "Ieh habe Angst". Auf 

Abb.21. Dyspnoisch dysmimischer 
AnfaH mit link~seitiger Athetose. 
Aus STERN: EncephalitiS, Handb. 

d. Neur. d. Ohres. 

einmal erfolgen in rhythmischen Intervallen tiefe, auBerordentlich ausgiebige Atemzuge, die 
von einer gesteigerten explosiven Ausatmung gefolgt sind, so daB man den Eindruek hat, als 
werde derletzte Rest von Reserveluft verbraucht. Der Junge wird dabeileieht cyanotisch im 
Gesicht, er stemmt sich mit den Armen auf, in seinem ganzen Gebaren macht er den Ein­
druck, als wenn er sieh stark anstrengt. Gleichzeitig mit den schnaufenden Atemziigen 
erfolgen rhythmische Walzbewegungen der Zunge. Die Schnaufattacke ist durch energisches 
Zureden vorubergehend zu beheben. Auf die Frage, wovor er Angst habe, sagt er: "Vor 
Ihnen, Herr Professor, habe ich Angst und vor dem Herrn Doktor." Auf Befragen sagt er, 
daB die Angst auch im Dunkeln komme. Eben habe er aber vor dem Arzt Angst. Warum 
er so sehnaufe, wisse er selbst nicht. Er atmet so stark, damit er es dann freier habe, 
k6nne sieh aber seiber das Schnaufen nicht genauer erklaren. 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, fangt zu lacheln an. Das 
Sehnaufen ist v6llig beseitigt. Eine psyehisch-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 zunachst nachlassen. Eine griindliche Behandlung 
ist aber nicht moglich, wei! der Kranke vorzeitig wieder abgeholt wird. 

In diesem Falle war eine genaue psychische Analyse des Zustands, wie sie 
namentlich von J ELIFFE versucht wurde, gewiB nicht moglich; insbesondere 
konnten irgendwelche Tiefenkomplexe nicht eruiert werden, demlOch schien mir 
die Mitteilung des Falles erwiinscht, weil sie wie viele andere selbst beobachtete 
und in der Literatur mitgeteilte FaIle zeigt, wie hysterieverdachtig solche Krank­
heitserscheinungen sein konnen. Wir konnen hier aber nur durchaus mit allen 
den Autoren iibereinstimmen, die zu dem Resultat kommen, daB mit der Diagnose 
einer psychogenen Affektion die Grundlage der Storung zum mindesten nicht 
im geringsten erklart ist. Es ist gewiB von Wichtigkeit, daB 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 friiher schon 
auf die Wichtigkeit von Angstzustanden hingewiesen, die wenigstens bei den 
komplexen Atemstorungen auftreten konnen, und die an der Ausbildung der 
respiratorischen Ticks beteiligt sein konnen. Ubrigens diirfte die Grundlage der 
Angst an sich auch eine organogene sein. Auf jeden Fall ist es gewiB, daB 
wir die ganze Fiille der Atemstorungen von der einfachen Beschleunigung der 
Atmung iiber die tachypnoischen Paroxysmen zu den eventuell mit Angst ver­
bundenen respiratorischen Ticks bei sicher grob organisch geschadigten Ence­
phalitiskranken finden, die charakterologisch in vielen Fallen, soweit uns eine 
Anamnese moglich war, nichts Hysterisches boten. Meines Erachtens ist zum 
mindesten die Grundlage der einfachen hype;rpnoischen, tachypnoischen Zu­
stande 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 FREuDschen Schule oder mehr pathologische Gewohnungen wesens­
veranderter Individuen an diesem Ausbau der Storungen beteiligt sind. Die 
starke Suggestibilitat aller Atemstorungen findet sich auch bei anderen Sym­
ptomen der Encephalitis, die einen sicher organischen Kern haben. 

Dieser organische Kern, den wir bei den Atemstorungen finden, muB ,yohl 
bei der engen Kombination der Atemstorungen mit hypokinetisch-hypertonischen 
Symptom en auf Lasion von Apparaten beruhen, die auch topische Beziehungen 
zu den striopallidaren oder nigraren Regulationszentren des Tonus und der auto­
matischen Bewegungen haben. GewiB ist jedenfalls, daB eine Rigiditiit des 
Brustkorbes die Storungen nicht allein erklart, wenn auch die Starre der Brust­
korbmuskulatur an sich schon leichte Atemstorungen herbeifiihren muB und die 
Aufklinkung schwerer Atemparoxysmen erleichtern kann. Wir sehen aber auch, 
wie ich schon betonte, schwere tachypnoische und andere Atemstorungen, ohne 
daB ein Rigor besteht. GewiB ist es auch, daB keine Lasion der bulbiiren Atem­
zentren den Symptomen zugrunde liegt. Tatsachlich ist ja bei Eingreifen des 
"Willens" die normale Regulation der Atemtiefe und Atemfrequenz ohne weiteres 
moglich, wahrend "ir die sicher bulbaren Atemstorungen, wie etwa das CHEYNE­
SToKEsche Atmen, die KussMAULsche groBe Atmung vermissen. Die Annahme 
einer Lasion supranuclearer Regulationsmechanismen lieBe sich gut mit den 
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Untersuchungen von LEW ANDOWSKY vereinbaren, wonach beim Tier nach 
Durchschneidung in der Hohe der hinteren Vierhiigel Storungen im Sinne 
einer Tachypnoe auftreten konnen. TURNER und CRITCHLEY nehmen an, 
daB die Atemphanomene auf einer StOrung 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 
iiber die Wege der Atemkontrolle und fiihrt 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 allerdingsnicht bekannt. Entsprechend den Ausfiihrungen 
WILSONS nimmt auch JELIFFE an, daB hohere Wege als die bulbare Atemappara­
tur betroffen sein miissen, um die AtemstOrungen hervorzurufen. J ELIFFE greift 
hier ein, indem er die pluridimensionale Entstehung der StOrungen 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 Hirnvorgange, die in einer organisch grob geschadigten Apparatur 
vor sich gehen; diese groben Schadigungen erklaren allein wenigstens die primi­
tiven Storungen, ohne daB wir hier es notig hatten, 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
anfallen und anderen Atemticks beobachtet hatten, fehIten die FaIle mit dies en 
Symptomen mehrere Jahre hindurch fast vollig in dem sehr groBen Material, 
das inzwischen die Klinik passierte. Erst in der letzten Zeit wurden wieder zwei 
einschlagige FaIle beobachtet. Es kann sich hier gewiB um einen Zufall handeln; 
doch verdient die Variabilitat der Erscheinungen, die Haufung bestimmter Sym­
ptome innerhalb des Rahmens der haufigsten Kernsyndrome weiterhin unsere 
Beachtung. 

e) Storungen der Reflexe, pyramidale Allflagerungen. Eigen- und Haut­
reflexe sind bei der chronischen Encephalitis meist unverandert. Gelegentlich 
sind die Reflexe recht lebhaft, doch handelt es sich hier keineswegs um ein Ge­
wohnheitssymptom, auBerdem ist die Steigerung oder Lebhaftigkeit der Eigen­
reflexe vollig unabhangig von der Starke der motorischen StOrungen, der Akinese 
sowohl wie der Rigiditat. Fehlen der Eigenreflexe haben wir nur selten gesehen; 
cs 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 "gewohnlichen Parkinsonismus". WENDEROWIC hat als 
eine besondere Erscheinung die Varioreflexie oder Poikiloreflexie angegeben, die 
sich in einem haufigen Wechsel der Sehnenreflexe, z. B. der Erschopfbark~it 
bei mehrfach wiederholter Priifung del' Knie- und Achillesreflexe, auBern solI, 
mitunter fehlt auch der Reflex die ersten Male und laBt sich erst spater erwecken. 
lch habe dieses Symptom niemals bei haufigen Untersuchungen gefunden und 
mochte nicht bezweifeln, daB 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 St6rungen der Pupillenreaktion, die spater noch zu besprechen 
sein wird, analogisieren zu wollen. Ebenso wie SIMONS und STERNSCHEIN habe 
ich niemals bei den gew6hnlichen Formen des akinetisch-hypertonischen Sym­
ptomkomplexes Hals- und Labyrinthreflexe in der klassischen Form, wie sie von der 
MAGNusschen Schule beschrieben werden, gesehen, obwohl ich seit vielen Jahren 
darauf achte. Gelegentlich k6nnen bei athetotischen Erscheinungen Halsreflexe 
beobachtet werden. Einige Falle wie der von Mc ALPINE, bei dem Streckstarre 
und Beugestarre miteinander wechseln und eine an Enthirnungsstarre erinnernde 
Haltung im Leben angenommen wird, andern nichts an der grundsatzlichen 
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, vertragt. In anderen 
Fallen, 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 WILsoNschen Krankheit oder auch der echten Paralysis agitans, laBt 
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 Fallen von Paralysis agitans in fiinf 
Fallen "eine Art Babinskiphanomen" 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 Falle 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 
WILSONS chen Krankheit und auch der Paralyses agitans sehen. Einige FaIle 
sind schon friiher beschrieben worden, bei denen die Pyramidenbegleiterschei­
nungen offenbar auf restlichen myelitischen Veranderungen beruhen, die im 
akuten Stadium die Encephalitis begleitet hatten. In anderen Fallen k6nnen wir 
zwar nicht so gut den Beweis fiir myelitische Begleiterscheinungen erbringen, haben 
aber doch den Verdacht ahnlicher Vorgange, 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 lauten. 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 allmahlich verloschenden Lauten. Der Augenhintergrund 
ist normal. Es findet sich die typische Rigiditat im Nacken und in den GliedmaBen, 
namentlich rechts mit Zahnradphanomen. In den Armen sind die Reflexe regelrecht. Im 
rechten Bein merkt man, daB die Hypertonie bei schnellen Bewegungen starker wird. 
Die Kniereflexe sind regelrecht, aber es findet sich beider8eit8 Steigerung des Achilles­
reflexes mit FuBklonus und doppelseitigem Babinski. Links ist auch das Oppenheimsche 
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Phanomen vorhanden. AuBerdem kann das rechte Bein nur urn 600 erhoben werden, und 
es finden sich auch leichte Einschrankungen der Exkursionsfahigkeit der kleinen Muskeln. 
An den Zehen bestehen auch noch geringe kinasthetische St6rungen. 1m 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 
Schwache der Beine, auch der FuBklonus kommt beiderseits wieder. 

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

Unrichtig ist wohl die von DELMAS-MARSA-LETl geauBerte Meinung, daB bei 
chronischer Encephalitis Pyramidenstorungen haufiger seien, als man annimmt, 
wie aus der Untersuchung mittels Scopolamin nachgewiesen werden kann. Nach 
Scopolamininjektion tritt angeblich Babinskireflex haufig auf. Dabei wird aber 
vergessen, daB auch bei Personen, die sicher keine Pyramidenschadigung haben, 
nach Scopolamininjektionen selbst geringer Scopolamingaben einBabinskizeichen 
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 AuBenanregung hin eine Reihe von Bewegungen auszufiihren, welche nach 
dem Habitualverhalten des Kranken nicht erwartet werden konnten. Der Begriff 
ist allerdings in der Literatur nicht immer ganz scharf umgrenzt worden. Sou­
QUES undJARKowsKI, der sich in letzter Zeit besonders eingehend mit dem Symptom 
befaBt hat, verstehen darunter auch die Tendenz der Kranken, beim Versuch zu 
gehen ins Laufen zu kommen, worauf schon PARKINSON hingewiesen hatte. 
TILNEY hatte im Jahre 1911 dafUr den Namen der metadromen Progression vor-

1 c. r. Soc. BioI. 94, 1153. (1926.) 
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geschlagen. Es handelt sich hier also um die schon friiher gewfudigten Pro­
pulsionserscheinungen und verwandte Phanomene, welche teils auf die Rigiditat 
und die Erschwerung der Gleichgewichtsfindung durch den Verlust automati­
scher Einstellungs- und Einfangbewegungen, teils auch auf die Iterationsneigung 
der Kranken zuriickgefiihrt werden konnen. Von diesen Symptomen sind aber 
andere abzutrennen, welche bereits friiher von SOUQUES, lliNEL, KRAM~ACH 
bei Encephalitikern beschrieben wurden, und die uns auch von Beginn der Ence­
phalitisbeobachtungen an auffielen, namlich die Fahigkeit, die Verlangsamung 
der Bewegung zu durchbrechen und komplizierte motorische Akte auszufiihren. 
Wird der mangelhafte Spontanbewegungsimpuls durch einen fremden Willen 
gleichsam ersetzt, kann sich die Akinese plotzlich andern. Der Kranke, der 
sich spontan nur miihsam dahinschleppt, beim Betreten eines Zimmers mit der 
Hand an der Tfuklinke kleben bleibt, macht auf energischen Befehl einen schneIl~n 
Dauerlauf, springt die Treppe herauf und herunter, immer zwei bis drei Stufen 
auf einmal nehmend, verrichtet rasch die ihm aufgetragene Arbeit, klettert mit 
groBter Schnelligkeit an einem Heizrohr empor, wahrend er vorher stundenlang 
in scheinbar volliger Stumpfheit mit gebeugtem Kopf und speichelndem Munde, 
das Taschentuch in die Hand gekrampft, dagesessen oder -gestanden hat. Alm­
lich wirkt die AuslOsung von Emotionen. J ARKOWSKI erwahnt derartige akine­
tische Kranke, die wahrend eines Tanzvergniigens plOtzlich zu tanzen anfangen. 
Dieser Autor weist auch darauf hin, daB mitunter schon relativ geringe Anregungen 
geniigen, um bei sonst akinetischen Kranken sehr lebhafte Handlungen herbei­
zufiihren. Friiher hatte ich darauf hinge wiesen, daB die Besserung der Hand­
lungen durch Fremdanregung namentlich bei Kranken versagt, welche starkere 
Hypertonie zeigen, doch ist diese Annahme nicht ganz zutreffend. Bei weiterem 
Verfolgen der FaIle haben wir eine Reihe von Kranken gesehen, die auBerordentlich 
schwere hypertonische Erscheinungen zeigten und infolge ihrer starken Rigiditat 
nicht mehr zu stehen imstande waren. 1m Gegensatz zu dieser Starung konnten 
die Kranken, die sich beim Stehen festhalten oder von anderen gestiitzt werden 
muBten, nicht nur auBerordentlich rasch langere Zeit hindurch laufen, sondern 
sie konnten auch bei Turniibungen eine ganze Reihe von erstaunlichen Ubungen 
ausfiihren, wie eine ganze Serie von Klimmziigen oder Aufziigen. Viel eher fehlt 
die Besserung der Bewegungen durch Fremdanregung bei einer Reihe anderer 
Kranker, bei denen die Storung des Bewegungsantriebs eine besonders hoch­
gradige ist, bei denen also die eigentlich akinetischen Erscheinungen iiber hyper­
tonische Symptome pradominierten. Es gibt ja, wie ich schon erwahnte, Falle, 
in denen ein volliger Stupor besteht, und auch durch kraftige Erregung von 
auBen her keine Spontanleistungen erzielbar sind. Auch in solchen Fallen, in 
denen sanfte und energische haufig wiederholte Befehle und Aufforderungen keine 
Willkfuakte mehr herbeifiihren, gelingt es manchmal, durch bestimmte Kunst­
griffe noch plOtzlich komplizierte Bewegungsakte herbeizufiihren; durch einen 
plOtzlichen unerwarteten Scherz, durch einen Kitzelreiz wird dieser Stupor plOtz­
lich durchbrochen, die Kranke zeigt auf einmal wieder emotionelle mimische 
Bewegungen, lacht, bewegt sich, fangt zu sprechen an. Der eigentiimliche Wechsel 
der Spontaneitat zeigt sich auch darin, daB die Kranken, die am Tage, im Wach­
zustande, vollig akinetisch daliegen, gefiittert werden miissen usw., in der Nacht, 
im Schlaf, ihre Haltung wiederholt andern. Auch auf einen Wechsel der Spon-
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taneitat im Laufe des Tages ist bereits von verschiedenen Autoren hingewiesen 
worden, z. B. von ECONOMO, welcher die Kranken am Abend erheblich freier 
werden sah. Doch handelt es sich hier keineswegs urn eine RegelmaBigkeit. 
Ebensogut haben wir Kranke gesehen, welche am Morgen nach dem Erwachen 
sehr frei waren und eine groBe Reihe komplizierter Bewegungsakte bei erstaun­
lichem Zuriicktreten der myastatischen Symptome einschlieBlich des Tremors 
ausfiihrten, aber bereits eine Viertelstunde oder eine halbe Stunde nach dem 
Erwachen wieder erstarrten und diese FaIle sind eigentlich die interessantesten. 
Die Besserung der Rigiditat durch Willkiirbewegungen ist bereits von GERST­
MANN und SCHILDER und J ARKOWSKI betont worden; in der Mehrheit der FaIle 
wird allerdings der Rigor durch Willkiirbewegungen keineswegs vollig unterdriickt, 
wie ja auch friihere Beschreibungen geschildert haben. Das Symptom cler paradoxen 
Kinesie beweist, wie stark habitual die Beteiligung der extrapyramidalen Motilitat 
an der Spontaneitat des Menschen ist, es bedarf besonderer Anregungen, um 
die ungeschadigten motorischen Bahnen, insbesondere die Pyramidenbahn, in 
Gang zu bringen. JARKOWSKI bezeichnet diese Krafte, welche gewohnheits­
maBig von den basalen Ganglinien aus die Spontaneitat anregen, als Protoenergie; 
es ist aber wohl fraglich, ob es notwendig ist, diesen Namen fiir die unleugbar 
wichtigen Eigenschaften der Erregungen, die von den basa.len Ganglien aus 
unsere Initiative anregen, einzufiihren, zumal ja auch die Eigenschaften dieser 
Apparatur sich keineswegs mit dem Begriff einer Protoenergie erschopfen. Be­
merkenswert ist weiterhin, daB auch die Bewegungsleistungen, die durch das Ein­
greifen der Rindenfunktion zustande kommen, so iiberraschend sie sind, doch 
keineswegs die V ollkommenheit der Leistungen des gesunden Menschen erreichen. 
Vielmehr sind auch diese Bewegungen, die durch Fremdanregung oder durch 
das Eingreifen affektiver Erregungen hervorgerufen werden, doch immer recht 
ungeschickt, holzern und von einer gewissen puppenhaften Steifigkeit. Thre 
Kenntnis ist VOI;l Wichtigkeit auch darum, weil sie uns zeigt, wie auch bei schweren 
akinetischen Kranken der Zustand doch sehr anders als der der echten katato­
nischen Zustande ist; in den typischen Fallen gelingt es wenigstens, die ja rasch 
wieder verloschende Bewegungsintention immer wieder von neuem bis zur Ermii­
dung anzuregen, ohne daB die psychischen Gegeneinwirkungen zustandekommen, 
welche beim Katatoniker mit ausgesprochen akinetischen Symptomen die gelegent­
lich zu erzielende Reakte, welche die Sperrung durchbrechen, stets so bizarr 
und unberechenbar machen. Endlich ist die Kenntnis dieser Anregungsfahigkeit 
von therapeutischem Interesse; es ist auch bereits versucht worden, auf diese 
Weise z. B. durch musikalische Darbietungen die Spontaneitat der Kranken zu 
steigern (E. MEYER). 

Etwas anders zu erklaren sind wohl die erstaunlichen Leistungsbesserungen, 
die in einigen ganz schweren Fallen nach dem Erwachen fiir kurze Zeit bestehen, 
bis unter dem Einflusse des sensiblen Dauerimpulses Akinese, Rigor und Tremor 
wieder auftreten. In diesen Fallen fehlt ja jede corticale Willensanregung, wie 
bei der eigentlichen paradoxen Kinesie. Zum Teil sind diese Besserungen viel­
leicht dynamisch zu erklaren; die Energien, die vom Pallidum, der s. nigra usw. 
abgehen, sind infolge der anatomischen Lasion nicht ganz vernichtet, sondern 
nur besonders leicht erf5chopfbar. Fiir weitere Leistungsdiskrepanzen ist zu 
beachten, daB von der Rinde nicht nur bewegungserregende, sondern vor allem 
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auch namentlich automatische Bewegungen hemmende Impulse unter dem Ein­
flusse von Affekten und Vorstellungen ausgehen konnen, deren Lokalisation im 
Getriebe der corticalen Funktionen natiirlich nicht moglich ist. Ausfall der 
Apparate fur Automatismen kann, wie wir zugeben, die Steigerung zu Hemmungen 
oder Sperrungen verstarken, wie die katatonoiden Formen des myastatischen 
Syndroms zeigen (weitere Analogisierungen mit Katatonie lehnen wir ab!). ·Wie 
oft sind derartige Encephalitiker bei der Visite, auch wenn sie energisch befragt 
werden, "ratIos stumm", um dann, wenn der Arzt den Saal verlassen will, ihn 
anzurufen und ihm ihre Wunsche vorzubringen. Unterdriickung dieser Hemmun­
gen im Schlaf macht es moglich, daB Bequemlichkeitslagen und Lagenwechsel 
ausgefiihrt werden, die im Wachzustande fehlen. 

g) Der Tremor. In der ersten Zeit unserer Kenntnisse der chronisch aki­
netisch-hypertonischen Encephalitis fanden wir meist Amyostase ohne Tremor, 
spaterhin mehrten sich die Tremorfalle, doch kann man auch heute sagen, daB 
ein sehr groBer Teil von chronischen Encephalitikern dem Parkinsonismus sine 
tremore angehort, 'und auBerdem der Tremor erst in etwas spateren Stadien der 
Krankheit eintritt. Unsere Erfahrungen decken sich mit denen von SOUQUES, 
der angab, daB in zwei Dritteln aller FaIle von Encephalitis der Tremor fehIt, 
und denen von WIMMER, welcher betont, daB der Tremor erst einsetzt, wenn 
schon lange Zeit bradykinetisch hypertonische Symptome bestehen. Unter 100 
Patienten auf der Encephalitisstation, die in dieser Beziehung statistisch durch­
gepriift wurden, und insofern ein ziemlich reprasentative~ Material darstellen, 
als es sich in allen Fallen um ziemlich ausgesprochene akinetisch hypertonische 
Syndrome handelt, fanden wir 53% ohne ausgesprochenen Tremor, 47% mit 
Tremor. Von diesen 47% gehoren jedoch nur 9 der eigentlichen Tremorform an, 
bei welcher der Tremor, wenigstens in einer GliedmaBe, das dominierende Sym­
ptom ist. Richtig ist, daB, wie RUNGE angibt, auch in den Fallen, in denen fur 
gewohnlich kein Tremor besteht, doch eine Tremorbereitschaft. vorliegen kann 
insofern, als Zittern durch bestimmte auBere Reize, Erregungen und insbesondere 
auch unter der Einwirkung bestimmter Pharmaka, so z. B. des Cocains, leichter 
als beim normalen Menschen ausgelost werden kann. Ais das am meisten cha­
rakteristische Beispiel der Zitterbereitschaft finden wir ubrigens das in Blinzel­
oscillationen sich auBernde Zittern der Augenlider bei Droh- und Lichtreizen, auf 
das schon friiher hingewiesen wurde. Trotzdem wird auf die Differenz der Tremor­
haufigkeit zwischen Encephalitis und anderen extrapyramidalen Erkrankungen, 
insbesondere der echten Paralysis agitans aufmerksam gemacht werden mussen. 
Insbesondere muB man auch darauf aufmerksam machen, daB wir FaIle von 
schwersten Starreerscheinungen gesehen haben, und zwar sowohl solche, in denen 
die Akinese, als auch solche, in denen die Hypertonie dominierte, in denen ein 
Habitualtremor nicht bestand. Wir sahen so das Fehlen des Tremors in Fallen, 
welche kurz vor dem Exitus standen. Andererseits haben wir bisher nicht fest­
stellen konnen, daB ein Tremor, der bereits in ausgesprochener Weise bestand, mit 
fortschreitender Erstarrung allmahlich wieder ganz verschwand, wie man das 
ja im Vergleich mit anderen Fallen schwerer pallidarer Lasionen voraussetzen 
konnte, wo mit der fortschreitenden Rigiditat allmahlich der Tremor verschwindet. 

Symptomatologisch ist der Tremor der chronischen Encephalitis, den wir 
also als Habitualsymptom bei etwa 50% der FaIle sehen, entschieden mannig-
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faltiger als der Tremor bei anderen extrapyramidalen Erkrankungen. 1m all­
gemeinen iiberwiegt bei der Encephalitis wie bei anderen Erkrankungen der 
Tremor in den GliedmaBen und zwar in den oberen Extremitaten, doch wird 
auch nicht selten ein leichtes Kopfzittern oder ein Zittern im Bereich der Gesiehts­
muskulatur gesehen. Haufig ist besonders ein leichtes Zittern im Bereich der 
Lippenmuskulatur, wie das bereits von BARRE und REYS, von PIERRE MARIE 
und LEVY angegeben worden ist. Dieses Zittern im Bereich der Lippenmusku­
latur geht flieBend fiber in die leichten myorythmischen Zuckungen, die wir als 
Restsymptom auch gerade besonders haufig in der Lippenmuskulatur sehen. 
Wir konnen jedoch aber auch, wie ich im Gegensatz zu Angaben in der ersten 
Auflage meiner Monographie betonen muB, Zittern der Kaumuskeln sehen, 
welches in Verbindung mit leichtem Lippentremor symptomatisch nicht mehr 
zu unterscheiden ist von dem Miimmeln, das wir bei senilen Personen, insbesondere 
Personen mit Parkinsonismus finden. In einem FaIle sah ich vor aHem ein auBer­
ordentlich lebhaftes Seitwartszittern der Kaumuskulatur, also hauptsachlich der 
Pterygoidei, wahrend die iibrige Kaumuskulatur und Facialismuskulatur nicht 
betroffen war. In derselben Weise wie G. LEVY sehen wir das Unterkieferzittern 
mitunter mit einem leichten Zahneklappern verbunden. Noch viel haufiger 
ist allerdings das haufig auBerordentlich grobschlagige Zittern der Zungen­
muskulatur, das sich sowohl in Ruhelage als beim Vorstrecken der Zunge in be­
sonderem MaBe findet. Nun ist der Zungentremor bekanntlich ein so auBerordent­
lich haufiges Symptom, daB wir es hier aus unserer Statistik iiber die Haufigkeit 
des Tremors bei Encephalitis ausgesehaltet haben. Immerhin ist gerade bei der 
Encephalitis der Tremor der Zunge, der fibrigens zu sehr arrhythmischen Be­
wegungen fiihrt, haufig von so besonderer Starke und Aufdringliehkeit, daB er 
doch besondere Beachtung verdient. Das Kopfzittern ist ebenfaHs darum be­
achtenswert, weil es leicht mit psyehogenen Veranderungen verwechselt werden 
kann. 

Der Tremor in den Extremitaten ahnelt auch nach Angaben von G. LEVY 
und anderen Autoren das Symptomenbild am meisten der klassischen Parkin­
sonschen Krankheit an. Andere Autoren betonen jedoch gewisse symptoma­
tologisehe Unterschiede. WIMMER z. B. fiihrt aus, daB das Pillendrehen viel 
seltener ist als grobere arrhythmisehe Sehiittelbewegungen oder Oscillationen, 
die nur in Verbindung mit \Villkiirbewegungen als Aktionstremor oder aber aueh 
bei statischen Innervat~onen als statischer Tremor auftreten. Fast immer wird 
nach WIMMER ein Ruhetremor bei aktiven Innervationen verschlimmert. Auch 
W. KIRSCHBAUM meint, daB es sich meist bei Encephalitis um einen Intentions­
oder Haltungstremor handelt, und in den Fallen, wo Zittererseheinungen in der 
Ruhe bestanden, werden sie bei intendierten Bewegungen erheblich gesteigert. 
Nun ist ja die Frage des Ruhezitterns iiberhaupt in der letzten Zeit etwas ins 
Rollen gekommen, nachdem KLEIST, FROMENT, DE JONGH gezeigt haben, daB 
auch der Tremor der Parkinsonschen Krankheit kein eigentlicher Ruhetremor 
1st, sondern bei aktiven Innervationen auftritt und als Aktionstremor aufgefaBt 
werden muB. KLEIST weist z. B. darauf hin, daB das Zittern der Paralysis agitans 
dem statisehen Zittern angeh6rt, das bei automatischer Aufrechterhaltung von 
Gleichgewichtszustanden zwischen Agonisten und Antagonisten auftritt. DE J ONG 
halt den extrapyramidalen Tremor fiir eine Art extrapyramidalen Klonus; bereits 
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bei normalen Menschen findet man im Elektrogramm wie bei einfacher Aufzeich­
nung der Bewegung ein feines Zittern, wenn man starke statische Innervation 
anwendet. In den pathologisch parkinsonistischen Fallen ist diese Tendenz zur 
Verarbeitung von Impulsen durch eine Enthemmung erhoht. Bei dieser An­
schauungsweise verschwimmen etwas die Differenzen, welche zwischen Ruhe­
zittern und statischem Tremor konstruiert worden sind; bei volliger Ruhe wie z.B. 
im Schlaf verschwindet auch das Ruhezittern der Encephalitiker. Bei dem 
Encephalitiker tritt es nur dann ein, wenn eine gewisse Hypertonie der Muskeln 
besteht. Leichte statische Innervationen finden auch dann statt, wenn der Arm 
scheinbar einfach herabhangt. Trotz dieser physiologischen Feststellungen ist 
es symptomatologisch doch durchaus wichtig zu betonen, daB der encephalitische 
Tremor im allgemeinen streng verschieden ist von dem lokomotorischen Intentions­
tremor, wie er etwa bei multipler Sklerose und anderen Erkrankungen, die das 
cerebellare System befallen, auftritt. Der Tremor ahnelt durchaus nicht dem 
grobschlagigen Wackeln, das wir auch bei Pseudosklerose finden. Nach BOSTROM 
tritt auch bei WILSONscher Krankheit mehr ein Intentionstremor auf. Der en­
cephalitische Tremor verschwindet genau wie der parkinsonistische Tremor in 
den meisten Fallen zunachst bei Intentionsbewegungen, in denen die leichte 
alternierende Agonisten-Antagonisteninnervation durch die kraftigere Willkiir­
innervation aufgefangen wird, und diese unterdriickende Wirkung plOtzlicher 
kriiftiger Innervation macht sich noch ofters voriibergehend bemerkbar, wenn 
eine Dauercontraction in unbequemer Haltung angenommen, wenn also z. B. 
wie bei der iiblichen Priifung auf statisches Zittern Arme und Hande nach vorn 
gestreckt und die Finger gespreizt werden. Wir haben das ofters kontrolliert, 
daB bei Kranken, die beim Herabhangen des Armes einen erheblichen Tremor 
haben, nach dieser Innervation voriibergehend das Zittern beseitigt ist, dann 
allerdings nach einigen Sekunden ein besonders starkes Schiittelzittern auf tritt, 
das aus Extensions- und Flexionsbewegungen bestehen kann, aber auch die Pro­
natoren und Supinatoren mit befallt. 

Zuzugeben ist auf Grund unseres Materials, daB ein rhythmisches und fUr 
die Parkinsonsche Krankheit typisches Ruhezittern im Sinne des Pillendrehens 
oder Miinzenzahlens bei der Encephalitis erheblich seltener ist. Wir finden ein 
leichtes oder starkeres, auBerordentlich oft durchaus arrhythmisches Schiitteln 
oder Schlagen der ganzen Hand, d. h. also ein Zittern, bei dem wieder die Flexions­
und Extensionsbewegungen im Handgelenk und an den Fingergelenken iiber­
wiegen. Das grobe Zittern entwickelt sich dabei allmahlich heraus aus einem 
leichten Fingerzittern. Mitunter kommt das Zittern in durchaus wechselnden 
Sto{3en, auch wenn irgendwelche besonderen AuBenreize nicht erkennbar und 
besondere Emotionen nicht eruierbar sind. Die distalen Gelenke sind wie bei 
der Paralysis agitans starker als die proximalen Gelenke beteiligt, doch ist oft 
das Handgelenk starker als die Fingergelenke beteiligt. Haufig haben wir nur 
2,2 bis 2,5 Oscillationen pro Sekunde unter den Fallen mit grobem Tremor fest­
gestellt. Mitunter tritt der Tremor in gleichzeitiger Verbindung mit eigenartigen 
Haltungen der Hand auf. Bei einer Kranken war das Handgelenk standig eigen­
artig extendiert, auch beim Herabhangen des Armes in einer Radialiskrampf­
stellung; aus dieser Stellung heraus erfolgten Schiittelbewegungen der Hand 
und der Finger. Eigenartig sind die in einer ganzen Reihe von Fallen beobach-
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teten Schiittelbewegungen samtlicher Armgelenke von groBer Exkursionsbreite, 
die dem KUSSM.A.ULSchen Hemiballismus ahneln. In einem dieser Falle fand sich 
ein gleichzeitiges "Ruhezittern", d. h. Zittern im Liegen, im rechten FuB im 
Sinne eines Abduktions- und Aktionstremors. Wir konnten in einzelnen dieser 
Falle die Entwicklung des grobschlagigen Zitterns aus leichtem Zittern der 
distalen Gelenke heraus deutlich verfolgen, aber auch feststellen, daB nach Er­
reichung einer gewissen Entwicklungsstufe der Tremor in seiner Starke fiir Jahre 
hindurch unverandert erhalten blieb. Die Kranken versuchen gewohnlich, spon­
tan den Tremor moglichst zu unterdriicken, und wir finden die Mehrzahl der 
Kranken mit starkem Tremor, wie auch LEVY hervorhebt, meist den zitternden 
Arm mit der anderen Hand festhaltend, wenn der Tremor zu stark wird. 

Seltener als im Arm finden wir dann das Zittern im Rumpf und in den Beinen. 
Deutlich macht sich das Zittern hier erst im Stehen bemerkbar, was nicht, wie 
ich friiher annahm, auf eine begleitende Parese oder allgemeine Schwache, son­
dern auf die Einwirkung der statischen Innervation zuriickzufiihren ist. AuBer­
ordentlich haufig ist, wie auch andere Autoren festgestellt haben, der Tremor in 
den KorperhiUften verschieden verteilt; in vielen Fallen ist der Tremor rein 
halbseitig, eine Bevorzugung einer Seite findet sich ebenso wenig wie bei der 
Hypertonie, wie auch statistisch an dem hiesigen Material von BLASCHY fest­
gestellt wurde. Einen reinen Intentionstremor habe ich bei chronischer Ence­
phalitis noch nicht gesehen. Die Beeinflussung des Tremors durch Affekte und 
durch Kaltereize ist bekannt; haufig geniigt die arztliche Visite, um den Tremor 
auszulosen. In vielen Fallen konnten wir beobachten, daB der Kranke, welcher 
den Tremor in der hauptsachlich zitternden Extremitat mit Erfolg fiir kurze 
Zeit zu unterdriicken versucht, in einer anderen Extremitat, etwa nach Unter­
driickung eines Armtremors in den Beinen zu zittern beginnt. Nicht selten ist 
die Verschlimmerung des Tremors mit anderen pseudospontanen Bewegungen, wie 
sie in dem Kapitel der Hyperkinese beschrieben werden; in den meisten Fallen ist 
allerdings der Tremor das einzige Symptom einer unwillkiirlichen Bewegung. 

Nach dieser Schilderung des Tremors miissen wir zugeben, daB in der Mehr­
heit der Falle das Zittern etwas anders ist als der Tremor bei der Parkinsonschen 
KraIikheit. Doch kommen Variationen des Zitterns auch bei letzterem Leiden 
vor, und es gibt auch Tremorformen der Encephalitis, die sich symptomatisch 
von dem des echten Parkinson nicht unterscheiden. Wie in vielen anderen 
Fallen iiberschneiden sich so die Symptomenkreise, ohne sich vollig zu decken. 
Symptomatische Unterschiede gegeniiber dem Wackeltremor der Pseudosklerose 
und dem mit Ataxie verbundenen Intentionstremor der multiplen Sklerose sind 
meist vorhanden. Ebenso gibt es trotz der neueren Anschauungen iiber die Ent­
stehung des Tremors symptomatische Unterschiede gegeniiber jenen rhythmi­
schen, nur bei besonderen Kraftleistungen auftretenden Formen statischen Tre­
mors, wie wir sie bei der Basedowschen Krankheit, der Erschopfungsneurose 
und in gewisser Beziehung auch dem Alkoholismus sehen. Ob man den Tremor, 
wie BOSTROM es will, als eine ataktische Storung bezeichnen will, diirfte allein 
von der Definition der Ataxie abhangen; mir personlich erscheint es vorteil­
hafter, als Ataxie nur diejenigen Storungen zu bezeichnen, bei denen die Er­
reichung eines Bewegungsziels durch Koordinationsmangel erschwert oder un­
moglich gemacht wird. 

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. lOa 
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Trotz der Fahigkeit, den Tremor bei Intentionsbewegungen voriibergehend 
zu unterdriicken, werden die Zweckhandlungen der Kranken, die ein starkes 
Zittern zeigen, natiirlich in auBerordentlich schwerer Weise gestort. Wir sehen 
ja, daB Kranke, die etwa die Hand zur Nase fiihren, zunachst zwar voriibergehend 
namentlich wahrend der Lokomotion zu zittern aufhoren, dann aber nach Er­
reichung des Zieles sofort oder in kurzer Zeit in verstarktem MaBe zu zittern 
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anfangen, und finden es SO verstandlich, daB aIle feinen Hantierungen, zu denen 
u. a. auch das Schreiben gehort, in hohem MaBe gestOrt werden. Schwer zitternde 
Kranke konnen iiberhaupt nicht schreiben, auch nicht sich an- und auskleiden, 
insbesondere sich nicht aufknopfen usw. Einer unserer Kranken vermochte nur 
mit dem Bleistift, aber nicht mit der Feder zu schreiben. Hier machen sich wieder 
psychische Einfliisse auf die organische Storung geltend, wie wir sie so oft gerade 
bei Encephalitikern sehen. Uber die Wirkung des Tremors auf die Diadocho­
kinesis ist friiher bereits einiges ausgefiihrt worden. 
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2. Die Hyperkinesen bei chronischer Encephalitis und tonische 
Krampferscheinungen. 

Die Symptome, die hier geschildert werden, sind zum Teil bereits in den 
ersten Stadien unserer Kenntnis der chronis chen Encephalitis bekannt geworden. 
Gerade diese Symptome haben jedoch in den letzten Jahren noch eine wesent­
liche Bereicherung erfahren, woran allerdings hauptsachlich das pathophysio­
logische Interesse an den oft sehr eigentiimlichen Bewegungsanomalien, weniger 
die nosologische Bedeutung der Symptome Schuld hat. Gerade die komplexen 
eigentiimlichen Hyperkinesen, wie sie insbesondere von PIERRE MARIE, G. LEVY, 
BowrROM, ZINGERLE, KREBS, B. FISCHER u. a. beschrieben wurden, sind im ganzen 
doch recht selten, wahrend wir als haufiges Begleitsymptom der chronis chen 
Encephalitis vom nosologischen Standpunkte aus nur besonders umschriebene 
Krampfphanomene, insbesondere die Blickkrampfe hervorheben miissen. 

Wie friiher miissen wir betonen, daB wir ein restloses pathophysiologisches 
Verstandnis fiir diese Hyperkinesen noch nicht bzw. nur zum Teil besitzen und in 
der Schilderung der Gliederung zum Teil noch auf rein klinisch symptomatologische 
Trennungen uns stiitzen miissen. Wir werden in dieser Beschreibung neuro­
logischer Symptome auch verschiedene Erscheinungen, in denen die psychische 
Grundlage uns als das wichtigste dominierende Moment in der Entwicklung des 
Symptoms erscheint, das allerdings auf dem Boden einer organischen Schadigung 
erwachst, ausschalten miissen. 

Die Symptome, welche wir hier schildern, wetden zum Teil bei Kranken 
beobachtet, die keine akinetisch hypertonischen Erscheinungen zeigen. Es han­
delt sich hier vorwiegend allerdings um Restsymptome, die aus dem akuten 
Stadium in blanderer Form iibernommen worden sind, nicht eigentlich um Er­
scheinungen einer tatsachlich progressiven chronischen Erkrankung. Eine Aus­
nahme bilden hier nur die athetotischen und torsionsdystonischen Erkrankungen, 
die man ja in der Schilderung der extrapyramidalen striopallidaren Erkrankungen 
gewohnlich scharf von akinetisch hypertonischen Symptomenkomplexen trennt; 
immerhin handelt es sich doch um Symptomenkomplexe, die topisch in enger 
Beziehung zum Parkinsonismus stehen; im iibrigen kommen hier gerade recht 
erhebliche Mischformen mit dem gewohnlichen Parkinsonismus vor. 

Wir konnen hier folgende Einteilung geben: 
a) Choreatische nnd choreiforme Erscheinnngen. Die Chorea der akuten 

hyperkinetischen Encephalitis ist ein meist fliichtiges, auf den akuten Krankheits­
prozeB beschranktes Symptom, das nur auBerordentlich selten in das chronische 
Stadium iibergeht. Unsere Erfahrungen decken sich durchaus mit denen von 
PIERRE MARIE und G. LEVY, die auch darauf aufmerksam gemacht haben, daB 
die "banale Chorea" nach einigen Monaten schwindet und nur seltenere Chorea­
formen wierhythmische lokalisierte Zuckungen als wahrscheinlich unheilbares 
Symptom ein bis eineinhalb Jahre lang beobachtet wurden. In unserem eigenen 
Material von iiber 800 Fallen fanden sich iiberhaupt nur zwei chronische Falle 
mit Symptomen, die als choreatische bezeichnet werden konnten. In dem einen 
Falle bestanden ganz leichte und monotone rasche choreatische Bewegungen, die 
hauptsachlich als Mitbewegungen auftraten, und zwar bei einer Kranken, die 
damals keine akinetisch hypertonischen Symptome oder andere chronische Sym­
ptome zeigte, sondern nur einige Defekterscheinungen vom akuten Stadium her, 
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wie leichte Pupillenstorung und Augenmuskellahmungen. 1m zweiten FaIle han­
delte es sich um einen Mann, der eineinhalb Jahre vorher eine akute hyperki­
netische Encephalitis durchgemacht hatte und bereits eine leichte Hypertonie 
neben geringen anderen Parkinsonerscheinungen, au13erdem eine der reflektori­
schen ahnelnde Pupillenstarre zeigte. Auch in diesem FaIle hatte sich die Chorea 
nicht als ein neues Symptom im Laufe der chronischen Encephalitis, entwickelt, 
sondern sie blieb als ein Residuarsymptom, das in das chronische Stadium heriiber­
gerettet war. Die Symptome ahnelten hier den echten choreatischen insofern, 
als sich ganz arrhythmische und formal nicht ganz gleiche rasche Zuckungen 
mit verschiedenen Kombinationen im Gesicht, Nacken, der Schulter usw. zeigten. 
1m Bereich der Kopf- und Nackenmuskulatur zeigten sich spiralige rotatorische 
Muskelaktionen, mitunter zeigte sich ein leichtes Drehen des Rumpfes, doch 
nicht in der Form der Torsionsdystonie, mitunter tanzelte der Kranke etwas 
vorwarts, oder er hob blitzartig die Fii13e empor. Kombiniert waren diese Zuckun­
gen mit kurzen tetanusartigen Krampfzustanden, wie sie spater noch beschrieben 
werden sollen. 1m allgemeinen fiel auf, erstens die relativ geringe Variabilitat 
der Zuckungen im Vergleich zu anderen Choreaformen, zweitens die geringe 
Starke der Zuckungen; auch erfolgten die Zuckungen nicht mehr so briisk, wie 
wir das bei den akuten choreatischen Bewegungen der Encephalitis sahen. Wir 
haben es also hier im wesentlichen mit einer blanden Restchorea zu tun. 

Choreatische Erscheinungen, die langer als zwei Jahre persistierten, sind von 
verschiedenen Autoren wie MAYER und KRAMBACH beschrieben worden, doch 
handelt es sich offenbar um seltene Symptome. Die Erscheinungen, die von 
PIERRE MARIE und namentlich seiner Schwerin, G. LEvy, beschrieben wurden, 
konnen wohl kaum noch als Chorea bezeichnet werden. Diese Bewegungen sind 
unter dem allgemeinen Begriff der Bradykinesen beschrieben, d. h. als langsame 
regelma13ige rhythmische Bewegungen von gro13er Amplitude, die vorwiegend 
an der Wurzel eines Gliedes auftreten, mitunter synchron auf beiden Seiten. 
Da der Ausdruck Bradykinese fUr die allgemeine Bewegungsverlangsamung sich 
in weiteren Kreisen eingebiirgert hat, wird es sich empfehlen, um Verwechs­
lungen zu vermeiden, fUr den MARIEschen Begriff der Bradykinesen einen an­
deren Ausdruck zu gebrauchen; entweder wird man das in der franzosischen 
Literatur beliebte Adjektiv exzitomotorisch dem Worte Bradykinese beifiigen 
mussen oder das sprachlich allerdings auch nicht besonders schone Wort der 
Bradyhyperkinesen anwenden miissen. Eine genaue Beschreibung dieser Be­
wegungen, die uns pathophysiologisch noch ziemlich unklar sind, wird spater 
gegeben werden. 

b) Myoklonische (galvanoide) Zuckungen. DieseZuckungen, die bereits friiher 
unter den Symptomen der akuten hyperkinetischen Encephalitis genauer be­
schrieben worden sind, konnen in ahnlicher Form in das chronische Stadium als 
langdauerndes oder unheilbares Rest- oder Habitualsymptom iibergehen und sind 
hier nicht ganz selten. Sie wurden an unserem Material urspriinglich besonders 
bei Kranken beobachtet, die kein ausgesprochenes Parkinsonstadium hatten, son­
dern nur an anderen Rest- oder Folgeerscheinungen neben pseudoneurastheni­
schen Symptomen litten. In der Folgezeit sind sie jedoch auch nicht selten bei 
Krallken mit ausgesprochenen Parkinsonismen beobachtet worden. 1m all­
gemeinen sind die Zuckungen wie die choreatischen bei der chronis chen Ence-
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phalitis viel milder, blander als bei der akuten Myoklonusencephalitis; in der Mehr­
heit der FaIle sind diese Zuckungen auch sehr lokalisiert. Mitunter finden wir 
richtige Myorhythmien mit leichten, aber deutlichen lokomotorischen Effekten; 
in anderen Fallen handelt es sich aber auch um sehr arrhythmische Zuckungen, 
die sich hinsichtlich des lokomotorischen Effekts immer mehr abschwachen kon­
nen und schlieBlich flieBend in ein Muskelflimmern iibergehen. Nicht selten findet 
man Tremorerscheinungen neben den leichten myoklonischen Zuckungen; ins­
besondere im Gebiet des Facialis ist es nicht immer leicht, Bewegungsstorungen, 
die wir noch dem Tremor zuzurechnen haben, von myoklonischen Zuckungen 
zu trennen. Die myoklonischen Zuckungen des chronischen Stadiums sind iiber. 
haupt besonders haufig im Gebiet der Facialismuskulatur, namentlich der Lippen­
muskulatur, wo ein dauerndes rhythmisches oder gleichmaBig rhythmisiertes 
Herabziehen der Unterlippe oder des Lippenwinkels einer Seite den symptoma­
tischen Ubergang zu tickartigen Bewegungsstorungen liefert; wir finden jedoch 
auch ahnliche Zuckungen, die immer dasselbe Muskelgebiet betreffen, im Gebiet 
von Brust-, Schulter-, Oberarmmuskeln usw. Die haufigen Bauchmuskelzuckun­
gen des akuten myoklonischen Stadiums pflegen im allgemeinen nicht in das 
chronische Stadium iiberzugehen. In einem Falle sahen wir Zuckungen mit 
starkem lokomotorischen Effekt, welche symptomatisch der galvanischen Rei­
zung des Erbschen Punktes ahnelten, da die Zuckungen gleichzeitig Deltoideus, 
Infraspinatus, Supraspinatus und Triceps betrafen. Durch Faradisation oder 
willkiirliche Tetanisierung lieBen sich die Zuckungen voriibergehend unterbrechen; 
nach Absetzen des faradischen Stromes traten sie prompt wieder ein. In diesem 
Falle verschwanden die Zuckungen auch im Schlafe nicht, was in anderen Fallen 
der. Fall ist. 

Uber die pathogenetischen Moglichkeiten der myoklonischen Zuckungen ist 
bereits friiher berichtet worden. 

1m allgemeinen treten derartige myoklonische oder galvanische Zuckungen 
nach Ablauf des akuten Stadiums nicht mehr als neues Symptom auf, doch haben 
wir selbst einzelne Falle gesehen, in denen ganz blande galvanoide Zuckungen 
erst nach dem Ablauf des akuten Stadiums begannen. Auch WIMMER beschreibt 
einen derartigen Fall (Fall41), in dem myoklonische Zuckungen anscheinend 
erst im AnschluB an das akute Stadium sich entwickelten. Es handelt sich hier 
um in Anfallen auftretende Zuckungen, die die Bauchmuskulatur, auch die Inter~ 
costal- und Rumpfmuskeln betrafen. Die Zuckungen sind nicht ganz rhythmisch 
und sind auch nicht ganz synchron, die Rumpfmuskeln zucken also zeitlich 
unabhangig von den Beinmuskeln. In der Rumpfmuskulatur fanden sich un­
gefahr 30 bis 40 Zuckungen pro Minute. Ob die Zuckungen im Laufe der Er­
krankung sich verschlimmerten, ist nicht ganz sicher. 

Nicht ganz selten sind die klonischen Zuckungen mit anderen Hyperkinesen 
beim gleichen Kranken vereinigt. Die Kombination mit Tremor wurde bereits 
betont; doch kommen auch Kombinationen mit bestimmteren Hyperkinesen wie 
torsionsdystonischen Erscheinungen vor, wie wir selbst gesehen haben. In welchem 
MaBe aus der Kombination auf ein ahnliches pathologisches Substrat geschlossen 
werden kann, bleibt vorlaufig noch fraglich. 

Unter den Fallen der akuten Myoklonusencephalitis wurde als besonder& 
eigentiimliches Krankheitsbild das der reinen oder vorwiegenden Singultus-

Stern, Encephalitis, 2. Anflage. 10 b 
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encephalitis beschrieben. Im allgemeinen ist der Singultus ein auBerordentlich 
schnell verschwindendes Symptom, doch gibt es auch einzelne FaIle, wie der 
von POPPER beschriebene, wo ein Ubergang in ein chronisches Stadium statt­
findet. Unter dem eigenen Material finden sich hier zwei merkwiirdige Fane, 
in denen die Diagnose nicht ganz geklart werden konnte. In beiden Fallen be­
stand ein chronischer Singultus, der nach einer akuten encephalitisverdachtigen 
Erkrankung jahrelang zuriickgeblieben war, doch war die akute encephalitische 
Erkrankung nicht facharztlich beobachtet worden, und in dem chronis chen 
Stadium, in dem wir die Kranken zu Gesicht bekamen, waren beweisende Sym­
ptome einer chronischen Encephalitis nicht zuriickgeblieben. In dem einen dieser 
FaIle war wegen des eigentiimlichen Verlaufs der Verdacht einer hysterischen 
Erkrankung geauBert worden, doch ist nicht anzunehmen, daB eine rein psycho­
gene, d. h. allein durch seelische Mechanismen ausge16ste und in ihrem weiteren 
Ablauf durch seelische Mechanismen unterhaltene Erkrankung vorlag. 

Fall 23. In diesem FaIle 1 handelt es sich urn ein 27 jahriges Madchen, das im J a­
nUar 1921 unter Kopfschmerzen, Ubelkeit und kaltem SchweiB sowie groBer Schwache 
erkrankt war. Wahrend des akuten Krankheitsstadiums trat ein Singultus auf, der bis zum 
Herbst 1922, als die Kranke der Klinik iiberwiesen wurde, anhielt. Die Patientin war 
bereits auswarts mit Packungen, Morphium-Scopolamin, energischer faradischer Behand­
lung, Novokaininjektionen des Nerven und doppelter Phrenicusdurchschneidung behandelt 
worden. Doch lieB der Singultus nicht nacho Die Rontgenuntersuchung in der Chirur­
gischen Klinik ergab, daB beide Zwerchfellhalften sich ausgiebig ausdehnten; es muBten 
also noch Phrenicusfasern erhalten sein. In der Klinik zeigte die Patient in keine sicheren 
myastatischen Erscheinungen. Der im Wachen dauernde Singultus hort im Schlafe auf. 
Die Reflexe sind lebhaft, doch bestehen keine gesteigerten pathologischen Reflexe, nur 
fehlte konstant der Hnke Bauchdeckenreflex. Etwas Nystagmus nach links. 1m Urin 
reichlich Urobilin, obschon kein Fieber, keine Erkrankung der inneren Organe besteht. 
Die Patientin ist in unserer Klinik vollkommen frei von irgendwelchen Affektiertheiten 
oder sonstigen hysterischen Krankheitssymptomen. Sie leidet viel an Kopfschmerzen und 
Schwache. Sie laBt sich ohne Miihe hypnotisieren, doch haben Hypnosen nicht den ge­
ringsten EinfluB, wenigstens fiihren sie keine dauernde Besserung herbei. Bei genauer 
Anamnese lassen sich keine psychischen Traumata, welche die Entstehung des qualenden 
Singultus erklaren konnten, feststellen. Allerdings war die Kranke in der letzten Zeit wirt­
schaftlichen Sorgen ausgesetzt und durch an anderer Stelle ausgefiihrte energische, iibrigens 
nutzlose faradische Therapie, verangstigt. Es wird in der Chirurgischen Klinik am 
7. XII. 1922 eine erneute Phrenicusdurchtrennung gemacht, die mit einer Exheirese ver­
bunden wird. Auch nach dieser Operation kehrt der Singultus wieder, obschon das Zwerch­
fell an der Atmung nach dem Rontgenbefund nicht mehr beteiligt ist. Nach einer Intu­
l:Jation war kurze Zeit die Kranke frei von Singultus, doch stellte sich spater der Singultus 
wieder ein. Spater ist die Kranke, die wir leider aus den Augen verloren, in anderen Kran­
kenhausern erneut operativ und psychisch behandelt worden. Ob ein dauernder Erfolg 
erzielt wurde, ist uns nicht bekannt. 

Dieser Fall ist aus mehreren Grunden von Interesse, erstens wei 1 er zeigt, 
wie bereits von LEHMANN hervorgehoben wurde, daB der Singultus gelegentlich 
auch durch Hals- und Intercostalmuskeln bei tiefer Respiration erzielt werden 
kann, ohne daB sich das Zwerchfell mit damn beteiligt, zweitens wegen des nahe­
liegenden Verdachts, daB hier ein rein hysterischer Singultus vorliegen k6nnte, 
nachdem MaBnahmen, die im wesentlichen nur psychotherapeutisch wirken konn­
ten, wie eine Intubation, eine voriibergehende Heilung des Singultus hervor­
riefen. Trotzdem erscheint uns dieser Standpunkt nicht berechtigt. Die Fest-

1 S. W. LEHMANN, Uber Singultus und seine Behandlung. Klin. Wschr. 1923, S. 1221. 
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stel1ung, daB unter dem EinfluB von Faktoren, die das Begehren anzustacheln 
imstande sind, bei wil1ensschwachen oder sensitiven Neuropathen leicht hyste­
rische Symptome erweckt werden, darf uns nicht weiterhin dazu verleiten, in 
jedem FaIle, in welchem man nicht mit absoluter Deutlichkeit die grob-organi­
schen Grundlagen einer Krankheit nachweisen kann, die Diagnose einer psycho­
genen hysterischen Erkrankung zu stellen. Wir werden mit dieser Diagnose 
um so vorsichtiger sein miissen, wenn wir hier ein subjektiv auBerst qualendes 
Krankheitsbild vor uns haben, das bei einer Patientin auf tritt, die weder charak­
terologisch typische hysterische Erscheinungen noch sichere psychotraumatische 
Faktoren anamnestisch erkennen laBt, wahrend wir wissen, daB dies qualende 
Symptom im AnschluB an eine fieberhafte· mit starker Mattigkeit und Kopf­
schmerzen verbundene Erkrankung in einer Grippezeit ihren Ursprung ge­
nommen hat. In solchen Fallen liegt es doch viel naher, einen infektiosen Sin­
gultus anzunehmen, der im AnschluB an friihere Darlegungen iiber die Bezie­
hungen des Singultus zur Encephalitis als ein Fall von Singultusencephalitis 
bezeichnet werden darf. Ob freilich die Erhaltung des Singultus fiir Jahre rein 
organogen ist, d. h. allein durch irgendeine irritativ wirkende Narbe bedingt 
wird, ist gewiB fraglich, wie ·bei so vielen anderen StOrungen, die wir gerade im 
Verlauf der chronischen Encephalitis oft sehen. Insbesondere ware hier etwa an 
die AtemstOrungen und die spater zu besprechenden Blickkrampfe zu denken, 
bei denen die Zusammenwirkung organogener Schadigungen mit der Verarbei­
tung psychischer Erlebnisse oft evident ist. Es ist aber auch moglich, daB in 
derartigen Fallen FunktionsstOrungen stattfinden, ohne daB psychische Erleb­
nisse interferieren. Wir erinnern hier an den schon erwahnten von BERINGER 
mitgeteilten Encephalitisfall mit Diabetes insipidus, der schlieBlich psycho­
therapeutisch angegangen werden konnte, obwohl an der urspriinglich orga­
nischen Grundlage des Symptoms nicht zu zweifeln war. In derartigen Fallen 
ist es moglich, daB eine rein automatische Einschleifung von Vorgangen statt­
findet, die urspriinglich infolge irgendeiner groben Schadigung gar nicht anders 
ablaufen konnten. Psychische Mechanismen brauchen an der Automatisierung 
eines Vorgangs nicht direkt beteiligt zu sein; andererseits ist es verstandlich, daB 
derartige V organge einer psychischen Beeinflussung zuganglich sein konnen. Es 
ist uns am wahrscheinlichsten, daB auch der uns mitgeteilte Fall in diese Kategorie 
automatisierter Vorgange gehort und in diesem Sinne auch als ein Fall chro­
nischer Singultusencephalitis bezeichnet werden kann. 

c) Tetaniforme Zuckungen. Neben den klonischen Zuckungen, die der Wir­
kung eines galvanischen Reizes ahneln, kommen, wenn auch seltener, Zuckungen 
vor, die der Wirkung eines dauernd tetanisierenden faradischen Reizes auf Muskel 
oder Nerv ahneln. Eine ziemlich rasche Zuckung geht sofort in einen Tetanus 
tiber, der eine oder auch mehrere Sekunden anhalt, dann lOst sich der Krampf 
alhnahlich, nach kurzer Pause begilmt dasselbe Spiel von neuem. Ahnliche 
Zuckungen beobachtet man auch in den reflektorischen Anfallen des echten 
Tetanus, wahrend bei der Tetanie bekanntlich die Krampferscheinungen eher 
langsamer einsetzen. Solche tetaniforme Krampfe finden sich z. B. bei einem 
Kranken, den ich nunmehr etwa sieben Jahre verfolge. Ziemlich rhythmische 
und identische ruckartige Zuckungen, etwa 24 in der Minute, fiihren zu einem 
Kampf des Cucullaris, Delta und Subscapularis (Rebung der Schulter und Innen-
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rotation des Armes); mitunter wird gleichzeitig der Unterarm supiniert, gebeugt 
und die Finger gespreizt. AnschlieBender Krampf von etwa einer Sekunde, spater 
auch etwas langerer Dauer. Gleichzeitig besteht Dauerhypertonie del' ganzen 
Nacken- und Schultermuskulatur und subjektiv schniirendes GefUhl. Bei aktiven 
Bewegungen des Armes nehmen diese tetanusartigen Zuckungen zu, doch konnen 
sie willkiirlich leidlich unterdriickt werden. Eine elektrische Ubererregbarkeit 
besteht in diesem Falle nicht. 

Derartige Krampfzustande, die sich offenbar weitgehend mit dem Begriff 
des lokalisierten Crampus von FOERSTER decken, sind von verschiedenen Autoren 

.Abb. 22. Tetaniformer Kramp! der Schultermuskulatur bei 
chronischer Encephalitis. 

hei Encephalitis beschrieben 
worden, so von PIERRE MARIE 
und G. LEVY, BOSTROM, ADLER, 
FUCHS, SWARD und P ARAF. 
PIERRE MARIE und G. LEVY be­
schreiben langsame regelmaBige, 
rhythmische Zuckungen mit 
groBer Amplitude vorwiegend an 
der Wurzel eines Gliedes mitunter 
synchron auf beiden Seiten. Ge­
nauer sind derartige FaIle spatel' 
in der Monographie von G. LEVY 
wiedergegeben worden. So sieht 
man in - einem Falle bei einer 
parkinsonistischen Kranken alle 
zwei oder drei Sekunden eine 
Flexion des Oberschenkels mit 
Innenrotation und Adduktion. 
Dieser folgt eine mehr oder 
weniger intensive plotzliche Fle­
xion des Unterschenkels mit Dor­
salflexion des FuBes und Zehen­
bewegungen. Wie lange del' 
Krampf anhalt, wird nicht an­

gegeben. Manche derartige Falle konnen im akuten Stadium entstehen und wieder 
ausheilen; in anderen Fallen abel' entwickeln sich die Storungen auch erst nach 
dem akuten Stadium und verlieren sich allmahlich. 

Ein weiteres Symptom, das diesem lokalisierten Crampussyndrom zugehort, 
ist del' von FOERSTER u. a. auch bei Encephalitis gesehene "spastische Torti­
collis". Der Kopf wird rhythmisch nach der einen Seite gedreht; am Krampf 
beteiligen sich verschiedene Muskeln, bald handelt es sich um eine reine Kopf­
drehung, bald um eine mit Drehung verbundene Neigung des Kopfes nach der 
einen Seite. Auch wir haben dieses Symptomenbild in verschiedenen Fallen 
gesehen. 

Offenbar haben wil' es bei diesem lokalisierten Crampussyndrom oder den 
tetaniform en Krampfzustanden nur mit den einfachsten Bestandteilen kompli­
zierterer Bewegungsstorungen zu tun, die wir gerade bei del' Encephalitis in 
vielen Fallen beschrieben finden und selbst gesehen haben. FOERSTER erwahnt 
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z. B. den Tick als ebenfalls lokalisiertes Crampussymptom. Symptomatisch k6n" 
nen wir hier vielleicht auch zwei Syndrome unterscheiden, erstens die kurzen, 
einfachen, myoklonusartigen Zuckungen 
der Gesichtsmuskulatur, die wir sowohl in 
einzelnen Muskeln des Gesichts als auch 
in den meisten Facialismuskeln gesehen 
haben, als ob der Stamm des Facialis 
intermittierend und ziemlich rhythmisch 
galvanisch gereizt wird. Etwas anders 
auBern sich die ebenfalls von uns gelegent­
lich als isoliertes Restsymptom gesehenen 
Tickzustande, die in krampfhaften Ver­
ziehungen der Gesichtsmuskulatur mit 
tetaniformem Anhalten des Krampfes fUr 
eine Sekunde oder etwas langere Zeit sich 
auBern. Gelegentlich kann dieser Tick in 
beiden Gesichtshaliten auftreten und zu 
eigentiimlichen Verzerrungen des Gesichts 
fUhren, wie eine Abbildung zeigt. Es ist 
ganZ selbstverstandlich, daB zwischen den 
mehr klonusartig erfolgenden und den Abb. 23. Tickartiger Zustand mit Blinzelkrampf 

bei chronischer Encephalitis. 
mehr krampfartigen Tickzustanden keine 
festen Grenzen bestehen; in dem eben mitgeteilten FaIle konnte man einen Uber­
gang aus mehr choreiformen Grimassieren des Gesichts zu mehr krampfartigen 
Muskelkontraktionen feststellen. Die Verbindung dieser lokalisierten tickartigen 
Zustande mit Zittern und myokloni­
schen Zustanden fiihrt oft etwas kom­
pliziertere Symptomenbilder herbei, \\'ie 
solche Falle etwa von PIERRE MARIE 
und G. LEVY beschrieben worden sind. 

Abgesehen von der Verwandtschaft 
mit tickartigen Zustanden k6nnen aber 
die lokalisierten tetaniformen Krampf­
erscheinungen auch nach FOERSTER 
als ein umschriebener Baustein eines 
generalisierten torsionsdytonischen Zu­
standes aufgefaBt werden. Diese Be­
tonung einer Verwandtschaft ist darum 
besonders berechtigt, weil auch wir 
bei unseren Encephalitisfallen die Ent­
stehung der Torsionsdystonie aus um­
schriebenen Krampfbewegungen der 
Halsmuskulatur heraus gesehen haben. 

Abb. 23 a. Leichter Blinzelkrampf. 

Es ergeben sich aber auch viele symptomatische Beziehungen der umschriebenen 
Krampfzustande mit relativ kurzer Dauer des Krampfes von ein oder zwei 
Sekunden zu zwei anderen bei der Encephalitis nicht seltenen Bewegungs­
st6rungen, erstens namlich den tonischen Krampfzustanden umschriebener Art, 
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die minuten- oder auch stundenlang dauern konnen, zweitens krampfartigen 
Bewegungsstorungen, die einen verwickelteren Aufbau haben konnen, d. h. aus 
verschiedenen Phasen aufeinander folgender Muskelakte bestehen, wenn auch 
die ernzelnen Phasen zu einem minutenlangen Krampfzustand fiihren konnen. 
Von den torsionsdystonischen Zustanden ist dann weiterhin nur ein Schritt zu 
den athetotischen Bewegungen und von diesen wiederum ein weiterer zu den 
verlangsamten Komplexbewegungen, die einen Teil der von PIERRE MARIE und 
G. LEVY, KREBS und anderen beschriebenen Bradykinesen bzw. BradyhyPer­
kinesen bilden. Uberall findet man so symptomatische Beziehungen und Uber­
gange, ohne daB es uns moglich ware, die pathophysiologischen und patho­
logischen verwandtschaftlichen Beziehungen bereits genau zu erkennen. In der 
Beschreibung der Symptome, die im wesentlichen nach klinischen Prinzipien 
gegeben werden solI, werden wir zunachst die athetotischen und torsionsdystoni­
schen Symptome besprechen. 

d) Athetotische Symptome. Nachdem FOERSTER das athetotische Syndrom 
auBerordentlich eingehend analysiert hat, ist es hier unnotig, noch genauer auf 
die Notwendigkeit, symptomatisch athetotische von choreatischen Bewegungen 
oder gar das klassische athetotische Syndrom von dem choreatischen Syndrom 
zu trennen, einzugehen. FOERSTER fiihrt acht Eigenschaften des athetotischen 
klassischen Syndroms an: 1. das athetotische Bewegungsspiel in der Ruhe. 2. Herab­
setzung des plastisch formativen Muskeltonus im Moment des Krampfinter­
valls. 3. Haltungsanomalien der Glieder und des Rumpfes, die der Hockerstellung 
entsprechen. 4. Uberdehnbarkeit der Muskeln. 5. Inkonstante und variable 
N eigung zu Fixationsspannung. 6. Intensive und extensive Reaktiv -undAusdrucks­
bewegungen mit Neigung zu tonischer Nachdauer. 7. Ausgesprochene Mitinner­
vationen und Mitbewegungen bei willkiirlichen Bewegungen. 8. Unfahigkeit zum 
Sitzen, Stehen und Gehen und Ersatz dieser Leistungen durch reaktive Massen­
bewegungen des Kopfes, die an das Klettern erinnern. FOERSTER betont jedoch, 
daB esFalle gibt, in denen nur einzelne Gliedabschnitte betroffen sind, z. B. beschreibt 
er eine monoplegische Athetose oder eine Lokalisation, bei der im wesentlichen 
nur die Muskeln der Wirbelsaule und des Halses betroffen sind. Das schwere 
Syndrom doppelseitiger Athetose in voller Auspragung, wie es von FOERSTER 
beschrieben wird, kommt bei den erworbenen Erkrankungen der Encephalitis 
nach unseren bisherigen Erfahrungen nicht vor. Doch sahen wir zwei FaIle, 
in denen recht erhebliche doppelseitige oder auch hemiathetotische Bewegungs­
storungen bei Encephalitis beobachtet wurden und im Laufe der Erkrankung 
sich sogar verschlimmerten. Diese Falle werden hier wiedergegeben. 

J<'all 24. .T. K., Arbeiterin, geb. 26. II. 1899, aus ganzlich nervengesunder Familie, 
leichte hysterisch-psychopathische Veranlagung, intellektuell geniigend entwickelt. Als 
8 jahriges Kind Diphtherie, voriibergehend krampfhafte Bewegungen in der linken Hand, 
wieder ganz gesund. Bis 1918 gesund. Januar 1919 gleichzeitig mit der Schwester (die im 
Anschluil daran an Gelenkrheumatismus erkrankte) "Grippe"; Kopfschmerzen, Mattigkeit, 
Fieber, 3 Tage bettlagerig. Kurz danach Gliederschmerzen, Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihl. Allmahliche Zunahme der Gliederschmerzen, Steifigkeit des rechten Beines, 
"Zuckungen" traten auf, gingen immer weiter, Verstarkung der Reizbarkeit. 3.-15. Mai 
1920 zum ersten Male in der Klinik. Damals: Doppelseitige Athetose, links mehr als rechts, 
geringere Innervation des rechten Facialis, allgemein leichte Hypertonie; verlailt infolge 
psychischer Unstetheit die Klinik wieder. Allmahliche Verschlimmerung. Erneute Auf­
nahme im Krankenhaus X, 6. VIII. 1921 erneute Aufnahme in Klinik. Befund: Leichte 
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grimassierende Gesichtsbewegungen, kontimiierliche Wurmdrehungen der Finger lind Hand 
rechts, athetotisehe Contraeturen (Verdrehungshaltungen) der Finger und Hand links, 
dazwischen leichtes grobes Zittern des rechten Unterarms. Verstarkung der Athetose bei 
Intentionsversuchen. Spastisehe Hyperextension der Finger bei Versuch, Bleistift zu er­
fassen, abnorme Beweglichkeit der Fingergelenke. Bleistift mit ganzer Hand erfallt, 
Tetanisierung samtlicher Agonisten und Antagonisten, um Bleistift zu halten, subjektive 
Schmerzen, rasches Erlahinen der Kraft. Zeitweiliges Interferieren von Spasmen, bei pas­
siven Bewegungen der Arme interferieren fortgesetzt plotzliche Spasmen. 1m linken Bein 
arrhythmisehe kurze Pseudospontanbewegungen monotonen Charakters. Spannungen bei 
passiven Bewegungen der Beine, deutliche Parese beider Beine. Einige Pyramidenbei­
mengungen: Rechts pathologisch invertierter Radiusperiostreflex und Babinski, sonst 
keine Pyramidenzeichen. Nach Fnl3lidsehlull Gleiehgewichtsverlust nach rechts. Geringe 
Isehiadicusdruckempfindlichkeit. Liquorbefund negativ. Temperaturen bis 37.50. Psy­
chisch labil, reizbar, larmoyant, einsichtslos. Spaterhin verschwindet Babinski; dauernde 
sehmerzhafte tonisehe Krampfzustande mit athetotischen Begleitsymptomen, verstarkt 
durch Aktivitat. Kein Hornhautring. Keine Lebererscheinungen. Kein Speichelflull. 
Behandlung ohne nennenswerten Erfolg. Am 22. IX. nach Larmszene die Klinik verlassen. 

Fall 25. Frau M. K., 40 Jahre alt, stammt aus nervengesunder Familie und solI fruher 
stets ganz gesund gewesen sein, niemals nervose oder psychopathische Erscheinungen 
geboten haben. Kinderlos verheiratet. Infektion negiert. Es wird ihr.vorgeworfen, wah­
rend des Krieges Ehebruch getrieben zu haben, deshalb Auseinandersetzungen mit dem 
Ehemann. Sie selbst bestreitet bestimmt jede Untreue, halt fest daran, dall Auseinander­
setzungen mit Ehemann langst beseitigt waren, keinerlei seelische Spannung zur Zeit der 
Erkrankung herrschte, keinerlei psyehisehes Trauma wirksam war. Die ehelichen Aus­
einandersetzungen lagen auch nach Angabe des Ehemannes schon mehrere Monate zuruek. 
Der Mann hatte den bestimmten Eindruck, dall die Frau die Streitigkeiten langst ver­
gessen hatte. Sie erschien munter und affektiv nicht verandert. Am 24. II. 1920 plotzlich 
erkrankt mit Schwindel und Ubelkeit. Mehrtagige Singultusanfalle! Arzt dachte an Magen­
katarrh. Fieber? Keine Doppelbilder, Zuckungen, Schlafsucht. 1m Anschlull daran un­
bestimmte Angstgeftihle, Cessieren der Menses dureh mehrere Monate. Schlaflosigkeit, 
nachtliche Unruhe. Behandlung in Klinik X. Dort schwankte man zwischen der Diagnose 
einer organischen Athetose und psychogenem Leiden, neigte schliel3lich zur letzteren An­
nahme(!) 

Keine Besserung. Allmahliche Verschlimmerung. Seit Sommer 1921 zeitweise Pseudo­
spontanbewegungen der linken Hand, 6 Wochen vor der Aufnahme Anfalle von Atemnot, 
als psychogen aufgefallt. 13. X. 1921 Aufnahme in der Klinik. 

Untersetzte, gut genahrte im allgemeinen psyehisch durehaus nicht affektierte Frau, 
erweist sich spater als auBerst behandlungswillig. Gerotetes, zeitweise stark fettglanzendes, 
maskenhaft starres Gesicht. Hirnnerven und innere Organe o. B. Dauernd im linken Arm 
leichte Rigiditat, zeitweise zu verstarkten Spasm en sich steigernd. Arm in eigenartiger 
Contracturstellung. Unterarm abduziert. Finger in Art Krallenhandstellung, dabei ge­
spreitzt, wurmformig monotone athetoseartige Bewegungen interferieren mitunter in der 
Ruhe, beim Sprechen, Gehen, bei den dyspnoischen Anfallen (siehe unten). Enorme Steige­
rung der Radiusperiostreflexe, namentlich links, mitunter ausgesprochene Inversion in 
Form kraftiger Flexion der Finger bei leichtem Schlag auf proc. styloid. Die ubrigen 
Reflexe lebhaft, nicht pathologisch, nur vorlibergehend Babinski links. Linker Arm etwas 
schwacher als der rechte, keine Behinderung der aktiven Bewegungen, keine Ataxie, 
keinerlei sensible Storungen. Untere Extremitaten frei. Zeitweilige plOtzliche "Anfalle" 
in Form lauter schnaufender angestrengter raseher Atmung unter Innervation der Atem­
hilfsmuskeln; Gesichtsgrimasse, anseheinender Versuch, dyspnoischen Anfall zu unter­
drucken, plotzlich hort der Anfall von selbst auf. Anfalle erscheinen demonstrativ, treten 
aber auch haufig im Einzelzimmer in der Nacht und am Tage, wenn niemand zugegen ist, 
auf. Unterdruckt Anfall, wenn sie auf GeheiB zu zahlen anfangt, zahlt dann automatisch 
mitunter weiter, wenn niemand mehr im Zimmer anwesend ist. Aullerhalb der Anfalle 
steht sie oft katatonoid, wie stumpf, amimisch mit gesenktem Kopf, auch im Anfall ver­
laBt sie die steife automatenhafte Haltung nicht, nur der Gesichtsausdruck wird gequalt. 
Arbeitet meehanisch an einer Hakelarbeit, ktimmert sich sonst um nichts. Gedachtnis, 



156 Klinik. 

BewuBtsein frei. In tiefer Hypnose verschwinden die athetoseartigen Bewegungen, die 
Hypertonien, die Schnaufanfalle, kehren kurz danach zuriick. Lumbalpunktion: Druck 
in Seitenlage 230 mm! (nach langem Warten und Erzielung ganz gleichmaBiger geringer 
respiratorischer Schwankungen in weitem Steigrohr von 4 mm Lumen), Nonne O. Zellen 1. 
Wassermann-Reaktion ausgewertet (?), im Serum O. Blut: niichtern bis 10 200 Leukocyten. 
Anfangs normales Blutbild, spater wiederholt ausgesprochene Eosinophilie (bis 7%). 1m 
Stuhl keine Wurmeier. Mitunter aus sitzender Stellung plotzlich triebartig aufstehend, 
einige Schritte vorgehend, statuenhaft stehenbleibend; auf Fragen warum sie aufstehe, 
ratIos, dann: "Ich muB aufstehen". LiLBt jede Behandlung (elektrisieren usw.) wie willen­
los mit sich geschehen. Temperatur nicht erhoht. 

Drin frei. Keine aliment. LiLvulosurie. Reststickstoff nach mehrtagiger fleischloser Kost 
niichtern, maBig vermehrt: 37 mg Prozent. Keinerlei subjektive Beschwerden oder Klagen. 
Kein Hornhautring. 

In der ersten Auflage meiner Monographie erschien es notwendig, genau die 
Differentialdiagnose dieser Erkrankungen gegeniiber anderen namentlich psycho­
genen Erkrankungen zu erortern. Diese Notwendigkeit bestehtnicht mehr, nach­
dem wir so viele eigentiimliche BewegungsstOrungen bei der Encephalitis kennen 
gelernt haben und wissen, daB auch ahnliche athetotische Bewegungsanomalien 
bei der Encephalitis nicht selten sind. Sie wurden bereits unter den akuten bzw. 
in Schiiben verlaufenden Fallen von ECONOMO gesehen, wurden aber auch im 
chronis chen Stadium von WIMMER, HAPP und MASON, A. MEYER, PETTE, WEST. 
PHAL und SIOLI gesehen. In dem letzteren FaIle bestanden auch torsions· 
dystonische und parkinsonistische Erscheinungen. Auch in einem interessanten, 
von F ALKIEWIC und ROTHFELD mitgeteilten FaIle zeigten sich neben der Rigi­
ditat athetotische Erscheinungen mit Torsionserscheinungen gemischt, die merk­
wiirdigerweise im Liegen besonders zunahmen und zu Rollbewegungen fiihrten. 
In diesem FaIle war die Bewegungsstorung so qualend, daB der Kranke Suicid 
veriibte. Bei der Sektion fanden sich Erweichungen im Pallidum und Putamen. 
Wichtig erscheint mir, daB bei den beschriebenen Fallen mit ausgesprochenen 
athetotischen Erscheinungen deutliche Halsreflexe nach Art der klassischen 
pathologischen Halsreflexe MAGNUS-DE KLEJNS in den krampfenden Armen be­
obachtet werden konnten, was beim akinetisch-hypertonischen Syndrom nicht 
der Fall ist. 

AuBer den ausgesprochen kompakten athetotischen Symptomen konnten mehr­
fach an ganz umschriebener Stelle Pseudospontanbewegungen beobachtet wer­
den, die symptomatisch der Athetose insofern ahnelten, als es sich um dauernde, 
immer identische Fingerbewegungen handelt, die auBerordentlich monoton waren. 
In einem dieser Falle, der gleichzeitig ein stark akinetisch-hypertonisches Syn­
drom bot, unterschieden sich die Bewegungen von den athetotischen nur inso­
fern, als die Bewegnngen nicht wurmformig langsam, sondern etwas beschleunigt 
waren, anch fehlten intermittierende Krampfznstande, die aber wohl nicht als 
nnbedingt notwendige Kennzeichen der athetotischen BewegungsstOrnng gelten 
konnen. Diese Bewegnngen bestanden in konstinnierlicher Extension nnd Flexion 
des Mjtteliingers mit starker Exkursion. Gleichzeitig trat eine geringere Exten­
sion nnd Flexion des zweiten Fingers sowie leichte Opposition nnd Addnktion 
mit nachfolgender Spreizung des Danmens ein. Der Rhythmus wechselte wenig. 
In fiinf Sekunden erfolgten acht Einzelbewegungen. Bei Intention, bei Schreib­
versuchen, bei kraftigem FaustschluB schwinden voriibergehend diese Bewegungen 
die man als beschleunigte athetoide Bewegungen bezeichnen ,kann, wenn man auf 
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die Kontinuitat der monotonen rhythmischen Bewegungen Gewicht legt. Auch 
im FuB bestanden rhythmische kontinuierliche Bewegungen, die zu einer Adduk­
tion des Oberschenkels und AuBenrotation des Beines fiihrten. In einem anderen 
Faile wurden dauernde Bewegungen in Daumen und Zeigefinger der linken Rand 
gemacht, die wie ScherenschluB- und ()£fnung wirkten. Man sieht hier offenbar 
lokale Formen der schon mehrfach erwahnten groBen komplexen Bewegungen 
von MARIE und LEvy. 

e) Torsionsdystonische Bewegungen. Krankheitsbilder, die dem Syndrom 
der Torsionsdystonie mehr oder weniger ahnlich sind, sind bei Encephalitikern 
von, BING und SCHWARTZ, FOERSTER, GUILLAIN, ALAJOUANINE, THEvENARD, 
MOURGUE, KREBS, WIMMER, A. MEYER und einigen anderen Autoren beschrieben 
worden. Am interessantesten sind die Faile von MOURGUE, bei dem tatsachlich 
gewisse klinische Ahnlichkeiten mit dem Bilde der Enthirnungsstarre bestanden, 
inbesondere ein eigentiimlicher Wechsel der Starre zwischen liegender und ste­
hender Raltung (erst im Stehen trat hauptsachlich Starre ein) und die 
beiden Falle (Fall 46 und 47) von WIMMER. Der eine dieser Falle erinnerte 
symptomatisch stark an die Faile idiopathischer Torsionsdystonie, wie sie von 
THOMALLA und WIMMER u. a. beschrieben wurden. Im anderen Faile be­
standen aber auBerordentlich komplexe Ryperkinesen, aus denen sich doch die 
Mischung aus torsionsdystonischen Erscheinungen mit fixierten Torsionshal­
tungen, sowie mit Myoklonie und anfallsweise kommenden tonischen Krampf­
zustanden herausanalysieren lieB. Diese Mischung verschiedener Bewegungsformen 
finden wir ja gerade bei der Encephalitis in besonders ausgesprochenem MaBe, 
wahrscheinlich wird es auch in Zukunft gelingen, eiuige kompliziertere Ryper­
kinesen, die vorlaufig noch weniger klar sind, so zu deuten, sofern es sich nicht 
um eine Verbindung organischer Storungen mit psychogenen handelt. 

1m eigenen Material haben wir mehrfach torsionsdystonische Haltungen ge­
sehen, ohne daB entsprechende Bewegungsablaufe mehr festgesteilt werden konn­
ten. In drei anderen Fallen waren Bewegungsstorungen vorhanden, die in das 
Gebiet der Torsionsdystonie eingeordnet werden konnten. In einem dieser Falle 
fand sich ein ganz umschriebenes torsionsdystonisches Syndrom. Nach dem 
akuten Stadium hatte sich hier langsam fortschreitend allmahlich eine Be­
wegungsstorung im rechten Arm entwickelt, die nur wahrend des Gehens oder 
intendierter Bewegungen des Armes auftrat und sich in langsam drehenden Be­
wegungen des Armes au./3erte, die in AuBen- und Innenrotation des Armes, 
Supination und Pronation sowie gleichzeitigem Fingerspreizen bestanden und 
einen starken lokomotorischen Effekt hatten. Dehnungen gegeniiber zeigte sich 
im Arm keine besondere Tonusanomalie. 

Auch in den anderen Failen entwickelte sich das torsionsdystonische Krank­
heitsbild ganz allmahlich nach dem akuten Stadium als Zeichen eines chronischen 
Krankheitszustandes. Die Krankengeschichten, die bereits in einer Doktor­
dissertation verwertet worden sind (BUCHHEISTER), folgen in Kiirze. 

Fall 26. X. X., Student. Januar 1920 in Siiddeutschland Grippe. Kopfweh, Miidigkeit, 
Schlafsucht fraglich. Gleich danach etwas Zittern in der rechten Hand, das zunachst wieder 
verschwindet. Ostern 1921 Storungen des Gehens, das rechte Bein wird schwach. Die Mfek­
tion wurde zuerst fiir psychogen gehalten. Seit Sommer 1922 Zustand zunachst stationar. 
Februar 1923 zuerst in der Klinik. Hirnnerven bis auf Konvergenzschwache und geringen 
Rucknystagmus in Endstellung o. B. Salbengesicht. Das rechte Bein in leichter Flexions-
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stellung. Rechter Arm in dauerndem leichtem rhythmischem grobem Schuttelzittern. Der 
Tremor nimmt intentionell abo Leichte Dehnungshypertonie, grobe Kraft rechts herab­
gesetzt. Psychisch regsam. Zustand damals ohne weitere Besonderheiten, erst allmahlich 
tritt eine Verschlimmerung ein, namentlich insofern, als erstens ein hemiballistisches 
Schuttelzittern im rechten Arm einsetzt, zweitens aber krampfhafte Seitwartsdrehung des 
Kopfes nach rechts eintritt, wobei eine Contraction des linken Sternokleidomastoideus im 
Vordergrund steht. Diese tickfarmigen Krampfzustande dauern einige Sekunden und 
sind nicht ganz rhythmisch. Der Krampf kann willkurlich nicht unterdruckt werden, die 
Augapfel sind jedoch wahrend des Krampfes willkurlich nach allen Seiten zu bewegen, 
doch treten mitunter unwillkurlich wahrend der Kopfdrehung nach links Deviationen der 
Bulbi nach links ein. Wahrend des Krampfes des Kopfes tritt eine Anderung des Muskel­
tonus in den Extremitaten nicht ein. Vorubergehend werden durch Hypnotherapie die 
torticollisartigen Bewegungen des Halses erheblich gebessert. Spater tritt aber eine Ver­
schlimmerung insofern ein, als zu den Krampfbewegungen des Halses auch Rumpfdrehun­
gen nach rechts hin erfolgen. In der letzten Zeit ist eine weitere Verschlimmerung insofern 
eingetreten, als die Torsionsbewegungen mehr in eine Art starrer fwerter Torsionshaltung 
ubergegangen sind und die Sprache sich wesentlich verschlechtert hat. 

Fall 27. G. B., geboren 1906, aus nervengesunder Familie. Sehr gesunder Junge, 
guter Schiiler. Ende Februar 1920 akute Encephalitis. Sehr leicht verlaufend. Schlief im 
AnschluB daran schlecht. 1m Marz nach erneuter Erkaltung Encephalitisrezidiv (?) mit 
choreatischen Zuckungen. Fruhjahr 1921 beginnende Langsamkeit. Sommer 1922 Schnapp­
bewegungen mit dem Munde. Spater nach einem kalten Bade trat Zittern am ganzen Karper 
ein. Seit Oktober 1925 dreht sich der Kopf nach der rechten Seite, auch tritt ein Krampf 
in der rechten Hand ein, so daB er oft nicht schreiben kann. B. steht in steifer Haltung 
da, Kopf tonisch nach rechts gedreht. In unregelmaBigen Intervallen werden mit einem 
Ruck die Kopfdrehungen nach rechts fortgesetzt. Manchmal, aber nicht immer, werden 
die Augen dabei krampfhaft geschlossen. Willkiirlich wird der Krampf des Halses eine 
Zeitlang unterbrochen, setzt sich aber dann unuberwindlich fort. In Verbindung mit der 
krampfhaften Drehung des Kopfes nach rechts tritt ein tonischer Krampf der linkseitigen 
Facialismuskulatur ein, der zu einer leichten Vorstiilpung der Lippe fiihrt. Der rechte Arm 
macht wahrend der Kopfdrehung energische Innenrotations- und Pronationsbewegungen 
unter gleichzeitiger Schultersenkung. Auch dieser Krampf bleibt einige Sekunden erhalten. 
N eben diesen Torsionsbewegungen existiert unregelmaBiges grobes Ruhezittern der rechten 
Hand. Bei Willkiirbewegungen hart die torsionsdystonische Krampfstellung des Armes 
voriibergehend auf. Der Rumpf wird etwas nach rechts geworfen, wahrend das Bein nicht 
an den Torsionen teilnimmt. 1m Gehen tritt hier keine Verstarkung der Torsion ein. Hyper­
tonische Symptome im rechten Arm und rechten Bein, leichte Retropulsionsneigung. 
Besserungen durch das Gegendruckphanomen sind erzielbar, aber auch durch Kopfdrehung 
nach links. Der ubrige Befund bietet bis auf geringe Convergenzreaktion der Pupillen 
nichts Besonderes. Insbesondere besteht keine Bradyphrenie. Der Kranke wird mit 
Hyoscin, psychotherapeutischen (hypnotischen), roborierenden MaBnahmen, endolumbalen 
Seruminjektionen, die aber schlecht vertragen werden, behandelt. AuBer Atropin wirkt 
symptomatisch etwas bessernd kraftige Schwitzbehandlung. 1m Laufe einer mehrmona­
tigen Behandlung wird etwas Besserung herbeigefiihrt. Bemerkenswert ist, daB eine 
Flexion des rechten Armes eine Hemmung des Torsionskrampfes des Halse3 herbeifuhren 
kann. Die kalorische Reaktion ist beiderseits sehr lebhaft, doch fehlt rechts das Vorbei­
zeigen nach der Calorisation. Nach einem Bericht Yom Juni 1926 ist der Zustand wieder 
etwas verschlechtert, die Sprache solI schlechter geworden sein, vielleicht sind auch kleine 
Encephalitisrezidive aufgetreten. Die Torsionen scheinen unverandert zu sein. 

Bemerkenswert ist an diesen beiden Fallen namentlich die Verbindung von parkin­
sonistischen Symptomen mit torsionsdystonischen Erscheinungen. In demselben Arm, in 
dem wir Drehbewegungen nach innen sehen, findet sich ein grobes Ruhezittern. Der Dreh­
bewegung des Karpers nach rechts entspricht eine Drehung des Kopfes naeh rechts unter 
besonderer Beteiligung des linken Sternokleidomastoideus und ein tonischer Krampf der 
linken Facialismuskulatur. Die Verbindung der Torsionsdystonie mit den parkinsonistisehen 
Symptomen weist auf die ahnliche topische Grundlage der beiden Symptome hin, wobei 
mangels autoptischer Untersuchungen die Frage offen gelassen werden muB, ob die Starung 
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im Striatum oder mehr in der Substantia nigra sitzt. Die Verbindung von torsionsartigen 
Krampfbewegungen im rechten Arm mit Muskelkrampfen der linken Seite weist darauf hin, 
daB in dem Herd, der die Torsionsdystonie aus16st, funktionelIe Zusammenhange gestort 
sind, indem eine komplexe Bewegung, die nur zum Tell als Adversivstellung gedeutet 
werden kann, unterdriickt ist, an deren Entstehung Muskeln der homolateralen wie der 
kontralateralen Seite betelligt sind. 

Man sieht aus der Schilderung, daB aus der Verbindung torsionsdystonischer 
Symptome mit parkinsonistischen Erscheinungen und umschriebenen tonischen 
Krampfzustanden sehr komplizierte Bewegungsanomalien resultieren konnen, die, 
wenn wir auch noch nicht imstande sind, in die Anamnese richtig einzudringen, 
doch auf jeden Fall rein neurologisch erklart werden konnen, d. h. auftreten, 
ohne daB wahrscheinlich irgendwelche BewuBtseinsvorgange oder die Spuren 
friiherer Erlebnisse in der Genese eine Rolle spielen. Eine ahnliche Kombination 
torsionsdystonischer Erscheinungen mit parkinsonistischen Symptomen wird auch 
von G. LEVY berichtet. AuBer den Symptomen, die mehr an Torsionsdystonie 
erinnern, beschreiben dann PIERRE MARIE und LEVY die Symptome, die als 
Choree salutante bezeichnet werden und rhythmisiert sein sollen. Die Storung 
die mit unwillkiirlichen Bewegungen in einem Bein begonnen hat, auBert sich 
auf dem Hohepunkte der Erkrankung darin, daB. der Kranke im Stehen den 
Oberschenkel gegen den Rumpf beugt, dabei den Tibialis antiquus kontrahiert 
und eine ausgesprochene Beugestellung des Rumpfes macht. Gleichzeitig wird 
die Schulter gesenkt, und die Finger der rechten Hand werden gestreckt und 
gespreizt, der Kopf wird nach links geneigt, leicht nach hinten gebeugt. Die 
Zehen machen alternierend Extensions- und Flexionsbewegungen. Mit Miihe ge­
lingt es durch angestrengtes Wollen, diese Bewegungen zu unterbrechen. Beim 
schnellen Laufen verschwinden die Bewegungen. 1m Sitzen werden ahnliche 
Bewegungen ausgefiihrt. 1m Liegen bleibt der Kranke eine Zeitlang fast ruhig. 
Beim Sprechen entwickeln sich aber die Bewegungen von neuem, man merkt 
deutlich den EinfluB des Affekts. 1m Schlaf verschwinden die Bewegungen ganz. 
April 1921 ist eine gewisse Besserung des Zustandes eingetreten. tIber den 
Weiterverlauf der Krankheit sind wir bisher nicht orientiert. tIber die Genese 
der StOrung werden von LEVY keine weiteren Bemerkungen gemacht; es ist 
auch vorlaufig schwer, sich irgendeine pathophysiologische Vorstellung von der 
Entstehung derartiger StOrungen zu machen. In einem anderen eingehend be­
schriebenen, sonst ahnlich gelegenen Fall wird der Rumpf bei den rhythmischen 
Bewegungen nach hinten geworfen. 

Almliche Bewegungsstorungen, die allerdings etwas deutlicher in das Gebiet 
der Torsionsdystonie gehoren, werden auch von KREBS beschrieben, der rhyth­
mische Torsionsbewegungen mit langsamer Decontraction sah, die synergisch 
an allen GliedmaBen auftraten, besonders in Einwartsdrehungen bestanden und 
im Schlaf schwanden. Eine Besserungstendenz war vorhanden, allerdings blieben 
Wirl?elsaulen- und Gelenkdeformitaten zuriick. In ein ahnliches Gebiet gehoren 
dann noch iterierende Bewegungen, die von BOSTROM beschrieben worden sind. 
Es handelt sich um komplexe rhythmische und einformige Bewegungen, deren 
Rhythmus nach BOSTROM einen Unterschied gegeniiber der Athetose erlaubt. 
Allerdings mochte ich diese Differenz nicht anerkennen, wohl aber ist die Be­
wegungsform ganz anders wie bei den gewohnlichen Formen der Athetose. Die 
Schulter hebt sich, gleichzeitig wird der homolaterale Biceps und Supraspinatus 
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longus kontrahiert, im AnschluB daran erfolgt Dorsalflexion der Hand, gleich 
danach wird der Unterarm etwas gestreckt, dabei das Handgelenk etwas gebeugt, 
dabei wird der Daumen etwas opponiert, synchron sind Bewegungen eines Teils 
der Peronealmuskeln. Manchmal findet auch Drehbewegung im Kopfe statt. 
1m Liegen sind diese Bewegungen gleich. 1m Stehen treten ahnliche Bewegungen 
auf, beim Gehen geraten aber beide Arme zun}Lchst fast in Streckstellung und 
machen Bewegungen, die an das Rudern erinnern. Das linke Bein wird vor­
gesetzt, das rechte nachgezogen. Die Muskeln sind wahrend der Pseudospontan­
bewegung in einem gleichmaBig Agonisten und Antagonisten befallenden Hyper­
tonus. Ein Zwischenzustand der Erschlaffung wie beim Spasmus mobilis der 
typischen Athetose, tritt nicht ein. Gemeinsam ist allen diesen Hyperkinesen, 
daB hier eine Reihe von phasischen Akten aufeinander folgt. Wir werden diesen 
einzelnen Bewegungsphasen alsbald bei der Beschreibung von Bewegungen um­
schriebener Muskelgruppen erneut begegnen. Auch von HUNT, FUCHS, HIGIER 
sind ahnliche Bewegungen beschrieben worden. BOSTROM denkt daran, daB 
die Eigentumlichkeit der Bewegung vielleicht dadurch bedingt wird, daB mehrere 
Herde ill Zentralnervensystem bestehen. Vor endgiiltiger Stellungnahme wer­
den wir hier anatomische UJ?tersuchungen erwarten mussen. Obschon in vielen 
Fallen, wie ich ausfiihrte, die Storung rein neurologisch gedacht sein kann, ist 
es doch moglich, daB es auch FaIle gibt, in denen irgendwelche psychogenen Auf­
lagerungen, bzw. Verwertung irgendwelcher BewuBtseinserlebnisse an dem Aus­
bau beteiligt sein konnen. Hierzu gehort vielleicht der Fall von B. FISCHER, 
bei dem "zwangsmaBig" Bewegungen wahrend des Gehens auftraten im Sinne 
von Drehbewegungen beim Gehen, die bis zum unhemmbaren Manegegang fuhrten. 
Allerdings kann man in solchen Fallen auch natiirlich eine neurologische Grund­
lage vermuten, welche in diesem Falle wohl in vestibuHLren Storungen zu suchen 
ist. Andeutung von Manegegang wird auch von anderen Autoren beschrieben, 
am ausgesprochensten scheint diese Storung in dem FaIle von P ARHON und DERE­
VIC! gewesen zu sein. Das Interferieren von BewuBtseinserlebnissen wird uns 
spater noch beschaftigen, wenn uber psychische Begleiterscheinungen der Ence­
phalitis gesprochen wird. Es braucht nicht betont zu werden, daB mit dieser 
Anschauung nicht gesagt werden soIl, daB hysterische Beimengungen den 
Ausbau der Bewegungsstarung hervorrufen; viel eher denken wir daran, daB 
die organische Starung der Bewegung durch MiBempfindungen oder durch 
ein Nachgeben des Willens gegenuber automatischen Bewegungsimpulsen oder 
auch durch irgendwelche erlebnismaBigen Zufallsfaktoren mitbeeinfluBt wird. 
Man kann eine solche Mitwirkung psychischer Faktoren dann besonders ver­
muten, wenn eine ausgesprochene affektive Veranderung das excitomotorische 
Syndrom begleitet. Wir erwahnen hier einen wohl etwas komplizierter liegen­
den Fall von VEDEL, PUECH und VIDAL mit zahlreichen tickartigen eigen­
tumlichen Bewegungsanomalien, die zum Teil als Mitbewegungen auftreten, 
wahrend die Psyche als angstlich geschildert wird. Auch wir haben derartige 
FaIle gesehen, in denen Unruheerscheinungen psychomotorischer Art mit starken 
begleitenden Unlusterscheinungen mit neurologischen Herdsymptomen gemischt 
waren. So erwahnen wir einen Studienrat, der an massenhaft MiBempfindungen 
leidet, ill ganzen angstlich ist, leichte, aber ausgesprochene parkinsonistische 
Erscheinungen zeigt., und dabei dauernd grimassierende Gesichtsverziehungen, 



Die neurologischen Symptome des chronischp,n Stadiums. 161 

gemischt mit schnaufender Atmung, dazu ruckartige Zuckungen mit den Armen, 
welche die Grimassen begleiten, und die emotionell stark beeinfluBbar sind. 
Der Kranke fi:xiert angstlich den Arzt, beugt den Oberkorper vorwarts, springt 
auf und fmgt keuchend den Arzt, ob er so etwas wohl schon gesehen habe. 1m 
ganzen ist aber die Bewegungsstorung eine ganz andere als die unter dem Namen 
Choree salutante beschriebene. Hier wie in ahnlichen Fallen findet man den 
flieBenden Ubergang zu den spater zu beschreibenden Bewegungsstorungen, bei 
denen dem psychischen Antell eine groBere Rolle zugeschrieben werden muB. 

f) Die oralen Krampfbewegungen (orale Iterativbewegungen). Unter den 
eigentiimlichen komplexen Hyperkinesen, deren Symptomenbild wir zum Teil 
iiberhaupt erst durch die Encephalitis richtig kennen gelernt haben, spielen 
eigentiimliche Bewegungen im Bereich der Facialis-, Trigeminus-, Hypoglossus­
und Vagusmuskulatur eine besondere Rolle, einerseits darum, weil sie nicht ganz 
selten bei der chronischen Encephalitis auftreten, und zweitens darum, weil sie 
von einigen Autoren besonders eingehend studiert worden sind. In starkerem 
MaBe als bei den tetaniform en Zuckungen und den torsionsdystonischen Bewe­
gungen finden wir hier einen Ubergang zu den umschriebenen tonischen Krampf­
zustanden darum, weil die Bewegungen mitunter in einen langere Zeit anhaltenden 
tonischen Krampf iibergehen konnen; andererseits sind sie aber dadurch aus­
gezeichnet, daB mitunter mehrfache Phasen die Bewegung zusammensetzen. 
Diese Storungen auBern sich zum Teil in einem kmmpfhaften Gahnen, welches 
von PIERRE l\'IARIE und LEVY erwahnt und genauer von C. MAYER studiert 
worden ist. l\'IAYER macht darauf aufmerksam, daB die Gahnkrampfe bei chro­
nischen Encephalitikern, die in vier Fallen beschrieben werden, vom gewohn­
lichen Gahnen sich unterscheiden konnen. Es handelt sich um Gahnansatze, 
ohne daB die zur Acne des Gahnaktes ansteigende tiefe Inspiration mit ihren 
katarchisch empfundenen spastischen Vorgangen sich einzustellen braucht. Es 
kommen jedoch auch bei Encephalitikern richtige Gahnkrampfe mit ihrer tiefen 
Inspiration vor, ohne daB die ersten Phasen des Gahnens in so krampfhaft aus­
gesprochener Weise zu bestehen brauchen, wie das MAYER beschreibt. Wenn 
dieser Autor auf die Anfalle hinweist, die darin bestehen, daB der Mund weit 
aufgerissen, dann der weiche Gaumen gehoben wird, wahrend die Zunge nach 
riickwarts bewegt wird, die Augen geschlossen werden, der Kopf zuriickgeneigt 
wird, worauf dann der Unterkiefer noch weiter abwarts steigt und sekundenlang 
in dieser tiefen Stellung verharrt, so entsprechen diese Anfalle mehr den eigen­
tiimlichen Bewegungsstorungen, die von den Schiilern MAYERS, GAMPER und 
UNTERSTEINER, sowie von ZINGERLE, VAN BOGAERT und NYSSEN beschrieben 
worden sind. Auch diese Falle sind ausgezeichnet durch aufeinanderfolgende 
Phasen, die zum Teil in krampfhaften Mundoffnungen mit Vorschnellung der 
Zunge und Schluckbewegungen bestehen, aber auch kompliziert werden durch 
Torsionsbewegungen des Kopfes nach rechts hint en und auch Bewegungen des 
Armes nach vorn und medialwarts. Die Bewegungen wiederholen sich zwar, 
doch ist ein eigentlicher Rhythmus keineswegs vorhanden. Wahrend die Be­
wegungsstorung in den Fallen von ZINGERLE und GAMPER-UNTERSTEINER ein­
ander sehr ahnlich ist, handelt es sich bei VAN BOGAERT und NYSSEN mehr um 
Zungenbewegungen, die an das Auflecken herauslaufenden Speichels erinnern. 
Bemerkenswert ist, daB diese Bewegungen einem gewissen Zweck zu dienen 
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scheinen, demgemaB wird auch von den Autoren darauf hingewiesen, daB es 
sich um Fragmente der Reflexaktion des Kauens und Schluckens handelt, bzw. 
daB durch den cerebralen Herd ein friihinfantiler Einstellautomatismus auf­
geklinkt wird, worauf am deutlichsten die Offnung des Mundes mit dem phasen­
weise folgenden Schluckakt und der gleichzeitigen Adversivbewegung des Kopfes 
hindeuten. Wir verfiigen im eigenen Material iiber mehrere derartige Falle, bei 
denen sich zeigt, daB neben ausgesprochenen phasischen Iterativbewegungen 
dieser Art auch Bruchstiicke der verschiedensten Art vorkommen, bei denen 
der Zweck der Bewegung oder die Aufklinkung des friihinfantilen Automatismus 
gar nicht mehr deutlich ist. Es ist interessant zu sehen, wie im Laufe der Zeit 
die Bewegungsstorung immer mehr zunimmt. Zunachst beobachtet man bei 
dem Kranken nur ein leichtes und wenig beachtetes krampfhaftes Senken des 
Unterkiefers, das ohne weiteres in Analogie zu anderen tonischen Krampfphano­
menen gebracht werden kann. Allmahlich wird diese Mundoffnung, bei der die 
Unterkiefersenkung mit einem Facialiskrampf gemischt wird, immer starker, inten­
siver und haufiger. Die Gesamtpsyche leidet wahrend des Krampfzustandes 
immer mehr, allmahlich konnen dann zu diesem Baustein andere Bewegungs­
storungen auftreten, ohne daB "\Vir die komplexe Hyperkinese im Sinne von 
GAMPER und UNTERSTEINER und ZINGERLE zu sehen brauchen. So sahen wir 
einmal den Mundoffnungskrampf gemischt mit Wiihlbewegungen der Zunge und 
Blickkrampfen (siehe unten) nach oben bzw. unten. Am ausgesprochensten war 
der Ausbau der Bewegung in einem Faile, der hier mitgeteilt sei. 

Fall 28. Hans G., geboren 1903, gesund und intelligent. 1920 akute Encephalitis mit 
Doppelsehen. Kurz darauf Zittern in den Gliedern, Eintritt von Steifigkeit. Erste Aufnahme 
November 1922. Leichtes akinetisch-hypertonisches Syndrom mit vertraulich vorlauter, 
naiv-dreister Psyche. Irgendwelche krampfartige Bewegungen sind bei dem Kranken 
damals nicht feststellbar. Er wird nach einer symptomatisehen Behandlung im Jannar 1923 
znnachst gebessert entlassen. Am 11. IX. 1926 wird er in anBerordentlieh verschlechtertem 
Znstande der Encephalitisstation uberwie~en. Es besteht ein allgemeiner grobschHigiger 
Rnhetremor, der Mund ist leieht geoffnet, der Kopf weit hinten ubergebeugt, auch der 
Rumpf naeh hinten geneigt. Die Spraehe ist verwaschen, es besteht eine Palilalie einzelner 
Silben, erst im Laufe der Zeit entwickelt sich eine Palilalie von Worten und Phrasen. Von 
Zeit zu Zeit fallt er mit dem Kopfe naeh vorn, die Augen fallen zu und bleiben Ij 2 Minute 
gesehlossen. Gleichzeitig tritt eine krampfhafte Mundoffnung ein. Beim Lachen wird die 
Znnge krampfhaft naeh vorn geschoben. Mitunter ist die Mundoffnung mit einem leichten 
Blinzelkrampf verbunden. Auch wenn nicht der Mund krampfhaft geoffnet wird, findet 
sich doch eine hochgradige Starre der Mundbodenmuskulatur. 1m ubrigen sind die Mund­
bodenkrampfe damals noch nicht weiter ausgebant. Der Kranke ist im ganzen kachek­
tisch, pseudokataleptisch, trotz des traurigen Zustandes stark zu \Vitzeleien aufgelegt. 
1m Laufe der Zeit verstarken sich die Mundaufsperrkrampfe. Der Mund wird unter gleich­
zeitiger Contraction der Facialismuskulatur weit aufgerissen und bleibt minutenlang in 
dieser Stellung. Affekte und Willkurinnervationen, wie z. B. Versuche zu spreehen, konnen 
den Zustand ausli:isen. Allmahlich wird der Krampfmechanismus komplizierter. Man beob­
achtet nicht nur Mundaufsperrkrampfe mit gleiehzeitigem Blinzelkrampf, sondern z. B. 
am 4. II. 1927 folgendes: Der Mnnd wird geoffnet und die Zunge leicht vorgestreekt; in 
einer anderen Attacke wird der Mund weit aufgesperrt, die Zunge wird weit vorgestreckt, 
dann erst werden die Augen krampfhaft geschlossen, dann werden die Augen wieder ge­
offnet, die Zunge wird wieder in den Mund zuruckgezogen, fast gleichzeitig mit dem Mund­
schluB folgt ein kurzer Sehluckakt. Irgendwelche Adversivstellung des Kopfes und der 
Arme fehlen dabei vollkommen. In einer anderen Attacke erfolgt gleichzeitig ein kurzer 
Lidkrampf mit Mundoffnung und Umherwalzen der Zunge, die Augen gehen wieder auf, 
dann wird die Zunge zuruekgezogen, der Mund geschlossen. Dureh eine Art Gegendruek, 



Die neurologischen Symptome des chronischen Stadiums. 163 

d. h. durch einen leichten Druck auf den oberen Augenhohlenrand des einen Auges wird der 
doppelseitige krampfhafte LidschluB verhindert, aber nicht die iibrigen Teilakte des Krampf­
mechanismus. Schmerzen bestehen wahrend der Mundoffnungskrampfe angeblich nicht, 
auch keine Angst oder Zwangsgedanken, zu anderen Zeiten stohnt und briillt G. aber 
wahrend der AnfaHe auBerordentlich stark und leidet offenbar an st.arken Schmerzen, 
was er auch spater zugibt. Der Zustand Gs. verschlimmert sich immer starker, es treten 
auBerordentlich schwere SchweiBausbriiche auf, die Rigiditat der Rumpfmuskulatur und 
der Extremitatenmuskulatur nimmt zu, der Kranke magert ab, mitunter leidet er an star­
ken TremoranfaHen des Korpers, er kann nicht stehen, aber laufen. 1m Bett liegt er jetzt 
meist in beugeflektierter SteHung, insbesondere ist das Hiiftgelenk gebeugt, wahrend die 
Wirbelsaule gerade ist. Die Mundoffnungskrampfe werden immer schlimmer und qualen­
der. Mitunter bleibt der Mund 5 Minuten lang krampfhaft in extremster Offnung stehen, 
so daB man eine Luxation des Kiefergelenkes befiirchten muB; dabei ist auch die Oberlip­
penmuskulatur in einem tonischen Krampfzustande. Eine BewuBtseinstriibung tritt wah­
rend dieses Krampfes nicht ein. Immer noch bis zum SchluB bemerkt man einen gewissen 
Wechsel des Zustandes, in dem mitunter die begleitenden LidschluBkrampfe vorherrschen, 
mitunter der Krampf der Herabzieher des Unterkiefers, wobei die Bewegung, die zum 
Krampf fiihrt, langsam verlauft. Wenn der 
Unterkiefer herabgezogen wird, sieht man die 
Zunge tief in der Mitte ausgehohlt in einem 
Krampfzustande liegen, ebenso ist jetzt der 
Levator uvulae in einem Krampfzustande, die 
Atmung wird etwas vertieft und beschleunigt. 
Als zweite Phase erfolgt dann ein lautes Stohnen 
von20 Sekunden Dauer, dann erfolgt der Mund­
schl uB, im Anschl uB daran ein leich tes Schl ucken 
und ein erneutes Zukneifen der Augen, welches 
den AnfaH beendet, der aber im nachsten Mo­
ment wieder auftreten kann. Der Kopf kann 
wahrend des AnfaHs starker nach hint en ge­
beugt werden. Gelegentlieh wird in der letzten 
Zeit wahrend der AnfaHe wohl auch eine Kopf­
drehung beobachtet, doch fehlt gerade bei den 
AnfaHen, die in den letzten Tagen vor dem Tode 
arztlich genauer studiert wurden, wah rend der 
auBerordentlich sehweren und schmerzhaften 
Krampfzustande jede AdversivsteHung des 

Abb. 24. Blinzelkrampf. 

Kopfes oder der Arme. Durch Spreehversuehe, auch beim Essen groBerer Bissen, wird 
ein solcher AnfaH leieht aufgeklinkt, doeh tritt er auch scheinbar bei volliger Ruhe ein. 
Fliissigkeit vermag der Kranke noeh in den letzten Tagen in groBen Sehlueken ohne 
Storung zu trinken. Es folgt sofort ein AnfalI. Der Kranke stirbt am 19. VII. 1927 an 
einer Sehluekpneumonie. 

Wir haben auBer dies em FaIle dann auch noch zwei sehr ahnliche beobachtet, 
bei denen auch die Mundaufsperrkrampfe mit einer folgenden Schluckbewegung 
einen unertraglich hohen Grad annahmen, doch konnte auch in diesen Fallen 
die Adversivstellung des Kopfes und des Armes nicht beobachtet werden. Auch 
diese Kranken zeigten neb en der eigentiimlich verwickelten Hyperkinese einen 
schweren allgemeinen Parkinsonismus. Obschon unsere Befunde sich mit denen 
von GAMPER-UNTERSTEINER und ZINGERLE nicht v611ig identifizieren lassen, 
bezweifeln wir nicht, daB die Deutung dieser Autoren sehr viel Richtiges hat. 
Beim Abbau der Hirnfunktionen werden ja sehr haufig ontogenetisch und phy­
logenetisch alte Automatismen frei gemacht; bei der Eigenart der Herde der 
Encephalitis ist es aber besonders verstandlich, daB archaische oder infantile 
Mechanismen nicht immer in voller Reinheit zum Durchbruch kommen, sondern 
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teils verkummert, rudimentar, teils in Verbindung oder Durchdringung mit an­
deren komplizierenden Storungen auftreten. 

Wir hatten gesehen, daB bei dem Patienten Hans G. wahrend des Krampfes 
der Mundbodenoffnung haufig gleichzeitig oder unmittelbar nach der Mundoff­
nung ein krampfhafter AugenschluB vorkommt. Haufiger kommt bei der Ence­
phalitis ein isolierter Blinzelkramp/ vor, der sich darin auBert, daB die Kranken, 
meist nur fiir einige Sekunden, gelegentlich aber auch minutenlang, die Augen 
krampfhaft schlieBen, und das Gesicht wie bei einem richtigen Blinzeltick ver­
ziehen. Gerade derartige Bewegungen haben etwas auBerordentlich Hysterie­
verdachtiges und sind tatsachlich auch psychotherapeutisch leidlich beeinfluB­
bar. Es ist aber selbstverstandlich, daB es sich auch hier nicht um hysterische 
Begleiterscheinungen handelt, sondern um organische Symptome, die allerdings 
durch Emotionen besonders leicht erweckt werden konnen. 

Diese tonischen Blinzelkrampfe wie auch die Mundoffnungskrampfe bilden 
den Ubergang zu tonischen Krampfzustanden, die noch langer anhalten konnen 
und nunmehr beschrieben werden mussen. 

g) Die tonischen Blickkrampfe und andere tonische Krampfzustande. 
Unter den tonischen Blickkrampfen verstehen wir conjugierte Bewegungen der 
Bulbi, die zu einem langdauernden Krampf der Bulbi in einer Endstellung fiihren. 
In der Mehrheit der Falle werden die Bulbi nach oben oder seitlich oben gedreht, 
synergisch kommt es zu einer Contractur der Oberlider, haufig auch zu einer 
Querrunzelung der Stirn. AuBerdem ist aber auch haufig der Kopf nach hinten 
gedreht, wenn das auch nicht immer der Fall zu sein braucht. Vollig aquivalente 
tonische Krampfzustande kommen auch nach der Seite oder nach unten vor, 
und ebenso ist es ein vollig aquivalenter Zustand, wenn der Kranke plOtzlich 
klagt, daB er die Bulbi nicht bewegen kann, und dabei starr nach vorn sieht 
(BERTOLANI, ROGER, STERN). Die Richtung der Krampfe ist beim einzelnen 
Kranken durchaus nicht immer identisch; vielmehr kommen bei dem gleichen 
Kranken Krampfzustande sowohl nach oben wie nach der Seite oder nach unten 
vor, ja innerhalb des einen Paroxysmus sehen wir sogar gar nicht selten, daB 
die Bulbi bald nach der einen, bald nach der anderen Seite gedreht werden; 
teilweise sind passive Kopfbewegungen an der A.nderungstendenz der Krampf­
richtung schuld, teilweise auch Anstrengungen des Kranken selbst, die Bulbi 
zu bewegen; hierzu kommen vermutlich auch noch innere Bedingungen, die wir 
noch nicht ganz verfolgen koimen. Mitunter leiten leichte Klonismen den Krampf 
ein. Diese Krampfzustande konnen viele Stunden lang anhalten und erst mit 
dem Schlafe schwinden, in manchen Fallen horen sie auch schon nach wenigen 
Minuten wieder auf. Die Fahigkeit zu Willkiirbewegungen ist bei diesenZustanden 
in auBerordentlich verschiedener Weise gestort. In den schwersten Zustanden fehlt 
j ede Moglichkei t zu willkurlichen Bewegungen. In leich teren Fallen kann der Kranke 
teils spontan, teils auf Aufforderung Blickbewegungen ausfiihren, die Tendenz zum 
Krampf bleibt aber erhalten. Wir haben die Bezeichnung "tonisches Krampf­
phanomen" als Verlegenheitsausdruck beibehalten, weil in der deutschen Literatur 
Muskelkrampfe, die einige Zeit anhalten, noch immer das Begleitwort tonisch 
haben. Einer spateren Zeit muB es uberlassen bleiben, terminologisch hier grund­
lich Wandel zu schaffen und dem Tonusbegriff als vegetativen Muskelphanomen 
allein den ihm zukommenden Namen zu reservieren. In der auslandischen Lite-
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ratur werden diese Krampfzustande zum Teil als Spasmen, zum Teil als crises 
oculogyres(BING, VANBoGAERT usw.} odeI' als tonic eye-fits (WIMMER) bezeichnet. 
In der deutschen Literatur spricht man auch von Schauanfalien (EWALD), wahrend 
ein Kranker von A. MAYER den originellen Namen "del' Guck" fiir seine Storung 
gefunden hatte. Franzosische Kranke 
nennen ihren Zustand mitunter "pla­
fonner" (ROGER et REBOUL-LACHAUX). 
Uns erscheint del' Ausdruck "Blick­
krampf" der beste zu sein. 

Diese Blickkrampfe sind bereits im 
Jahre 1920 und 1921 bei del' Encephalitis 
beobachtet worden, wie aus kurzen Mit­
teilungen VOnSTAHELIN und OCKINGHAUS 
hervorgeht. In den folgenden Jahren 
wurden sie von ROSSI, LATORRE, G. LEVY 
und A. MAYER gesehen, genauer abel' 
erst im Jahre 1923 von BRUNO FISCHER 
studiert. Weitere genauere Untersuchun­
gen stammen von EWALD, MARINESCO, 
RADOVICI und DRAGANESCO, BING und 
SCHWARTZ, HOHMAN, WIMMER, SCHAR­
FETTER, VAN BOGAERT, DELBEKE, BER­

Abb.25. Blickkrampf nach nnten. 

TOLANI, ROGER et REBOUL-LACHAUX. AuBerdem sind Beobachtungen von 
STERTZ, KRISCH, POPOWA und anderen gemacht worden. Auch klonische paroxy­
stische Blickkrampfe wurden beobachtet (G. LEVY, SICARD et KUDELSKI u. a.), 
abel' lange nicht so haufig 
wie die tonischen. Wir 
haben im Jahre 1922 den 
ersten Fall mit Blick­
krampfen in der Klinik 
beo bach tet ; erst in del' 
letzten Zeit ist eine groBere 
Haufungeingetreten. Unter 
100 ersten Fallen, die auf 
del' 1926 eroffneten Ence­
phalitisstation aufgenom­
men wurden, findet sich das 
eigentiimliche Symptom in 
20% del' FaIle; eine sichere 
Erklarung fiir diese Hau­
fung des Symptoms in 
del' letzten Zeit haben wir 

Abb. 26. Blickkrampf mit Krampf des Mundes nnd des Nackens bei 
chronischer Encephalitis. 

eigentlich nicht; die Tatsache, daB nach den groBen Epidemien des Jahres 1920 
und del' folgenden Jahre das Intervall zwischen akutem und chronischem 
Stadium bzw. die Dauer del' chronis chen Myastase wachst, geniigt uns nicht, da 
wir jetzt ja oft den Blickkrampf relativ schnell nach dem akuten Stadium 
entstehen sehen und auch mehrere FaIle beobachtet haben, in denen del' Blick-
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krampf das einzige motoriche Symptom del' chronischen Encephalitis bisher 
war (ebenso TINEL et BARUK). Wir nehmen hier vielmehr einen tatsach­
lichen Wandel del' Symptomatologie an, dessen Ursachen noch nicht ganz ge­
klart werden konnen. Wir konnen insbesondere die Haufigkeit del' Blickkriimpfe 
in del' letzten Zeit nicht auf suggestive Faktoren zuruckfuhren. Allerdings ge­
horen unzweifelhaft die Blickkrampfe, wie namentlich MARINESCO und VAN Bo­
GAERT mit ihren Mitarbeitern betont haben, zu den Symptomen, die besonders 
leicht del' Suggestion zuganglich sind, und auch wir haben massenhaft Erfah­
rungen diesel' Art gesammelt. Teils treten die Blickkrampfe besonders auf, wenn 
del' Kranke weiB, daB er demonstriert werden solI, oder wenn die Visite kommt, 
teils haufen sich die Zustande im Krankensaal, wenn einer del' Kranken aus 

irgendwelchen inneren oder auBeren 
Motiven heraus, etwa nach einem Arger, 
den Blickkrampf bekommt. Abel' stets 
handelte es sich um Kranke, die auch 
schon VOl' dem Eintritt in die Klinik, 
ohne je mit anderen Encephalitikern in 
BerUhrung gekommen zu sein, an Blick­
krampfen gelitten hatten. Und stets 
bekamen bisher bei uns psychisch in­
duzierte Blickkrampfe nur solche Per­
sonen, die auch sonst an Blickkrampfen 
litten, wahrend bei anderen Kranken 
Affekte und Situationen sich wieder 
auf andere Weise je nach del' Bereit­
schaft des jeweiligen krankhaft funk­
tionierenden Mechanismus auBern. So 

Abb.27. Tonischer Zungenkrampf bei chronischer wird man auch von vornherein gewiB 
Encephalitis. nicht leugnen konnen, daB die Blick-

krampfe grundsatzlich ein durch einen groberen organischen Herd bedingtes 
Symptom darstellen. 

Symptomatisch sind die Blickkrampfe besonders dadurch noch ausgezeichnet, 
daB Paroxysmen mit erheblicher Verstarkung del' allgemeinen Muskelstarre und 
auch del' vegetativen BegleitstOrungen verbunden sein konnen. Wir sahen Kranke, 
die im Blickkrampf so starr wurden, daB sie das Gleichgewicht nicht mehr halten 
konnten, andere Kranke, welche eine hochgradige Verstarkung del' Talg- und 
Tranensekretion zeigten. AuBerdem treten in diesem Zustande besonders leicht 
psychische Begleitphanomene ein, auf die erst spater eingegangen werden soIl. 
EUZIERE und PAGES sahen sogar voIlige BewuBtlosigkeit wahrend del' Krise. 
Ebenso wie die Blickkrampfe durch Atropin, Scopolamin und ahnliche Mittel 
unterbrochen werden konnen, gelingt es auch durch antagonistische Mittel wie 
Physostigmin, ,,'i.e ZUCKER gezeigt hat, einen Blickkrampf hervorzurufen. Auch 
durch humorale Veranderungen, die in Zusammenhang mit del' Uberventilation 
auftreten, kann, wie GEORGI, TINEL et BARUK gezeigt haben, ein Blickkrampf 
aufgeklinkt werden. Doch konnen sichel' auch psychische Einflusse und Uber­
mudung, uberhaupt wohl verschiedene Vorgange, Bedingungen fUr die Auf­
klinkung des Blickkrampfes darstellen. In pathophysiologischer Beziehung ist 
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namentlich von BRUNO FISCHER, MARI­
NESCO, sowie auch MARGULIS und MODEL 
gezeigt worden, daB eine Ubererregbar­
keit des Vestibularis wahrend del' Blick­
krampfe besteht. Es gelingt durch calori­
sche Untersuchungen, auf dem Dreh­
stuhl nachzuweisen, daB z. B . bei einem 
Blickkrampf nach rechts die Erregung 
des linken Labyrinths keine Deviation 
nach links, sondern etwas Nystagmus 
nach rechts bedingt, wahrend die Kalt­
spUlung des rechten Ohres die Deviation 
nach rechts erheblich verstarkt, abel' 
nicht den normalenRucknystagmus nach 
links auslost. REYS fand, daB trans­
labyrinth are Galvanisation den Blick­
krampf ffu langere Zeit unterdriicken 
kann. Die Beobachtungen von FISCHER 
und MARINESCO mit seinen Mitarbeitern 
konnten durch eigene Untersuchungen 
zum Teil bestatigt, zum Teil auch er­
weitert werden. Am interessantesten 
war ein Kranker, bei dem wahrend des 
Blickkrampfes eine wechselnde Vesti­
bularisstarre bestand, die ich in Anologie 
zu del' wechselnden Pupillenstarre WEST­
PHALS bringen mochte. Dariiber hinaus 
fand sich bei einer Reihe von Patienten 
mit schweren Blickkrampfen, namentlich 
solchen, die zu Willkiirbewegungen nicht 
fahig waren, daB auch ausgesprochen 
tonische Labyrinth- und Halsreflexe auf 
die Bulbi ausge16st werden konnten; und 
die Feststellung scheint mir ein weiterer 
Hinweis dafiir zu sein, daB ein patho­
logischer Erregungszustand, der durch 
das hintere Langsbiindel geht und supra­
nucleare Einfliisse unterdriickt, an der 
Entstehung der Blickkrampfe mit be­
teiligt ist. W 0 der Herd liegt, welcher 
die Enthemmbarkeit der Hirnstamm­
apparatur gestattet, ist vorlaufig mangels 
entsprechender Sektionsbefunde noch 
unklar. Nach der Ansicht von SCHAR-

a 

b 

c 
Abb. 2S,,-c. Ausschnitte aus Filmserie. 

Blinzelkrampf. 
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FETTER und WIMMER kommt das Striatum in Betracht, LOTMAR denkt aber 
auch an Lasionen im Hohlengrau des Thalamus oder Hypothalamus, doch liegen 
hierffu nicht geniigend Grundlagen vor. Am wichtigsten scheinen mir jedenfalls 
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die von MARINESCO und seinen Mitarbeitern, FISCHER und mir gefundenen experi­
mentell gewonnenen Symptome, die auf eine Ubererregbarkeit im Labyrinth, 
bzw. im hinteren Langsbundel hinweisen. 

a 

b 

c 
Abb.29a-c. Ausschnitte aus Filmserie. 

Kramp! der Mundbodenmuskulatur. 

a 

b 

c 
Abb.30a-c. Ausschnitt aus Film­
serie. Kombinierter Kramp! der 

)lundboden- und Lidmuskeln. 

Die Blickkrampfe sind nicht ganz pathognomisch fur Encephalitis; sie sind 
im Jahre 1906 von VORKASTNER bei Paralysis agitans gesehen worden. (MAR­
GULIS gibt an, sie auch gelegentlich bei Tabes gesehen zu haben.) Nach PAPPEN-
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HElM sollen schon KUNN und NOTH­
NAGEL ahnliche Symptome beschrieben 
haben. CROUZON (zitiert nach ROGER) 
stellte 1900 einen Kranken mit Blick­
krampf vor, der allerdings nicht ganz 
so paroxystisch war; der Zustand solI 
nach einem Schlaganfall eingetreten 
sein. Immerhin sind sie sonst bei allen 
anderen Erkrankungen auBer der chro­
nischen Encephalitis so auBerordent­
lich seltene Symptome, daB sie nicht 
nur in pathophysiologischer, sondern 
auch nosologischer Beziehung erheb­
liche Bedeutung haben, wie wir mit 
ROGER und REBOUL-LACHAUX an­
nehmen, namentlich in Fallen, in denen 
die Anamnese nicht ganz eindeutig ist. 

Neben diesen besonders haufigen 
Krampfsymptomen, zu denen wir die 
fruher beschriebenen Mundoffnungs­
krampfe und Blinzelkrampfe hinzu­
rechnen, gibt es wohl kein Muskel­
gebiet, auf dem nicht umschriebene 
und meist identisch an derselben Stelle 
sich abspielende Krampferscheinungen 
bei klarem BewuBtsein sich abspielen 
konnen. Sie sind von WIMMER mit den 
tonischen Phasen der genuinen Epi­
lepsie und mit der STERLINGSchen 
extrapyramidalen Epilepsie verglichen 
worden. STERLINGS FaIle kamen j edoch 
mehr bei akuteren Encephalitisfallen 
vor, wahrend unsere Symptome des 
chronis chen Stadiums, die an erheblich 
umschriebeneren Muskelgebieten auf­
treten konnen, mehr den fruher be­
schriebenen tetaniformen Krampfsym­
ptomen ahneln, von diesen aber, wie 
ich frUher ausgefUhrt habe, erstens 
durch den vollkommen fehlenden 
Rhythmus und zweitens durch die lange 
Dauer des Krampfsymptoms unter­
schieden sind. Am haufigsten haben 

a 

b 

c 
Abb. 31 a-c. Ausschnitt aus Filmserie. Blickkrampf 

mit leichtem Mundbodenkrampf gemischt. 

wir eigentumliche ganz isolierte Kramp!zustiinde der Zungenmuskulatur gesehen. 
Bei geringer Mundoffnung wird die Zunge vor die Zahne geschoben und bleibt 
viele Minuten in diesem Zustande; die AnfalIe wiederholen sich in ganz unrhyth­
mischen Intervallen. In anderen Fallen sahen wir auch tonische Krampfzustande 
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der Wadenmuskulatur, der Muskelschmerz fehlt in einigen dieser Falle im Gegen­
satz zu den tetanoiden Zustanden, die STERLING beobachtet hat. Doch sahen 
wir kiirzlich einen Fall mit Wadencrampi im chronischen Stadium, wo auch noch 
erhebliche Schmerzen bestanden. Ausgesprochene tetaniforme Krampfzustande 
die den ganzen Rumpf betreffen und zu enthirnungstarreartigen Symptomen 
fUhren, wie sie bei Kleinhirntumoren beobachtet werden, haben wir bisher bei 
Fallen chronischer Encephalitis nicht gesehen. 

3. Die vegetativen Begleiterscheinungen. 

Die Beeintrachtigung des vegetativen Nervensystems bei der chronis chen 
Encephalitis ist eine auBerordentlich haufige. Wahrscheinlich ist ja schon die 
StOrung des Muskeltonus irgendwie an das vegetative Nervensystem geknupft, 
und es ist wohl, wie ich an anderer Stelle einmal betont habe, mit einiger Reserve 
gestattet, die typische chronische Encephalitis als eine vorwiegende Erkrankung 
bestimmter Zentralapparate des vegetativen Nervensystems zu bezeichnen. Doch 
ist es selbstverstandlich in einer der Nosologie der Encephalitis bestimmten 
Monographie nicht moglich, das Tonusproblem eingehend aufzurollen, so daB 
auf die erschopfende Darstellung dieser Frage verzichtet werden muB. Die Be­
teiligung des vegetativen Nervensystems bei der chronis chen Encephalitis auBert 
sich nun auch vielleicht darin, daB sehr bemerkenswerte Storungen des Stoff­
wechsels auftreten, welche zum Teil bereits eingehender studiert worden sind. 
Bereits bei Besprechung der Narbenerscheinungen des akuten Stadiums habe 
ich jedoch hervorgehoben, daB die theoretische Deutung dieser Stoffwechsel­
stOrungen vorlaufig noch Schwierigkeiten unterliegt. Tatsachlich scheint vor­
laufig die Differenz zwischen den Storungen, die wir am liebsten vielleicht auf 
eine Lasion zentralnervoser Apparate zuruckfuhren wollen, und den Storungen, 
die wir vielleicht eher auf Lasionen der fUr den Stoffwechsel verantwortlichen 
Eingeweide zuruckfuhren wollen, fur uns noch verschwommen, es entsteht ein 
Problem, das vorlaufig nicht ge16st ist, aber gerade darum einer besonderen 
Darstellung bedarf und deshalb erst in der Gruppe der Aligemeinveranderungen 
besprochen werden solI, so sehr ich auch selbst davon uberzeugt bin, daB die 
Hohlengraulasionen, die wir anatomisch bei chronischer Encephalitis finden, von 
Wichtigkeit fUr die Entstehung mancher dieser Stoffwechselstorungen, wie der 
abnormen Blutzuckerkurve, sein mogen. 

So bleibt hier zur Besprechung nur eine Summe von Storungen vegetativ 
versorgter Drusen und Muskeln, die klinisch auBerordentlich sinnfallig sein konnen 
und uns fast vom Beginn der Kenntnis der chronis chen Encephalitis her bekannt 
sind. Diese Storungen sind fruher von mir unter den haufigen Begleitsymptomen 
beschrieben und von den motorischen Symptomen der Encephalitis abgetrennt 
worden; in Wirklichkeit sind jedoch diese StOrungen so haufig, daB sie zu den 
neurologischen Gewohnheitssymptomen der chronis chen Encephalitis gerechnet 
werden konnen. Wenigstens das eine oder andere dieser Symptome beobachtet 
man so gut wie immer bei der typischen chronis chen Encephalitis, wenn auch in 
sehr verschiedener Ausgestaltung. 

a) Der Speichelflu13 (Sialorrhoe). Abnormer SpeichelfluB tritt, wie NETTER 
wohl zum ersten Male festgestellt hat, mitunter schon im akuten Stadium auf, 
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wie auch von GROBBELS und anderen Autoren (KREUSER-WEIDNER) festgestellt 
wurde. Es handelt sich dabei nicht nur um FaIle mit akuter myastatischer 
Encephalitis. Immerhin ist im akuten Stadium und auch im pseudoneurasthe­
nischen Stadium SpeichelfluB nach unseren Erfahrungen eine Seltenheit, wahrend 
es haufig schon sehr frilli in Verbindung mit akinetisch-hypertonischen Sym­
ptomen eintritt. N ach neueren Erfahrungen an unserem Material chronisch myasta­
tischer Encephalitis tritt SpeichelfluB in iiber 50% der FaIle auf (BLASCHY). 
Das Symptom ist in verschiedenstem MaBe ausgesprochen. Manchmal sagen die 
Kranken nur selbst, daB sie mehr Speichel als frillier im Munde haben. In an­
deren Fallen quillt der Speichel, der die Beschaffenheit eines ziemlich diinn­
fliissigen Chordaspeichels haben kann, dauernd aus dem Munde. Mitunter tritt 
der SpeichelfluB nur nachts auf (BLANKE). Die Verbindung akinetischer Hilf­
losigkeit mit dem starren Gesichtsausdruck, dem durchspeichelten Mund, an 
welchen der Kranke starr ein von 
dauerndem SpeichelfluB verschmiertes 
Taschentuch angepreBt hat, gibt einen 
besonders charakteristischen und 
traurigen Anblick des chronisch-ence­
phalitischen Zustandes. Allerdings 
beobachten wir diese Jammerbilder 
jetzt nur noch gelegentlich in der 
Sprechstunde, bzw. bei der Aufnahme 
der Kranken; nach griindlicher Be­
handlung verschwindet wenigstens der 
erhebliche Grad des Speichelflusses. 

Selten haben wir nach Ablauf 
einer akuten Encephalitis Speichel­
fluB als ein Restsymptom neben an­
deren Nebenerscheinungen gefunden. 
In diesen Fallen war die Storung auch 
leichter therapeutisch zu beeinflussen. 
Mitunter ist die Sialorrhoe eins der 
ersten Symptome der beginnenden 
chronis chen Encephalitis. Immerhin 

Abb. 32. Starker SpeichellluB, sogenannter Taschen­
tuchkranker. 

muB man diagnostisch doch vor einer Uberschatzung des Symptoms warnen, da 
leicht Grade von SpeichelfluB selbstverstandlich auch bei vegetativ stigmati­
sierten Neurotikern auftreten konnen. 

Eine Uberempfindlichkeit gegen Pilocarpin ist ofters, wenn auch nicht 
immer, nachzuweisen. Bei einer Kranken betrug die Speichelmenge, die im 
habituellen Zustand nicht besonders vermehrt war, nach Injektion von 0,01 Pilo­
carpin 180 ccm in der Stunde, erheblich mehr als bei normalen Personen, 
obwohl ein Teil des Speichels von der Patientin sicher noch verschluckt 
worden war. 

BING hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB neben der Hypersekretion 
der Speicheldriisen auch eine Hyposekretion mit entsprechenden Beschwerden 
auftreten kann. Ahnliche Befunde wurden auch an der hiesigen Klinik erhoben 
(E. SCHULTZE). Die Hyposekretion konnte auch durch Messung des Speichels 
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und durch die mangelhafte Empfindlichkeit Pilocarpin gegenuber festgestellt 
werden, was darum wichtig ist, weil wir auch Kranke mit sehr unangenehmem 
Trockenheitsgefiihl im Munde als reine Parasthesie ohne entsprechende Ver­
minderung der Speichelsekretion fanden. 

Der Einwand, daB die Sialorrhoe nur eine scheinbare und in Wirklichkeit 
eine Form erschwerten Schluckens infolge der Mundstarre ist, ist leicht zu wider­
legen, da intelligente Kranke oft selbst merken, daB viel mehr Speichel als ge­
wohnlich kommt, da weiterhin in vielen Fallen durch Messung des Speichels 
und Pilocarpinreizung die Hypersekretion festgestellt werden kann, und da weiter­
hin gar keine Parallelitat zwischen Starke der Schluckstorung und Speichelgehalt 
des Mundes besteht. Selbstverstandlich kann die Speichelansammlung im Munde 
durch die Schluckhemmung vermehrt werden. 

NETTER hat zum erstenmal im Jahre 1920 die Ansicht ausgesprochen, daB 
die Vermehrung der Speichelsekretion nur eine Reaktion auf die das Virus der 

Abb. 33. Sulbengesicht und SpeichelllulJ. 

Encephalitis enthaltenden und aus­
scheidenden Speicheldrusen ist, also 
eine Art Heilvorgang zur Beschleu­
nigung der Ausscheidung des Ence· 
phalitisvirus darstellt. Es wurden 
daraus auch therapeutische Folge­
rungen (Pilocarpininjektionen) ab­
geleitet. NETTER ist es auch ge­
lungen, im Marz 1920 die Parotiden 
eines encephalitiskranken Madchens 
zu untersuchen und entzundliche 
Veranderungen festzustellen. Mit 
Speichelfiltrat wurden experimentell 
beim Kaninchen encephalitische 
Affektionen hervorgerufen. LEVA­
DITI und HARVIER haben die An­
wesenheit des Virus in den Speichel­
drusen geleugnet, wogegen NETTER 
sich wehrt. Wir werden spater noch 
sehen, daB durch die gegenwartigen 
Anschauungen uber die Atiologie 
der Encephalitis diese Annahme 

NETTERS von der Anwesenheit des Encephalitiserregers in den Speicheldrusen 
nicht anerkannt werden kann, jedenfalls genugen uns die Ubertragungsversuche 
nicht. AuBerdem sind entzundliche Anschwellungen der Speicheldrusen im akuten 
Encephalitisstadium selten, wenn auch ihr gelegentliches Vorkommen, welches 
NETTER besonders betont, gewiB von erheblicher Wichtigkeit ist, und uns wieder 
ein Zeichen dafUr darstellt, daB die Encephalitis keineswegs eine isolierte In­
fektion des Zentralnervensystems ist. 1m ubrigen betont aber NETTER selbst, 
ebenso wie ACHARD, daB der SpeichelfluB des chronisch parkinsonistisch Ence­
phalitiskranken nichts mit der etwaigen Lokalisation des Encephalitisvirus in 
den Speicheldrusen zu tun hat. Tatsachlich k6nnen wir uns auch dieses Symptom 
nur durch eine Lasion vegetativer Zentren und zwar teilweise wenigstens sym 
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pathischer Zentren mit folgender Enthemmung der parasyrnpathischen Chorda­
funktionen vorstellen, wobei es vorHiufig ungewiB ist, ob die zugrunde liegende 
Lasion in denselben Endstatten wie die Lasion der Muskelstarre oder im hypo­
thalamischen Syrnpathicusgebiet bzw. im Hohlengrau der Ventrikelliegt. LOTMAR 
nimmt eine Lokalisation im Zwischenhirn an und weist darauf hin, daB bei 
Pallidumerweichung durch Kohlenoxydvergiftung aIle vegetativen Begleitsyrn­
ptome fehlen. Bemerkenswert ist, daB die Sialorrhoe offenbar nicht allein auf 
Chordareizung beruht, da nach Unterdruckung des Chordaspeichels durch 
Parotisbestrahlung dickflussiger Speichel vermehrt sezerniert wird (eigene Beob­
achtung). Schwer zu deuten sind die auBerordentlich seltenen trophischen Ge­
schwure, die durch den SpeichelflufJ begiinstigt werden, wie sie von ERICH HOFF­
MANN und LAMMERS MANN beschrieben worden sind. In dem FaIle dieser Autoren 
fand sich eine groBe Ulceration in der linken Nasenhohle und am harten Gaumen 
mit unspezifischen Reaktionen, die zu einer schweren Verstummelung der Nase 
fiihrten. Bemerkenswerterweise fanden 
sich auch Ulcera der linken Hand. An­
dere Krankheiten, wie Tuberkulose, Lues 
und Rotz, an die zuerst gedacht wurde, 
konnten ausgeschlossen werden. Es be­
stand keine Heilungstendenz. Ob die 
Neigung zu Geschwiiren durch zentral­
nervoseStorungen begunstigt. ist, ist noch 
zweifelhaft. HOFFMANN glaubt, neben 
der herabgesetzten Trophik des Gewebes 
auch den starkenSpeichelfluB, mangelnde 
Pflege und Selbstbeschadigung ursach­
lich heranziehen zu konnen. 1m eigenen 
Bestande habe ich bisher niemals solche 
schweren ulcerativen Bildungen beob­
achtet. 

b) Die Hypersekretion der Talg­
drusen. Die Hypersekretion der Talg­
drusen auBert sich vorzugsweise im 

Abb. 34. Alopecia bei chronischer Encephalitis infolge 
Seborrh6e der Kopfhaut. 

Gesicht, wohl darum nur, weil in der Gesichtshaut die Talgdrusen am starksten 
entwickelt sind. Ebenso findet sich aber auch die Talgdrusensekretion oft sehr 
stark in der Kopfhaut, so daB man fettige oder durch Eintrocknung ver­
filzte Kopfhaare feststellen kann. Dieses Symptom, das von T. COHN, SARBO, 
F. STERN, STIEFLER u. a. genauer beschrieben worden ist., findet sich gelegent­
lich vollig isoliert ohne motorische Storung, wie von mir in zwei . Fallen 
und auch von STIEFLER festgestellt werden konnte. Meist ist es allerdings 
doch mit den charakteristischen Erscheinungen der chronis chen Encephalitis 
gemischt. Durch mikroskopische Untersuchung der fettigen Ausscheidung am 
Gesicht laBt sich zeigen, daB es sich wirklich um eine vermehrte Ausscheidung 
des Hauttalgs beim "Salbengesicht" handelt und nicht um eine Verwechslung 
mit einer Ubersekretion der SchweiBdrusen, die ja auch im Gesicht vorkommen 
kann. Auch das "Salbengesicht" gehort zu den sehr haufigen Begleiterschei­
nungen der chronischen Encephalitis und findet sich in unserem Material in 
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etwa 48% bei 250 statistisch ausgewerteten Fallen. Merkwiirdigerweise haben 
wir in der letzten Zeit auch nicht mehr die hohen Grade des Salbengesichts 
wie in den ersten Jahren gesehen. So haufig dieses Symptom bei chronischer 
Encephalitis vorkommt, so darf es doch ebenfalls diagnostisch nicht iiber­
wertet werden. Es kommt gelegentlich bei Paralysis agitans vor, nach STECK 
auch bei katatonischem Stupor. Dariiber hinaus ist aber die Talgsekretion der 
einzelnen Menschen auBerordentlichen Differenzen unterworfen, und auch der 
Gesunde kann eine Andeutung von Talggesicht oder Salbenhaut haben, insbe­
sondere aber wiederum der vegetativ stigmatisierte Neurotiker. Wir haben eine 
ganze Reihe von Fallen gesehen, in denen die fehlende Beachtung dieser konsti­
tutionellen Eigentiimlichkeiten Arzte zu erheblichen Fehldiagnosen gefiihrt hat. 
Man darf schlieBlich nicht vergessen, daB die Bedeutung des Salbengesichts von 
uns erst erkannt wurde, als wir Falle sahen, in denen tatsachlich das Gesicht 
wie mit Butter iibergossen zu sein schien; erst auf dem Boden dieser schweren 
Starung, die allein bei organisch-zentralen Erkrankungen vorzukommen scheint, 
haben wir dann auch die leichteren Grade der Starung, die nunmehr ins Bereich 
des Neurotikers und Gesunden hiniiberflieBen, zu wiirdigen versucht. Die Tat­
sache, daB das Salbengesicht isoliert, ohne motorische Beigabe auftreten kann, 
hat STIEFLER und LOTMAR veranlaBt, die Starung mehr in die hypothala­
mischen oder Hohlengrauzentren als ins Striato- Pallidum oder die s. nigra zu 
verlegen. 

c) Hyperidrosis. Diese vegetative Storung steht nach unseren Erfahrungen 
bei chronischer Encephalitis an dritter, nach den Erfahrungen RUNGES an zweiter 
Stelle. Unter 200 Fii.llen in unserem Material fand BLASCHY das vermehrte 
Schwitzen in 16%, dazu kommen aber noch einige FaUe, in denen fiir gewohnlich 
zwar nicht SchweiBausbriiche bestanden, aber doch die Empfindlichkeit der 
SchweiBdriisen eine gesteigerte war. Auch hier handelt es sich um ein Symptom, 
das bereits bei der akuten Encephalitis auftreten kann, und zwar ohne Beziehung 
zu einer Temperatursteigerung, wie STAHELIN, NONNE, SCHUPFER und ADLER 
festgestellt haben. Wir sahen auBerordentliche SchweiBsekretion auch bei einem 
Kranken, der wenige vVochen nach Krankheitsbeginn zu uns gekommen war 
und bereits myastatische Symptome bot. Es handelte sich um einen der FaIle 
mit akuter myastatischer Encephalitis. Es ist also "auch hier kein Zweifel, daB 
die Hyperidrosis nicht allein durch allgemeine toxische Wirkung auf den SchweiB­
sekretionsmechanismus zustande kommen kann, auch mit dem hektischen 
SchweiB der Phthisiker besteht keine Verwandtschaft, da wir die SchweiBe bei 
auBerordentlich kraftigen, bliihenden Menschen sehen konnen. So fanden wir 
bei einem durchaus kraftigen und berufsfahigen Mann eine langdauernde Neigung 
zu SchweiB als einziges Restsymptom nach einer schweren Encephalitis. Inter­
essant ist der Vergleich mit der Tatsache, daB in einzelnen Grippeepidemien 
auch bei Personen, die zwar an schwerer Influenza, aber, soweit feststeIlbar, nicht 
an encephalitischen Erscheinungen gelitten hatten, mitunter eine langer dauernde 
Neigung zu SchweiB zuriickblieb. Es ist wohl noch nicht genau erwiesen, ob 
hier die Mechanismen immer dieselben sind wie bei den SchweiBausbriichen 
der chronis chen Myastatiker, und ob in dem einen Falle eine rein funk­
tioneIle Ubererregbarkeit der vegetativen Zentren nach der akuten infektiosen 
Toxicose, im anderen Falle organische Schadigungen vegetativer Zentren 
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wirksam sind. Von besonderem Interesse sind die FaIle von ganz begrenzter 
Lokalisation der Hyperidrosis. Dabei handelt es sieh nicht etwa nur um 
Partien der Haut, die schon physiologischerseits zu starken SehweiBausbriichen 
tendieren, also nieht etwa um besonders ausgesprochene AchselschweiBe, 
FuBschweiBe usw., vielmehr sahen wir Fane, in denen es nur an begrenzten 
Tellen des Riiekens oder an einem Arm zu starkeren SehweiBausbriichen kam. 
Solehe FaIle erlauben besonders, das Symptom der Hyperdrosis unter den Herd­
symptomen der Encephalitis zu besprechen. G. LEVY weist darauf hin, daB 
manche Encephalitiker nur an NachtschweiBen leiden; einer ihrer Kranken hatte 
ungeheure NachtschweiBe an beiden Unterschenkeln, also auch wieder die eigen­
tiimliche Begrenztheit der Storung, die wir schon friiher hervorgehoben haben. 
RUNGE macht auch darauf aufmerksam, daB in manchen Fallen eine Verminderung 
der SchweiBsekretion auftreten kann, die mit Verminderung der Talgsekretion 
Abschilferung und Trockenheit der Haut 
vereinigt ist und auch beim Pilocarpinver­
such hervortritt. Dieser bemerkenswerte 
Befund hat wieder sein Analogon in der 
gelegentliehen Verminderung des Speichel­
flusses an Stelle des Ptyalismus. Nach An­
nahme LOTMARS ist die Hyperidrosis die 
Folge von Lasionen des hinteren medialen 
Thalamusabschnittes. 

d) Dakryorrhoe. Gegeniiber den bisher 
beschriebenen Erscheinungen tritt die Ver­
mehrung der Tranensekretion an Haufig­
keit etwas zuriick. Doch haben wir immer­
hin etwa 10 FaIle beobachten konnen, in 
denen die vermehrte Tranensekretion eine 
sehr erhebliche war und durch Augen­
erkrankungen nicht bedingt sein konnte. 

Abb. 35. Schwere Blepharitis infolge 
Dakryorrhiie bei chronischer Encephalitis. 

Diese Dakryorrhoe kann einen auBerordentlich hohen Grad erreichen. Es kommt 
dann sekundar zu schweren Blepharoconjunktivitiden, die einer eingehenden 
Behandlung bedurfen. Auch hier handelt es sich um ein exquisit der chronischen 
Encephalitis angehOrendes Symptom. Die beigegebene Abbildung betrifft einen 
solchen Patienten, der neb en den vegetativen Symptomen ein ausgesprochen 
akinetisch-hypertonisches Syndrom zeigt. 

e) Andere vasolllotorisch-trophische Stiirungen. Am haufigsten ist bei der 
chronis chen Encephalitis neben dem Salbengesicht eine Gedunsenheit des Ge­
sichts, gelegentlich sind auch eine starke Congestion oder transitorische, fleckweise 
auftretende RAsH-Zustande, auBerdem vasomotorische Lahmungen oder Paresen 
an den distalen Extremitatenabschnitten vorhanden, so daB Hande und Arme 
cyanotisch und haufig auch kalt sind. Diese Zustande konnen nicht allein auf 
die 1mmobilitat zuruckgefiihrt werden, zumal sie bei Kranken mit schwerer 
Akinese fehlen, bei solchen mit leichter Akinese vorhanden sein, ja auch 
im pramyastatischen Stadium auftreten konnen. 1eh habe fruher weiterhin 
darauf aufmerksam gemacht, daB man mitunter einen ziemlich nicdl'igen 
Blutdruck, und zwar 100 mm Hg. R. R. und weniger bei 13 cm Manschette 
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finden kann. Dieser Befund ist allerdings nicht regelmiiBig, obschon andere 
Autoren wie G. LEVY, BARRE und REYS, BING ahnliche Befunde erhoben 
haben. WThIMER betont demgegenuber, daB der Blutdruck im allgemeinen in 
normalen Grenzen liegt, was fUr die Mehrzahl der FaIle gewiss zutrifft, aber nattir­
lich nicht zum Zweifel an der gelegentlichen Herabsetzung des Blutdrucks fUhren 
kann. LAIGNEL-LAVASTINE hat dagegen auch Blutdruckerhohung, Bradykardie, 
positiven Aschner und SERGENTSchen blassen Streifen und Fehlen des Pilo­
motorenreflexes betont. Auch BUCHLER betont die Haufigkeit des SERGENTSchen 
Streifens. Von einer RegelmaBigkeit der Befunde kann hier gar keine Rede sein. 
Statt des weiBen Streifens finden wir ebensogut die gewohnliche Nachrote, wie 
ich mit RUNGE betonen mochte. Ebenso verhalt es sich mit der Tachykardie, 
die als antagonistisches Symptom der Bradycardie als besonderes haufiges Be­
gleitsymptom der Encephalitis besprochen wird, z. B. von WIMMER. Auch hier 
kann nach unseren derzeitigen Befunden von einer RegelmaBigkeit keine Rede 
sein, obwohl es gewiB FaIle gibt, bei denen die Tachykardie als Zeichen einer 
zentral-nervosen Starung aufzufassen ist. Mitunter kommen die Storungen der 
Herzaktion (Bradykardie mit Tachykardie gemischt) eventuell von AngstgefUhlen 
begleitet, auch im pseudoneurasthenischen Stadium vor. Bekannt ist, daB Par­
kinsonkranke haufig eigentumliche subjektive Hitzeempfindungen haben, ohne 
daB Starungen der Warmeregulation tatsachlich vorliegen, wie namentlich von 
RUNGE in systematischen Untersuchungen gezeigt worden ist. RUNGE stellt fest, 
daB bei akinetisch-hypertonischen Kranken uberhaupt, unter denen allerdings 
fast nur Encephalitiker sich befanden, hin und wieder auffallend hohe Haut­
temperaturen, auffallend niedrige Korpertemperaturen, paradoxe Regulations­
erscheinungen im Sinne einer Temperatursenkung nach der Nahrungsaufnahme 
und schlieBlich eine weniger prompte Regulation nach AbkUhlung trotz ver­
fruhtem Eintritt des Zitterns bestehen (siehe unten). NONNE hat Storungen der 
Temperaturregulierung bei seinen chronis chen Fallen nicht gesehen. Schwer zu 
deuten sind vorlaufig noch Ausnahmebefunde, die von BUCHLER, BIERNICK, 
ADLER beschrieben worden sind und schwere trophische Storungen, wie Gangran 
beider Hande, Gangran am Unterschenkel, Blasenbildung an den Handen be­
treffen. Wir wagen noch nicht zu entscheiden, wieweit mer zentral-nervose 
Einflusse die Ursache der Affektion darstellen. Ebenso verhalt es sich mit 
anderen Storungen der Haut z. B. abnormen Pigmentierungen (KREUSER und 
WEIDNER). 

f) Storungen der Pupillen. Einen besonders interessanten Spezialfall auto­
nomer Regulationsstarungen stellt das von A. WESTPHAL studierte Pupillen­
phanomen wechselnder absoluter Pupillenstarre dar. Dieses Symptom, das fruher 
schon bei katatonischen Zustanden, aber auch gelegentlich bei anderen organischen 
Erkrankungen des Gehirns gesehen wurde, besteht in einem bald einseitigen, bald 
doppelseitigen dauernden vVechsel von prompter, aufgehobener oder erheblich 
herabgesetzter Lichtreaktion. LOWENSTEIN hat durch psychologische Untersu­
chungen nachgewiesen, daB eine starke und langandauernde Hemmung der Pu­
pillenreaktion namentlich erzielt wurde, wenn man subjektiv Furcht erregte. Die 
Pupillen sind in ihrer Weite weniger verandert, haufig aber oval exzentrisch 
verzogen. Gelegentlich kann man es durch den MEYERSchen Handgriff (Druck 
auf die Iliakalgegend) oder durch kraftigen Handedruck (REDLICH) hervorrufen. 
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Das Symptom ist spater genauer von A. MEYER beschrieben worden. Von 
13 Fallen zeigten flinf die WESTPHALsche Pupillenstarre sowohl spontan als 
auch unter dem Einflusse der beschriebenen experimentellen Untersuchungen. 
Die anderen Falle zeigten das Symptom teils nur abortiv experimentell, teils 
ausgesprochener, aber auch nur unter dem EinfluB besonderer Methoden. Na­
mentlich die Falle, in denen spontan die wechselnde Starre eintritt, sind von 
Wichtigkeit. Die zweite Gruppe ist darum nicht so wichtig, weil man sowohl 
beim Iliakaldruck wie bei kraftigem Handedruck auch bei gesunden Menschen 
vorubergehende Starre finden kann. Pupillenunruhe nach psychischen Erre­
gungen fehlte bei Encephalitikern nie. Das Symptom des wechselnden Pupillen­
starre ist bisher wenig betatigt worden, weil es systematischer Beobachtung 
bedarf. Wir fanden es im eigenen Bestande bisher in einem Falle sehr ausge­
sprochen. Besonders interessant ist jedoch die Beobachtung von WESTPHAL, 
daB wahrend der Blickkrampfe in eklatantester Weise auch die Pupillenstarre 
aufgeklinkt werden kann. Wir k6nnen diese Beobachtung an unseren Fallen 
durchaus bestatigen, wenn es auch hier keineswegs ein konstantes Symptom 
darstellte, es kommen aber Falle vor, in denen bei Personen, die eine v6llig 
normale Lichtreaktion haben, wahrend der Blickkrampfe eine v6llige Lichtstarre 
bei wenig erweiterten Pupillen auftreten kann. Wir haben schon erwahnt, daB 
wahrend dieses eigentumlichen Paroxysmus auch der tonische Krampfzustand 
der quergestreiften Muskulatur in erheblichem MaBe zunehmen kann, und es 
ist von Interesse, festzustellen, daB die Tonuszunahme in diesen Fallen auch 
auf sympathisch innervierte Apparate uberspringen kann, wenn wir annehmen, 
daB die Pupillenstarre doch durch einen Erregungszustand der von KARPLuS 
und KREIDL nachgewiesenen im Hypothalamus gelegenen Zentren des Dilatator 
pupillae bedingt wird. 

g) Storungen der Blasen- und Mastdarmentleerung. Die St6rungen der 
Blasen- und Mastdarmentleerung sind bei der akuten Encephalitis erheblich 
haufiger als bei chronischer Encephalitis. Bemerkenswert ist, daB wie M..'ffiSHALL, 
BA.sSOE, NONNE, GERONNE, ALEXANDER und ALLEN, BING und andere Autoren 
erwahnt haben, fluchtige Retentionserscheinungen in diesen Stadien viel hau­
figer sind als Incontinenzerscheinungen, die wohl nur bei gleichzeitigen BewuBt­
seinsstorungen oder schweren spinalen Lasionen auftreten. Schon diese Reten­
tionserscheinungen des akuten Stadiums konnen cerebraler Natur sein, zumal 
namentlich NONNE gefunden hat, daB Symptome von Retentio urinae bei Kran­
ken auftraten, die gleichzeitig Rigor, Maskengesicht und zentrale Schmerzen 
hatten. Gelegentlich sahen wir allerdings auch initiale Retentionserscheinungen 
ohne begleitende akinetisch-hypertonische Symptome. Bei der chronischen En­
cephalitis haben wir fruher die Retentio urinae leichten Grades in etwa 7% der 
Falle festgestellt; in der letzten Zeit dagegen begegnen uns diese St6rungen, 
die ubrigens gewohnlich keine starken Grade annehmen, seltener. 

h) Weitere zentralnervose Regulationsstorungen. Es ist wohl zweifellos, 
daB neben den bisher beobachteten Storungen der Drusenfunktionen und auto­
nomer Muskelinnervationen infolge zentraler Lasion auch noch ahnliche Sto­
rungen an den inneren Organen bestehen, die bisher nur noch nicht genauer fest­
gestellt werden konnten, wei 1 sie erst muhsam gesucht werden mussen. lch 
habe allerdings schon erwahnt, daB wir immer noch nicht wissen, wieweit die 

Stern, Encephalitis, 2. Aufluge. 12 



178 Klinik. 

Storungen durch Zentrallasionen oder durch andere generelle Storungen bedingt 
sind. Sicher zentral bedingt sind wohl die von HESS und seinen Mitarbeitern 
gefundenen Storungen des Magen-Darmapparates, die sich finden konnen, ob­
schon subkjektiv gar keine Storungen des Verdauungsapparates bestehen, auch 
objektive Anhaltspunkte ffir organisches Magenleiden fehlen. In diesen Fallen 
kann die Motilitat des Magens gesteigert, die Peristaltik auBerst lebhaft sein. 
Die Saurewerte normal oder gesteigert. Die Splanchnicusausscheidung durch 
Novocaininjektionen gibt keine wesentliche Anderung der Motilitat, aber einen 
paradoxen Abfall der Saurewerte, wahrend in der Norm die Sauren steigen. 
Atropin lahmt'die Motilitat und Sekretion eklatant. Von den Verfassern wird 
ein erhohter parasympathischer Tonus als Ursache der Storung angenommen. 
Diese Storung kann also etwas analogisiert werden mit der Pilocarpinuberemp­
findlichkeit, die wir gelegent.lich finden, vielleicht auch mit der wechselnden 
Pupillenstarre WESTPHALS. 

SchlieBlich ist noch auf die Feststellungen von HANSEN und GOLDHOFER 
aufmerksam zu machen, wonach bei Hemimyastase auf der betroffenen Seite 
Mydriasis und andere Symptome sympathischer Uber- und parasympatbischer 
Untererregbarkeit bestehen. Der Befund hat keine Allgemeingiiltigkeit; ofters 
sahen wir z. B. gerade Pupillenverengerung auf der starker myastatischen Seite. 

D. Die psychischen Begleiterscheinungen der epidemischen Encephalitis. 
1. Die psychischen Storungen des akuten Stadiums. 

AuBer bei den ganz abortiv verlaufenden oder leichteren schleichend grippe­
artigen Erkrankungen ist das Seelenleben bei den akuten Formen der epidemi­
schen Encephalitis fast nie ungestort. Die Feststellung, daB die psychischen 
Veranderungen auch bei neurologisch leichteren Fallen auBerordentlich weit­
gehend sein konnen, kann diagnostisch von Wichtigkeit sein. Man kann im 
groBen und ganzen die psychischen Veranderungen des akuten Studiums in drei 
Gruppen einteilen. 

1. Die Schlafsucht und die damit zusammenhangenden Veranderungen des 
BewuBtseins, die ja aus besonderen nosologischen Grunden bereits fruher ein­
gehend geschildert worden sind; neben der als Herdsymptom anzusehenden Schlaf­
sucht die toxische oder als Hirndruckphanomen aufzufassende Benommenheit. 

2. Diejenigen aktiveren psychotischen Begleitsyndrome, die dem BONHOEFFER­
schen exogenen Reaktionstyp entsprechen. 

3. Eigenartige psychomotorische St6rungen, bei denen Beziehungen zu den 
rein motorischen automatischen Hyperkinesen oder auch Hypokinesen zu be­
stehen scheinen. 

Die Verbindung dieser drei Gruppen kann das Krankheitsbild der Encepha­
litis etwas eigentumlich machen; am bemerkenswertesten sind hier vielleicht die 
psychomotorischen lnitialpsychosen, welche bereits fruher (S. 7) beschrieben 
worden sind. Diese lnitialpsychosen unterscheiden sich symptomatisch nicht 
von psychischen Begleitsyndromen, die auch bei einer mit typischen neurolo­
gischen Herderscheinungen verbundenen Encephalitis auftreten konnen. Neben 
diesen psychomotorischen Initialpsychosen, denen in wenigen Tagen, also auch 
noch akut, der groBe Encephalitisschub folgt, kommt es aber auch gelegentlich 
vor, daB eine etwas schleichendere psychische Veranderung einige Zeit besteht, 
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ehe der encephalitische Schub folgt. Solche FaIle mit Depressionserscheinungen 
sind z. B. von PETTIT und WIMMER veroffentIicht worden. B. SCHLESINGER steht 
iiberhaupt auf dem Standpunkt, daB sozusagen allen akuten Fallen ein schlei­
chendes Stadium vorangeht, meint allerdings mehr korperliche Veranderungen. 
Es ist schon erwahnt worden, warum diese Anschauung nicht anerkannt werden 
kann. Tatsachlich kommt es aber, wie auch aus unserem Material hervorgeht, 
vor, daB gelegentlich die Kranken einige Zeit hindurch Verstim:t;rlUngszustande 
zu haben scheinen, ehe die Encephalitis zum Durchbruch kommt. Man findet 
ein derartiges Verhalten bekanntlich nicht selten auch bei anderen Infektions­
krankheiten des Nervensystems, insbesondere bei tuberkuloser Meningitis, bei 
Erwachsenen wie bei Kindem. Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB auch die 
Encephalitis zu den Infektionskrankheiten gehort, die nicht selten einige Wochen 
hindurch Prodomalerscheinungen machen, ehe das KrankheitsbiId voll zur Aus_ 
pragung kommt. Von einem Vergleich mit der multiplen Sklerose kann darum 
doch keine Rede sein. 

Gelegentlich sahen wir auch eine starke explosive initiale Reizbarkeit ohne 
tiefer gehende BewuBtseinsveranderung. 

Abgesehen von den friiher betonten Schlaf- und Benommenheitszustanden 
sind die wichtigsten psychischen Symptome im Acmestadium der akuten En­
cephalitis folgende: 

a) Apathisch stumpfe Zustande (RUNGE). Psychomotorische Akinese wird 
sowohl bei der hypersomnisch-ophthalmoplegischen Form im Intervall zwischen 
Schlafzustanden wie auch als Nachstadium nach hyperkinetischer Encephalitis 
bzw. im AnschluB an delirante Phasen beobachtet (DIMITZ und SCHILDER, MIN­
GAZZINI, JONES und Ross). Der Zustand von Apathie, Interesselosigkeit und 
Bewegungsverarmung im AnschluB an die delirante Phase wird von DIMITZ und 
SCHILDER seiner Haufigkeit wegen sogar als eine Art Typus des Syndroms der 
Encephalitis angesehen. Doch gibt es auch delirante Kranke, denen eine aki­
netisch-apathische Phase als Nachstadium fehlt, wie ja auch umgekehrt apa­
thische Zustande von vornherein neben Schlafzustanden oder an Stelle derselben 
beobachtet werden. Es kann hier auf friihere Ausfiihrungen iiber die akinetische 
Gebundenheit des akuten Stadiums hingewiesen werden. Die postdelirante Aki­
nese wurde von DIMITZ und SCHILDER mitunter als monatelang dauerndes Sym­
ptom beobachtet. Offenbar geht dieser Zustand dann umnittelbar in die Akinese 
des chronisch parkinsonistischen Zustands iiber. Wir erwahnen sie hier besonders 
wegen der Verwechlungsmoglichkeit mit Demenzzustanden, mit denen diese Zu­
stande natiirlich nichts zu tun haben. 

b) In manchen leichten Fallen findet sich namentlich bei Fallen der lethar­
gischen Encephalitis eine eigenartige Euphorie, die auch von UMBER und anderen 
Autoren erwahnt wurde. Auch nach Ablauf der akuten Encephalitis konnten 
wir dieser Euphorie begegnen, auch wenn schwere Restzustande, wie in einem 
FaIle von Erblindung, bestanden. Abgesehen von Fallen, in denen ein parkinsoni­
stischer Zustand bestand, diirfte es fraglich sein, ob man die Euphorie des akut 
Kranken und des Kranken mit Narbenerscheinungen irgendwie hirnpathologisch 
besonders bewerten diirfte. Wir finden diese Erscheinung auch bei vielen an­
deren schweren organisch Kranken, die ihren Leidenszustand mit heroischem 
Gleichmut gegeniiberstehen. Auf den Affektzustand der chronisch Kranken wird 
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spater eingegangen werden. Ebenso wenig wie wir die Euphorie als Herdsymptom 
aufzufassen geneigt sind, werden wir auch die seltener beobachtete Moria im 
akuten Stadium (SCHLESINGER) in diesem Sinne verwerten. Die Erfahrung bei 
Hirngeschwiilsten 1 hat uns frillier gelehrt, daB Witzelsucht bzw. Moria durchaus 
nicht nur bei Stirnhirntumoren vorkommt, vielleicht nicht einmal relativ haufiger 
als bei Hirntumoren beliebigen Sitzes. Neuere Erfahrungen iiber Stirnhirnver­
letzungen scheinen zwar beziiglich der .Affektveranderungen dem Stirnhirn wieder 
mehr Bedeutung zukommen zu lassen; aber es ist damit durchaus noch nicht 
der Beweis geliefert, daB bei einer organischen Erkrankung, bei der euphorisch­
moriatische Symptome auftreten, nun gerade eine Stirnhirnlasion vorliegen mu{J. 
Die Tatsache einer cerebralen Lasion, bei der die BewuBtseinsvorgange abgeandert 
sind, geniigt an sich vollkommen, um bei entsprechender Personlichkeit eine 
derartige moriatische Stellungsnahme zu den AuBenerlebnissen zu provozieren. 
Der Annahme einer Herdlasion des Stirnhirns als Ursache moriatischer Symptome 
wird man um so skeptischergegeniiberstehen miissen, als anatomisch die Rinden­
veranderungen bei der akuten Encephalitis gewohnlich so gering sind, daB man 
nur bei Erscheinungen, die erfahrungsgemaB nur bei corticalen Affektionen vor­
kommen, an eine besondere Schadigung der Rinde denken sollte. 

e) Unter den aktiveren psychotischen Begleitsymptomen der Encephalitis 
nehmen eine besondere Wichtigkeit die Delirien ein. Man kann sie einteilen in 
die Initialdelirien, die den "neurologischen" Phanomenen oder wenigstens der 
Entwicklung des eigentlichen Schlafzustandes vorausgehen, die Begleitdelirien 
der Schlatzusttlnde und die Begleitdelirien der hyperkinetischen Encephalitis. Die 
Differenzierung der letzten beiden Formen spiegelt auch insofern den Sachver­
halt wieder, als prinzipiell - natiirlich nicht immer im Einzelfall - die Delirien 
bei den "lethargischen" Formen sehr vielleichter, oberflachlicher, teilweise viel­
leicht auch symptomatisch etwas verschieden sind von den Delirien bei Hyper­
kinesen. Die Hervorhebung der lnitialdelirien hat den Vorteil, daB wir mit dieser 
Gruppe auch die von BONHOEFFER, HERZOG, HESNARD und anderen beschrie­
benen Falle fassen, in denen die encephalitische Erkrankung vorwiegend unter 
dem Bilde eirier deliranten Psychose verlief, ohne daB es zur Entwicklung mani­
fester neurologischer Phanomene oder der Schlafzustande zu kommen braucht. 
Wir beobachteten im eigenen Material zwar keinen rein psychotisch verlaufenden 
Fall, wohl aber war die Zahl der FaIle relativ groB, in denen sich die deliranten 
Erscheinungen (oft ziemlich schwer) allein auf das mit Fieber und gripposen 
Allgemeinerscheinungen verbundene lnitialstadium beschrankten und mit dem 
Beginn der Schlafzustande sistierten; einmal fing die Erkrankung, wie schon 
friiher erwahnt, ja auch perakut mit einem schweren Delirium an. Motorische 
Hyperkinesen von choreatisch-myoklonischem Charakter waren dabei nicht vor­
handen, katatonoide psychomotorische Erregungen fehlten wenigstens oft (min­
destens elf Falle). Auch in diesem Verhalten der Delirien sehen wir einen Hin­
weis auf ihre diffus toxische und nicht mit den Herdlasionen der Erkrankung 
identifizierbare Genese. 

Feste Grenzen der einzelnen Formen, in denen die Delirien erscheinen, gibt 
es natiirlich nicht, die Mannigfaltigkeit der beobachteten Bilder laBt sich nur 

1 Siehe STERN, Psychische Storungen bei Hirntumoren usw. Archiv f. Psychiatrie, 
Bd.54. 
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durch Hervorheben einzelner Typen schildern. 1m Stadium der Schlafzustande 
beobachteten wir nicht selten ganz verwaschene Traumdelirien mit nur gelegent­
lich leichter Unruhe, fliichtigen, unszenischen Halluzinationen. Die Kranken 
scheinen laut zu traumen, versinken dann bald wieder in ihren Schlaf. Die Zu­
stande entsprechen den schreckhaften Traumen, die JONES und RAPHAEL be­
schreiben. Charakteristischer sind die haufigen, schon wiederholt (MODENA, 
RUNGE, KiRBY und DAVIS, DIMITZ und SCHILDER) gewiirdigten Beschiiltigungs­
delirien, die wir besonders haufig bei hypersomnisch ophthalmoplegischen Formen 
wie auch oft bei Initialdelirien finden, und die so frappant dem Delirium tremens 
ahneln konnen, besonders dann, wenn, wie DIMITZ und SCHILDER hervorheben, 
das Delirium von Zittern und SchweiBausbriichen gefolgt ist, was allerdings 
nicht haufig der Fall zu sein scheint. Haufig handelt es sich dabei um relativ 
stille Delirien mit euphorischer Affektivitat, relativ leichter Fixierbarkeit und 
Erweckbarkeit, aber groBer Ablenkbarkeit und Unaufmerksamkeit, geringer Sug­
gestibilitat der Sinnestauschungen. Abendliche bzw. nachtliche Verstarkung der 
Dellrien wird oft beobachtet. DIMITZ und SCHILDER betonen, daB in diesen 
Delirien nach Erzielung der Fixation die Auffassung nur wenig gestOrt ist. Ein 
wichtiger Unterschied gegeniiber dem Delirium der Trinker besteht auch bei 
diesen Delirien weniger in der symptomatischen Ausgestaltung als in der zeit­
lichen Entwicklung und Dauer der Delirien. Wir beobachten nicht ein akut 
ausbrechendes, einige Tage mehr oder weniger kontinuierlich dauerndes, rasch 
lnit einem Schlaf endigendes Delirium, wie wir das beim Trinkerdelirium wenig­
stens gewohnlich sehen, sondern intermittierende delirante Phasen, die mit Zeiten 
der Ruhe und auch Zeiten groBerer Klarheit alternieren und manchmal zwar 
auch nur Tage, ofters aber auch viele W ochen dauern; auch im eigenen Material 
sind Einzelfalle mit sechswochiger Dauer derartiger zeitweiliger deliranter 
Phasen. Unter den chronisch amyostatischen Fallen habe ich freilich niemals 
mehr Delirien auBer einzelnen Skopolamindelirien gesehen. 

Neben den leichten relativ "stillen" Delirien sehen wir dann in sukzessiver 
Steigerung immer schwerere, heftigere Delirien, allerdings, wie wir SCHILDER und 
DnuTz vollig beipflichten, weniger bei den klassisch "lethargischen" als bei 
andersartigen Erscheinungen der Encephalitis. Besonders stiirmische delirante 
Entladungen begleiten die heftigen motorischen Hyperkinesen, wie schon OEHMIG, 
DnHTZ, SCHLICHTING beobachteten. Auch einige choreatische FaIle des eigenen 
Materials zeichneten sich durch besonders schwere Delirien aus, andere leichte 
Choreafalle verliefen auch ohne Begleitdelirien. Schwere Delirien mit massen­
haften Phantasmen, starker motorischer Unruhe, Augstlichkeit eventuell Ge­
waltsamkeit, fanden wir auch unter den Initialdelirien, ohne daB motorische 
Hyperkinesen zu folgen brauchten. Auch in dies en "schweren" Delirien kann 
der Beschaftigungscharakter und die Anahnelung an schwerere Formen des 
Trinkerdeliriums gewahrt bleiben, nur die verstarkte motorische Unruhe, die 
geringere Erweckbarkeit, die tiefere BewuBtseinstriibung unterscheiden sie gra­
duell von den leichteren Formen. In anderen Fallen kann es (ohne aIle charak­
terologisch hysterischen Beimengungen) zum halluzinatorischen Wiedererleben 
alter Erlebnisse (Kriegsreminiszenzen), mit starker Angst, blinden gewaltsamen 
Impulsen und Widerstreben kommen; in wieder anderen Fallen sind die deli­
ranten Erlebnisse elementarer, bruchstiickartiger, zerfallener; kurze delirante 
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Erlebnisse schieben sich nur in die katatonoiden "parakinetischen" heftigen auto­
matischen Impulse ein; eine Entwirrung der Beziehungen zwischen deliranter 
Komponente und nicht damit zusammenhangenden Hyperkinesen ist natiirlich 
oft nicht moglich; auffallend ist, wie auch in solchen schweren Fallen Zeiten 
der Ruhe, relativer Klarheit und guter Fixierbarkeit mit schwersten Verworren­
heits- und Erregungszustanden alternieren konnen, auch wohl eine Stiitze fiir 
die Annahme der Wirkung einer diffusen, schubweise wirksamen Aligemein­
toxikose und gegen die Annahme dauernder entziindlicher Herdwirkung sprechend. 
Diese schwersten FaIle sahen wir nur bei gleichzeitigen Hyperkinesen; sie leiten 
offenbar iiber zu den allerschwersten Formen des schnell zum Exitus fiihrenden 
Delirium acutum mit tiefgehendem Zerfall der assoziativen Vorgange, wie sie 
von DIMITZ und SCHILDER, BONHOEFFER und anderen beobachtet worden sind. 
Es handelt sich hier um Erkrankungen, deren Natur eventuell erst anatomisch 
festgestellt werden kann, da sie sich ohne aIle charakteristischen Erscheinungen 
der Encephalitis manifestieren konnen. 

Sichere Stigmata, welche auch diese schwereren Delirien von andersartigen 
unterscheiden konnen, habe ich nicht feststellen konnen; hiergegen spricht offen­
bar auch schon die groBe Variabilitat der klinischen Bilder. DIMITZ und SCHILDER 
betonen die relativ gute Auffassung auch bei schwereren Delirien mit starker 
Unruhe und starker Inkoharenz, aber ein sicheres Stigma ist auch dieses Symptom 
nicht, da wir doch auch recht schwere Auffassungsstorungen finden, auch auBer­
halb des furibundesten akuten Delirs. Unter den Sinnestauschungen iiberwiegen 
wie bei allen Fieberdelirien die Visionen; haptische Halluzinationen oder Illu­
sionen wie beim Delirium tremens habe ich unter den eigenen Fallen nicht fest­
stellen konnen. Die Stimmung ist bei den schwereren Delirien oft eine recht 
ausgesprochene angstvolle, denientsprechend finden wir mitunter auch eine starke 
Neigung zu Gewalttatigkeiten oder sinnlosen Fluchtimpulsen (einer unserer 
Kranken sprang aus dem Fenster, zog sich einen Knochelfraktur zu und erlag 
einer dann hinzutretenden Pneumonie), und auch die Visionen zeigen eine ent­
sprechende Farbung (schlechte Bilder, drohende Gestalten, Totenkopfe usw.). 
KIRBY und DAVIS verweisen auf die guten Erinnerungen der deliranten Erleb­
nisse bei Amnesie an die realen Geschehnisse wahrend der deliranten Phase, 
doch kann auch vollige Amnesie an delirante Erlebnisse bestehen. DIMITZ und 
SCHILDER fanden eine interessante Wechselbeziehung zwischen den motorischen 
Hyperkinesen und den Reaktionen der Psyche auf dieselben in Form von schwe­
benden, tanzenden Visionen oder subjektiver Transformation der Hyperkinese, 
indem der Kranke selbst die Empfindung des Schwebens und Tanzens hatte. 
Ahnliche Wahrnehmungsfalschungen finden wir allerdings auch auBerhalb der 
hyperkinetischen Encephalitis; z. B. sah einer meiner Kranken im Beschaftigungs­
delir wahrend der "gripposen" Initialphase fortwahrend tanzende Gestalten, ohne 
dabei an motorischen Hyperkinesen zu leiden. Hysteriforme Erscheinungen, wie 
sie DIMITZ und SCHILDER beobachteten, fehlten unter den Delirien des eigenen 
Materials. 

Die Riickbildung der deliranten Erscheinungen ist meist eine rasche und 
komplette, nur handelt es sich meist nicht urn fortgesetzte Verwirrtheitszustande, 
sondern meist, wenigstens in den leichteren Fallen, urn nachtlich besonders 
deutliche kurze delirante Phasen, die sich den Schlafzustanden, den Hyper~ 
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kinesen, den initialen Aligemeinerscheinungen beimengen, klareren oder ruhigeren 
Zeiten Platz machen oder von impulsiven Erregungen ohne deutlich delirante 
Note abgeli:ist werden und schlieBlich dann ganz zuriicktreten, sei es bei gleich­
zeitiger Aufklarung des GesamtbewuBtseins, sei es, daB ein Zustand der Aspon­
taneitat an ihre Stelle tritt. Sicherlich sind diese deliranten Beimengungen bei 
der Encephalitis auBerordentlich haufig, doch scheinen DIMITZ und SCHILDER 
etwas zu weit zu gehen, wenn sie meinen, daB es nur wenige FaIle gibt, in denen 
delirante Episoden ganzlich fehlen. Offenbar spielen hier die Verschiedenheiten 
des Materials eine sehr groBe Rolle. Die oben genannten Autoren stiitzen sich 
auf ein Material, in dem die hyperkinetisch-irritativen Formen, die besonders 
stark zu Delirien neigen, sehr stark vertreten sind, auBerdem fanden die Unter­
suchungen in einer psychiatrischen Klinik mit geschlossenen Abteilungen statt, 
in die naturgemaB besonders viele psychotische Kranke gekommen sein diirften. 
Liegt jedoch ein Material zugrunde, in dem die "stillen" Formen, die reinen 
Hirnstammerkrankungen, die chronisch amyostatischen Formen mit leichten 
Initialerscheinungen dominieren, findet man doch eine ganze Reihe von Fallen, 
in denen offenbar jede delirante Episode gefehlt hat, auch wenn man natiirlich 
beriicksichtigt, daB man in den meisten Fallen gezwungen ist, fremde anamnesti­
sche Angaben fiir die initialen Phasen vor Einlieferung des Kranken in der 
Klinik mit zuverwerten. Ich finde dann unter 100 Kranken des eigenen Bestandes 
42 mal sicher delirante Episoden, 38 mal wahrscheinlic h niemals Delirien, wahrend 
mir in 20 Fallen die anamnestischen Erhebungen zur Abgabe einer sicheren 
Entscheidung, ob Delirien stets gefehlt haben, nicht geniigend zu sein scheinen. 
CROOKSHANK fand in der englischen Epidemie des Jahres 1918 unter 127 Fallen 
Delirien nur 19 mal; doch ist es moglich, daB diese Statistik nicht ganz erschOpfendist. 

d) Andere Formen des exogenen Reaktionstyps. Neben den Delirien treten 
aIle anderen Syndrome des exogenen Reaktionstyps in sehr bemerkenswerter 
Weise zuriick; so fand sich z. B. im eigenen Material kein einziger Fall von Hallu­
zinose oder ausgesprochener KORSAKOWscher Zustande. Nur in einem FaIle mit 
klonischen Zuckungen war es zwischen deliranten Episoden unter offenbarer 
Verwertung von Erlebnissen im Delirium bei gleichzeitigen Sensationsanomalien 
im auBerdeliranten Zustande zur Bildung cines einige Zeit festgehaltenen Wahn­
komplexes gekommen. Eifersuchtsideen (der Pfleger gebe sich mit seiner Frau 
ab) verbanden sich mit dem Gefiihl der Beeinflussung durch elektrischen Strom 
und mit Konfabulationen (Vater, Mutter und Bruder seien in die medizinische 
Klinik gekommen, sein Schwager sei erschossen). In dem Alternieren derartiger 
kurz entwickelter Wahnkomplexe mit starkeren Verworrenheitszustanden mit 
starker Inkoharenz und deliranten Erlebnissen kann man die Berechtigung zur 
Diagnose eines amentiellen Zustandsbildes sehen, doch dauerte diese Phase nur 
sehr kurze Zeit. Von anderen Autoren sind auch einige ausgesprochenere Amentia­
syndrome beobachtet worden, wobei freilich darauf hinzuweisen ist, daB der 
Amentiabegriff auch in modernerer Fassung ein sehr dehnbarer ist und aIle 
moglichen Krankheitsbilder umschlieBt, in denen wir eine gewisse Storung der 
Auffassung, der Vigilitat, des Ablaufs der Assoziationen bis zur volligen Inko­
harenz, der Retention neben einer gegeniiber den Delirien verHingerten Dauer 
der Starung mit genereller Heilungstendenz sehen, --wahrend in der weiteren 
Symptomgestaltung bald stuportise Phasen, bald halluzinatorische Erregungen 
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bald halbsystematisierte, aber wechselvolle durch illusionare Erlebnisse unter­
haltene Wahnkomplexe dominieren, die Affekte der Ratlosigkeit oder Fassungs­
losigkeit vorhanden sein oder auch fehlen konnen. Auch die KORSAKOwschen 
Syndrome gehen bekanntlich zum Teil in diesen amentieilen Symptomenkom­
plex iiber mit Ausnahme des amnestischen Dauerzustandes, der isoliert zuriick­
bleiben kann. Derartige amentielle und korsakowoide Psychosen sind von 
WILSON, STERTZ, MODENA, HESNARD, LESLIE HOHMAN, ABRAHAMSON, .CLI­
MENCO, DIMITZ und SCHILDER beobachtet word,en; der eine Fallletzterer Autoren 
(Apathie, depressive Stimmung, Wahnideen, dabei gute Fixierbarkeit, gutes 
Auffassungs- und Denkvermogen) steht ailerdings den gewohnlichen Amentia­
bildern symptomatisch schon recht fern. Sehr eigenartig ist es, wenn solche 
Syndrome, die wir dem Amentiasyndrom hinzurechnen geneigt sind, gemeinsam 
mit neurologischen Phanomenen mehrfach rezidivieren, wie das PETTIT berichtet 
("Depression" mit narkoleptischen Anfallen, vorobergehender inteIlektueller Ein­
buBe, "wirre" Verfolgungsideen, einzelne neurologische Erscheinungen im dritten 
AnfaIl). Auch die einmaligen amentiaartigen Syndrome konnen wir wohl nur 
als Gelegenheitserscheinungen bewerten, wenn wir auch keineswegs behaupten 
woilen, daB allein die individueile Disposition die relativ seltene Ausgestaltung 
des psychotischen Begleitsyndroms der Encephalitis schafft. Ebenso relativ selten 
sind Halluzinosen (MODENA, HERZOG), dammerzustandsartige Syndrome (HES­
NARD einzelne eigene Faile). Auch die lnitialpsychose vor Ausbruch der neuro­
logischen Symptome verlief in einem unserer FaIle unter dem Bilde eines Dammer­
zustandes (planloses Umherirren im Wald). An leichte korsakowoide Zustande 
kann man denken, wenn die Kranken, wie wir auch mehrfach beobachteten, 
im Beginn ihrer Krankheit iiber Gedachtnisschwache klagen, ziemlich rasch 
wieder Erlebnisse vergessen, eventuell sogar W ortamnesien zeigen. Es handelt 
sich aber auch dann nicht, soweit sich am eigenen Material feststellen laBt, um 
reine amnestische Syndrome, sondern um Storungen, die im wesentlichen in 
Abhangigkeit von Benommenheit (Indolenz!) eventuell Denktragheit auf dem 
Boden der friiher erwahnten Aspontaneitat stehen. Ausgesprochene amnesti­
sche Syndrome, wie sie etwa beim Tumor cerebri vorkommen und auch aus 
leichten Benommenheitszustanden sich deutlich herausschalen lassen, haben "ir 
bei der epidemischen Encephalitis bisher nicht festgestellt. 

e) Psychomotorische Erregungen. Unter diesen Begleitsyndromen finden 
sich manche FaIle, die gelegentlich auch in der Literatur als Zustande manischer 
Erregung bezeichnet werden. Nun ist auch nicht nur die Stimmungslage vieler 
akuter Kranker auffallend euphorisch, sondern es kommen auch, wie schon von 
RUNGE hervorgehoben wurde, in Abwechslung mit leicht somnolenten Zustanden 
oder unabhangig von diesen leichte Unruhezustande mit Rededrang und Euphorie 
vor, die an hypomanische Zustande erinnern, auch durch Mangel an Hemmung 
ausgezeichnet sind, daneben aber auch eine Umstandlichkeit und Merkschwache 
zeigen, welche die Zustande etwas von den rein endogenen Zustanden des manisch­
depressiven Irreseins unterscheiden. Diese hypomanischen Zustande mit leichten 
Begleiterscheinungen des exogenen Typs sind natiirlich ganz unspezifisch und 
erinnern an gelegentliche Begleitpsychosen auch anderer exogener Psychosen. 
Gelegentlich kann das hypomanische Syndrom auch etwas reiner herausgeschalt 
werden, ohne daB Zustande von Bewu13tseinseindammung, -umdammerung oder 
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Merkschwache auch andeutungsweise noch feststellbar sind. Einen derartigen 
Fall beobachtete ich im Jahre 1920. 

Fall 29. Die 48jii,hrlge Patientin, die frillier an Migrii,ne gelitten hatte, aber nicht 
durch cyclothyme Schwankungen aufgefal1en war, auch keine psychopathische Hereditii,t 
gezeigt hatte, erkrankte im Mii,rz 1920 mit Fieber, zentralen Schmerzen, lokalisierter 
Chorea, leichten Merkstorungen, Apathie, cerehralen .Symptomen, doch bildeten sich 
die akutesten psychischen Verii,nderungen wieder zuriick. Bei der Untersuchung am 
4. VI. 1920 fanden wir noch eine Gaumensegelparese, pathologischen Radiusperiostreflex, 
leichte Chorea in den Beinen, Schlafverschiebung, Gang taumelnd. Die Gaumensegel. 
parese besserte sich rasch, die Apathie ging zuriick. Mit einer gewissen Gleichgiiltigkeit 
gegeniiher den noch hestehenden Krankheitssymptomen wird die Patientin entlassen. 
Die Schlafverschiebung hessert sich. Schon damals ist eine ausgesprochene Fettsucht 
mit Amenorrhoe aIs Narbensymptom der Encephalitis feststellhar. Am 14. VII. wird 
die Kranke emeut aufgenommen in ausge8prochen hypomanischem Zustande. Sie lacht, 
witzelt, erzii,hlt alles in lehhafter Weise mit leuchtenden Augen. Sie hat auch ein starkes 
Gesundheitsgefiihl, singt, neigt zu Zoten, zeigt starke Libido trotz Menopause. Dauer· 
gewicht 90 kg hei eingeschrii,nkter Nahrungszufuhr. Choreatisch ataktische Erscheinungen 
und Gaumensegelparese zuriickgegangen. Die Hyperthymie bessert sich allmahlich .. 
Die Kranke wird am 13. VIII. 1920 gebessert entlassen. Hypomanische Attacken haben 
sich nach arztlichem Bericht spii,ter noch eiuige Male wiederholt. Vom Arzt wurde die 
Kranke spii,ter in stark adiposem Zustande mit etwas Maskengesicht auf der StraBe wieder­
gesehen. Einer Nachuntersuchung entzog sich die Patientin. 

Dieser Fall scheint ziemlich isoliert zu stehen, da hier anscheinend durch 
die Encephalitis eine cyclothyme Affektion mit wiederholten manischen Zu. 
standen provoziert wurde. Im allgemeinen gehoren derartige Erkrankungen 
natiirlich nicht zu den Gewohnheitssymptomen der Encephalitis. 

Wichtiger sind diejenigen Unruhezustande, bei denen die Erregung einen 
triebhaft automatischen Charakter hat. Zu diesen Fallen gehoren die bereits 
erwahnten, von NONNE, HOHMAN, W. H. MAIER und mir gesehenen psycho. 
motorischen Initialpsychosen ebenso wie die Zustande mit maschinenmaBiger 
Unruhe, die von DIMITZ und SCHILDER gesehen wurden. Die Stimmungslage 
kann in diesen Zustanden auch recht euphorisch sein, Ideenflucht kann mit 
kurzen deliranten Phasen abwechseln. In einzelnen Fallen, wie in einem FaIle 
von DIMITZ und SCHILDER, wurde die motorische DrangauBerung, das Singen, 
als zwanghaft empfunden. Einer meiner Kranken entwickelte in diesem Zustande 
Tag und Nacht hindurch photographische Platten ohne sich recht Rechenschaft 
tiber die Sinnlosigkeit seines Treibens zu geben. Ein anderer Kranker las und 
schrieb drei Tage hindurch andauernd tags und nachts. Er war dabei sehr ge. 
hobener Stimmung, obwohl er bei sich selbst die Diagnose Encephalitis gestellt 
hatte. 1m AnschluB an dieses Stadium trat BewuBtlosigkeit ein. Ein anderer 
Kranker zeigte poriomanische Drangzustande ahnlich wie der eine Kranke 
HOHMANs. Diese psychomotorischen Drangzustande haben unzweifelhaft Be. 
ziehungen zu den Unruhezustanden, die wir bei den Jugendlichen namentlich 
im AnschluB an das akute Stadium unter den Symptomen der Wesensanderung 
auftreten sehen, weiterhin aber auch zu den blanderen Unruhezustanden, die 
wir spater bei den chronisch myastatischen Symptomen beschreiben werden. 
Was nun die Entstehung der eigentlichen schweren psychomotorischen Initial· 
psychosen anbetrifft, so liegt es ja doch, so skeptisch wir auch den Lokalisations­
versuchen psychischer Krankheiten gegentiberstehen, nahe, hier neb en der all­
gemeinen toxischen Wirkung an eine herdmaBige Grundlage mit zu denken, an 
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eine Art irritativen Krankheitsprozesses, an dem die basalen Ganglien mitbeteiligt 
sind. Es ist selbstverstandlich, daB wir nicht die Moglichkeit haben, genauere 
lokalisatorische Erwagungen hier anzustellen, selbst wenn wir einen genaueren 
anatomischen Befund bei diesen nicht manischen psychomotorischen Drang­
zustanden hatten. 

2. Die psychischen Veranderungen des pseudoneurasthenischen 
Stadiums. 

Einleitend war vermerkt worden, daB Kranke mit epidemischer Encephalitis 
das akute Stadium fast nie storungsfrei iiberwinden. Auch wenn sie nicht bald 
nach dem akuten Schub der Erkrankung in das Parkinsonstadium gelangen, 
bleiben sie in einem Leidenszustande, der vorwiegend durch Symptome ausge­
zeichnet ist, die nicht mehr auf grobe Herde zuriickfiihrbar erscheinen. Diese 
scheinnervosen Symptome sind zum Teil in das somatische Gebiet projiziert, 
zum groBen Teil auBern sie sich aber in verstandlicher Weise, wie auch die "funk­
tionell" neurasthenischen Zustande auf psychischem Gebiete und auch die 
korperlichen Beschwerden dieser Kranken konnten zum Teil psychogener Natur 
sein; doch kann auf me Genese des gesamten pseudoneurasthenischen Stadiums 
erst spater eingegangen werden. Hier solI nur so viel vermerkt werden, daB 
es sich meiner Ansicht nach grundsatzlich um einen Krankheitsproze,8 in diesem 
Stadium handelt, wenn auch in schwer entwirrbarer Weise Folgezustande den 
ProzeBvorgangen beigemischt sind. Im iibrigen beschranke ich mich an meser 
Stelle auf eine symptomatische Wiedergabe der psychischen Erscheinungen. 

Das BewuBtsein ist meist nicht getriibt. Die Kranken sind vollig besonnen, 
orientiert und klar und zeigen keine meBbare Verlangsamung der Aufmerksam­
keitsleistungen. Gelegentlich kommen jedoch, wie wir gesehen haben, paroxys­
melle Storungen vor, die vor der Krankheit unbekannt waren, in denen eine 
leichte Umdammerung eintritt, die einen durchaus epileptischen Eindruck macht. 
Wir sahen z. B. eine Kranke, die gewohnlich bei klarem BewuBtsein, gelegentlich 
ein eigentiimliches Fremdheitsgefiihl bekam und auch angab, daB sie auf ein­
mal sich nicht mehr ordentlich im Garten des Sanatoriums, in dem sie sich beland, 
orientieren konnte. Leider hatten wir selbst keine Gelegenheit die Kranke in 
einem derartigen Zustande genauer zu untersuchen. Im Laufe der Zeit besserte 
sich diese paroxysmelle Storung. Diese Beobachtung, daB im pseudoneurasthe­
nischen Stadium epileptiforme Krisen auf psychischem Gebiete auftreten konnen, 
die auch von B. SCHLESINGER und MIKULSKI, besonders aber auch von CALLI­
GARIS bemerkt wurden, ist von Interesse darum, weil grobe motorische epilep­
tische Symptome bei der epidemischen Encephalitis doch auBerst selten sind, 
iibrigens auch bei den Kranken mit transitorischen Umdammerungserscheinungen, 
die ich selbst gesehen habe, fehlten. Auch Symptome, die auf vermehrten Hirn­
druck deuteten, waren gerade bei der einen Kranken mit den eigentiimlichen 
Absenzen und Orientierungsstorungen nicht vorhanden. Eine genauere Analyse 
derartiger Zustande in spaterer Zeit wird sich darum namentlich empfehlen, 
weil es gelungen ist, bei anderen paroxysmellen psychischen Phanomenen, die 
erst spater abgehandelt werden, Beziehungen zu bestimmten hirnpathologischen 
Zustanden aufzuzeigen. 

Die Intellektualitat ist im allgemeinen, wenigstens bei den Erwachsenen, 
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ungestort. Allerdings ist diese Integritat der intellektuellen Funktionen keine so 
weitgehende wie wir in der ersten Zeit vielleicht annahmen. Insbesondere sehen 
wir - hier allerdings wohl als Folgeerscheinung, nicht als ProzeBsymptom -
gar nicht selten leichte Gedachtnis- und Merkstorungen, die wir zum Teil auch 
objektiv messen konnen. Mitunter handelt es sich allerdings auch mehr um eine 
subjektive Zerstreutheit, wahrend die objektiven Leistungen keine ausgespro­
chenen Storungen zeigen. MAKELA. hebt an Hand seiner eingehenden Unter­
suchungen die Geringfiigigkeit der Kombinations- und Gedachtnisstorungen bei 
starker Ermiidbarkeit hervor, hat also ungefahr dasselbe Resultat wie wir. 

Am. bemerkenswertesten sind die Veranderungen auf affektivem Gebiet und 
dem des Willenslebens. Hier ist von verschiedenen Autoren, schon von HOLTHu­
SEN und HOPMANN, auch von HESS, auf Gleichgiiltigkeit und psychische Ady­
namien, Verlangerung der Arbeitszeit, fehlende Frohlichkeit aufmerksam ge­
macht worden. CALLIGARIS betont die psychische Tragheit und den Mangel an 
Initiative. In ausgesprochenen Formen findet man die Antriebsschwache erst 
bei den parkinsonistischen Kranken, aber es besteht kein Zweifel, daB wir die 
gleiche Storung in leichterem MaBe auch bereits im pramyastatischen pseudo­
neurasthenischen Stadium bei einer Reihe von Kranken finden, wenn sie auch 
keineswegs bei allen vorhanden sind. Diese Herabsetzung der psychischen 
Energie und Aktivitat ist nur zum Teil die Folge von MiBempfindungen wie 
Kopfschmerzen oder sonstiger Beschwerden, auch nur zum Teil die Folge einer 
Ermiidung, die wir bei den haufigen Schlafstorungen der Pseudoneurastheniker 
haufig sehen, teilweise gehort sie bereits auch in die Gruppe der hirnpathologisch 
faBbaren Symptome; wir kommen darauf spater bei Besprechung der Brady­
phrenie zuriick. 

Aber ebenso gelingt es uns auch der Bradyphrenie antagonistische Phanomene 
bis in das pseudoneurasthenische Stadium hinein zu verfolgen. So merkwiirdig 
es auf den ersten Blick erscheint, so besteht ja schon auf korperlichem Gebiet 
gar keine scharfe Grenze zwischen Akinese und Hyperkinese. Schwere Starre­
erscheinungen und hyperkinetische Symptome sind in merkwiirdiger Weise mit­
einander verbunden. In noch hoherem MaBe finden wir die Moglichkeit der 
Ineinander-Verflechtung von Antriebssteigerung und Antriebsschwache auf psy­
chischem Gebiet. Unter den Antriebssteigerungen, welche wir relativ haufig in 
das pseudoneurasthenische Stadium hinein verfolgen konnen, miissen wir vor 
allem hier ein relativ einfaches Symptom hervorheben. Dieses Symptom auBert 
sich in einfachen Fallen in einer fast rein motorischen, d. h. kaum von psychi­
schen Erlebnisaquivalenten begleiteten Storung und ist beim Erwachsenen relativ 
bland. Die maschinenmaBige Unruhe, die wir im akuten Stadium als gelegent­
liches Teilsypmtom beobachtet haben, findet sich hier in abgeschwachter, dafur 
aber langdauernder Form wieder. Die Kranken wandern rastlos umher ohne 
rechtes Ziel, oder sie konnen auch, was sehr haufig ist, nur nicht ruhig stehen 
bleiben, sondern trippeln von einem FuB auf den andern, sie machen Verlegen­
heitsbewegungen usw. In etwas komplexer gebauten Fallen wird die Storung 
zu einer psychomotorischen insofern als die Kranken selbst die Unruhe als einen 
Drang empfinden, dem sie nachgeben mussen, ohne daB dabei das subjektive 
Gefiihl des ZwangsmaBigen wie bei den echten Zwangsvorstellungen entwickelt 
ist. Gelegentlich konnen diese Drangunruhezustande in schwere hyperkinetische 
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Motilitatspsychosen ausarten, die erst spater behandelt werden solien, da sie nicht 
eigentlich mehr in das Gebiet der pseudoneurasthenischen Form hineingehoren. 

Die Beziehungen dieser elementaren Unruhezustande zu den Drangzustanden, 
die wir auch auf dem Gebiete der sogenannten Charakterveranderung jugendlicher 
Kranker finden, sind ganz eindeutig, doch wird beim Erwachsenen der Drang 
gewohnlich nicht in die eigentiimlich antisozialen Handlungen transformiert wie 
beim J ugendlichen, andererseits erscheinen uns diese Handlungen des kindlichen 
Encephalitikers nicht immer so rein abhangig von Drangzustanden zu sein. Dem 
Erwachsenen fehlt auch gewohnlich die lappische Grundstimmung des kindlichen 
Encephalitikers. Symptomatische Beziehungen scheinen zwischen diesen Drang­
zustanden und den parakinetischen Erregungen im akuten hyperkinetischen Sta­
dium zu bestehen; doch bestehen hier Differenzen, die wahrscheinlich nicht 
nur symptomatischer, sondern auch tiefgehend genetischer Natur sind. Die 
psychomotorischen Erregungen der hyperkinetischen akuten Phase sind kurz­
dauernde Sturmerscheinungen, die gemengt mit schwerer Chorea gewohnlich bei 
tiefgehender Verworrenheit und deliranten Erregungen zur Entladung kommen. 
Die einfachsten Drangunruheerscheinungen sind monoton sich wiederholende 
blande Impulse, bei denen eine Veranderung des GesamtbewuBtseins iiberhaupt 
nicht zu bestehen braucht. In schwereren Fallen kommt es aber nicht zu einer 
BewuBtseinstriibung, sondern zur Mitbeteiligung des Affektlebens in Form von 
innerer Spannung und Angst. Auch die Beziehungen zu den Nachtunruhe­
zustanden der Kinder, die an friiherer Stelle beschrieben wurden, sind nur 
im Sinne einer symptomatischen Verwandtschaft, iibrigens keineswegs Gleich­
heit, zu verstehen. Am deutlichsten illustrieren die leichteren FaIle hier die 
Differenz. Bei unseren Drangunruhezustanden finden wir ins rein Motorische 
iibergreifende monotone Symptome eines Bewegungsdrangs, bei den Kindern 
im Zustand der Nachtunruhe einen eigentiimlich verzerrten Betatigungsdrang. 
In den hoheren Zustanden der Nachtunruhe der Kinder kann, wie friiher 
betont wurde, eine leichte Umdammerung eintreten, die beim Erwachsenen mit 
seiner Drangunruhe fehlt. Nachtunruhe kommt im iibrigen, wie auch schon friiher 
dargelegt wurde, auch beim pseudoneurasthenischen Erwachsenen vor. Bei diesen 
Kranken pflegt aber die Umsetzung in motorische Entladungen gewohnlich unter­
driickt zu werden; insbesondere fehlen aber die Entladungen in faxenhafte oder 
szenenhafte Handlungen, die wir ja beim Kinde zu sehen gewohnt sind. 

Wahrend nun diese hyperkinetischen Erscheinungen nur bei einem kleineren 
Teil der Pseudoneurastheniker deutlicher beobachtet werden, findet sich haufiger 
eine Veranderung des Affektlebens im Sinne leichter Verdrossenheit, Reizbarkeit 
und Verstimmung, mit anderen Worten eine affektive Veranderung, die in be­
sonderer Weise der seelischen Veranderung des Neurasthenikers, wie ihn BEARD 
geschildert hat, ahnelt. Man kann auch sagen, daB diese seelische Veranderung 
im Verein mit der besonders ausgesprochenen Ermiidbarkeit und den leichten 
objektiven Merk- und Gedachtnisstorungen, die wir mitunter finden, insbesondere 
der Konzentrationsstorung, besonders den infektiosen Schwachezustanden, wie 
sie etwa KRAEPELIN geschildert hat, ahnelt. Diese Ahnlichkeit mit den infek­
tiosen Schwachezustanden ist vielleicht sogar noch groBer als mit den nicht in­
fektiosen Erschopfungsneurosen oder der konstitutionellen Nervositat, nament­
lich dann, wenn diese eigentiimliche ins Motorische iibergreifende Drangunruhe 
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automatischen Charakters hinzukommt oder gar, wenn eine leichte morose Ver­
stimmung gleichzeitig mit automatenhafter Drangunruhe und einer apathischen 
Einstellung auBeren Reizen gegeniiber zusammenkommt. lch habe friiher ein­
mal betont, daB eine derartige Verbindung von Symptomen auch gutachtlich 
einige Bedeutung hat, wenn es sich um die Entscheidung handelt, ob nervose 
Erscheinungen, die nach Grippe im Felde auftraten, rein neurotischer oder ence­
phalitischer Natur waren, und mochte auch heute glauben, daB diese Anschauung 
richtig ist, vorausgesetzt natiirlich, daB die Anamnese geniigend sichere Anhalts­
punkte dafiir bietet, daB diese Symptomverkuppelung wirklich bestand. CALLI­
GARIS meint, daB bei den encephalitis chen Pseudoneurasthenikern der Erethis­
mus gewohnlich starker oder auch die Depression akzentuierter ist als bei der 
Neurasthenie; ich glaube aber nicht, daB es moglich ist, auf derartige quanti­
tative Faktoren soviel Wert zu legen. Wichtiger ist wohl, daB in den torpiden 
oder dysthymischen Fallen die im allgemeinen maBige Verdrossenheit nicht so 
von den starken reaktiven Ausschlagen bei gemiitlich erregenden Anlassen be; 
gleitet zu sein pflegt wie beim Neurastheniker, und daB natiirlich auch die thea­
tralischen Reaktionen hysterischen Geprages im allgemeinen fehlen. Selbstver­
standlich spielt aber hier die konstitutionelle Grundlage in der Symptomgestal­
tung so stark mit, daB wir gelegentlich auch abweichende Bilder beobachten 
miissen und uns nicht wundern konnen, wenn wir statt des Pseudoneurasthe­
nikers einen pseudohysterischen Kranken einmal vor uns sehen. Wieder in an­
deren Fallen ist auch die hypochondrische Geladenheit des Affekts eine starker 
ausgesprochene. Aile derartigen Aberrationen des klinischen Bildes sind aber 
praktisch selten gegeniiber den Gewohnheitsbildern, bei denen wir die leichtere 
Morositat oder Verstimmung mit recht erhohter Reizschwelle Erregungen gegen­
iiber sehen, oder wir beobachteten auch, wie in den schweren chronis chen Er­
krankungen, eine der Starke der subjektiven Beschwerden und der erheblichen 
Leistungsverminderung nicht angepaBte Euphorie. 

Seltener ist es, daB die Depression starker wird und dabei symptomatisch 
den endogenen Depressionszustanden gleicht. GewiB sind solche FaIle unter 
den Folgeerscheinungen der Encephalitis bereits friiher von KIRBY und DAVIS 
und MAKELA. beschrieben worden, aber sie sind selten. lch beobachtete unter 
den Fallen im pseodoneurasthenischen Encephalitisstadium bzw. mit Folge­
erscheinungen, bei denen also noch keine ausgesprochenen myastatischen Sym­
ptome bestanden, bisher nur eine einzige Patientin, die einen ausgesprochenen 
schweren Depressionszustand mit ganz charakteristischer melancholischer Far­
bung im AnschluB an die Encephalitis akquiriert hatte. Rier waren allerdings 
auch auBere Schaden, wie insbesondere Sorgen um die Gesundheit und spateren 
Tod des Ehemannes hinzugetreten. Aber symptomatisch lieB sich, wie wir das ja 
auch hei anderen Fallen von Melancholie sehen, bei denen exogene Erlebnisse 
eine Rolle spielen, die Affektion nicht von der einer endogenen Depression unter­
scheiden. Die Kranke, die mehrere Monate bei uns auf der Encephalitisstation 
beobachtet wurde, zeigte eine leichte, aber ausgesprochene Denkhemmung und 
Angstlichkeit, angedeutete depressive Wahnideen, insbesondere Verschuldungs­
ideen und die Furcht, nie wieder gesund zu werden, und eine offenbar sehr tief­
gehende Affektstorung, gegen welche die Patientin heroisch ankampfte. SchlieB­
lich trat nach Monaten eine ganz allmahliche Besserung der Symptome ein, auch 
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wieder ganz in der Art der Besserung bei endogenen Depressionszustanden. 
Pathoplastische Faktoren konnten in diesem Falle nicht nachgewiesen werden, 
obwohl sie eigentlich als selbstverstandlich vorausgesetzt werden miissen. 

Etwas haufiger kommt es vielleicht vor, daB auch bei Kranken, die keine 
ausgesprochenen myastatischen Begleiterscheinungen haben, Angstatfekte lange­
rer Dauer auftreten, die mit den spater zu besprechenden paroxysmellen Angst­
zustanden bei Blickkrampfen wohl nichts zu tun haben. Aber diese Angst­
zustande, die wir in verschiedener Starke auftreten sahen; haben wieder "Obergange 
zu den elementaren psychomotorischen Drangunruhezustanden, auf denen sie 
sich aufbauen konnen. Wir konnen z. B. hier verfolgen, daB nicht die Angst, 
sei es als ein organisch bedingtes, sei es als ein komplexbedingtes Symptom das 
Primare ist, sondern als Reaktion auf die Drangunruhe auf tritt, gegen die sich 
das Individuum vergeblich wehrt. Wir sahen vor kurzem eine derartige Patientin, 
die sich selbst als lebenslustig bezeichnete und auch yom Arzt so charakterisiert 
wurde, aber im Kampf gegen die Triebunruhe mit Angst und Suicidideen reagierte. 

Die selteneren schwereren Charakterveranderungen beim Erwachsenen sind 
von den Habitualsymptomen der pseudoneurasthenischen Encephalitisform zu 
trennen. Sie entsprechen einem Sondergebiet der sogenannten Wesensiinderung, 
welches wir nunmehr zu besprechen haben. 

3. Die Veranderung des Verhaltens, die sogenannten Charakterver­
anderungen beim Jugendlichen und beim Erwachsenen. 

Wahrend schon ziemlich friih festgestellt wurde, daB das akute Encephalitis­
stadium selten ausheilt, sondern entweder in das Stadium der Starre iibergeht, 
oder scheinbar nervose Symptome zuriickbleiben, deren Bedeutung allerdings 
nur selten geniigend gewiirdigt wurde, lieB sich erst etwa vier Jahre nach dem 
Auftauchen der ersten groBen Epidemien feststellen, daB bei vielen Patienten 
welche die Encephalitis iiberstandenhaben, eine anscheinend dauernde Ver­
anderung des Verhaltens auftrat, die den Eindruck erweckte, als wenn der ganze 
Charakter des Kranken zum Schlimmeren verandert war. Zuerst wurde dieser 
Befund beim Kinde, beim Jugendlichen bis zur Pubertat erhoben. Die Geschichte 
der Kenntnis dieser Zustande ist wieder ein sehr interessantes Beispiel dafiir, 
wie falsch und oberflachlich es ist, die epidemische Encephalitis klinisch als 
eine polymorphe proteusartig wechselnde Erkrankung zu bezeichnen. Wie viele 
andere Symptome erwies sich auch die sogenannte Charakterveranderung als 
ein Symptom, das in verbliiffender Haufigkeit sofort in allen Landern, in denen 
iiber Encephalitis gearbeitet wurde, konstatiert werden konnte, und das in dieser 
Form bei anderen Erkrankungen jedenfalls auBerordentlich selten ist. Nachdem 
schon frUber von PFAUNDLER, HOFSTADT, RUTIMEYER, WALTER usw. die transi­
torischen und wohl stets reversiblen Nachtunruhezustande der Kinder beschrieben 
worden waren, teilten im Jahre 1921 ungefahr gleichzeitig LEAHY und SANDS, 
LOJACONO, AUDEN, HOFSTADT, KIRSCHBAUM, HUBNER, WESTPHAL mit, daB sie 
Kinder gesehen hatten, welche nach Ablauf des akuten Stadiums zu impulsiven 
Handlungen, Schamlosigkeit, Stimmungswechsel, Reizbarkeit usw. neigten. Die 
Erklarungsversuche fiir diese Storungen waren teilweise noch recht originell, 
z. B. hielten LEAHY und SANDS die Geistesstorung entstanden durch Reiz­
zustande infolge GIiawucherung. 
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Nach diesen Erstbeobachtungen hauften sich dann die Schilderungen dieser 
Zustande und ihre feineren Durcharbeitungen von Ja,hr zu Ja,hr. Wir nennen 
hier, ohne auf Vollstandigkeit Anspruch zu machen, insbesondere ohne auf 
Einzelbeobachtungen besondere Rticksicht zu nehmen, PATERSON und SPENCE, 
BONHOEFFER, KAUDERS, DENY und KLIPPEL, JOHN E. STAEHELIN, AUDEN, 
Mc NEIL, EBEAUGH, HOHMAN, ANDERSON, YEWSBURY, CAMERON, POYNTON, 
COCKAYN, SYMONDS, WORCESTER und DROUGHT, ANTON, COLLIN und REQuIN, 
SHERMAN und BEVERLY, TINEL, EUZIERE und BLOUQUIER DE CLARET, SHRUBSALL, 
MAx MEYER, VERMEYLEN, COMBY, ROBIN, GUREWITSCH, NONNE, GERSTMANN 
und KAUDERS, JORGER, LEYSER, CLAUDE und ROBIN, REICHEL, WEIDNER, HALL, 
ANDREEW, HEINECKE, GORDON, HEUYER, NEUSTADT, KEMKES und SANGER, 
THIELE, FLECK. Auch ich habe an verschiedenen Orten, insbesondere im 
Jahre 1923 in einem Referat tiber die soziale Bedeutung der Encephalitis mich 
etwas eingehender mit den Symptomen befaBt. Die Schilderung dieser Wesens­
anderungen nach dem akuten Stadium kann etwas dadurch erschwert wer­
den, daB manche Autoren wie z. B. COMBY, nicht geniigend die epidemische 
Encephalitis von nosologisch ganz anderen Erkrankungen, z. B. den sogenannten 
GroBhirnencephalitiden im Kindesalter trennen, wodurch man dann iiber die 
Verteilung der Storung, insbesondere die Haufigkeit einer echten Demenz nach 
Encephalitis ein ganz falsches Bild bekommen wiirde. Die meisten Autoren aber 
verstehen prinzipiell diese notwendige Differenzierung durchzufiihren; und so 
wissen wir denn auch heute, daB eine hochgradige Demenz bzw. eine tiefgehende 
VerblOdung fast nur bei Kindern vorkommt, die im friihen Sauglingsalter die 
Encephalitis durchgemacht haben, wie das bereits EBEAUGH, PATERSON und 
SPENCE, HOFSTADT, HUBNER festgestellt haben. Wie haufig bei dieser Erkrankung 
die ja auch im Kindesalter vorwiegend eine Hirnstammerkrankung ist, eine echte 
Verblodung auf tritt, miiBte iibrigens statistisch noch festgestellt werden. DaB 
bei alteren Kindern ebenso wie beim Erwachsenen eine eigentliche Demenz 
seltener i"st, wurde von vielen Autoren, in letzter Zeit namentlich von THIELE 
und FLECK, betont. Ausnahmefalle sind als besondere Raritat z. B. von THIELE 
mitgeteilt worden. Genaue Untersuchungen auf Grund modifizierter Binet­
Simon-Tests wurden namentlich von amerikanischen und englischen Autoren 
vorgenommen, doch fiihrten dieselben zu keinem eindeutigen Ergebnis. DAWSON 
und CONN haben auf Grund etwas summarischer Feststellungen darauf hin­
gewiesen, daB leichtere Defekterscheinungen auch im spateren Kindesalter wohl 
vorkommen. Das Intelligenzalter ist durchschnittlich niedriger als bei gesunden 
Vergleichspersonen und sinkt relativ um so mehr, je liingere Zeit seit der Krank­
heit vergangen ist. Es muB danach ein Stillstand der Geistesentwicklung an­
genommen werden. Doch wird von dies en Autoren nicht angegeben, ob bei dies en 
Kindern mit postencephalitischen Wesensanderungen geniigend Erziehungs­
versuche gemacht waren. Auch besteht wenigstens keine fortschreitende Demenz 
im allgemeinen nach den Untersuchungen dieser Autoren, wahrend ich selbst 
friiher ebenfalls auf das Fehlen von Demenzerscheinungen im Sinne dauernder 
und irreparabler Defektsymptome auf dem Gebiete des Gedachtnisses und der in­
tellektueIlen Leistungen hingewiesen hatte, bevor die groBeren Erfahrungen der 
Gegenwart, daB diese Behauptung nur etwas cum grano salis zu verstehen ist, 
gemacht wurden. Wir kennen zwar zahlreiche FaIle, in denen trotz ausge-
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sprochener Wesensanomalie weder eine EinbuBe friiherer Leistungen noch eine U n­
fahigkeit, neues zu lemen, stattgefunden hat; in einer Reihe von Fallen bleibt 
aber auch die intellektuelle Weiterentwicklung und die Lernfahigkeit nach Ablauf 
der akuten Krankheit stehen, oder die Fortschritte sind wenigstens miihsamer 
als vorher. Auch werden die Kinder stumpfer, apathischer als sie friiher waren. 
Zum Teil finden wir eine solche Veranderung bei Kindem, die gleichzeitig Par­
kinsonerscheinungen haben, hier ist die Storung haufig eine sekundare; sie 
hangt mit StOrungen des Trieb- und Willenslebens zusammen, die in das Gebiet 
der spater zu besprechenden Bradyphrenie gehoren. Die Fane, in denen ein 
Neuerwerb von Kenntnissen und eine Vertiefung kombinatorischer Leistungen 
tatsachlich durch den KrankheitsprozeB geschadigt ist, sind aber doch wohl 
etwas haufiger als man urspriinglich annehmen konnte. Dagegen sind hochgradige 
oder auch nur ausgesprochene VerblOdungszustande naeh epidemischer Ence­
phalitis sicherlich etwas auBerordentlieh Seltenes; in dieser Beziehung bleibt 
die nosologische Sonderstellung dieser Erkrankung anderen gegeniiber erhalten. 

Die Wesensanderung des posteneephalitischen Kindes auBert sich, soweit man 
iibersehen kann, in allen Landem in vollig gleiehem MaBe. Es ist daher moglieh, 
hier eine zusammenfassende Schilderung unter Beriieksichtigung der Angaben 
der Autoren und der reichlichen eigenen Befunde zu geben, ohne die verschiedenen 
Angaben der Autoren hintereinander ermiidend anzufiihren. 

Wir konnen zunachst nach auBeren Anhaltspunkten, bevor wir auf die Ur­
saehen der Storungen naher eingehen, leichtere und schwerere Wesensanomalien 
unterscheiden. In den leichteren Fallen findet man nur die Triebunruhe, die 
wir schon beim pseudoneurasthenisehen Erwachsenen beschrieben haben, in 
maBigem MaBe neben Affektanomalien, insbesondere einer sehr bemerkenswert 
ins Lappische hiniiberspielenden Euphorie, die sieh mitunter bis zur Neigung zu 
Witzeleien, zur Moria, steigem kann, als welche sie aueh bereits in der Literatur 
beschrieben worden ist (KAUDERS). Aueh von Hypomanie hat man gespro­
chen (MAKA.:LX); vermutlich wird eine feinere Analyse spater uns gestatten, schon 
im Kindesalter diese Storungen von denen der manischen Phase der man. depr. 
Psychose zu unterscheiden. Schon in diesen leichteren Formen zeigt die Trieb­
unruhe gegeniiber der des Erwachsenen eine besondere Farbung insofern, als 
die Beherrschbarkeit der Antriebe starker gelitten hat. In diesen Formen, die 
in unserem Material besonders haufig sind, in der Literatur aber gegeniiber den 
massiveren Formen etwas seltener beschrieben werden, auBern sich diese Sto­
rungen der Hemmung erstens einmal in einer besonderen Vielgeschaftigkeit, 
zweitens in einer fehlenden Riicksichtsnahme auf die Umgebung, insbesondere 
im allgemeinen Krankenhause auf die Erwachsenen, das Pflegepersonal, die 
Arzte. Da gleichzeitig das "Distanzgefiihl" letzteren Personen gegeniiber fehlt, 
wird man bei den Visiten wie bei den genaueren Explorationen besonders ver­
bliifft durch die eigentiimliche Altklugheit und Naseweisheit dieser Personen. 
Manche dieser Jugendlichen amiisieren sich damit, durch ihre besonderen Lei­
stungen wie Purzelbaumschlagen, durch ihre besonderen Kenntnisse, die sie vor 
dem Arzt anbringen miissen, zu glanzen, und glauben damit auch den Arzt 
zu amiisieren. Andere wiederum drangen sich immer an das Pflegepersonal, 
an den Arzt, heran, um ihm irgendwelche Wiinsche oder Beschwerden vorzu­
bringen, ohne die Ihnen anbefohlenen Zeiten innezuhalten. Auch Belehrungen 
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oder Verwarnungen helfen da zunachst nur wenig, dann namentlich, wenn die 
Storung eine etwas starkere ist. LEYSER rechnet diese FaIle Zu der einen Gruppe 
der "hyperkinetischen Faile" und betont mit Recht, daB haufig diese Hyperkinese 
mit einer fehlenden Scheu verbunden ist. Auch von anderen Autoren, inbesondere 
von THIELE, ist das Dranghafte dieser Unruhezustande betont worden. Es gibt 
aber massenhaft Kranke, in denen eine dauernde Triebunruhe wie bei den hyper­
kinetischen Motilitatspsychosen im ausgesprochenen Sinne nicht besteht, sondern 
abgesehen von der konstanten Unstetheit bei der Arbeit bei doch vorhandenem 
Betatigungsdrang im wesentlichen das Hyperkinetisch-Dranghafte nur reaktiv 
bei gegebenen Gelegenheiten, wie bei der arztlichen Visite, bei irgendwelchen 
Streitigkeiten im Krankensaal usw. auftritt. Derartige Kinder wirken auf die 
Umgebung oft wirklich amiisant, namentlich wenn der moriatische Affekt aus­
gesprochen ist, die charakterologischen Anlagen gut sind und auch nicht durch 
die Krankheit Schaden genommen haben. Allerdings kann auf die Dauer auch 
dieses dauernd alberne, vorlaute und dreiste Wesen etwas lastig werden. LEYSER 
macht dann besonders auf die Beziehungen dieser Drangzustande, die einen 
stark iterativen Charakter haben konnen (aber nicht miissen), zu den Zwangs­
vorgangen aufmerksam. DieseZustande sollen vom Individuum als zwangs­
maBig erlebt werden. Ein Beispiel, das allerdings eine Erwachsene betrifft, wird 
angefUhrt. 1m allgemeinen sind aber diese leichten Unruhezustande und Wesens­
anomalien von den eigentlichen Zwangsvorgangen durchaus verschieden, ebenso 
wie die schweren hemmungslosen asozialen Antriebe. Ich habe bereits friiher 
auf die Notwendigkeit hingewiesen, hier von Drang- statt von Zwangszustanden 
zu sprechen, was auch von anderen Autoren, inbesondere THIELE, bestatigt worden 
ist. THIELE sucht noch weiterhin diese Dranghandlungen mit ganzlich ziel- und 
richtungslosen Entladungstendenzen als tiefste Stufe psychomotorischer Ent­
ladungen von den Triebhandlungen, die durch immanentes Gerichtetsein charak­
terisiert sind, aber natiirlich mechanisch ohne Willenssetzung geschehen, Zll dif­
ferenzieren. Diese Differenzierung ist schon von anderen Autoren fUr schwer 
moglich bezeichnet worden und laBt sich wohl auch tatsachlich in der Psycho­
pathologie der Encephalitiker schwer durchfUhren, wenn auch unzweifelhaft zu­
gegeben werden muB, daB verschiedene Stufen psychomotorischer mechanischer 
Entladungen bestehen. Am wichtigsten ist jedenfalls die Differenz dieser psycho­
motorischen Entladungen von den eigentlichen Zwangshandlungen und moti­
vierten Willenshandlungen. 

Eine Hypervigilitat, eine gesteigerte Erweckbarkeit der Aufmerksamkeit 
braucht in sehr vie len Fallen dieser Wesensanomalie sic her noch nicht zu be­
stehen, im Vordergrund steht hier wohl mehr die affektive Veranderung im Sinne 
der mehr oder weniger moriatischen Euphorie neben der gesteigerten Triebun­
ruhe und der mangelnden Hemmungsfahigkeit. In schwereren Fallen kommt 
dann aber auch zweifellos eine Hypervigilitat zustande, die von KAUDERS und 
FLECK mit Recht der WERNICKEschen Hypermetamorphose analogisiert worden 
ist, d. h. dem organischen "Zwang", von jedem Sinneseindruck Notiz zu nehmen 
ohne die Fahigkeit der willkiirlichen Aufmerksamkeitsbestimmung. 

Die Euphorie ist im iibrigen kein prinzipielles Begleitsymptom dieser Wesens­
anomalie. In anderen Fallen zeigt sich mehr eine ebenfalls ins Lappische gehende 
moros-verdrossene Stimmung, die auch mit dem Stempel der verminderten Hemm-
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barkeit emotionalen Ausdrucksbewegungen gegeniiber verbunden ist. Beim ge­
ringsten AnlaB kommt es zu einem klaglichen, erbarmlichen Heulen, dem aller­
dings durchaus keine groBe Affektstarke zuzukommen braucht, im nachsten 
Augenblick kann die Stimmung umschlagen und ein albernes Lacheln hervor­
treten. Es braucht nicht weiter betont zu werden, daB diese emotionale In­
suffizienz und auch die Art der Ausdrucksbewegungen eng mit allgemein kind­
lichen Reaktionsweisen verkniipft ist, nur findet sich hier - insbesondere gegen­
iiber dem pramorbiden Verhalten - eine Steigerung sowohl der Insuffizienz an 
sich als auch der klaglich-oberflachlichen Farbung des Zustandsbildes. 

Etwas schwieriger ist die Frage zu entscheiden, wie weit diese Kranken voIles 
Verstandnis fiir ihre VerhaltensstOrungen haben. Es ist zweifellos und geht auch 
aus unseren Explorationen hervor, daB einige Kranke von ihrer Veranderung 
Bescheid wissen und dieselbe auch bedauern. Doch scheint uns dieses Verhalten 
keineswegs immer der Fall zu sein. Wir haben auch sonst durchaus intelligente 
Kinder gesehen, welche das Krankhafte oder meinetwegen auch Unrechte ihres 
Verhaltens nicht recht erkannten und gar nicht merkten, wie lastig sie durch 
ihre Querelen, durch ihr dauerndes Herandrangen an den Arzt, durch ihre lap­
pischen Handlungen wurden, und auch einen iibergroBen Egoismus, einen iiber­
triebenen Drang, sich durchzusetzen, entwickelten, und mochten besonders be­
tonen, daB wir das auch bei Kranken gesehen haben, die in mancher Beziehung 
einen fiir ihr Alter, fiir ihren Bildungsgrad enormen Wissensschatz und Kombi­
nations starke zeigten, wie z. B. bei einem friiher von mir veroffentlichten Kranken, 
bei dem sich gleichzeitig das seltene Symptom der Pubertas praecox entwickelt 
hatte. Es ist klar, daB solche Kinder besonders leicht ungerecht beurteilt und 
behandelt werden konnen, obschon kein Zweifel dariiber herrschen kann, daB 
hier schwere krankhafte Zustande den egoistischen Querelen zugrunde liegen. 

Die schwereren Formen der Wesensanderung konnen sich theoretisch in zwei 
Linien bewegen: Einmal in einer Verstarkung der psychomotorischen Drang­
zustande bis zu einer dauernden heftigen Unruhe bzw. bis zur Entwicklung aus­
gesprochener hyperkinetischer Psychosen, auf der anderen Seite in der Ent­
wicklung besonders peinlich wirkender Ziele der Triebrichtungen, d. h. in der 
Entwicklung asozialer und antisozialer Tendenzen. 

Die erste Entwicklung findet sich relativ selten, obschon derartige FaIle von 
verschiedenen Autoren, insbesondere von THIELE, FLECK, LEYSER und anderen 
beschrieben wurden. Diese Storungen haben durchaus Beziehungen zu den eigen­
artigen Motilitatspsychosen der Erwachsenen, und zwar sowohl zu den mehr 
generalisierten, die spater noch beschrieben werden sollen, als auch zu den auf 
ganz umschriebenen Gebieten sich abspielenden Dranghandlungen, den Wiirgern, 
Briillern usw., die wir ebenfalls spater unter den akzidentellen Storungen abhan­
deln wollen. Beim Kinde konnen diese umschriebenen Hyperkinesen vor allem 
als Begleitform der Atemstorung beobachtet werden. Es sind die psychisch eigen­
tiimlichen Begleitformen der Schnaufticks und Seufzerticks, die JELIFFE psycho­
analytisch zu begriinden sucht. Andere Kranke konnen nicht einen Moment 
ruhig bleiben, zupfen und schmieren dauernd an sich herum, zerreiBen alles, 
was in ihre Hande kommt, kratzen sich dauernd im Gesicht, werfen triebhaft 
mit den Gegenstanden, die sie in die Hande bekommen, nach Personen, die ins 
Zimmer treten. Eine der Patientinnen, welche ich beobachtete, hatte sich tiefe 
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Geschwiire an den Lippen durch dauerndes BeiBen und Kratzen an denselben 
zugezogen; die 15 jahrige Patientin war bei einer Exploration nicht einen Moment 
zur Ruhe zu bringen, sondern stellte immer wieder automatenhaft, direkt iterativ, 
die gleichen torichten Fragen an den Arzt. In diesen Fallen braucht keine tief­
gehende Orientierungsstorung oder BewuBtseinstrubung zu bestehen, doch scheint 
hier das ganze Gedanken- und Willensleben vollkommen aufgesogen zu sein von 
dem ungehemmten Impuls. FLECK spricht hier von sensomotorischen Storungen, 
da er eine Storung sowohl auf der sensorischen wie auf der motorischen Seite an­
nimmt. Wir werden spater sehen, daB gelegentlich auch so schwere Erkrankungen 
beim Erwachsenen vorkommen. Aber 
diese hyperkinetische Psychose konti­
nuierlichen Charakters ist doch nicht 
ubermaBig haufig. Bemerkenswert ist 
ubrigens, daB auch diese schwereren 
psychischen Umwandlungen, bei denen 
das Dranghaft-Hyperkinetische am mei­
sten im Vordergrunde steht, bei denen 
auch zum Teil die Entwicklung aus der 
postakutenNach tunruhe am deutlichsten 
ist, prinzipiell reversibel sind, wie TmELE 
und andere gezeigt haben. 

Haufiger auBert sich jedoch die Um­
wandlung der Psyche bei den schwereren 
Fallen in dem Sinne, daB zwar das 
auBere Verhalten ein zeitweilig durchaus 
ruhiges, klares und besonnenes zu sein 
scheint, aber als Reaktion auf bestimmte 
AuBenerlebnisse entweder Larmerregun­
gen oder antisoziale Handlungen aus­
gefiihrt werden. Die AuBenerlebnisse, 
welche zu der abnormen Handlung fiih­
ren, konnen die allerverschiedensten sein, Abb. 36. Zwangslachen bei charakterverandertem Kind mit ParkinsonisIDus. 
haufig begegnet man einer besonders 
starken Diskrepanz zwischen dem Gefiihlswert des Erlebnisses und der Starke der 
Reaktion. J eder Eindruck, der imstande ist, etwas die Begehrlichkeit des Kranken 
zu wecken, fiihrt sofort in oft grotesker Weise zu einem Versuch der Wunsch­
befriedigung. Ebenso kann bei anderen jeder unangenehme Eingriff sofort mit 
einem rucksichtslosen, bisweilen brutalen Angriff beantwortet werden. Die asozia­
len Handlungen, die aus diesem Verhalten resultieren, au Bern sich demgemaB 
hauptsachlich in Necken, Angriffen auf die Umgebung und MiBhandlungen 
namentlich korperlich Schwacherer; doch kommt es auch vor, daB rucksichtslos 
Starkere angegriffen werden. Wiederum findet man in anderen Fallen hemmungs­
lose Affektausbruche mit lautem Heulen und Weinen oder auch im nachsten 
Augenblick Jubeln und Frohlocken. Besonders gefahrlich sind dann die viel 
beschriebenen Sittlichkeitsattentiiter, die auch von uns mehrfach beobachtet wur­
den. Einer von diesen Kranken hatte wegen eines Notzuchtattentats vor Gericht 
gestanden. Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, daB es sich bei dieser Form von 
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Sittlichkeitsvergehen nicht um die Folge einer vorzeitigen Entwicklung der 
Sexualitat handelt, bzw. zu handeln braucht. Vielmehr handelt es sich hier 
um eine an sich normale Sexualentwicklung, und nur die Hemmung gegeniiber 
den Trieberregungen ist der Norm gegeniiber herabgesetzt. Friiher ist bereits 
darauf hingewiesen worden, daB bei den echten Fallen mit Pubertas praecox die 
Triebentwicklung nicht der somatischen Friihreife parallel zu gehen braucht. 

In einer besonderen Gruppe sind dann von FLECK die Liigner und Schwindler 
untergebracht worden; es werden hier einzelne Kranke genauer beschrieben, die 
zum Teil sehr an die Pseudologia phantastica erinnern. 1m allgemeinen scheinen 
nach unseren Erfahrungen ausgesprochene Pseudologien phantastischen Cha­
rakters relativ selten zu sein. Nielmals haben wir in dem Gottinger Material, 
das doch iiber 100 Falle von "Charakteranomalie" umfaBt, die Entwicklung 
einer ausgesprochenen Pseudologie beobachten konnen. Die Neigung zu Dieb­
stahlen, die auch von anderen Autoren, z. B. ANDERSON (Kleptomanie), beobachtet 
wurde, ist wohl etwas haufiger. Am haufigsten scheint uns aber neben den sexu­
ellen Fehlhandlungen die Neigung zu Gewalttatigkeiten oder zu Albernheits­
handlungen iiberhaupt zu sein. Auch poriomanische Zustande sind beschrie­
ben worden. 

DaB diese antisozialen Handlungen nicht von einer Herabsetzung der In­
telligenz im ganzen begleitet werden, ergibt sich aus friiheren Darlegungen von 
selbst. Einzelfalle sind beschrieben worden, in denen eine Umdammerung des 
BewuBtseins wahrend der antisozialen Handlung bestand; doch entspricht das 
nicht dem Durchschnitt; die Kranken wissen im allgemeinen, was sie in dem 
Zustande tun. Es ist nun wichtig, davon sich einen Begriff zu machen, wie diese 
Kranken sich zu ihren antisozialen Handlungen stellen, und wie sie auBerhalb 
der "Krise" sich benehmen. Von mehreren Autoren ist ausgefiihrt worden, daB 
nach der Tat, also etwa dem Diebstahl, dem Angriff auf einen Mitpatienten usw. 
eine tiefe und aufrichtige Reue in dem Zustande besteht, aber von dem Kranken 
selbst angegeben wird, daB er dem Antrieb nicht widerstehen konne. Diese 
Stellungnahme findet sich aber nur in einem Teil der FaIle. Bei unseren schlimm­
sten dieser antisozialen Kranken kann von irgendeiner tatsachlichen Einsicht in 
den Zustand gar nicht die Rede sein. Wir nahmen einmal zwei Kranke von 14 und 
15 Jahren gleichzeitig an einem Tage in der offenen Klinik auf der Privatstation 
auf. Die beiden Kranken, die vorher einzeln kurz untersucht wurden, machten 
einen munteren, lebendigen, liebenswiirdigen, leicht hypomanischen Eindruck. 
Sie waren kaum eine halbe Stunde im Zimmer, als sie sich gegenseitig in die 
Haare bekamen und heftig rauften. Sie wurden darauf getrennt, vorsichtig er­
mahnt, sich ruhig zu verhalten, wobei jeder mit lebhaftester Entriistung er­
kliirte, vOllig unschuldig zu sein, nur der andere sei an der Priigelei schuld. Als 
weitere Reaktion stellte sich bei dem einen der Knaben ein hemmungsloses 
lautes Schluchzen und Briillen ein, das nur miihsam bekiimpft werden konnte. 
Trotz aIler Versuche, diese Knaben voneinander getrennt zu halten, gelang es 
ihnen immer wieder, mit einer gewissen Raffiniertheit, sich zu treffen und in 
wiistes Raufen zu gelangen. Niemals konnte man im Zwischenstadium irgend­
welche Reue oder irgendwelches Verstiindnis finden; immer "Wieder betonten sie 
mit Emphase, daB der andere ganz aIlein schuld sei. Jeder drohte, den Eltern 
zu schreiben, wie schlecht er in der Klinik behandelt wiirde; dabei bemiiBigte 
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sich der eine von den Kranken, aIle moglichen anderen Faxen auszufiihren, die 
Hiihner aus dem Hiihnerstall zu lassen, den Kopf in den Kaninchenstall zu stecken 
usw., bis schlieBlich die Verlegung dieses Knaben in die geschlossene Heilanstalt 
erforderlich wurde, wahrend der andere, bei dem ebenfalls der weitere Aufent­
halt in der offenen Klinik unmoglich war, von den Eltern nach Hause abgeholt 
wurde. In der Zwischenzeit konnten diese beiden Knaben dabei immer wieder, 
namentlich der eine von ihnen, der spater abgeholt wurde, Arzt und Pflege­
personal gegeniiber von bestrickendster Liebenswiirdigkeit sein, Besserung und 
verniinftiges Benehmen geloben, auch wenn sie betonten, d'aB sie gewiB nicht 
schuld an den Storungen seien, bzw. die iibrigen Faxenhandlungen durch unwahre 
Entschuldigungen zu beschonigen versuchten. Und ein solches bzw. ahnliches 
Verhalten haben wir doch bei recht vielen Kranken insbesondere den in sozialer 
Hinsicht schlimmsten gefunden. Von einer wahren Reue konnte keine Rede sein; 
sie gelobten zwar mit groBem W ortschwall hoch und heilig, sich zu bessern, 
urn aber in gleiche Handlungen zu entgleisen, sob aid sie wieder in Beriihrung 
mit der Umwelt kamen. Dabei ist aber gewiB, daB viele Kranke, auch wenn sie 
keine Reue und keine rechte Einsicht haben, doch zeitweilig wenigstens in die 
Krankhaftigkeit ihres Geschehens Einsicht haben und sich selbst nach einer 
Besserung des Zustandes sehnen. 

Wenn wir iiber die Genese dieser Zustande ein Urteil fallen wollen, erhebt 
sich zunachst die Frage, ob es sich nicht hier nur urn Handlungen psychopathi­
scher Menschen handelt, bei denen vielleicht durch den HirnprozeB, durch die 
damit verbundene Schadigung des Gehirns die psychopathischen Personlichkeits­
anomalien richtig aufgeklinkt wurden. Diese Annahme, welche urspriinglich von 
verschiedenen Autoren vertreten wurde, wird allein wohl schon dadurch aus­
geschaltet, daB man die Haufigkeit der Anomalie beriicksichtigt. Nach unseren 
Erfahrungen gibt es kaum ein Kind, welches nicht Wesensanomalien nach Ablauf 
der Encephalitis zeigt. Wir haben das Fehlen dieser Storung in seltenen Fallen 
nur einerseits bei Kranken gesehen, die an ganz schnell heilenden bzw. abortiven 
Encephalitiden erkrankten, andererseits bei Kindern, die in einem so schweren 
Starrezustand der Klinik iiberwiesen wurden, daB die Verhaltensanomalie nicht 
mehr deutlich zum Vorschein kommen konnte. Aber selbst bei den schwer­
parkinsonistischen Kindern, die sehr rigid und akinetisch sind, kann die Ver­
haltensanomalie in irgendwelchen lappischen Handlungen, Albernheit, Zank­
sucht usw. noch zum Ausdruck kommen. 1m iibrigen besteht weder zwischen 
Schwere der ak. Encephalitis und der folgenden Wesensanomalie noch zwischen 
motorischem und psychischem Verhalten ein fester Parallelism us. Ein sehr groBer 
Teil unserer Kranken zeigte neb en Wesensanomalien leichte myastatische Sym­
ptome; bei einigen fehlten dieselben, auch die habituellen pseudoneurasthenischen 
Symptome; bei einzelnen Kranken haben wir auch erst nach langerer Zeit eine 
Entwicklung der myastatischen Symptome aus den Wesensanomalien heraus 
gesehen, in einem FaIle begann die myastatische Storung mit Blickkrampfen 
der Augen. 

Schon aus dieser statistischen Feststellung heraus miiBte man annehmen, daB 
ein psychopathischer Boden nur dann angenommen werden konnte, wenn die 
Encephalitis selbst sich nur bei Psychopathen entwickelte. Davon kann aber 
keine Rede sein; im Gegenteil besteht nach unseren Erfahrungen iiberhaupt 
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keine feste Beziehung zwischen psychopathischer Anlage und Encephalitisdispo­
sition. Dies laBt sich durch statistisch genaue Untersuchungen feststellen; selbst 
wenn aber die Ansicht einiger Autoren richtig ware, wonach doch Psychopathen 
haufiger als konstitutionell einwandfreie Menschen erkrankten, ware noch die 
Frage zu beantworten, warum auch unbelastete und konstitutionell einwandfreie 
Kinder an Wesensanomalien erkranken. Daruber hinaus lehrt uns aber auch 
die Untersuchung, daB in der V orgeschichte der "charakterveranderten" Kinder 
so haufig psychopathische Anomalien fehlen. Diese Feststellung ist auch von 
FLECK, CLAY, COLIN und REQUIN, HOFSTADT und anderen gemacht worden; 
genaue erbbiologische Untersuchungen, die ganz einwandfrei mit unseren friiheren 
Untersuchungen ubereinstimmen, liegen namentlich von FLECK vor. Die An­
sicht anderer Autoren, welche friiher glaubten, daB nur Psychopathen oder 
psychopathisch angelegte Personen an Wesensanomalien erkranken (BRIAND und 
andere), muB daher abgelehnt werden. VERMEYLEN, der in sechs Fallen meist 
Antezedentien fand, meint zwar, daB es sich stets nur urn latente Anlagen handle, 
welche durch die Encephalitis manifest wiirden. Aber diese Behauptung ist nur 
eine Umschreibung des Problems, keine Erklarung. Natiirlich mussen, wenn 
ganz verschiedene Wesensanomalien unter der Einwirkung des Krankheits­
prozesses frei werden, auch Anlagemomente eine Rolle spielen, aber offenbar nur 
im pathoplastischen, symptomgestaltenden Sinne. Die Tatsache bleibt jedenfalls 
bestehen, daB die meisten Kinder vor der Erkrankung ganz normal in jeder 
Beziehung erschienen und wahrscheinlich auch keine starkeren Mangel entwickelt 
hatten, wenn sie nicht von der schweren organischen Krankheit befallen waren. 
Das Wesentliche in der AuslOsung des abnormen Verhaltens liegt also in dem 
organischen KrankheitsprozeB, in seiner Starke und topischen Artung. Die Mog­
lichkeit der Mitwirkung pathoplastischer Faktoren ist von uns schon friiher be­
tont und dann wiederum von FLECK hervorgehoben worden. Allerdings ist es 
vorlaufig noch auBerordentlich schwierig, diesen pathoplastischen Faktoren im 
einzelnen Falle genauer nachzugehen, insbesondere ist vorlaufig noch nicht ganz 
das eigentumliche Verhalten zu erklaren, daB die schwersten FaIle mit den er­
schreckendsten antisozialen Tendenzen nicht mehr anethische Anlagen zu liaben 
scheinen als andere Personen mit viel milderen Formen. Es hat aber, wie ich 
glaube, keinen Zweck, an dieser Stelle genauer auf die Frage einzugehen, da es 
sich mehr urn ein allgemein psychologisches Problem handelt, das uns in noso­
logischer Hinsicht weniger interessiert. 

Eine andere Anschauung, die ursprunglich von einzelnen Autoren vertreten 
wurde, nahm an, daB die eigentumlichen Wesensanderungen der Encephalitiker 
auf einem Reizzustande oder gar auf einem Entziindungszustande beruhten. Diese 
Anschauung braucht heute kaum wohl noch genauer diskutiert zu werden, ob­
schon in seltenen Fallen von Sektionen, welche wir von derartigen Kranken 
haben, gelegentlich noch entzundliche Veranderungen gefunden wurden (WILKENS). 
Diese Feststellung ist aber doch nur fUr die Frage bedeutungsvoll, ob die Wesens­
anomalie noch mit einem KrankheitsprozeB zusammenhangt, nicht aber dafiir, 
ob die eigenartigen Symptome, die asozialen Handlungen usw. durch einen 
dauernden Reiz auf Ganglienzellen oder Neurofibrillen oder wie man sich das sonst 
mechanisch vorstellen will, beruhen. Ubrigens glaube ich, daB trotz der ver­
einzelten Befunde von entzundlichen Veranderungen die Annahme eines Krank-
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heitsprozesses als Ursache der Wesensanomalie entbehrlich ist. Entscheidend 
fiir unsere Annahme muB ja in der Hauptsaehe wohl die rein klinisehe Beurteilung 
des Krankheitsverlaufs sein, und hierbei zeigt sieh wenigstens in der Mehrheit 
der Faile doch nichts Fortschreitendes, ProzeBmaBiges, sondern zunachst nach 
Ablauf der stiirmischen akuten und postakuten Erscheinungen ein Zustand, der 
in monotoner Weise monate- oder jahrelang anhalten kann, aber, sei es spontan, 
sei es unter entsprechender padagogischer Behandlung, haufig auch regressions­
fahig ist. Wir mochten deshalb eher annehmen, daB im akuten Stadium der 
"Bruch" stattgefunden hat, der die AuslOsung dieser krankhaften Zustande 
zeitigte, welche man nun im Gegensatz zu vielen anderen Storungen nach dem 
Ablauf der akuten Phase unbedenklieh als postencephalitiseh bezeichnen darf. 

Man kann die Grundlagen dieser Zustandsanderung anatomisch-topisch und 
psyehologisch betrachten. Die psychologische Betraehtungsweise, so wie sie von 
einigen Autoren ausgeiibt wird, wiirde aueh eiuige Anhaltspunkte fiir die anato­
mische Deutung bringen. Es ist namlich von verschiedenen Autoren, namentlich 
von franzosisehen Autoren, von CLAUDE und ROBIN, COLLIN und REQUIN, aber 
auch in der deutschen Literatur, von GERSTMANN und KAUDERS, auch von THIELE 
darauf hingewiesen worden, daB auch die schweren Antisozialitaten und Aso­
zialitaten gar nicht mit Charakterveranderungen zu vergleichen seien, also auch 
nicht als Psychopathie bezeichnet werden diirften, sondern ailein auf einer Drang­
steigerung und Triebsteigerung beruhten, durch welche gewissermaBen ethisehe 
Uberlegungen und Gefiihle blindlings mitgerissen werden. HEINICKE, der ahn­
liche Anschauungen vertreten hat, betont demgemaB den Namen der Pseudo­
psyehopathie. Die genannten franzosischen Autoren, insbesondere CLAUDE und 
ROBIN, hoben hervor, daB es sich nicht urn Fehlen des moralischen Sinnes, urn 
Storungen der sozialen Tendenzen, sondern urn eine exekutive Starung handelt, 
nur die Storungen von Hemmungen dieser Exekutive fiihren aueh die asozialen 
und antisozialen Handlungen herbei. AUDEN analogisiert etwas mit HEADschen 
Begriffen. Er spricht von einer Unterdriickung der epikritischen Kontrolle zu­
gunsten instinktiver protopathischer Tendenzen. AIle derartigen psyehologischen 
Uberlegungen zielen offenbar auf eine anatomische Betrachtung hin; sie lenken 
ab von einer UberbewertuIig der wesentlichen Zentralgebiete psychischer Hochst­
funktionen, soweit man heute noch derartige lokalisatorische Betrachtungen 
iiberhaupt auBern solI, und weisen auf eine gesteigerte Tatigkeit instinktiver 
niederer Zentren, die das Triebleben irgendwie regulieren, hin. Die einfache Ana­
lyse der Erscheinungen belehrt uns indessen, daB diese Abtrennung von psycho­
pathischen Zustanden doch wohl nicht so rein moglich ist. GewiB treten mit­
unter reine Drangimpulse auf. leh habe selbst friiher betont, "daB eine vor der 
Krankheit vorhanden gewesene Ziigelung von AffektauBerungen und Zweck­
handlungen mehr oder weniger gesehadigt ist, und demgegeniiber eine triebhafte 
automatisierte bis zur negativistisehen Trotzhandlung gesteigerte Entladungs­
bereitschaft in den Vordergrund tritt. Eine Konzentrationsschwache, die daneben 
oft vermerkt wird, kann der gesteigerten Triebunruhe entspringen". Diese Drang­
unruhezustande sind ja auch besonders schon von TmELE beschrieben worden. 
Aber in den blanderen Spatfallen und auch in vielen Fallen, die von vornherein 
milder verlaufen, ist die Drangunruhe nicht mehr so manifest; und es ist oben 
von mir schon darauf hingewiesen worden, daB die Kranken aueh in ihrem 
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Verhalten nicht so sehr von den asozialen Psychopathen abweichen. Mit Recht 
sagt FLECK, daB auch die meisten Psychopathen nach Ablauf der verschiedenen 
gesellschaftsfeindlichen Handlungen, die drang- und triebmaBig erfolgen konnen, 
stets imstande sind, ein richtiges ethisches Urteil daruber abzugeben, wie es auch 
die kindlichen Encephalitiker tun. Und haufig vermogen daruber hinaus die 
Encephalitiker gar kein richtiges Urteil abzugeben, auch dann, wenn sie nicht 
schwachsinnig sind. Fernerhin kann man doch auch wohl in den Fiillen, in denen 
eine dauernde alberne moriatische Stimmung oder Zudringlichkeit herrscht, ohne 
daB die Kranken auch nur ein biBchen Verstandnis fUr das Pathologische ihrer 
Starung haben (bei gut erhaltener Intelligenz), nicht von einer rein exekutiven 
Starung sprechen. Auch HEUYER erwahnt neben den Impulskranken solche mit 
Uberlegung ausgefUhrten Perversionen, die an die Handlungen der konstitutionell 
Entarteten erinnern. Ohne Zweifel kommen symptomisch flieBende Ubergange 
zwischen den verschiedensten Formen psychopathischer Abweichungen vor, und 
man soll nicht eines Prinzips zuliebe zu schematisch vorgehen. 

Trotzdem ware es gewiB unrichtig, wenn man nicht genetisch fur die Ent­
wicklung dieser Wesensanomalien Besonderheiten anerkennen wollte. Wenn ich 
hier davon spreche, daB dauernde Starungen des affektiven Verhaltens zu be­
stehen scheinen, und daB man nicht alles zu grob vom Motorium abhangig machen 
soll, so will ich doch keineswegs behaupten, daB etwa eine organische Schadigung 
der Zentralstatten hoherer affektiver, ethischer, intellektueller Vorgange den 
Wesensanomalien zugrunde liegen musse. 1m Gegenteil durfte eine derartige 
Schadigung in der Mehrheit der Falle fehlen; und es ist so auch interessant, daB 
z. B. A. MEYER in seinem anatomisch untersuchten Falle mit auBerordentlichem 
Bewegungsdrang und einer charakteristischen Wesensanomalie keine beachtens­
werten corticalen Veranderungen fand. Es ist gewiB auch heute berechtigt, 
die Wesensanomalie mit der Lasion der subcorticalen Apparate in Verbindung 
zu bringen, etwa in dem Sinne, wie das BONHOEFFER bereits 1922 meinte, der von 
dem Ergebnis einer gestorten Konkordanz zwischen neencephalen und pala­
encephalen Hirnteilen sprach, die bei nicht vollendeter Hirnreife anders in Er­
scheinung treten als bei Erwachsenen. Es besteht ja normalerweise eine ganz 
feste Integration zwischen den verschiedensten Hirnvorgangen, also auch bei 
denjenigen, die psychischen Vorgangen parallellaufen; und so ist es wohl auch 
nicht wunderbar, wenn bei der Diaschise, die bei der Liision subcorticaler trieb­
hemmender Apparate eintritt, nicht nur eine Triebsteigerung, die zu einfachen 
Drangunruhezustanden fUhrt, eintritt, sondern auch unabhangig davon Sta­
rungen der hoheren affektiven charakterologischen Leistungen dann eintreten, 
wenn uberhaupt Reizbarkeit und Verminderung der Hemmungsmoglichkeiten be­
stehen. Die Enthemmung kann sich zum Teil infolge einer Irradiation nach HEAD 
(NEUSTADT) auBern insofern, als bei vielen Desintegrationsvorgangen Erregungen 
nicht mehr in den gewohnten Bahnen verlaufen, sondern auf andere Bahnen 
uberflieBen. Wir sehen das ja bei so vielen Isolierungsveranderungen im Bereich 
des Nervensystems. Man kann in einem solchen Falle von einer unreifen, unent­
"ickelten Psyche wohl gar nicht erwarten, daB ihre charakterologischen Lei­
stungen unangetastet bleiben, und braucht dann nicht zu glauben, daB nur in 
besonderen Momenten dranghafter Erregung der absturzende psychomotorische 
Drang ethische BewuBtheiten niederreiBt, wahrend im Intervall Reue und Ein-
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sicht in das Pathologische oder Verkehrte der Handlung bestehen. Wir konnen 
uns im groben heute schon ein Verstandnis fUr die Wesensanomalien bilden unter 
gleichzeitiger Berucksichtigung der Starke der jeweiligen Diaschise oder organi­
schen Schadigung, auBerdem der padagogischen Einflusse, der Anlagemomente 
usw., ohne daB wir eine corticale Schadigung annehmen muBten. Was freilich 
die engere Lokalisation und die Art der subcorticalen organischen Schadigung 
anbetrifft, mussen wir uns vorlaufig noch groBte Reserve auferlegen.· LOTMA.R 
vermutet eine gewebliche Schadigung thalami scher Gebiete, speziell jener in der 
Wandung des dritten Ventrikels und Aquaduktes. Anatomische Erwagungen 
lassen namentlich in letzterem Gebilde am meisten ein Substrat fUr die Wesens­
storungen vermuten. Es wird sich aber dabei, wie ich glaube, um morpholo­
gisch vielleicht auBerordentlich geringfUgige Starungen handeln. Dies geht ja 
auch wohl daraus schon hervor, daB die Starung vollkommen wieder vorubergehen 
kann. Es ist wohl zu vermuten, daB namentlich bei den jugendlichen Kranken 
die Diaschise zwischen tiefliegenden Triebhemmungsapparaten und den hoheren 
BewuBtseinsapparaten die hauptsachliche Ursache dieser Storung sein kann. 

Ob man bei der von mir entwickelten Anschauung die Wesensanomalie als 
Charakterveranderung bezeichnen will oder nicht, durfte reine Geschmacks­
sache sein. 

Die geschildertenWesensanomalien sind keineswegs ganz pathognomonisch 
fUr die Folgezustande der Encephalitis. Bereits KRAFFT-EBlNG, SCHULE und 
DUPRE haben vor vielenJahren angegeben, daB eine Infektionskrankheit mit Wir­
kung auf das Zentralnervensystem psychopathische Storungen hervorrufen konne. 
GUREWITSCH (Fleckfieber), POPHAL, ZEILER, SOMMER, V. RAD und andere haben 
weitere Beitrage zu dieser Frage geliefert. Mitunter konnen nach Kopftraumen 
sich derartige Krankheitsbilder entwickeln. Ich selbst sah im Jahre 1921 einen 
symptomatisch vollkommen identischen Krankheitszustand bei einem 4jahrigen 
Madchen, welches Masern durchgemacht hatte und keine encephalitisverdach­
tigen Erscheinungen dabei gehabt hatte. Vor der Masernerkrankung solI die 
intellektuelle und charakterologische Entwicklung des Kindes, das sehr genau 
beobachtet wurde, eine tadellose gewesen sein, nachher kam es zu einer Nacht­
unruhe und dann auch zu Ungezogenheiten und Schwererziehbarkeit wie bei 
vielen Encephalitiskranken. Die Diagnose machte damals um so mehr Schwierig­
keiten als uns die vielen FaIle von Wesensanomalien nach Encephalitis noch 
nicht bekannt waren. 1m Laufe von einem Jahre trat vollige Heilung ein. AIle 
derartigen FaIle sind aber doch sehr selten, so daB man praktisch in ahnlich ge­
lagerten Fallen berechtigt ist, vorwiegend an Encephalitis zu denken. 

Die Ursache, warum vor\\'iegend Kinder diese eigentUmlichen Wesensanoma­
lien zeigen, wird von allen Autoren ziemlich eindeutig mit der mangelhaften Ent­
wicklung des kindlichen Gehirns, der geringen Festigkeit der intrapsychischen 
Bindungen und Hemmungen, auBerdem der Unreife in der Entwicklung hoherer . 
ethischer GefUhle und Vorstellungen erklart. Richtig ist auch, daB dement­
sprechend bei sehr vielen Erwachsenen ahnliche Wesensanomalien vollkommen 
fehlen. Auf die Unruhezustande haben wir bereits hingewiesen, ausgesprochene 
FaIle hyperkinetischer Motilitatspsychosen werden noch zu beschreiben sein. 
Wichtig ist vor aHem, daB die meisten Erwachsenen, mogen sie nun parkin­
sonistisch sein oder nicht, sich viel besser beherrschen konnen und nicht zu den 
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Asozialitaten und Antisozialitaten neigen, die wir bei den Kindern so haufig 
sehen. Das heiBt: im allgemeinen fehlt gerade das, was wir grobsymptomatiscb 
als Charakterveranderung bezeichnen. Falsch ware es nur zu glauben, daB beim 
Erwachsenen derartige Storungen iiberhaupt nicht vorkommen. Mc NEIL ist wohl 
der erste gewesen, der auch beim Erwachsenen neben hypophysaren Storungen die 
Neigung zu asozialem Verhalten, Hemmungslosigkeiten, insbesondere in sexueller 
Beziehung, mitgeteilt hat. Spater sind analoge Beobachtungen von MAx MEYER, 
CHARPENTIER, STERTZ und anderen mitgeteilt worden. Eine ganz merkwiirdige und 
schwere antisoziale Handlung bei einem 24jahrigen Chauffeur wird von LANGEN 
beschrieben. Dieser Kranke hatte in parkinsonistischer Starre auf die AuBerung 
seiner Frau hin, er miisse sich einmal tiichtig erschrecken, um zu genesen, einen 
15 jahrigen Knaben auf offener LandstraBe erwiirgt, weil er von der Chok­
wirkung eine Heilung seiner Krankheit erhoffte. Spater traten aber dann Ge­
wissensbisse auf, die ihn zur Selbstanzeige fiihrten. Obschon die grausige Tat 
motiviert erschien, wird man doch sicher auch eine Verminderung ethischer 
Hemmungen und erleichterte Aus16sung von Impulsen ursachlich mit heran­
ziehen miissen. Wir selbst beobachteten leichte Charakterveranderungen, die 
den kindlichen etwas ahnelten, in mindestens 10% der chronischen FaIle. 
Meist, aber nicht immer, handelte es sich dabei um Personen, die die akute 
Affektion kurz nach Beendigung der Pubertat iiberstanden hatten. In einem 
unserer Falle, den schon FLECK kurz erwahnt hat, sahen wir die Charakter­
anomalie in homosexuellen Handlungen, die hemmungslos, ohne Riicksicht auf 
Entdeckungsmoglichkeiten ausgefiihrt wurden, sich auswirken. Es lieB sich hier 
feststellen, daB nicht etwa die Encephalitis zu Perversitaten gefUhrt hatte, sondern 
bereits vor der Erkrankung eine homosexuelle Einstellung bestand, durch die 
Erkrankung aber nur die Hemmungsmechanismen schwer gelockert waren. In 
einem weiteren Falle stand der Drangimpuls so im Vordergrunde, daB wir ihn erst 
spater unter den Akzidentalpsychosen besprechen wollen. 

Die Prognose der psychopathischen bzw. psychopathieahnlichen Folgeerschei­
nungen ist nicht so ungiinstig wie man urspriinglich glaubte. Bereits AUDEN 
hat 1922 auf die Tendenz zur fortschreitenden Besserung hingewiesen. EBAUGH 
hat 1925 von 17 Kindern fUnf gute Besserungen gesehen, HOHMAN sah unter elf 
Fallen in der Halfte der Falle ebenfalls Besserung. SHRUBSALL sah eine relativ 
giinstige Prognose namentlich beziiglich der Aufmerksamkeit, Reizbarkeit und 
Hemmungslosigkeit. Die eigentlichen Charakterveranderungen sind schwierig 
zu bessern. In Deutschland hat sich besonders HEINICKE mit Erfolg bemiiht, 
durch zielbewuBte Psychopadagogik eine Besserung herbeizufiihren. Auch THIELE 
konnte in einigen Fallen eine Riickbildung der Charakteranomalien sehen. Auch 
in Amerika wurden durch zielbewuBte Beschaftigungstherapie giinstige Resul­
tate erzielt. WERNER sah ungiinstige Weiterentwicklung in vielen Fallen. 

4. Die psychischen Begleitformen des akinetisch hypertonischen 
Stadiums. 

Bald nach dem Auftreten der parkinsonartigen Starrezustande lieB sich fest­
stellen, daB neben dem Rigor und der Herabsetzung reaktiver assoziierter Be­
gleitbewegungen auch der Bewegungsantrieb herabgesetzt zu sein schien, und 
infolgedessen das Gesamtverhalten auch der psychischen Personlichkeit ver-
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andert zu sein schien. Manche Autoren namentlich der franzosischen Literatur 
vergleichen die gefundenen Storungen mit Katatonie; doch konnten bereits 1921 
KIRBY und DAVIS darauf hinweisen, daB die oft mit Katatonie verglichene Aki­
nese in Wirklichkeit nichts mit Katatonie zu tun hatte. Psychischer Torpor, 
Tragheit und emotionelle Apathie sind zwar vorhanden, aber es fehlt ein eigent­
licher Negativismus, es fehlen phantastische Stellungen, Schnauzkrampf, Stereo­
typien usw. HESS spricht von Starre und Reglosigkeit der Psyche gleichzeitig 
mit anderen Storungen wie mimischer Starre. HERZOG erwahnt ein katatonoides 
Verhalten, HOLTHUSEN und HOPMANN sprechen von Adynamien, die etwa un­
serer Akinese entsprechen, in manchen Fallen vielleicht nur psychisch bedingt 
sind. Es fehlt die Frohlichkeit, die Arbeitszeit ist verlangert. GRAGE betont 
die Stumpfheit, Verlangsamung des Gedankenganges bei Amyostatikern, mehr­
fach erhob sich der Verdacht der Katatonie, aber Intellektualitat und Affektivitat 
waren erhalten. Von TURETTINI nnd PIOTROWSKI wurde die psychische Alte­
ration als Bradypsychie bezeichnet, doch hat sich der von NAVILLE gepragte 
Name der Bradyphrenie mehr eingebiirgert. Mit diesem Autor und den Unter­
suchungen von BIANCHI, die schon 1921 veroffentlicht wurden, scheint die ge­
nauere Analyse der Begleiterscheinungen des "Parkinsonismus" eroffnet zu sein. 
BIANCHI betont, auf Grund der Untersuchungen von 16 Fallen die schwere Scha­
digung der Emotivitat und der Willensstorungen. Es bestehen auch Gedachtnis­
storungen fUr die jungste Zeit und isolierte Urteilsschwache gegenuber dem eige­
nen Zustande. NAVILLES Untersuchungen fanden zum Teil in Gemeinschaft mit 
CLAPAREDE statt. NAVILLE stellte nicht nur eine Verlangsamung der Motorik, 
sondern auch der Uberlegung und der Anpassung an schwierige Situationen fest. 
Es bestehen auch Storungen der Konzentrationsfahigkeit und der schopferischen 
Tatigkeit. Die Bradyphrenie ist geradezu pathognomonisch fUr die geschiderten 
Storungen; sie laBt sich von der Katatonie unterscheiden, doch besteht eine ge­
meinsame Wurzel in der Storung der psychischen Aktivitat. 

Ende 1921 erschien auch die interessante Veroffentlichung von MAYER-GROSS 
und STEINER, welche die Selbstbeobachtung eines Encephalitikers, der ins chro­
nische Stadium uberging, bei einem intelligenten Menschen, der sich in ungewohn­
licher Weise selbst zu analysieren verstand, betrifft. Die Symptome dieses Pa­
tienten sind zum Teil ungewohnliche, insbesondere trifft das fur die Zwangs­
vorstellungen, an denen der Kranke reichlich leidet, zu. Wichtig fiir uns ist hier 
die Feststellung, daB der Kranke, der offenbar reichliche akinetische und Rigi­
ditatserscheinungen zeigte, selbst uber eine auBerordentliche Impulslosigkeit klagt. 
Den kleinsten Handlungen gegenuber bemachtigt sich seiner eine tiefe Ratlosig­
keit. Er weiB nicht, solI er lesen, oder solI er nicht lesen; wenn er las, wuBte er nicht, 
wann er aufhoren sollte. Bei jeder einfachstenBewegung hatte er ein hilfloses Gefiihl. 
Es fehlt fum an innerer Spannkraft, auch an Witz und Humor, dabei darf man 
wohl aus seinem Selbstbericht schlieBen, daB recht starke Affekte zum Teil von 
groBer Nachhaltigkeit tatsachlich vorhanden sind, worauf auch MAYER-GROSS 
und STEINER hinweisen. Wollungen bleiben unwirksam, solange nicht besondere 
Krafte aus der intellektuellen oder affektiven Sphare zuflieBen. Offenbar stimmt 
die Eigenanalyse dieses Falles und ihre Deutung durch die Verfasser weitgehend 
mit dem Ergebnis uberein, das wir selbst durch eine moglichst eingehende 
Exploration und Beobachtung des Verhaltens bei unseren Kranken glaubten 
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feststellen zu konnen; und die Beobachtung ist da um so wichtiger, als, wie wir 
mit RUNGE betonen miissen, nur wenige Kranke iiber ihre psychischenFunktionen 
so gut Auskunft geben konnen, daB man iiber die Genese der Storungen ein 
klares Bild bekommt. Auch wir haben bei unseren Versuchen dieser Art selten 
ein Resultat, das einigermaBen befriedigte, erhalten. 

1m iibrigen hat namentlich HAUPTMANN in einer wichtigen Arbeit im Jahre 
1922 den Versuch gemacht, die Antriebsstorungen naher zu analysieren, indem 
er sich von den Kranken moglichst eingehend schildern lieB, wie sie ihre Be­
wegungsstorung empfanden, welche Veranderung ihres Seelenlebens sie beobach­
teten. Dabei lieB sich nun IeststeIlen, daB in sehr vie len Fallen der Mangel an 
Antrieb oder Mangel an Initiative (von HAUPTMANN ein iibrigens scharf kriti­
sierter Begriff) gar nicht vorliegt, sondern hochstens von einem relativen Mangel 
an Antrieb infolge motorischer Storung gesprochen werden kann. Ausdrucks­
und Einstellbewegungen der Kranken sind gestort, das Wissen um die Ausfiihrungs­
schwierigkeiten kann den EntschluB zur Handlung beeintrachtigen; gleichzeitig 
mit dem Auf tau chen des Wollens der Handlung taucht die Vorstellung von der 
Ausfiihrungsschwierigkeit auf und unterdriickt die Handlung. Antriebe sind also 
vorhanden, doch treten auch Gegenantriebe auf, welche hinderlich wirken. Der 
Mangel an Einstellbewegungen wirkt aber auch im Sinne einer verminderten 
Kraftquelle unserer Antriebe, da ja dieser dauernd auf die Wirkung von Sinnes­
reizen angewiesen ist. Gegeniiber dieser ersten Kategorie gibt es dann eine selte­
nere Gruppe, bei der eine Hypofunktion des Affektlebens vorliegt und auf diese 
Weise die Antriebsstorung hervorruft. HAUPTMANN nimmt hier eine besondere 
Schadigung des Thalamus opticus an und fiihlt sich zu dieser Anschauung be­
wogen, weil die eine Kranke Storungen des Temperatursinnes hatte, d. h. gar nicht 
merkte, ob es drauBen warm oder kalt war. Allerdings liegen in dies em FaIle 
keine genauen thermasthetischen Untersuchungen vor, es ist auch moglich, daB 
die Gefiihlskomponente der Empfindung allein gelitten hatte. 

In etwas anderer Weise sucht auch BOSTROM die psychomotorische Ein­
engung auf die motorische Storung zuriickzufiihren. BOSTROM macht darauf 
aufmerksam, daB die Kranken darauf angewiesen sind, ausgefallene automatisch 
ablaufende Bewegungen durch Willkiirbewegungen zu ersetzen, und so genotigt 
werden, jeder an sich belanglosen Hilfsbewegung ihr besonderes Augenmerk zu­
zuwenden. Die Hauptbewegung verliert an Bedeutung, es tritt eine gewisse 
Nivellierung der Bewegung ein; auBerdem wird die Aufmerksamkeit der Kranken 
in erhohtem MaBe von den Korperbewegungen bzw. der Korperhaltung in An­
spruch genommen. Die Erschwerung der Ausfiihrung namentlich zusammen­
gesetzter Handlungen iibt eine Riickwirkung auf das psychische Leben aus. 
Die Kranken miissen ein abgeschlossenes Dasein fiihren. Ihr Konnex mit der 
Umwelt leidet. Es kommt zu einer Verringerung der Konzentration. Die Denk­
leistungen durch Einstellstorungen im Sinne KLEISTS werden schlieBlich auch 
ungiinstig beeinfluBt. BOSTROM gibt jedoch zu (1922), daB es noch fraglich ist, 
o b die psychischen Leistungen allein durch die motorische Storung erklart werden. 
In einer spateren Arbeit weist er auch auf den Ausfall eines instinktiven An­
triebs hin. 

Die Anschauungen HAUPTMANNS, wonach vielleicht in der Mehrheit der FaIle 
die Antriebsstorung eine scheinbare, bzw. sekundare ist, wurden namentlich von 
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Wiener Forschern wie ECONOMO, GERSTMANN und SCHILDER, BYCHOWSKI an­
gegriffen. ECONOMO betont, daB der Impuls selbst fehlt, und der Zustand Alm­
lichkeit mit dem luciden katatonischen Stupor hat. GERSTMANN und SCHILDER 
betonen HAUPTMANN gegenuber das Fehlen des instinktiven Antriebs; dieser 
Antriebsmangel ist psychisch faBbar, aber neurologischen Ursprungs und Wesens; 
ahnlich auBert sich BYCHOWSKI. LANGE betont sehr mit Recht, daB bei der 
Schizophrenie die motorischen StOrungen aus den seelischen herauszuwachsen 
scheinen, und nur selten bei schwerkatatonischen Zustanden das Motorische den 
Vorrang zu haben scheint. Bei der Encephalitis kommt dem Motorischen der 
Vorrang zu; alles fehlt, was an das schizophrene Seelenleben erinnert; im ubrigen 
dient die Arbeit dieses Autors weniger der genauen Analyse der encephalitischen 
psychischen Begleiterscheinungen als der moglichst klaren Abgrenzung schizo­
phrener und encephalitischer Zustande. Diese Abtrennung ist dann noch nament­
lich von STERTZ betont worden. STERTZ hebt den Ausfall psychischer Aktivitat 
hervor, ist also offenbar etwas anderer Ansicht als HAUPTMANN, betont auch, 
wie uns scheint, sehr mit Recht, daB dieser Ausfall an Aktivitat weniger mit 
dem Rigor als mit der sogenannten rigorfreien Starre verkuppelt ist (siehe oben); 
der Apparat, der der motorischen Innervationsbereitschaft dient, ubt auch zu­
gleich eine Ruckwirkung auf das Psychomotorium und die psychische Aktivitat, 
doch lassen sich daraus irgendwelche Ruckschlusse auf die Entstehung oder 
Lokalisation von Psychosen nicht ziehen. LEYSER beschreibt eine sehr interessante 
Psychose mit Halluzinationen und Wahnideen, die der Schizophrenie ahnelt, 
aber doch als eine "metencephalitische" Psychose sich entpuppte (den Ausdruck 
"metencephalitisch" verwerfen wir aus Grunden, die spater angefiihrt werden). 
Eine derartige Psychose stellt eine Seltenheit dar; wir werden erst spater darauf 
genauer eingehen. WIMMER betont auch den Gegensatz zwischen katatonen und 
bradyphrenen Zustanden; er hebt auch hervor, daB die Encephalitiswelle keine 
Zunahme schizophrener Erkrankungen gebracht hat. Weiterhin ist noch NYSSEN 
zu erwahnen, der in zwei Fallen bei Pseudostupor einmal gar nicht und einmal 
nur in geringem MaBe eine Bradyphrenie im Sinne von NAVILLE beobachtet 
haben will und deshalb nur von Bradykinese sprechen \Vill. 

Nach diesen im wesentlichen historischen Vorbemerkungen moge erst eine 
kurze Schilderung der bradyphrenen und verwandten Symptome nach dem uns 
zur Verfugung stehenden Krankenmaterial gegeben werden. 

In einer Reihe von Fallen ist die allgemeine psychische Lebendigkeit trotz 
ausgesprochener Rigiditatssymptome eine vollig ungestorte. Die Kranken zeigen 
ein lebendiges und vor aIlem adaquates Affektleben. Sie haben das Verlangen, 
trotz ihrer Rigiditat sich, sei es mehr psychisch, sei es mehr korperlich, zu be­
schaftigen. Sie habenselbst das Gefiihl, in ihrer psychischen Aktivitat und 
Leistungsfahigkeit irgendwie beeintrachtigt zu sein. Sie klagen mitunter auf Be­
fragen uber ein leichtes Nachlassen des Gedachtnisses, doch kann auch hier 
eine vollige Norm vorliegen. Diese sei es voIlige oder relative Integritiit der Spon­
taneitiit findet sich in besonderem MaBe bei den H emimyastatikern, auch wenn 
die Myastasie der einer Seite erheblich ist, dann aber auch bei den mit Tremor 
verbundenen Fallen, auch dann, wenn die Storung doppelseitig ist. Bei den schwe­
ren TremorfaIlen, die mit groBer Rigiditat verbunden sind, haben \Vir die schweren 
psychischen Spontaneitatsstorungen fast stets vermiBt; und diese FeststeIlung 
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ist darum vielleicht von Wichtigkeit, weil wir bei der echten Paralysis agitans 
im allgemeinen ja auch nicht die gleichen Antriebsstorungen finden, wie sie sonst 
bei der chronis chen Encephalitis so haufig sind. Es besteht also wohl die Moglich­
keit einer grundsatzlichen Differenzierung der psychischen Begleitphanomene 
zwischen der echten Paralysis agitans und den rein akinetisch-hypertonischen 
Fallen der Encephalitis, wenn auch natiirlich diese Regel wie jede andere Aus­
nahmen hat, und von manchen Autoren, wie STERTZ, Spontaneitatsstorungen 
auch bei der Parkinsonschen Krankheit hervorgehoben worden sind. 

In manchen Fallen tritt auch die StOrung der Spontaneitat hinter einem 
mehr verdrossenen, norgelnden Wesen zuriick, wie z. B. von E. SCHULTZE beob­

achtet wurde. Diese Affekt-

Abb.37. Besonders hochgradige Katalepsie bei l<atatonoider 
Encephalitis (Mutismus). 

anomalien lassen sich zum Teil 
durch die bestehenden MiB­
empfindungen erklaren, sind 
aber mitunter so eigentiimlich 
gefarbt, daB man hier wohl eine 
besondere Krankheitswirkung 
annehmen darf, zumal auch bei 
der Parkinsonschen Krankheit 
derartige Symptome hervorge­
ho ben und von uns oft gesehen 
worden sind. In diese Gruppe 
gehoren wohl auch die von 
manchenAutoren beschriebenen 
Depressionszustande bei Ence­
phalitis (J. E. STAEHELIN und 
andere), die freilich auch auBer­
ordentlich schlaff sein konnen. 
Manchmal zeigen iibrigens diese 
Depressionszustande ein auBer­
ordentlich merkwiirdiges Sym­
ptomenbild, wenn sie mit bra­
dyphrenen Erscheinungen ge­

mischt sind; es besteht wohl eine Gedriicktheit und intrapsychische Hemmung, 
auch spiiren die Kranken selbst die Veranderung des Affekts in der depressiven 
Linie, doch leiden sie nicht direkt darunter. Auch hier eine Schlaffheit des Affekts, 
aber in einer ganz eigentiimlichen Farbung. 

In manchen Fallen laBt sich feststellen, daB, wie ich bereits friiher mitgeteilt 
habe, das parkinsonistische Stadium bereits mit Antriebsstorungen beginnt! Die 
erwahnten Kranken zeigen noch keine ausgesprochene Rigiditat, nur eine ge­
ringe Herabsetzung automatischer Bewegungen und bereits etwas Maskengesicht, 
Symptome, die fremden, nicht neurologisch gebildeten Personen vielleicht noch 
gar nicht als besonders krank auffielen, aber bereits von ihren Angehorigen mit 
besonderer Besorgnis betrachtet wurden, weil sie im Gegensatz zu ihrer groBen 
Lebendigkeit und Schaffensfreude in friiheren Zeiten miiBig vor sich hindosten, 
wenn nicht die Eigenanregung durch eine Fremdanregung, durch einen Auf trag, 
den sie erhalten hatten, ersetzt war. Diese Patienten brauchen ihre seelische 
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Vel'anderung gar nicht zu bemerken, ebenso wie es gelegentlich ja schon (MAYER. 
GROSS und STEINER) beobachtet worden ist, daB die Kranken eine ausgesprochene 
Rigiditat nicht bemerkten. Hochstens klagten sie noch libel' ein leichtes Ermiiden, 
das abel' die Antriebsschwache gewiB nicht erklaren kann, da Auftrage, die ihnen 
gegeben wurden, auch wenn sie lange Zeit dauerten, stundenlang bearbeitet 
werden konnten, und da auch geistige wie korperliche Beschaftigungen, die in· 
folge einer affektiven Anregung begonnen waren, lange Zeit automatisch fort· 
gesetzt wurden, bis eine wirkliche Ermiidung einsetzte. Es ist gewiB schwer, 
in diesen Fallen libel' die Starke del' Affektivitat ein klares Bild zu gewinnen, 
da die Kranken, die hier im Auge gehalten werden, selbst nicht merkten, wie sie 
sich geandert hatten. Ein Mangel an Initiative, del' nicht rein durch eine moto· 
rische Bindung odeI' Einengung del' Aufmerksamkeit, durch motorische Schwierig. 
keiten erklart werden kann, liegt in diesen Initialfallen sichel' VOl'; es erscheint 
auch durchaus wahrscheinlich, daB eine Herabsetzung des Affektniveaus im 
Durchschnittszustand besteht. In diesem Sinne ist es wohl zu deuten, daB diese 
Personen nach auBen hin von einer blanden Euphorie beseelt zu sein scheinen; 
sie scheinen nicht nul' apathisch zu sein, sondern es laBt sich auch durch Befragen 
nicht eruieren, daB lebhafte Affektvorgange in ihrem Innern stattfinden. Abel' 
del' Ausschlag del' Affekte bei geniigend starken Reizen ist ein durchaus adaquater 
und kann dann auch ein sehr lebendiger s~in, wenn auch die Affekte nicht sehr 
nachhaltig zu sein brauchen. 

Mil' scheint diese Feststellung iiber die Antriebsschwache bei Initialfallen, 
bei denen von einer motorischen Behinderung durch Rigiditat noch gar keine 
Rede sein kann, von ganz besonderer Wichtigkeit zu sein. Es kann in diesen 
Fallen gewiB keine Rede davon sein, daB sich die Kranken durch ihre motorischen 
Storungen geniert fiihlen odeI' auch nul' ihre Aufmerksamkeit auf die motorischen 
Storungen rich ten miiBten. Sie empfanden auch nicht "\Vie in manchen Fallen 
HAUPTMANNS die motorische Storung als Ursache del' Antriebshemmung; und 
ich weiB nicht recht, wie man in diesen Fallen andel'S als von einer besonderen 
Storung, die man als Hypospontaneitat odeI' Hypokinese benennt, sprechen will. 
Denn es ist doch auch nicht so, daB man, wie das in anderen Fallen vielleicht 
moglich ist, und wie auch wohl STAEHELIN meint, die AffekteinbuBe als Ursache 
del' Akinese ansieht. Diese Kranken sind ja durchaus imstande zur Entwicklung 
nicht nul' adaquater, sondeI'll aueh lebendiger Affekte; was ihnen im Affektleben 
fehlt, ist doch auch nul' eine Habitualspannung; die Moglichkeit zur Entwicklung 
del' Affekte aus den Motiven heraus ist erhalten. Aueh hier wieder werden wir 
auf ein tieferes Triebwerk hinge"iesen, das nieht nul' dem Motorium, sondern 
auch dem Affektleben gilt. Man konnte nun dariiber diskutieren, ob man diese 
Spontaneitatsstorung odeI' Akinese noch unter den psychisehen Storungen auf. 
fiihren darf, d. h. von einer psychomotorisehen Storung sprechen solI, odeI' ob 
man hier nicht einfach von einer motorischen Storung allein sprechen solI. Es 
handelt sieh hier offenbar urn den Ausfall eines hirnphysiologisch gedacht tief· 
liegenden Triebmechanismus, des sen Funktionen normaliter gewiB nicht von 
BewuBtseinserlebnissen begleitet zu sein brauehen, so daB man wohl dariiber im 
Zweifel sein konnte, ob man die Akinese psyehomotorisch nennen darf odeI' nicht. 
Abel' diesel' Zweifel wird behoben, wenn man sieht, wie sich die Aspontaneitat 
nicht nur auf motorische Akte "irft, sondeI'll aueh die habituelle Affektspan. 



208 Klinik. 

nung, das, was wir als aktive Aufmerksamkeit bezeichnen, die Starke der 
inneren Wollungen, beeinfluBt. Es ist wichtig, daB wir diesen EinfluB auch auf 
das Denk- und Affektleben gerade bei gebildeten Kranken, die noch gar nicht 
rigid zu sein brauchen, in sehr schoner Weise beobachten konnen. Der Gegensatz 
zwischen erhaltener Reaktivitat und gestorter Spontaneitat, die sich auch auf 
das Affekt- und Gedankenleben erstreckt, ist, wie wiederum der eine Fall,. den 
wir besonders im Auge haben, zeigt, ein so frappanter, daB oberflachliche Bekannte, 
die den Patienten nur in besonderen Zeiten emotionell bedingter Lebendigkeit 
sehen, eine Storung iiberhaupt nicht beobachteten, wahrend die Eltern selbst 
besorgt sind wegen der vOlligen Wesensanderung, der Einengung der Interessen 
und selbst einer gewissen Verkindlichung, die allerdings mit der mangelnden 
StoBkraft komplizierten Denkens zusammenhangen diirfte. GewiB ist es in der­
artigen Fallen erlaubt, von psychomotorischen Storungen zu sprechen, wenn 
man auch deutlich sieht, wie die seelische Anomalie aus der motorischen Storung 
herauswachst. 

Diese Storungen kOnnen nun bei den Kranken, die wir in vorgeschrittenen 
Stadien sehen, in erheblichem Grade gesteigert sein, wenn auch die Starke der 
Bradyphrenie nach auBen hin eine sehr verschiedene ist und vor allem auch, 
worauf HAUPTMANN sicher mit Recht hingewiesen hat, der Mechanismus der 
Storung kein identischer ist. Wir haben schon gezeigt, daB gelegentlich auch 
in der auBeren Erscheinung von einer Apathie oder Antriebsschwache usw. nicht 
die Rede sein kann. Gelegentlich ist es auBerordentlich schon zu sehen, wie diese 
Bradyphrenie nach Zufuhr von Medikamenten schwindet, und zwar auch dann, 
wenn die iibrigen Krankheitserscheinungen nur wenig beeinfluBt werden. Diese 
Wiederkehr der Regsamkeit sahen wir nicht nur nach Scopolamin und ahnlichen 
Drogen, von denen es ja bekannt und auch durch psychologische Untersuchungen 
(SCHALTENBRAND) naher beleuchtet worden, daB die Leistungen des Myasta­
tikers denen des Gesunden angeahnelt werden, sondern auch vor allem nach den 
hohen Cacodyldosen. Weiterhin haben wir auch selbst wie HAUPTMANN FaIle 
kennen gelernt, die eine starke Spontaneitatsstorung hatten, aber nicht darunter 
litten und die Bewegungsstarre dafiir verantwortlich machten. Offenbar hat 
auch KLEIST solche FaIle im Auge, "\yenn er sagt, daB beim Parkinsonismus der 
Encephalitiker der motorische Blodsinn HARTMANNS meist durch die Bewegungs­
behinderung vorgetauscht werde. Dies ist gewiB, wie ich schon bei der Skizzierung 
bestimmter initialer FaIle gezeigt habe, nicht immer der Fall. In den Fallen, 
in denen die Kranken selbst ihre Akinese auf die Beschrankung der motorischen 
Leistung oder die Aufmerksamkeitsfesselung durch die Langsamkeit und Starre 
der Bewegung zuriickfiihren, liegt zum Teil vielleicht auch ein falscher Erklarungs­
versuch des Kranken selbst VOf. Ge",iB nicht erklarbar durch eine Rigiditat 
oder gleichmaBige Bradykinese sind dann die gar nicht seltenen FaIle, in denen 
der Kranke bei einer Verrichtung, beim Ausziehen des Hemdes, beim Fiihren 
einer Tasse zum Munde minutenlang regungslos in den vertracktesten Stellungen 
pausiert, urn erst nach einer Fremdanregung weiterzukommen. Diese Fane sind 
ja unter den Symptqmen der Pseudokatalepsie friiher schon beschrieben worden. 
GewiB konnte man einwenden, daB es sich in diesen Fallen um eine rein motorische 
Sperrung handel~, doch handelt es sich wiederum wie in den friiher gekennzeich­
neten Fallen um eine starke Irradiation des Motorischen ins Psychische hinein, 
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da die Kranken, wie man sich auch durch Explorationen iiberzeugen kann, gar 
nicht affektiv auf diese fiirchterlich bizarren Bewegungssperrungen reagieren 
und ziemlich teilnahmslos diesem Schauspiel am eigenen Korper gegeniiberstehen, 
obwohl sie keineswegs total indolent in affektiver Beziehung sind. Ich erwahne 
hier den Fall eines derartigen jungen Encephalitikers, der mit einer auBerordent­
lichen Zahigkeit und Verbissenheit einen Rentenkampf um die Anerkennung einer 
Unfallrente kampfte, da er als die Ursache seiner jetzigen Erkrankung einen 
Unfall ansah, und der dabei im iibrigen, ohne irgendwie hysterische Symptome 
zu bieten, stets die lebendige trotzige Einstellung des abgewiesenen Rentenbe­
werbers zeigte, nie aber dariiber klagte, daB er durch seine ungeheuer entwickelte 
Akinese mit pseudokataleptischen Sperrungen sich sehr behindert fiihlte. Weiter­
hin konnen sich auch die meisten Kranken, welche die Erscheinungen der so­
genannten Bradyphrenie haben, nicht Rechenschaft dariiber geben, woher ihre 
Langsamkeit, ihre Indolenz, ihre mangelhafte Beschaftigungsneigung kommt. 
Das mag wohl mit dem auBerordentlich geringen Selbstanalysierungsvermogen 
der meisten unserer Patienten zusammenhangen; es ist aber nicht dureh Rigiditat 
oder durch die Hinderung der motorischen Bewegungen allein zu erklaren, wenn 
die Kranken mit den gleichen motorischen Symptomen auf einmallebendig und 
regsam werden, wenn sie Fremdanregung bekommen; und es ist weiterhin vor 
allem nicht die Tatsache zu erklaren, daB nicht der geringste Parallelismus 
zwischen der Starke der Rigiditatserscheinungen und anderen rein motorischen 
Ausfallserscheinungen einerseits und der apathischen Teilnahmslosigkeit anderer­
seits besteht. Es besteht ja auch, wie ich schon hervorhob, eine nosologische 
Differenzierung insofern, als bei der echten Parkinsonschen Krankheit die Brady­
phrenie selten ist gegeniiber anderen seelischen Veranderungen, Morositats- und 
Depressionszustanden, hypochondrischen Zustanden oder auch senilen Demenz­
zustanden; und bei den spastischen Lahmungen finden wir bekanntlich, wenn 
nicht irgendwelche komplizierenden corticalen Storungen hinzukommen, niemals 
solche Zustande von Stumpfheit oder Initiativstorung, auch wenn die motorische 
Behinderung eine viel schlimmere ist. Das gleiche gilt natiirlich fiir schlaffe, 
etwa polyneuritische Lahmungszustande. 

In der Mehrheit der Falle scheinen dabei die potentiellen, intellektuellen und 
affektiven Leistungen, ungestort zu sein. Es war uns schon friih die iiber­
raschende Tatsache aufgefallen, daB solche ganz akinetischen zunachst wie Ka­
tatoniker erscheinende Kranke verbliiffend guteAntworten bei Intelligenzfragen, 
Assoziationspriifungen usw. geben konnen. Es ist auch bekannt, wie sie affektiv 
reagieren konnen, z. B. auf Musik. Diese Auffassung ist durch psychologische 
Untersuchungen fiir den Durchschnitt der Kranken als mehr oder weniger zu­
treffend bestatigt worden (von Autoren nennen wir hier MAKELA, FLEISCHMANN, 
KANT, STECK). Die Merkfahigkeit, Lernfahigkeit und das Gedachtnis konnen 
selbst bei sehr schweren Starrezustanden ungestort sein (KANT); in anderen 
Fallen kommen leichte Storungen dieser Art vor. Doch erwahnen auch MAKELA 
und FLEISCHMANN die Seltenheit von Storungen der Auffassung, Merkfahigkeit, 
Gedachtuis, Vorstellungs- und Urteilsvermogen, bzw. sie sagen, daB diese Funk­
tionen im groben erhalten sind. Die Tenazitat der Aufmerksamkeit wird ver­
schieden beurteilt; dies beruht im wesentlichen wahrscheinlich auf der Verschieden­
heit des gepriiften Krankenmaterials. Deutlich tritt bei vielen Kranken starke 
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Ermtidbarkeit hervor; weiterhin werden die Willensstorungen betont, die aber 
in ihrer Wurzel auf die Motilitatsstorungen zUrUckgefiihrt werden. Es ist selbst­
verstandlich, daB in vielen Fallen die hoheren abstraktiven und kombinatorischen 
schopferischen Leistungen Schaden nehmen konnen; ebenso sicher ist es aber, 
daB man von einer eigentlichen Demenz nicht sprechen kann. Und ebenso steht 
einwandfrei fest, daB bei dem groBen Durchschnitt der Kranken von irgendwelchen 
bizarren, verschrobenen oder gar inkoharenten paralogischen Denkleistungen 
ebenso wenig wie von scheinbar schizophrenen Handlungen die Rede sein kann. 
Ausnahmen werden spater mitgeteilt werden. 

Und nun das Affektleben. Auch hier wieder besteht eine groBe Mannigfaltig­
keit, wenn man auch wohl betonen kann, daB bestimmte affektive StOrungen 
sehr selten sind. Mitunter ist die Stimmung schlaff depressiv oder norglig, doch 
ist es gerade in diesen Fallen oft kaum erlaubt, von einer psychischen Anomalie 
zu sprechen, da es sich um recht motivierte Reaktionen auf die schwere Krankheit 
handelt, oder wir finden auch in der Konstitution Hinweise auf die besondere 
Starke des depressiven Ausschlags. In anderen Fallen begegnen wir, und zwar 
recht haufig, einer ziemlich leeren Euphorie, die wir nicht ohne weiteres einer 
allgemeinen Schwache des affektiven Niveaus gleichstellen konnen, die wir viel­
mehr nur als Parallelsymptom der Bradyphrenie betrachten konnen, wahrend 
bei bestimmten Anregungen sehr adaquate und lebendige Affekte auftreten. 
In den Fallen, in denen die Bradyphrenie fehlt, zeigt auch das Affektleben keine 
speziellen Veranderungen. Die FaIle endlich, die von HAUPTMANN in seine zweite 
Kategorie eingeordnet wurden, mit einer wirklich dauernden Stumpfheit sind 
auBerordentlich selten. Ich fand, wenn ich von einigen Fallen absehe, die 
mir nicht gentigend klar zu sein scheinen, einmal eine derartige verbliiffende 
Stumpfheit bei einem Oberlehrer, der keine eigentlichen DenkstOrungen, auch 
nur eine mittelmaBig ausgesprocheneMyastase hatte, eine Storung, die ihn 
also nicht hinderte, sich selbst zu besorgen, lange Spaziergange zu machen usw. 
In diesem FaIle waren, soweit es feststellbar war, tatsachlich tiefere affektive 
Regungen tiberhaupt nicht mehr auszulOsen; allerdings solI gerade dieser Kranke 
bereits vor seiner Krankheit immer etwas einsilbig und etwas affektleer ge­
wesen sein, so daB man auch hier wohl von besonderen Anlagewirkungen 
sprechen kann. 

In einem anderen FaIle war die Affektstumpfheit bei gleichzeitig sehr geringer 
Rigiditat eine so hochgradige, daB der Kranke auBerlich einem Paralytiker 
ahnelte, und der Verdacht letzterer Affektion auch darum aufkommen konnte, 
weil der Kranke eine luische Infektion durchgemacht hatte. Der Verdacht be­
statigte sich tibrigens nicht, der Liquorbefund war negativ, dagegen hatte der 
Kranke eine sichere akute Encephalitis durchgemacht. Sperrungen bestanden 
nicht, der Patient antwortete auf Fragen kurz, einsilbig, ohne AffektauBerung. 
Er hatte alle moglichen Klagen, gelegentlich etwas Kopfschmerzen, Schwache­
und MUdigkeitsgefiihl; anfangs gelang es nicht, von diesem Mann eine Erklarung 
ftir sein scheinbares Dahinvegetieren zu erzielen; es fiel aber nach kurzer Zeit 
auf, daB dieser Mann, der bei den Visiten wie bei allen Explorationen affektlos 
erschien, auBerordentlich tiberlegte und auch affektvolle, liebevolle Briefe an 
seine Angehorigen schrieb. Erst nach einer langeren Behandlung kam man mit dem 
Kranken soweit in Kontakt, daB er etwas tiber seine Innenerlebnisse Auskunft 
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geben konnte. Er fiihrte aus, daB er innerlieh gar nieht so teilnahmslos sei, daB 
er es als Krankheit empfinde, keine Lust, sieh zu unterhalten, zu haben. Er 
denkt tiber seine Krankheit naeh, er fiihlt sieh marode und zersehlagen. Die 
Mimik ist dabei niemals depressiv; aueh bei Unterredungen liiBt sieh weder in 
der Mimik noeh in der Fiirbung der Spraehe noeh aueh fiir gewohnlieh in den 
Angaben eine depressive Komponente feststellen. Wenn aueh den Angaben des 
Mannes, daB er sieh Gedanken maehe, also aueh wohl von depressiven Affekten 
beherrseht sei, Glauben gesehenkt werden darf, so handelt es sieh doeh jedenfalls 
um eine sehlaffe Depression, wie sie z. B. von STAEHELIN besehrieben wird. 
Diese Depression in Verbindung mit der Antriebssehwaehe erzeugt die seheinbare 
Stumpfheit, die sieh offenbar von der affektleeren oder autistisehen Versunkenheit 
katatoniseher Patienten erheblieh unterseheidet. Das Beispiel lehrt, wie vor­
siehtig man in der Beurteilung soleher Eneephalitiker sein muE. 

1m Ubrigen findet man eine derartige Apathisierung, sei es eine dauernde 
Stumpfheit oder eine Unfiihigkeit, aueh reaktive Affekte zu erzielen, nun nur 
noeh bei einer kleinen Gruppe ehroniseher Myastatiker, bei denen die Akinese 
ganz besonders hoehgradige Fortsehritte gemaeht hat, oder aueh akinetisehe 
Paroxysmen eintreten, die von den tonisehen Krampfparoxysmen durehaus ge­
trennt werden miissen. Obwohl ieh selbst glaube, daB es sieh nur um eine be­
sondere Steigerung der bisher gesehilderten Falle handelt, moehte ieh auf diese 
Falle besonders hinweisen, weil diese am ehesten den Eindruek einer wirkliehen 
Katatonie hervorrufen konnen. Eine dieser Kranken, eine 20jahrige Patientin, 
die im Jahre 1920 ihren akuten Eneephalitissehub durehgemaeht hat und jetzt 
etwa ein Jahr beobaehtet wird, kam in einem vollig akinetisehen, stuporosen, 
mutistisehen Zustande mit sehweren Rigiditats- und Contraeturerseheinungen 
zu uns. Dureh eine intensive pharmakologisehe und meehanisehe Behandlung 
gelang es, die sehweren Rigorerseheinungen und Contraeturzustande zu bessern. 
Die Kranke kann jetzt wieder (in der psyehiseh freieren Zeit) stehen, gehen, 
laufen, etwas selbstandig essen. Die Rigiditat ist jetzt noeh eine mittelsehwere, 
leieht iiberwindbare; merkwiirdig wenig gemeiBelt, mehr ausdruekslos kindlieh 
erseheint die Mimik; auBerhalb der Bliekkrampfe, an denen die Kranke oft 
leidet, liegt sie bei der Vi site in behaglieher Haltung im Bett, ohne auf die Arzte 
zu aehten. Sie bleibt vollig mutistiseh, wenn man sie anredet, ihre Mimik andert 
sieh nieht, aueh nieht, wenn man sie leieht mit einer Nadel stieht. Sie zeigt eine 
ausgesproehene und ziemlieh weiehe Katalepsie. Sie befolgt keine Aufforderung, 
die an sie ergeht. Bei passiven Versuehen, sieh aufzuriehten, hi1ft sie nieht mit; 
sie laBt sieh sehlaff hinfallen, wenn man sie aufriehtet. Mitunter kann p16tzlieh 
ein Laeheln iiber ihre Ziige gehen. Oder sie wird p16tzlieh frei in Reaktion auf 
besonders "ihr liegende" Seherze. In der Naeht, im Sehlafe dreht sie sieh spontan 
um, um in Behagliehkeitsstellungen zu kommen. Naeh dem Erwaehen ist sie 
manehmal ganz frei, steht auf und lauft herum, um bald wieder starr zu werden. 
Mitunter singt sie auf Anregung monoton stereotyp mit heiterem Affekt Kinder­
lieder, die sie zum Teil in der Anstalt, in der sie vorher war, gelernt hat. Gelegent­
lieh gelingt es, aus ihr aueh einmal Siitze herauszubringen, wie eine BegriiBung des 
Arztes, dann z. B. wenn sie einen "guten Tag" hat und von der Krankensehwester 
oder anderen Kranken besonders dressiert worden ist, den Arzt zu begriiBen. Ein 
anderer Kranker, der ebenfalls mit hoehgradigen Rigiditatserseheinungen und 
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Contracturen eingeliefert wurde, anfangs gar nicht sprach und auch jetzt noch 
fast keine aktive Motilitat zeigt, ist jetzt wenigstens etwas explorierbar. Dieser 
Kranke zeigt in besonders hohem MaBe die affektive Apathie, die wie ein Defekt­
symptom anmutet, es aber doch wohl nicht ganz ist. Der Patient, der also soma­
tologisch in trostlosestem Zustande und vollig hilflos ist, dabei aber auch nicht 
die Euphorie, also etwas Positives an Stimmung zeigt wie manche anderen 
organisch Kranken, antwortet vollkommen teilnahmlos auf wiederholte ein­
dringliche Fragen nach seinem Befinden: Es gehe so, ... es gehe so ganz behaglich. 
Auf weiteres Befragen sagt er, das Denken falle ihm schwer, er denke den ganzen 
Tag an gar nichts. Er vermag Rechenaufgaben wie 7 X 19 richtig zu rechnen, 
kennt die Schwester mit Namen, weiB, welchen Monat wir haben, nur bei kom­
binatorischen Aufgaben versagt er, und zwar schon bei relativ einfachen. Ais 
er dann gefragt wird, ob er betriibt dariiber sei, daB er so wenig wisse, sagt er: 
"Sehr betriibt" und fangt etwas kurzschliissig zu weinen an. Wieder ein anderer 
Kranker endlich, der bereits 1917 die akute Encephalitis gehabt zu haben scheint, 
dann in die Klinik geschickt wurde, weil er trotz schwerer korperlicher Erschei­
nungen heiraten wollte, und zwar ein Madchen, das in sozialer Beziehung tief 
unter ihm stand, zeigt bei der Untersuchung neben maBigen Tremorsymptomen 
eine maBige Rigiditat mit besonderer Neigung zu kataleptischen Erscheinungen. 
Dieser Kranke machte anfangs bei der Exploration ganz prom pte Angaben, dann 
treten plotzlich im Fortgang der Exploration mutistische und akinetische Phasen 
ein, die zunachst an katatonische Sperrungen erinnern, dann fangt er wieder 
zu sprechen an. 

Aus den von mir gegebenen Schilderungen geht hervor, daB ich an dem 
Begriff der Bradyphrenie festhalten mochte, und zwar in dem Sinne, daB es 
eine Akinese gibt, die sich nicht nur in einem verminderten Bewegungsantrieb 
auBert, sondern gleichzeitig auch auf das Affekt- und Denkleben iibergreift. Es ist 
von sekundarer Bedeutung, wie man je nach der psychologischen Richtung, der 
man angehort, diese Affekt-, Denk- und Willensstorungen nennen will; aber es 
ist von primarer Bedeutung anzuerkennen, daB die verschiedensten psychischen 
Leistungen in einer ganz spezifischen Art leideil., wenn gleichzeitig bestimmte 
motorische Antriebsstorungen bestehen. Der Ausdruck "Bradyphrenie" fiir diese 
Storung erscheint brauchbar, weil er eigentlich nichts Besonders praejudiziert, 
daher auch von denjenigen Autoren angewandt werden kann, welche die Sto­
rungen etwas anders erklaren wollen. Sicher erscheint uns, daB diese Brady­
phrenie bei der Encephalitis in vielen Fallen nicht rein als Ausdruck motorischer 
Behinderung angesprochen werden kann, wenn es auch gewiB niitzlich ist, sich. 
in jedem FaIle dariiber ein Bild zu machen, in welchem MaBe die Verminderung 
der Ausdrucksbewegungen aIlein die SWrung vortauscht, bzw. in welchem MaBe 
dieser motorische Vorgang an dem Gesamtsyndrom partizipiert. Sicher erscheint 
uns aber auch, daB diese psychomotorische Akinese, die wir als Bradyphrenie 
bezeichnen, aus einer auBerbewuBtenmotorischen Triebschwache heraus erwii.chst. 
In etwas antagonistischer Weise zu den Drangzustanden der Jugendlichen sehen 
wir hier wieder ein Beispiel dafiir, daB normalerweise die hochsten corticalen 
und subcorticalen Vorgange iiberaus eng und fest integriert sein miissen. Ver­
sagt der motorische Antrieb an einer bestimmten Stelle, die bei der chronischen 
Encephalitis geschadigt sein kann, so entfallen gleichzeitig massenhaft Impulse, 
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die fiir den kontinuierlichen Ablauf unseres normalen Denkens, Fiihlens und 
Wollens von groBter Bedeutung sind. Es ist z. B. von KLEIST del' Einwand 
erhoben worden, daB in solchen Fallen, wie wir sie als Bradyphrenie bezeichnen, 
eine Rindenstorung vorliegen konne; abel' dagegen spricht mancherlei: Erstens 
einmal ist die Rinde, wie spateI' noch gezeigt werden solI, tatsachlich bei del' 
Encephalitis nur selten in wesentlichem MaBe betroffen, und das gilt, wie wir 
wissen, auch fiir Falle, welche bradyphrene Symptome zeigen; zweitens sind 
abel' die Symptome del' Bradyphrenie doch auch andel'S wie die corticalen Sym­
ptome, da nicht nul' Merk- und Gedachtnisstorungen fehlen, in den leichteren 
Fallen auch noch iiberraschend gute Denkleistungen ausgefUhrt werden konnen, 
sondern auch verschrobene und paralogische Gedankengange fehlen, und VOl' allen 
Dingen potentiell die Affekt- und Denkleistungen ungeschadigt sind. Ich glaube, 
daB del' Hinweis auf die Schwachung eines Triebwerks unserer Psyche mehr als 
bildhafte Bedeutung hat. Aus meinen Darlegungen geht noch hervor, daB ich prinzi­
piell durchaus mit jenen Autoren iibereinstimme, welche die prinzipielle Differenz 
zwischen encephalitisch-akinetischen und katatonischen Storung<?n betonen. Ein 
Vergleich ist durchschnittlich nur moglich fUr bestimmte motorische Anomalien; 
und da wissen wir, daB diese wie z. B. echte Rigiditat bei Katatonie zum mindesten 
viel seltener sind als man friiher annahm. An die gelegentliche symptomatische 
Gleichhei t akinetisch -ka taleptischer Erscheinungen mochte ich schon eher gla u ben; 
nul' ist es durchaus fraglich, ob diese symptomatische Ahnlichkeit tatsachlich 
auch auf topische Identitat hinweist. Dies ist wohl um so weniger wahrscheinlich, 
als die offenbar auch von psychischen V organgen a bhangigen Bizarrerien a uch 
beim Auftreten del' motorischen, akinetisch-kataleptischen Erscheinungen bei 
Katatonie den Encephalitikern meist fehlen. In einem Punkte sind allerdings 
wohl die Angaben von STERTZ iiberholt, namlich daB die akinetischen (und iibrigens 
auch die hyperkinetischen) Erscheinungen bei del' Encephalitis nicht die Inten­
sitatsgrade erreichen wie bei den Motilitatspsychosen katatonischer Natur. In 
dieser Beziehung verweise ich auf einzelne Krankheitsfalle, wie ich sie oben 
beschrieben habe. Offenbar sind diese Erkrankungen, die wir vielleicht aus grob 
symptomatologischen Griinden zur besonderen Kennzeichnung als katatonoide 
Form der Encephalitis von der gewohnlichen akinetisch-hypertonischen abgrenzen 
konnen, am ehesten noch den katatonischen Storungen verwandt und gelegent­
lich auch mit ihnen zu verwechseln. Ich erwahne nur die eine Kranke, die nicht 
nur spontan, sondern auch reaktiv akinetisch-mutistisch bleibt, odeI' einen an­
deren Kranken, del' p16tzlich Sperrungen bekommt und nicht weiter antwortet. 
Und dennoch sind auch diese Falle genetisch von den katatonischen Erkrankungen 
wohl zu unterscheiden. Diese Unterscheidung kann schwierig sein, da z. B. die 
beschriebene stuporose Kranke keine genaue Angabe iiber die Griinde ihrer 
Akinese in den freieren Zeiten machte; abel' gerade die freieren Zeiten bei diesel' 
Kranken zeigen die Unterschiede von del' Katatonie: die Kranke zeigt auf ein­
mal einen ganz lebendigen, wenn auch etwas kindlichen Affekt, sie freut sich, 
daB es ihr bessel' geht, daB sie die Unbeweglichkeit iiberwunden hat, sie zeigt 
in diesen freieren Zeiten nicht die geringsten Denkstorungen schizophrenen Cha­
rakters, sie zeigt auch keine echten Negativismen im schweren Stuporzustand. 
Man kann vielleicht die feinere Differenz des encephalitischen und des katatoni­
schen Stupors begrifflich noch schwierig formulieren, braucht aber nicht zu 
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zweifeln, daB auch diese schwersten Grade aus einer besonders hochgradigen 
tiefsubcorticalen motorischen StOrung hervorgehen, wahrend wir das fUr den 
katatonischen Stupor nicht annehmen konnen, was wir um so mehr sehen, je 
mehr es uns gelingt, durch aktive psychische Therapie die schweren Stuporen 
beim Katatoniker iiberhaupt zu vermeiden. Und bei dem einen Kranken, der 
plOtzlich Sperrungen bekam und nicht weiter sprach, lieB sich dann miihelos 
zeigen, daB hier ein besonders affektbetonter Komplex vorlag, der bei dem im 
iibrigen bradyphrenen und rigiden Kranken im Sinne einer reinen psychogenen 
Sperrung als supraponierter Vorgang wirkte, also auch hier keine Analogie mit 
katatonischen Zustanden bestand. Es bleiben dann nur die seltenen FaIle, in 
denen wirklich eine Affektstumpfheit, die nicht reparierbar ist, eingetreten ist. 
Ich erwahnte oben einen solchen Kranken, bei dem bei schwerster Bradyphrenie 
die Affektstumpfheit auch nur vorgetauscht war, und auf einmal ein adaquater 
lebhafter Affekt zum Durchbruch kam. Immerhin gibt es wohl einige FaIle, wie 
ich auch einen nannte, in denen wirklich eine echte Stumpfheit als Defektsym­
ptom durch die Encephalitis herbeigefiihrt wird. Ob hier die Annahme von 
HAUPTMANN, daB es sich um thalamische StOrungen handelt, zutreffend ist, muB 
wohl zweifelhaft bleiben. Eher konnte man in diesen Fallen an eine starkere 
Mitbeteiligung der Rinde denken. Diese FaIle leiten dann zu den seltenen Fallen 
iiber, in denen auch bei Erwachsenen eine wirkliche VerblOdung als Folgezustand 
der Encephalitis eintritt. Derartige FaIle sind von STERTZ mitgeteilt und ge­
legentlich auch anatomisch verifiziert worden. In dem eigenen Material findet 
sich nur ein derartiger Fall, der bisher nosologisch so unklar und umstritten ist, 
daB er hier, solange es nicht moglich war, eine anatomische Untersuchung durch­
zufUhren, auBer Erwahnung bleiben muB. Noch groBere Schwierigkeiten als 
gelegentlich gegeniiber den katatonischen StOrungen konnen diese psychomo­
torisch-akinetischen Symptome vielleicht gegeniiber manchen Fallen frontaler 
Erkrankungen, bzw. frontopontiner Bahnstorungen haben, wie sie von KLEIST 
HARTMANN, BOSTROM und anderen beschrieben worden sind. Ich mochte auf 
dies Problem, das von BOSTROM behandelt und auch von JAKOB in seinem 
Buche iiber die Extrapyramidalerkrankungen beriihrt wird, hier nicht naher ein­
gehen, da wohl auf Grund unserer Encephalitiserfahrungen eine erneute genaue 
Analyse und Vergleichung einschlagiger FaIle erforderlich ist. Tatsachlich diirfte 
es gelingen, nicht nur Unterschiede auf motorischem, sondern auch auf psychi­
schem Gebiete schon symptomatisch zu finden. Ich verweise hier z. B. auf einen 
Fall von Balkentumor, den ich friiher beschrieben habe, bei dem gar keine Rigi­
ditat vorhanden war, sondern nur eine weiche Katalepsie bei hochgradigster 
SpontaneitatsstOrung. Unterschiede gegeniiber den encephalitischen Storungen 
waren hier schon insofern vorhanden, als gleichzeitig Benommenheit und schwere 
Korsakowerscheinungen bestanden die allerdings die Storungen der Spontaneitat 
nicht erklarten. Es lag hier aber eine besondere Storung vor, die bei den ence­
phalitischen Akinesen fehlt; die Kranke hatte das BewuBtsein von der Lage 
ihrer GliedmaBen im Raum verloren, soweit sie nicht optisch dieselbe kontrol­
lieren konnte. Diese Storung in der Verwertung vestibularer und tiefensensibler 
Empfindungen schien mit an der Entstehung der akinetischen Erscheinungen 
teil zu haben. 

SchlieBlich fragt sich nun, wie haufig die Bradyphrenie bei chronisch myasta-
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tischer Encephalitis ist. Ganz leicht ist eine Statistik hieriiber an einem groBeren 
Sammelmaterial nicht auszufiihren, da man von einer wirklichen Bradyphrenie 
nur dann reden soll, wenn man geniigend Untersuchungen dariiber angestellt 
hat, ob niQht vielleicht nur eine verstarkte aus dem akuten oder pseudoneurasthe­
nischen Stadium iibernommene Schlafrigkeit oder Ermiidbarkeit die Brady­
phrenie vortauscht, oder ob nicht nur eine rein motorische Rigiditat vorliegt. 
Diese Fehlerquellen lassen sich einigermaBen an dem Material ausschalten, das 
auf der unserer K.linik angegliederten Encephalitisstation beobachtet wurde. 
Unter den ersten 100 Fallen, die auf dieser aufgenommen wurden, fand sich die 
Bradyphrenie in ausgesprochenen Fallen in 35% bei chronisch-myastatischer En­
cephalitis. Diese Statistik gibt wenigstens einen ungefahren Anhaltspunkt fiir 
die Haufigkeit der Storung; einen absoluten Wert beansprucht sie freilich nicht, 
da es viele leichte Falle gibt, in denen es vorlaufig noch ziemlich willkiirlich 
erscheint, ob man schon von Bradyphrenie sprechen soll oder nicht. Hohere 
Grade dieser Storung fanden wir in 15%. 

5. Die hyperkinetisch-psychomotorischen Storungen und 
schizophrenieartigen Storungen bei chronischer Encephalitis. 

Die Storungen, welche wie hier beschreiben, gehen wieder flieBend in die 
friiher beschriebenen rein motorischen Hyperkinesen iiber, ebenso wie die Brady­
phrenie in die Akinese iibergeht. Wir sprechen hier von psychomotorischen 
Storungen in zweierlei Hinsicht, erstens einmal dann, wenn die Hyperkinesen 
genet.isch in einer Abhangigkeit von seelischen Vorgangen stehen, zweitens aber 
auch, wenn die Hyperkinesen zwar ohne Interferenz von BewuBtseinsvorgangen 
entstehen, aber die seelischen Vorgange verandern in analoger Weise wie die 
Bradyphrenie aus der rein motorischen Storung erwachst. Beide Formen sind 
bei der chronischen Encephalitis nicht selten. 

Seelische Einlliisse iiben auf die rein motorischen Hyperkinesen ja schon in­
sofern einen EinfluB aus, als die Hyperkinesen bei Stammganglienerkrankungen 
auf das allerfeinste auf Mfekte und Suggestionen reagieren. Diese BeeinfluB­
barkeit unterscheidet sich ihrer Starke nach viel weniger von der BeeinfluBbarkeit 
psychogener Storungen als man das friiher annahm. In eigenartiger Weise kann 
man den Eindruck seelischer Faktoren auf die Motilitat bei vielen chronischen 
Encephalitikern feststellen, welche eine an sich rein motorische Tendenz zu 
Automatismen haben. Wir haben diese Tendenz zu Automatismen, zu Iterations­
erscheinungen gelegentlich schon, zum Teil bei Besprechung der Palilalie beriihrt; 
in einer Reihe von Fallen diirften irgendwelche BewuBtseinsfaktoren kaum an 
der Entstehung dieser Verbigeration beteiligt sein. In anderen Fallen k6nnen 
wir aber sehen, daB rein motivierte Willenshandlungen zunachst sinngemaB, nur 
mit den durch die motorische St6rung bedingten Anomalien, ausgefiihrt, aber 
dann automatisch fortgesetzt, und immer mehr mechanisiert werden, ohne daB 
der Kranke den Willen aufbringt, der Bewegung Einhalt zu tun. Wir sahen vor 
Jahren Kranke, welche Turniibungen mechanisch stundenlang bis in die Nacht 
fortsetzten, ohne sich richtig Rechenschaft von diesem Automatismus zu geben, 
obschon sie keineswegs in einem bewuBtseinsgetriibten Zustande waren. In der 
letzten Zeit haben wir beobachtet, daB schwer myastatische Kranke, die auf 
irgendeine Anregung hin einen Rundgang um das Haus gemacht hatten, mecha-
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nisch lange Zeit um das Haus herumliefen, bis sie vollig erschopft waren. Eine 
vemunftgemaBe Erklarung fiir diese Handlung war von den Kranken nicht zu 
erzielen. In manchen Fallen laBt sich nicht einmal feststellen, daB die Anregung 
zu diesen Iterativhyperkinesen einen psychischen vorstellungsbedingten oder 
willensbedingten Ursprung hatte. Da es sich in diesen Fallen um schwer brady­
phrene Myastatiker handelte, in deren Seelenleben einzudringen auBerordent­
liche Schwierigkeiten bereitet, ist es keineswegs erwiesen, daB nicht auch hier 
irgendwelche motivierten Wollungen den AnstoB des Automatismus gaben. Be­
sonders eigenartig unter diesen Fallen sind diejenigen, in denen die Hyperkinese 
in eigentiimlichen bizarren Bewegungen besteht, wie z. B. das Manegegehen, das 
B. FISCHER beschrieben hat. Hier handelt es sich um die flieBenden Ubergangs­
storungen zu den rein motorischen Hyperkinesen komplexen Charakters, wie sie 
friiher beschrieben worden sind. Es ist in diesen Fallen bisher noch nicht immer 
moglich zu entscheiden, was rein topisch anatomisch durch einen Herd an einer 
bestimmten Stelle des Nervensystems erklart werden, und was nur durch das 
Interferieren von BewuBtseinserlebnissen zustande kommen kann. Wir ver­
muten, daB diese Mitwirkung psychischer Faktoren bei allen komplexen Be­
wegungen der chronischen Encephalitis, die nicht restlos in den Formen der ein­
fachen Chorea, der Atethose, der Torsionsdystonie, der tetaniformen und gal­
vanoiden Zuckungen und der lokalisierten Krampfe verlaufen, eine viel groBere 
Rolle spielt, als von rein anatomisch eingestellten Autoren angenommen wird. 
In dieser Beziehung konnen wir auch unbedenklich den Bemiihungen JELIFFES 
folgen, die psychische Wurzel verschiedener bizarrer Bewegungsstorungen, wie 
etwa der Schnaufticks, zu ergriinden. Es ist auch gewiB erlaubt, bei diesen Unter­
suchungen psychoanalytische Methoden anzuwenden; wir wenden uns nur gegen 
die maBlose Uberdehnung dieser Versuche, alles psychologisch zu erklaren, ins­
besondere gegen die Versuche, offenbar rein organisch faBbare einfache Sym­
ptome gleichzeitig von einem monistischen Standpunkte ausgehend von der 
psychoanalytischen Seite her zu erforschen, und gegen iibertriebene Deutungs­
versuche, in denen wir die niichteme Uberlegung verlassen. 

Unter den eigentiimlichen Hyperkinesen, bei denen ein seelischer Faktor nicht 
nur aus16send, sondem auch symptombestimmend von besonderer Bedeutung zu 
sein scheint, stehen die merkwiirdigen isolierten monosymptomatischen Drang­
handlungen iterativen Geprages, von denen die eigentiimlichsten die Wurganfiille 
und Brullanfiille sind, an erster Stelle. Diese Dranghandlungen kommen ge­
legentlich auch wohl bei Kranken vor, welche keine allgemeinen parkinsonisti­
schen Erscheinlmgen haben, wurden von uns jedoch im wesentlichen bei Kranken 
mit allgemein myastatischen Symptomen gesehen. RUNGE hat zuerst einen 
psychopathischen Kranken beschrieben, welcher in einem ausgesprochen my­
astatischen Stadium sich befand lmd dadurch ausgezeichnet war, daB er dauemd 
den Versuch machte, sich zu wiirgen, und zwar bis zur Erzielung von Tetanie­
anfallen. Es lieB sich feststellen, daB bei dem etwas weichlichen femininen 
Kranken nach einer ungliicklichen Liebesaffare Depressionen aufgetreten waren, 
die mit eine der Komponenten der Wiirgzustande bildeten. Hierzu kam dann 
besonders eine sexuelle Komponente bei dem stark sexuell veranlagten Manne. 
Bei einem Selbstmordversuch durch Erwiirgen traten orgastische Zustande auf, 
die nunmehr zu einer dauemden Wiederholung der Wurgversuche fuhrten. Es 
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ist sehr interessant zu verfolgen, wie an der Entstehung des sinnlosen Wiirg­
dranges psychologische Momente und encephalitisbedingte Veranderungen des 
Seelenlebens ineinander wirkten. Die Drangzustande sind psychologisch ver­
standlich, weil sie von einem starken LustgefiihI begleitet sind; sie sind weiterhin 
verankert in der psychopathischen, vielleicht auch etwas masochistischen Veran­
Iagung des Kranken. Immerhin greift hier allein die encephalitische Komponente 
ein insofern, als durch die Encephalitis die Hemmungen offenbar noch mehr 
verringert, die Neigung zu Iterativhandlungen vergroBert wurde. Es ware aber 
ganz falsch, wenn man nunmehr das Wiirgen als einen encephalitischen Vorgang 
irgendwie topisch bewerten wollte. Die psychogene Kompenente war in diesem 
FaIle noch dadurch besonders deut­
lich zu eruieren, daB es RUNGE durch 
Hypnosebehandlung gelang, den 
Wiirgetrieb zu beseitigen. Diese Bes­
serung hat, wie ich mich iiberzeugen 
konnte, angehalten. Weniger gliick­
lich war der Behandlungserfolg bei 
einem zweiten Kranken dieser Art, 
iiber welchen ich im Jahre 1925 in 
Oynhausen berichtete. Dieser Fall 
war bemerkenswerterweise mit der 
Fehldiagnose einer psychogenen 
Affektion der Klinik iiberwiesen wor­
den, obschon leichte myastatische Be­
gleitsymptome bei ihm bestanden. 
Trotz eingehender Exploration war 
es hier nicht moglich, den seelischen 
Mechanismus des Wiirgtriebs festzu­
stellen. Auch bei diesem Kranken 
war dieser Trieb von einer ungeheuren 
Starke, so daB es schlieBlich not-
wendig wurde, den Patienten der 

Abb.38. WiirganfaJi bei chronischer Encephalitis. 

Heilanstalt zu iiberweisen. Erne Weiterbehandlung wurde dadurch unmoglich 
gemacht, daB die Angehorigen den Kranken mit nach Hause nahmen. Ein ent­
sprechender dritter Fall ist kiirzlich von HElMBRECHT mitgeteilt worden. 

Schreianfalle wurden zum ersten Male von BENEDEK mitgeteilt, und zwar 
unter dem Namen einer postencephalitischen Zwangserscheinung. Tatsachlich 
ging dem FaIle BENEDEKS auch ein angstliches Erwartungsgefiihl voraus, auch 
war der Paroxysmus, der im BriiIlen unartikulierter Vokale wie auch im Iterieren 
von Satzfragmenten usw. bestand, mit dem subjektiven Gefiihl des Zwanges 
verbunden. Immerhin scheinen diese eigentiimlichen Drangantriebe, die auch von 
den bei Blickkrampfen auftretenden Zwangsvorgangen symptomatisch recht ver­
schieden sind, soweit von den Zwangsvorgangen der WESTPHALSchen Definition 
sich zu entfernen, daB man sie besser von den Zwangsvorgangen abtrennt, zumal 
wir auch FaIle gesehen haben, in denen der subjektive Zwangscharakter voIl­
kommen fehlte. Wir sahen diese SchreianfaIle, die in der Literatur, auch noch 
von JULIUS SCHUSTER und v. THURZO beobachtet wurden, bisher in drei Fallen. 
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Zugrunde liegt ihnen ein pl6tzlicher Impuls, der h6chstens sekundar zwangs­
maBig formuliert werden kann, aber nicht braucht. Ob diese Transformation 
stattfindet oder nicht, hangt im wesentlichen wohl von der zugrunde liegenden 
Pers6nlichkeit, insbesondere aber auch von dem Fehlen sonstiger begleitender 
psychischer Anomalien abo In einem unserer Faile war der Brillitrieb mit ganz 
eigentiimlichen wahnhaften Zustanden und K6rpersensationen verbunden, wo­
durch ein schizophrenieartiger Zustand herbeigefiihrt wurde (siehe unten). Eine 
Erklarung fiir das Briillen wurde hier iiberhaupt nicht gegeben, oder es wurden 
nur wahnhafte Gedanken in so inkohaerenter Weise geauBert, daB es absolut 
fraglich ist, in welchem Zusammenhang dieses Briillen mit bestimmten Sensa­
tionen oder psychischen Vorgangen iiberhaupt steht. In einem weiteren FaIle 
handelte es sich um eine sonst ganz ruhige und besonnene, aber etwas bradyphrene 
gebildete rigide Kranke, die gelegentlich aus unbestimmten Unlustgefiihlen heraus 
zu weinen anfing. Und dieses Weinen ging mitunter in ein stundenlanges ununter­
brochenes Schluchzen iiber, das den Weinkrampfen hysterischer Kranken ahnelte, 
obschon eine hysterische Komponente konstitutioneIl keineswegs nachweisbar 
war. Ob die Erkrankung des Striatums, wie BENEDEK meint, an der Aufklinkung 
der von BENEDEK als Klazomanie bezeichneten St6rung Anteil hat, erscheint 
fraglich; wenn iiberhaupt, dann wohl nur in dem Sinne, daB gleichzeitig mit der 
myastatischen Erkrankung, die wir keineswegs nur in das Striatum hinein loka­
lisieren k6nnen, die Fahigkeit, Triebe zu hemmen, gelitten hat, und nun ein 
hemmungsloses Nachgeben bestimmten Drangantrieben gegeniiber besteht, die 
an sich irgendwie psychologisch motiviert sind. 

Gegeniiber diesen relativ komplexen Hyperkinesen, die teils psychisch ein­
geleitet sind, teils in dauernder Abhangigkeit seelischer Faktoren stehen, gibt 
es nun haufig auf der anderen Seite St6rungen, bei denen die monotone Hyper­
kinese das Primare zu sein scheint, sekundar eine Verarbeitung psychischen 
Charakters, oder eine Ausstrahlung auf das psychische Gebiet eintritt. Dies sind 
St6rungen, die z. B. G. LEVY als excitopsychomotorisches Syndrom bezeichnet. 
Die einfachen psychomotorischen Unruhezustande sind bereits im pseudoneu­
rasthenischen Stadium nicht selten, wie bereits beschrieben wurde. Sie k6nnen 
sich im myastatischen Stadium in ahnlicher Weise auBern. Wir sahen einen 
solchen Kranken, der sich dauernd rhythmisch vom Stuhl erheben muBte, infolge 
eines Antriebs, der zunachst nicht naher motiviert werden konnte, aber spater 
von Unlustgefiihlen begleitet war; nachts muBte dieser Kranke dranghaft Gott 
laut £Iuchen, weil dieser ihn so krank hatte werden lassen. Das Interessante bei 
diesen St6rungen ist vor allem, daB bei schwerer myastatischer Starre doch immer 
noch solche primitiven Drangzustande, die wir zum Teil noch in das Gebiet der 
elementaren Drangunruhe rechnen, vorkommen k6nnen. In manchen Fallen 
au Bert sich das darin, daB diese Kranken nicht ruhig sitzen, sondern immer ein 
Bein iiber das andere schlagen. Man k6nnte geneigt sein, diese Prozedur auf 
einfache MiBempfindungen zuriickzufiihren, die mit der Rigiditat oder dem 
Tremor zusammenhangen, aber diese Annahme trifft nicht oder wenigstens 
nicht immer den Kern der Sache, da solche Kranken, wenn man sie fragt, oft 
angeben, gar keine besonderen MiBempfindungen zu haben, und selbst nicht 
wissen, wie sie zu dieser Unruhe kommen. AuBerdem ist in vielen Fallen diese 
Unruhe erheblich ausgebaut. Diese Kranken halten es nirgend8 mehr lange aus, 
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;;ie sind kaum in der Klinik angekommen und verlangen schon wieder nach 
Hause. In monotoner Weise auBern sie immer wieder denselben Wunsch, daB 
man sie nunmehr entlassen sollte, ob man nun nichts mehr mit ihnen anfangen 
wolle usw. Die Stimmung kann dabei verdrossen und gedriickt, mitunter aber 
auch gleichgiiltig sein, entsprechend der habituellen Niveauverminderung im 
bradyphrenen Stadium; es treten dann eben nur bei bestimmten Gelegenheiten 
die Unlustaffekte starker hervor. Den Kranken kommt diese dauernde Unruhe 
oft gar nicht besonders zum BewuBtsein. Wir fanden die Storung sowohl bei 
sonst rein akinetisch-hypertonischen Patienten, als auch bei solchen, die eine 
motorische Hyperkinese dabei hatten. Andererseits fehlten diese Unruhen bei 
Kranken, die an den schwersten ausgebauten Hyperkinesen torsionsdystonischen 
und atethotischen Charakters litten; nur eine Kranke mit Atethose hatte eine 
ahnliche Unruhe, ahnelte dabei aber mehr dem lappisch-aufdringlichen Ver­
halten kindlicher Kranker mit Wesensanomalien. 1m iibrigen sind die genetischen 
Beziehungen dieser Starung zu den Dranganomalien kindlicher Kranker und auch 
die Differenz bereits friiher kurz beschrieben worden. 

In seltenen Fallen nun kann sich diese Drangunruhe elementarer Art zu 
schweren hyperkinetischen Motilitatspsychosen steigern, von denen wir zwei 
relativ verstandliche Falle klinisch beobachteten. KANT hat diese beiden Falle 
bereits beschrieben (Fall 5 und 6 seiner Arbeit). Namentlich in dem ersten Falle, 
der leider nur sehr kurz beobachtet werden konnte, waren die myastatischen 
Begleiterscheinungen, Salbengesicht, echte Starre, Hypertonie der Nackenmusku­
latur, schmierende Sprache, Neigung zu Fixation der Extremitaten ausgesprochen. 

Der Kranke kam ein halbes Jahr nach dem Beginn des Leidens zu uns. Von 
vornherein bestand eine Unruhe, die vom Kranken anscheinend verschieden be­
\vertet wurde. Bald klagte er iiber starkes Unruhegefiihl, bald bestand angeblich 
kein Gefiihl der Ruhelosigkeit bei den eigentiimlichen Hyperkinesen, die zunachst 
darin bestanden, daB er mit den Beinen immer im Bett herumtreten muBte 
und zum Bett bald herein, bald hinaus hiipfte. Auch bei der korperlichen Unter­
suchung kann er nicht still sitzen. Er steht plotzlich vom Stuhl auf und lauft 
herum, klagt dabei, daB er es vor Unruhe nicht aushalte. Diese Unruhe wieder­
holt sich immer wieder; zwischendurch werden vollig komponierte Randlungen 
ausgefiihrt. Er ist auf der Station dann so unruhig, daB er der Heilanstalt iiber­
wiesen werden muB. Er steht immerfort auf, lauft herum, kommt die Treppe 
herab, weiB nicht, was er anfangen soll; dabei bestehen aber niemals wahnhafte 
oder halluzinatorische Erlebnisse. Auch besteht ein vo11iges Wissen von der 
Sinnlosigkeit der Handlungen, die trotzdem rein triebhaft immer wieder ausge­
fiihrt werden miissen. Schizophrene Gedankengange fehlen, ebenso alle Zwangs­
formulierungen. In diesem Falle ahnelte die dauernde Unruhe, die stark psychisch 
bewertet wurde, am ehesten unter unseren Fallen der Nachtunruhe der Encephali­
tiker, zumal auch manchmal etwas faxenartige Handlungen (aus dem Bett hiipfen) 
ausgefiihrt wurden. Immerhin fehlt hier vollig die zeitliche Begrenzung auf die 
Nachtzeiten. Auch fehlt die BewuBtseinsumdammerung, die ofters in den schweren 
Fallen der Nachtunruhe eintritt. Immerhin wollen wir die Beziehungen zu diesen 
mehr paroxystischen Storungen des Kindesalters eher anerkennen als Beziehungen 
zu schizophrenen Erregungszustanden, von denen diese Zustande offenbar tiefst­
gehend getrennt sind. Wir konnten leider, da der Kranke gegen arztlichen Rat 



220 Klinik. 

von der Frau abgeholt wurde, und weitere Erkundigungsversuche ergebnislos 
blieben, iiber den weiteren Krankheitsverlauf nichts erfahren. 

Komplizierter liegt der zweite Fall, der im Marz 1921 an Encephalitis erkrankt 
war, hinterher die eigentiimliche Triebunruhe bekam, die mit asozialen Tendenzen 
gemischt war. Insbesondere trat eine starke sexuelle Erregbarkeit und Unbe­
herrschbarkeit ein. Er wurde damals etwa ein halbes Jahr nach dem akuten 
Encephalitisschub in einem auswartigen Krankenhaus behandelt, wo an eine 
Lues oder an Tumor gedacht und auch eine chirurgische Exploration vorge­
nommen wurde. Spater war er auch in einer Heilanstalt. Zwei Jahre nach dem 
Encephalitisbeginn wurde er der Klinik zugefiihrt. Hier bietet er noch eine 
dauernde Parese der Augenmuskeln, auBerdem eine Pupillendifferenz mit trager 
Lichtreaktion. Der Liquor- undBlutbefund ist negativ. Parkinsonsymptome sind 
nicht vorhanden. 1m Vordergrund steht hier eine auBerordentliche Unruhe, 
die sich weniger in elementaren Bewegungen, wie etwa in rhythmischen Tret­
bewegungen wie im vorigen FaIle, als in dauernden sinnlosen impulsiven Hand­
lungen auBert. Der Kranke laBt sich wohl untersuchen, aber er macht Faxen­
handlungen, zieht die Bettdecke iiber die Schultern, macht die Arme wieder 
frei, wickelt sich neu ein. Er lacht, weint, lauft umher, redet bei der Exploration 
dauernd dazwischen. Es besteht nicht nur eine sexuelle Erregbarkeit, sondern 
direkte Schamlosigkeit in seinem Benehmen. Clownhaft-alberne Zustande wechseln 
mit plotzlichen Angstzustanden. 1m Saal beginnt er plotzlich zu larmen. Bei 
der Visite in der Heilanstalt, in die er wegen seiner Unruhe bald verlegt werden 
muBte, lauft er dem Arzt nach, er ruft ihn immer wieder ans Bett zuriick. 
Spater vergeht keine Visite, bei der er nicht dauernd immerfort angstlich und 
kindisch fragt, ob er wieder gesund wiirde, und ob die Spritzen, die er be­
kommt, auch helfen willden. Eine Zeitlang ist er gegen andere Kranke aggressiv, 
spateI' wird er etwas ruhiger, bleibt aber doch immer in einer monotonen Un­
ruhe. Bei der von KANT vorgenommenen genaueren psychologischen Unter­
suchung besteht eine ungeheure Konzentrationsschwache; eine anfanglich deut­
lich erscheinende Demenz schmilzt bei genauer Priifung vollig dahin, der Kranke 
zeigt geniigende Merkfahigkeit, Lernfahigkeit, kann £iir seinen Bildungsgrad 
schwierige Aufgaben rechnen, versagt auch nicht bei ziemlich schwierigen kom­
binatorischen Aufgaben. Die Aufmerksamkeit ist zwangsmaBig, wie KANT mit 
Recht betont, nach Art des Hypermetamorphotikers abgelenkt. Das alberne, 
aufdringlich erscheinende We sen scheint deutlich hier aus dem rein Triebhaften 
herauszuwachsen. Dieser Fall ahnelt am meisten von unseren Kranken den 
schweren Drangzustanden bei charakterveranderten Kindern; wir haben aber 
so lange Zeit nach dem akuten Stadium bei Kindern sonst nicht eine so konti­
nuierliche Drangunruhe ohne Pausen gesehen, die den Fall dem Erscheinungs­
bilde nach zu einer richtigen Motmtatspsychose stempelt; insbesondere ist ver­
bliiffend die vollige Unfahigkeit, auch nur momentweise den Drang zu beherrschen, 
wahrend wir auch bei den schwer antisozialen Jugendlichen wenigstens wahrend 
der arztlichen Explorationen usw. eine voriibergehende Beherrschbarkeit und 
Besonnenheit finden, namentlich wenn das akute Stadium schon langere Zeit 
voriiber ist. Ein solcher Fall ahnelt am ehesten noch bestimmten hebephrenen 
Formen der Schizophrenie; ich glaube aber, daB auch hier prinzipiell ein anderer 
Vorgang vorliegt, wie wohl nicht allein aus dem Ergebnis der psychologischen 
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Priifung hervorgeht, die ja ein zu der scheinbaren Demenz gar nicht passendes 
Ergebnis herbeifiihrt. Dazu kommt, daB wiederum nicht nur Sinnestauschungen 
und Wahnideen fehlen, sondern auch der psychische Kontakt mit dem Kranken 
sofort erfolgt; der Kranke sucht auch dauernd AnschluB an Arzte, andere 
Kranke usw. Es fehlt wiederum alles Autistische. Nach dem auBeren Aspekt, 
dem Verhalten bei Unterhaltungen usw. bestehen scheinbar verwandtschaftliche 
Beziehungen zu manchen korsakowartigen Demenzzustanden mit Erregung und 
lappischem Verhalten, doch ergibt die genaue Untersuchung, daB die korsakow­
artigen Storungen, die Gedachtnisdefekte usw. nur scheinbar sind. 

Mit der Beschreibung dieser Motilitatspsychosen sind wir bereits in das Frage­
gebiet eingedrungen, wie weit schizophrenieartige psychische Storungen bei der 
chronischen Encephalitis vorkommen. Diese Frage wurde bereits in den ersten 
Jahren unserer Kenntnisse der Erkrankung diskutiert, und es wurden mehrere 
Beobachtungen mitgeteilt, die als hebephren-katatonische Formen der Ence­
phalitis oder als schizophrene Symptome bei Encephalitis beschrieben wurden, 
aber ebenso wie die bradyphrenen Symptome unschwer von katatonischen Er­
scheinungen abgetrennt werden konnen. Zum Teil gehoren diese Storungen wohl 
in das Gebiet der amentiellen Begleiterscheinungen der akuten Encephalitis. 
Es sind hier z. B. FaIle von LOGRE zu nennen, die mit negativistischen und kata­
leptischen Symptomen gemischt sind und eine giinstige Prognose zeigten. In 
anderen Fallen kommt es zu einer Verwechselung mit den Verhaltensstorungen 
jugendlicher Kranker; und auch einige der von MAKELA als schizophrene Psychosen 
bezeichnete Krankheiten, wie sein Fall 12, gehoren in diese Gruppe, wahrend 
in einem anderen FaIle eine akute Verwirrtheit als Schizophrenie bezeichnet 
wurde, in einem dritten FaIle eine Bradyphrenie besteht, die nur durch einzelne 
abendliche halluzinatorische Erscheinungen, denen gegenuber das Realitatsurteil 
schwankt, kompliziert ist. In einem weiteren FaIle von MAKELA entwickelt sich 
bei einem Kranken, der etwas hereditar belastet ist, im Beginn der Myastase 
ein eigenartiger Wahnzustand. Der Kranke fiihlt sich bestohlen, behext, sitzt 
traurig herum und grubelt uber seine Wahnideen nacho Er hat schon als Kind 
an Sinnestauschungen gelitten, was MAKELA allerdings als eine Erinnerungs­
tauschung bezeichnet. Fragen werden sachlich beantwortet. Es besteht eine 
starke Hemmung. GewiB ist es nicht moglich, in einem solchen FaIle restlos die 
Ursachen der eigentumlichen Psychose zu erklaren. Ein psychologischer Er­
klarungsversuch, die Annahme, daB hier bei einem besonders gearteten Menschen 
als Reaktion auf die mit der Krankheit verbundenen MiBempfindungen und auf 
dem Boden von Insuffizienzgefiihlen der Krankheit gegenuber die Psychose ent­
steht, erscheint mir zwangloser als jeder hirnpathologische Erklarungsversuch. 
Andeutungen von wahnhaften Umdeutungen von AuBenwelterlebnissen treffen 
wir bei sensitiven Kranken mit bradyphrenischen Erscheinungen nicht selten; 
in diesen Fallen, die wir sahen, war der Realitatswert der Beziehungsideen ein 
auBerordentlich schwankender. Ausgebautere Formen werden wir spater kennen 
lernen. MAKELA betont iibrigens selbst mit Recht, daB der Kranke auch nicht 
ganz den Eindruck der eigentlichen Schizophrenie macht; und ich glaube, daB 
wir nach der genauen Beschreibung des Verfassers die Psychose noch erheblich 
weiter von den schizophrenen Erkrankungen abrucken durfen. 

DaB die akut und subakut verlaufenen psychischen Storungen der Encepha-
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litis oft nur eine auBerliche Ahnlichkeit mit schizophrenen Affektionen haben, 
geht besonders schon aus einer eingehenden Analyse eines Falles, den STERTZ 
mitgeteilt hat, hervor. 1m Veriauf einer Choreaencephalitis hatte sich eine 
schwere Verworrenheit mit den verschiedensten katatonieartigen Symptomen, 
mit Grimassieren, Stereotypien oder verschnorkeiten Bewegungen, zwischen­
durch stuporosen akinetischen Erscheinungen, Katalepsie und Flexibilitas, 
entwickeIt, und diese psychischen Erscheinungen hatten das akute Stadium 
mehrere Monate iiberdauert. Die Abtrennung dieses exogenen Krankheitsbildes 
das wir nosologisch vielleicht am besten wieder den amentiellen angliedern 
konnen, wird nach STER'rz ermoglicht durch das Fehlen der autistischen und 
negativistischen Ziige, durch das Fehlen von Komplexstorungen, Wahnbildungen 
und Sinnestauschungen, schlieBlich durch den fehienden Ausgang in geistige 
Schwache. Wir mochten allerdings betonen, daB die Art des Ausgangs kein 
festes Kriterium fiir die Krankheitsdiagnose sein diirfte. Nicht nur Kranke, 
die wir heute noch den Schizophrenien zurechnen, heilen restlos ab, sondern 
auch rein exogen infektiose Erkrankungen miissen wohl in einen Schwachezustand 
iibergehen, wenn der HirnprozeB ein besonders schwerer ist. Eigenartig sind 
in dem FaIle von STERTZ besonders die schweren Storungen des Sprechens und 
des HandeIns, die als psychomotorisch-aphasische und apraktische Storungen 
gedeutet werden. Es handelt sich im wesentlichen um sinnlose Wortneubildungen 
und Entgleisungen vom Charakter der Sprachverwirrtheit, die gegen den Wider­
stand und unter Erhaltung der Selbstwahrnehmung des Kranken erfolgen. Sie 
treten auf im Gefolge eines Sprechdranges, der wiederum nur als Teilsymptom 
einer allgemeinen psychomotorischen Erregung imponiert. Ebenso ist es bei den 
apraktischen Erscheinungen. Auch hier finden wir parakinetische Entgleisungen, 
die von STERTZ als krampfhaft bezeichnet werden, und die wiederum gegen den 
Widerstand der Personlichkeit erfoigen. Es ist immerhin richtig, daB, wie auch 
von Stertz ausgefiihrt wird, diese eigenartigen paraphasischen und paraprakti­
schen Entgieisungen genetisch am schwersten von ahnlichen schizophrenen Pro­
dukten unterschieden werden konnen; die Differenzen liegen in diesem FaIle eben 
mehr in der Feststellung der zugrunde liegenden Gesamtpersonlichkeit, die eine 
Abtrennung der beiden Erkrankungen gestattet. Eine Lokalisation dieser Sto­
rungen ist schwierig; man wii'd immer annehmen miissen, daB bei derartigen 
Fallen neben der Affektion der Stammganglien auch corticale Storungen mit 
beteiligt sind. 

Eine eigenartige Beteiligung der Rinde ist anatomisch von W. SCHOLZ in einem 
FaIle festgesteIlt worden, in dem starkere schizophrenieverdachtige Symptome, 
HaIluzinationen auf den verschiedensten Sinnesgebieten, Wahnideen der Ver­
folgung, Vergiftung und Verbrennung, und auch negativistische Symptome be­
standen. In diesem FaIle, der spater im pathologischen Teil noch naher gewiirdigt 
werden wird, fanden sich schwere entziindliche Veranderungen von der Zentral­
gegend beginnend bis zum Hinterhauptslappen. Bemerkenswert mag sein, daB 
es sich hier urn eine schizoide Personlichkeit handelte, daB also auch wohl 
eine konstitutionell vorbereitete Reaktion auf die schwere Rindenaffektion statt­
gefunden hatte. 

In der letzten Zeit sind dann mehrere eigenartige sehr komplizierte Erkran­
kungen schizophrenieartigen Charakters von LEYSER, BURGER und MAYER-
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GROSS beschrieben worden, deren Zusammenhang mit der Encephalitis noch 
recht undurchsichtig ist. LEYSER hat den Versuch gemacht, eine phanomenolo­
gische Abgrenzung seines Falles von der Schizophrenie durchzufilliren. Bei diesem 
Kranken, der schon frillier voriibergehend halluziniert hatte, tritt eine Umwand­
lung der Personlichkeit mit Verwandlungsideen, Angstzustanden, Verfolgungs­
und GroBenideen auf. Halluzinationen angstlichen Inhalts treten hinzu, die zum 
Teil in traumhaftem Zustande erlebt werden. Verzauberungs- und prophetische 
Wahnideen schlieBen sich an. Freiere Intervalle wechseln mit den Erregungs­
zustanden. Trotz der lebhaften Verwandtschaft des Krankheitsbildes mit Schizo­
phrenie glaubt LEYSER, daB es sich doch um eine "metencephalitische" Psychose 
handelt, da die typische schizophrene Umwandlung der Personlichkeit ausge­
blieben ist. LEYSER glaubt, daB hier die Ausbreitung des Krankheitsprozesses 
auf die Rinde die Ursache fUr die eigenartige Psychose darstellt. Ahnlichen 
Gedanken an besondere topisch allerdings nicht naher zu kennzeichnende Be­
dingungen folgen auch BURGER und MAYER-GROSS in der Beschreibung ihrer 
drei Falle, bei denen sich neben Rigiditatserscheinungen, torsionsdystonischen 
Symptomen und Drangzustanden langdauernde schwere schizophrene Symptome 
der verschiedensten Art, Wahngebilde, Trugwahrnehmungen, Personenverken­
nungen, Motivationsstorungen, impulsive Erregungen usw. eingestellt hatten. 
Interessant war zu sehen, wie wenig die motorischen Storungen in den psycho­
tischen Wahn hineinverwoben waren. Eine zufallige Kombination von Ence­
phalitis und Schizophrenie glauben die Verfasser ablehnen zu diirfen, ebenso war 
es nicht moglich die Psychose als verstandliche Reaktion besonders gearteter 
Menschen auf den encephalitischen KrankheitsprozeB zu deuten. 

Wir haben im eigenen Material bisher vier Falle gesehen, die Erscheinungen 
boten, welche am ehesten mit schizophrenen Psychosen komplexen Charakters 
Ahnlichkeit hatten l . 

Es ist durchaus nicht moglich, in allen diesen Fallen auch nur ein klares Ver­
standnis fUr die Eigenart der Storung und ihre psychopathischen Beziehungen 
zu schizophrenen Storungen zu gewinnen. 

Fall 30. So ging es uns mit der Patientin K.A., die nur 1 Monat hier beobachtet werden 
konnte und dann entlassen werden muBte, bevor sie soweit gebessert war, daB man in 
psychischen Kontakt mit ihr kommen konnte. Die 1907 geborene Kranke hatte 1921 
eine kurze akute .Affektion mit Doppeltsehen; Fieber soll sie nicht gehabt haben, doch 
war sie nach der Schulzeit immer etwas eigensinnig und soll nach dem Bericht des Vaters 
etwas "durchbrennerisch" gewesen sein. Sie lief einmal gegen den Befehl des Vaters zu 
einer Kurpfuscherin. 1925 trat ein Zittern in der rechten Hand ein. Am 5. VIII. 1926 
wurde sie der Encephalitisstation zugefiihrt. Sie gab damals noch an, daB sie vermehrten 
Speichel im Munde habe, und daB sie an schlechtem Appetit und schlechtem Schlaf leide. 
Es bestanden Ieichte myastatische Symptome, insbesondere etwas Ruhezittern, Hyperi­
drosis, mimische Starre; sie Iachelt nur auf der rechten Gesichtshalfte. Bereits bei der 

1 AuBer Betracht bleibt hier ein Kranker, der neben seiner myastatischen Starre bei 
v6lliger Besonnenheit einen eigenartigen paranoiden Wahnkomplex hatte. Wir hatten 
Ieider nur einmaI Gelegenheit, ihn poliklinisch zu untersuchen, er wurde wiederbestellt, 
doch ist er nicht gekommen, so daB eine nahere Besprechung des Krankheitsfalles hier 
unterbleiben muB. In einigen anderen Fallen mit hyperkinetischen Drangerscheinungen 
war die .Ahnlichkeit mit schizophrenen Krankheitsbildern nur eine auBerliche, da sich die 
psychische Anomalie Ieicht auf die Verbindung von elementarer Drangunruhe mit Wesens­
anomalien, wie sie bei Jugendlichen vorkommen, zuriickfiihren lieB. 
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Aufnahme ist die Patientin eigenartig gespannt; trotz der Geringfiigigkeit der Rigiditiits­
erscheinungen spricht sie spontan gar nicht, auf Befragen mit kaum horbarer, ersterbender 
Stimme. Bei Sensibilitiitspriifungen bBt sie stereotyp 20mal an die Stelle, an der sie 
leicht mit einer Nadel gestochen wurde. Plotzlich erkliirt sie, daB sie nicht zu Bett gehe, 
hier auch nicht esse, das sei kein Essen, bei dem man bestehen konne. Wenn man 5 Pfund 
in der Woche zuniihme, sei das viel zuwenig. Bei der Aufforderung, sich jetzt ins Bett 
zu legen, legt sie den Kopf wie negativistisch auf die vorgestreckten Arme, dann geht sie 
ins Bett, verhiUt sich nachts ruhig. Am nachsten Morgen ist sie zunachst so zugiinglich, 
daB eine Anamnese aufgenommen werden kann. Plotzlich tritt eine Sperrung mit Nega­
tivismus ein. Die Patientin kneift die Augen zu und antwortet nicht. Sie zeigt starken 
·Widerstand bei passiven Bewegungsversuchen, fangt plOtzlich an, aus dem Bette zu springen, 
kann nur mit Miihe im Zimmer gehalten werden. Bei Untersuchung dreht sie dem Arzte 
den Riicken zu, kneift bei der Pupillenuntersuchung die Lider zu. Beim Aufrichten liiBt 
sie sich nach hinteniiber fallen. Abends wird sie unruhig, springt aus dem Bett,e, driingt 
auf die Tiir zu, liiuft im Hemd auf den Korridor, wirft sich hin und bleibt dort liegen. 
Sie tritt spater mit den Beinen um sich, beiBt und schliigt und muB der Heilanstalt zu­
gefiihrt werden. Es tritt zunachst eine schwere impulsive Erregung auf, sie schliigt gegen 
die Tiir, rennt im Saal umher, legt sich theatralisch ausgestreckt auf den FuBboden und 
solI sich dabei sehr geschickt hingeworfen haben. Zwischendurch steht sie ruhig am Tisch 
der Nachtwache und erklart ganz geordnet, sie miisse ein Schlafmittel oder eine Spritze 
haben, schlaft dann aber ganz ruhig ohne Schlafmittel. Die Tendenz, sich theatralisch 
auf die Erde zu werfen, bleibt mehrere Tage bestehen. Es besteht ein Wechsel von kata­
tonoidem Stupor mit freieren Zeiten, in denen sie behend und gewandt ist; irgendwelche 
Anhaltspunkte. fiir Wahnideen oder Sinnestiiuschungen sind wiihrend der Beobachtung 
nicht gewonnen; da eine genaue Exploration nicht m6glich war, ist auch nicht bekannt, 
was fiir Motive den negativistischen Handlungen zugrunde liegen. Nach der Entlassung 
solI nach Bericht des Vaters eine bedeutende Besserung eingetreten sein. 

Faile, die von PETIT und SILK beschrieben wurden, haben einige Ahnlichkeit 
mit diesem eben beschriebenen Fane. 

Fall 31. Ein zweiter Kranker dieser Art ist bereits friiher unter den Kranken mit 
Schreianfiillen erwiihnt worden. Abgesehen davon, daB eine Schwester an Hirnhautent­
ziindung gestorben sein soli, sind Nerven- oder Geisteskrankheiten in der Familie nicht 
vorgekommen. Der Patient, der 1901 geboren war, war sehr begabt; abnorme Ziige. aus 
der Vorgeschichte sind nicht bekannt. 1920 erkrankte er an einer typischen Encephalitis 
mit Doppeltsehen, Schwindelanfallen, Unruhe; spater Schlafsucht, auch choreatische 
Zuckungen. Eine Myastase schlieBt sich bald an, die allmiihlich immer schlimmer wird. 
Der Kranke kommt im Januar 1927 in einem schweren Rigiditatszustande in die Klinik. 
Er ist iingstlichen Affekts, stohnt von vornherein bei jedem Atemzug. Das St6hnen geht 
in der Nacht in stundenlang dauerndes, stoBweises Briillen iiber. Eine Exploration ist 
m6glich, der Kranke klagt iiber starkes Kribbeln, das Kribbeln verstiirkt sich, wenn 
jemand kommt, er hat massenhaft MiBempfindungen im Riicken, in den Knien, im ganzen 
K6rper, er merkt einen komischen Geschmack, er hat das Gefiihl, als ob er ganz steif wiirde, 
und aile diese MiBempfindungen werden in wahnhaft verschrobener Weise gedeutet: 
Wenn ihn seine Mutter mit dem Knie beriihrt, wird er krank; wenn sie ihm einen KuB 
gibt, merkt er einen komischen Geschmack, wenn ihn sein Vater beriihrt, wird er ganz 
steif; auch weiter ausgebaute sexuelle Ubertragungsideen kommen vor. l\iitunter springt 
der Kranke impulsiv aus dem Bett auf, glaubt, daB er hingerichtet wiirde. Seine Ge­
dankenverbindungen sind mitunter unverstiindige Verdichtungen: "Meine Haare waren 
ganz voll gewachsen, wie ich gesund gewesen war." - Derartige Gedanken werden mit­
unter mechanisch iteriert. Dabei besteht aber ein lebhaftes Krankheitsgefiihl und Ge­
sundungsbediirfnis, ebenso ein Gefiihl dafiir, daB seine Gedanken krankhaft sein k6nnten 
und nicht weiter erzahlt werden diirften. Er bittet weinend: "Lassen Sie es nicht in M. 
(seinem Heimatsort) rumbringen, was ich gesagt habe. Sagen Sie es keinem wieder." 
Die Unruhe wiichst so, daB der Kranke ebenfalls zur Heilanstalt verlegt werden muB. 

Wir glauben, daB auch bei diesem Falle trotz der vielen Ahnlichkeiten mit 
Schizophrenie doch Unterschiede nachgewiesen werden konnen. Selbst in diesem 



Die psychischen Begleiterscheinungen der ~pidemischen Encephalitis. 225 

Falle ist die Personlichkeitsumwandlung nicht so stark, wie wir das bei schizo­
phrenen Kranken, insbesondere bei solchen finden, die so tiefgehende Storungen 
des Verhaltens haben wie unsere Kranken. Ausgezeichnet gegeniiber den gewohn­
lichen chronisch-myastatischen Kranken ist. der Fall vor allem durch die be­
sondere Lebhaftigkeit pathologischer Sensationen und die eigenartige Tendenz 
zu kurzschluBartigen wahnhaften Beziehungen sexuellen Charakters. Dieses 
Symptom ahnelt am ehesten einem schizophrenen Mechanismus; und es scheint 
uns, als ob wir vorlaufig noch nicht die Moglichkeit haben, hier differential­
diagnostische Unterschiede anzugeben. Die daneben in das Krankheitsbild 
hineingeflochtene Impulsivitat diirfte am ehesten auf die friiher beschriebenen 
charakteristischen Drangunruhezustande zuriickfiihrbar sein. 

Fall 32. L. P., 1897 unehelich geboren, gute Schiilerin, krankhafte .Anlagemomente 
nicht feststellbar. 

1921 Encephalitis mit heftigen Kopfschmerzen und Zuckungen, Kranklichkeit bleibt 
zuriick. 1925 Rezidiv mit Schlafsucht. Seitdem klagt die Patientin iiber Flimmern vor 
den Augen, hat abendliche Halluzinationen, in denen sie Rehe und Hasen sieht, die fressen, 
Leute, die spazieren gehen usw. Blickkrampfe treten dazu. Es entwickelt sich eine starke 
Myastase; die Kranke wird am 5. 1. 1927 der Encephalitisstation iiberwiesen. Siezeigt 
neben der allgemeinen Myastase einige Stereotypien, indem sie ofters die Backen auf­
blast; mitunter fallt sie plotzlich nach vorn iiber und bleibt in dieser Haltung kurze Zeit, 
richtet sich daun wieder auf. Die Storung erinnert wenigstens in rudimentarer Weise 
an die Choree salutante. Sie antwortet sinngemaB, zeigt leichte Wesensanomalien wie 
andere jugendliche Encephalitiker, redet plOtzlich altklug dazwischen, wobei sie etwas 
stottert; allerdings soll die Kranke auch friiher als Kind etwas gestottert haben. Spater 
bleibt das Stottern weg. Befragt, warum sie sich immer nach vorn biickt, lacht sie etwas 
albern und sagt: "lch setze mich gern ein biBchen gemiitIich hill." 

Bei Explorationen iiber die Gestalten sagt sie, daB ihr am Abend ganz hell vor den 
Augen wird, dann flimmert es, dann sieht sie Menschen, Tiere, Hasen und Fiichse, die 
Tiere gehen auf dem Rasen, dicht vor den Augen. Die Menschen gehen im Sonntagsstaat 
spazieren; die Menschen sieht sie richtig vor den Augen, gerade wie Menschen sind; manch­
mal sieht sie auch rote und blaue Farben, sie meint, das sei eine Einbildung, doch ist die 
Kranke so schwierig explorierbar, daB nicht ganz sicher ist, ob nicht doch die Visionen 
fiir echt gehalten werden. Die Erscheinungen treten, wie mehrfach ausgedriickt, nur in 
der Nacht auf, wenn die Augen geschlossen sind. Unruhe und Angst bestehen dabei 
nicht. Immerhin ist auch diese Angabe ganz unzuverlassig, da die Kranke mitunter in 
der Nacht schreit und dann behauptet, daB das mit den Erscheinungen zusammenhangt. 
Oft klagt sie iiber Kopfschmerzen. AlImahlich entwickeln sich nun Beziehungsideen. 
Sie bezieht die AuBerungen der Mitpatienten auf sich, weint dann hemmungslos, und 
zwar treten diese Ideen besonders am Abend auf. Als sie wegen ihrer zunehmenden Unruhe 
eine Injektion bekommen solI, schreit sie und redet unaufhorlich: "Sie wollen mich wohl 
verappeln, Herr Doktor". Auch akustische Sinnestauschungen treten auf. Sie hort deutlich, 
wie fiir sie gebetet wird. Sie verspricht, in den nachsten Tagen ruhig zu sein, doch ver. 
mehrt sich die Unruhe allmahlich stark, die Beziehungsideen nehmen zu, ebenso die 
Angst, sie wirft dem Arzte vor, daB alle Kranken und auch der Arzt gesagt haben, sie sei 
verriickt. AlIe haben fiir sie gebetet, sie miisse sterben. Die Angst und Unruhe nimmt so 
zu, ·daB die Patientin nach der Heilanstalt verlegt werden muB. Dort treten Zustande 
auf, die katatonischen Zustanden ahneln, sie liegt mit erhobenem Kopf und geschlossenen 
Augen da, verzieht den Mund zur Schnauze, stoBt mit weinerIicher Stimme mehrmals 
kurze Satze hervor, wie "Werde nicht besser, ... ich auch nicht". Dann wieder singt sie 
plOtzIich einen Choral oder "Heil Dir im Siegerkranz". - Mitunter spricht sie schnell 
vor sich hin, so daB man sie nicht verstehen kann. Bei Exploration am 29. IV. wird 
sie in einem motorisch gesperrten akinetischen Zustand gefunden, freut sich aber sofort, 
als sie die ihr bekannten Arzte von der Encephalitisstation sieht und zeigt einen auBer­
ordentlich lebendigen adaquaten Affekt. Dann verfallt sie wieder in die "Zwangshal­
tungen". Sie bleibt leicht gebeugt stehen, der rechte Arm macht athetoide Bewegungen. 

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 15 a 
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Die Kranke ist aber ansprechbar, antwortet ohne Zogern und nett und zeigt nur die eigen­
tiimliche Naivitat, die wieder der Wesensanderung der Jugendlichen entspricht. Sie 
unterbricht das Diktat des Arztes pliitzlich mit den WorteD: "Wo sind Sie her, Herr Pro­
fessor?" Sie wehrt sich energisch dagegen, daB man sie fUr geisteskrank halte, weiB genau, 
seit wielange sie in der Heilanstalt ist, mit welchen Patienten sie zusammen war. Sie 
erklart, daB sie jetzt nichts mehr gesehen habe, die Hasen und Rehe sind weg, sie habe 
sie friiher aber richtig gesehen. Kopfschmerzen habe sie noch, briillen miisse sie immer 
wieder, wenn sie Kopfschmerzen habe. Es brenne im Kopfe wie Feuer. Die weitere Ex­
ploration wird dadurch unmoglich gemacht, daB eine auBerordentlich schnelle Ermiidung 
eintritt. Die Kranke sagt jetzt wie suggestiv auf alles, was man sie fragt: "Ja, ja, es 
brenne richtig im Kopfe, die Haare seien ganz brenzlig." 

Die Kranke wurde im April 1927 in ungeheiltem Zustande einer anderen Heilanstalt 
iiberwiesen. 

Bei der Analyse dieser Erkrankung kann man zunachst Grundsymptome 
korperlicher und seelischer Natur feststellen, welche zu den IIabitualsymptomen 
der Encephalitis gehoren, oder wenigstens rein neurologisch durch den ence­
phalitischen ProzeB erklart werden konnen. IIierzu gehort erstens einmal das 
akinetisch-hypertonische Syndrom, zweitens die Neigung, in sehr langsamer 
Iteration nach vom zu sinken und sich wieder aufzurichten. Man wird bei diesen 
rhythmisch iterierenden langsamen Bewegungen des Rumpfes ohne weiteres 
an die langsamen Iterationen auf anderen Gebieten, die oralen Automatismen, 
die auch aus verschiedenen Teilakten bestehen, erinnert. Man findet femer auch 
noch einige andere psychomotorische Automatismen, wie paroxysmell iterierende 
Kaubewegungen oder Aufblasen des Mundes. Dazu kommt dann noch eine 
maBige Bradyphrenie und dann eine Veranderung des Verhaltens, die an die 
Charakterveranderungen der Jugendlichen ·erinnert. In diese Wesensanderung 
gehort die gelegentliche Dreistigkeit, naive Zudringlichkeit, Reizbarkeit anderen 
Kranken gegeniiber. Aber auf diese Grundsymptome sind neue Erscheinungen 
aufgepfropft, die mit den typischen Encephalitissymptomen nichts zu tun haben. 
Zu diesen Erscheinungen gehoren vor allen Dingen die sehr lebendigen abend­
lichen IIalluzinationen und dann die eigenartigen Impulshandlungen, welche den 
katatonischen auBerlich zu ahnelnscheinen, die sich in riicksichtslosem Schreien 
oder lautem Singen, in Schnauzkrampf oder in Verbigerationen auBem. Von den 
gewohnlichen Briillanfallen sind diese Schreianfalle ein wenig unterschieden, da 
der Drang nicht immer als krankhaft erkannt wird, und vielleicht auch hallu­
zinatorische oder wahnhafte Erlebnisse an der Entstehung des Schreidranges 
mitbeteiligt sind. In welchem MaBe die halluzinatorischen Erlebnisse von den 
IIalluzinationen der Schizophrenie verschieden sind, kann hier nicht eingehend 
erortert werden, da dann das ganze Halluzinationsproblem, insbesondere auch 
das bekanntlich besonders schwierige Problem der schizophrenen Sinnestauschun­
gen, aufgerollt werden miiBte. Jedenfalls scheinen die Sinnestauschungen bei 
dieser Kranken auBerordentlich leibhaftig und plastisch und durchaus anders 
als auch lebendige Vorstellungen zu sein; sie werden in den AuBenraum projiziert, 
das Realitatsurteil ist zum mindesten ein auBerordentlich schwankendes; die 
Kranke sagt zwar gelegentlich, daB es Erscheinungen sind, und daB sie keine 
Angst habe, aber sie sagt das vielleicht nur unter der Autoritat des Arztes; denn 
in anderen Zeiten tritt beim Erscheinen der Bilder eine heftige Angst ein, und 
sie schreit laut auf, weil sie Furcht vor den Erscheinungen hat. Auch an der 
Tatsache echter Wahnideen kann kein Zweifel sein. So ist dieser Fall derjenige 
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unter unseren Kranken, der mit dem vorangehenden am meisten in das Gebiet 
der schizophrenen Erkrankungen iiberflieBt. Es ist dabei ganz besonders inter­
essant zu sehen, wie die Kranke, obwohl sie kurz vorhernoch an starken Erregungen 
mit Automatismen gelitten hatte, plotzlich beim Besuch der ihr von friiher her 
bekannten Arzte seelischen Kontakt hat, lebendigen Affekt auBert, nichts Steifes, 
nichts Zerfahrenes zeigt. Und dann scheint bemerkenswert noch, daB das Riick­
sinken in den akinetischen Zustand wahrend dieses Arztbesuches in einem sicht­
lichen Zusammenhang mit einer starken Ermiidbarkeit zu stehen schien, und 
daB dann wieder zuerst akinetisch-motorische Erscheinungen auftraten, obschon 
der Kontakt mit der Umgebung nicht gelost war. Auch vorher war aufgefallen, 
daB die Angsterregungen haufig bei arztlichen Explorationen wichen, und daB 
verstandliche Erklarungen gegeben wurden. Vielleicht darf man auch darauf 
hinweisen, daB zwar lIalluzinationen und Wahnideen auftraten, bestimmte wahn­
hafte Gedankengange aber, die gerade bei Schizophrenie nicht selten sind, Ver­
wandlungsideen, Gedankenlautwerden, Weltuntergangsiseen usw., fehlten; auch 
die lIalluzinationen waren ziemlich primitiv, inhaltsarm; schizophrene Ge­
dankengange wurden nicht geauBert. Wir glauben, daB selbst in diesem Fall 
Unterschiede schizophrenen Erkrankungen gegeniiber bestehen, obschon durch 
das Auftreten von lIalluzinationen und Wahnideen und die abnorme Starke der 
Drangzustande und Automatisierungstendenz wesentliche Unterschiede von den 
gewohnlichen encephalitischen Krankheitsbildern bestehen. Wir glauben in diesem 
FaIle das Recht zu haben, von einer encephalitischen Psychose zu sprechen, 
ohne leider so viel von der Konstitution der Kranken zu kennen, daB wir ein 
Verstandnis fUr die Eigenart der Erkrankung gewinnen konnen. Jedenfalls han­
delt es sich hier urn etwas anderes als urn die zufallige Kombination einer 
Encephalitis mit einer Schizophrenie, was bei der lIaufigkeit dieser beiden Er­
krankungen gelegentlich ja auch vorkommen muB. Ein derartiger Fall von En­
cephalitis + Schizophrenie ist bereits von K.ANT mitgeteilt worden. 

Endlich sind halluzinatorische, paranoide und paranoische Erkrankungen bei 
Encephalitis noch von DOMARUS, KWINT, GUTTMANN beschrieben worden. In 
den Fallen von DOMARUS waren imperatorische Phoneme und auch Gedanken­
lautwerden vorhanden. DOMARUS denkt daran, daB es sich urn eine Art chroni­
scher lIalluzinose handelt, die man in Parallele zur lIalluzinose, den lIalluzinosen 
bei der Lues cerebri und bei Paralyse, bringen kann. Er glaubt, daB diese FaIle 
eine giinstige Prognose haben und berichtet iiber einen Riickgang der Erschei­
nungen in den Fallen, die er mitteilt. Merkwiirdig ist allerdings gewiB, daB diese 
lIalluzinose im Gegensatz zu den Alkoholpsychosen so auBerordentlich selten bei 
chronischer Encephalitis vorkommt 1 • 

In den drei Fallen von KWINT und GUTTMANN entwickelten sich jedoch 
systematisierte Wahnkrankheiten, teils Vergiftungsideen, teils Beziehungsideen 
oder auch hypochondrische Ideen. Die Personlichkeit zeigt in zwei von diesen 
Fallen keine bemerkenswerten Anomalien, die fiir die Krankheitsentstehung 
hatten herangezogen werden konnen. Nur in dem einen FaIle von GUTTMANN, 
wo sich Beziehungsideen entwickeln, bestand auch schon vor der Erkrankung 
ein angstliches, miBtrauisches Wesen. Wir selbst sahen nur bei einigen Kranken 

1 Ein Fall von RIZATTI ist mir nur im Referat zuganglich und muB hier auBer Be­
tracht bleiben. 

15* 
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ellllge Andeutungen von Beziehungsideen, die durch Minderwertigkeitsgefiihle 
und Empfindsamkeit psychologisch verstandlich erschienen. Zum Teil ist es 
gewiB richtig, die Bradyphrenie, wie auch weitgehende encephalitische Storungen 
der Denkvorgange in Beziehung zur Entwicklung dieser Psychosen zu bringen. 
So weist KWINT auf die oberflachliche Assoziation und mangelhafte Kombina­
tionsfahigkeit und Urteilsfahigkeit hin. Die Verbindung dieser Storungen mit 
der Herabsetzung des Tonus, die gedriickte Stimmung und die Herabsetzung 
der Willensinitiative sind Bedingungen, die die Entstehung der paranoischen 
Psychose erleichtern. Aber es geht uns hier nicht anders wie bei allen paranoischen 
Erkrankungen; soweit wir auch die psychologische Analyse treiben, immer bleibt 
an einer Stelle in der Verstandlichmachung ein Hiatus, den wir nicht zu fiinen 
imstande sind; denn wir kennen zahlreiche miBtrauische, vertraumte, verschro­
bene Menschen, die zahlreichen auBeren Unbilden ausgesetzt sind und dennoch 
nicht paranoisch erkranken. Die Hauptsache in den Erklarungsschwierigkeiten 
bei den encephalitischen Wahnkranken, bei denen Ofters eine paranoide Kon­
stitution gar nicht nachweisbar ist, bildet doch schlieBlich die Tatsache, daB 
diese Erkrankungen so auBerordentlich selten auftreten. Und das gleiche gilt 
schlieBlich auch fiir die schizophrenieartigen Erkrankungen, bzw. die paranoiden 
Ubergangsbilder, die man ebensogut als schizophrenieartig wie als paranoid be­
zeichnen kann. Es ist ja gewiB erstaunlich, daB unter den Hunderten chronischer 
Encephalitiker, die wir sahen, nur drei bis vier FaIle in diese Kategorie hinein­
gerechnet werden konnen. In anderen Fallen handelt es sich entweder um noso­
logisch ganz unklare Falle oder mehr um FaIle, die irgendwie in das Gebiet der 
organischen Demenz hineingehoren, oder auch um FaUe, welche in die sicher 
von schizophrenen Erkrankungen abtrennbaren Gebiete der encephalitischen 
Wesensanderung, der Bradyphrenie oderder Drangunruhezustande nicht schizo­
phrenen Charakters eingerechnet werden konnen. Auch wenn man einzelne un­
klare FaIle, welche in der Heilanstalt beobachtet wurden, und die hier absichtlich 
von mir nicht mitgeteilt sind, spater noch als Encephalitiskranke erkennen soUte, 
wiirde das Prozentverhaltnis doch nicht sehr wachsen. Man kann vieUeicht 
sagen, daB 1 % der chronis chen Encephalitiker in das Gebiet der paranoiden und 
schizophrenieartigen Erkrankungen hineingehort. Diese Feststellung lehrt uns, 
daB ganz besondere und nur ausnahmsweise vorkommende Bedingungen vor­
liegen miissen, um bei chronischer Encephalitis solche eigentiimlichen Krankheits­
zustande hervorzurufen. Wir sind noch keineswegs in der Lage, diese besonderen 
Ursachen zu erklaren. Tatsachlich kommen wohl nur zwei Faktoren ursachlich 
in Betracht: entweder muB die Personlichkeit eine so eigentiimlich labile, spezi­
fisch disponierte sein, daB die Entwickhmg der chronisch progressiven Krank­
heit, die ganz vorzugsweise subcortical liegt, ein schizophrenieartiges oder para­
noisches Krankheitsbild auslost; die Personlichkeit reagiert in diesem Fane in 
besonderer Weise auf die Anderungen des motorischen Verhaltens und auf die 
unmittelbar von der motorischen Storung abhangige Trieb- und Affektstorung. 
Oder aber es handelt sich hier um Besonderheiten des anatomischen Krankheits­
prozesses, insbesondere um eine starkere Ausbreitung auf die Rinde, z. B. das 
Stirnhirn. Beide Moglichkeiten liegen wohl vor. Es gibt encephalitische Krank­
heitsprozesse mit anatomisch erwiesenen diffusen Rindenprozessen, bei denen 
auch HaIluzinationen und andere psychische Storungen auftreten, wie der schon 
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erwahnte wichtige Fall von SCHOLZ. Es erscheint uns aber gewiB, daB viele 
paranoische Zustandsbilder nicht durch derartige atypische Ausbreitung des 
Krankheitsprozesses erklart werden konnen und wohl tiberhaupt nicht eine grob 
anatomische Deutung zulassen. In diesen Fallen wird die Annahme einer spe­
zifischen Pradisposition auch dann nicht umgangen werden konnen, wenn wir 
die in der Personlichkeit liegenden Faktoren anamnestisch nicht fassen konnen, 
sei es infolge einer Unvollkommenheit unserer Anamnese, oder sei es infolge einer 
prinzipiellen Unfahigkeit, heute schon derartige pradisponierende Faktoren er­
kennen zu konnen. Und dieser Hinweis erscheint mir wichtig, da wir die pramor­
biden, dispositionellen Faktoren einer Psychose heute wohl nur zum geringsten 
Teil zu erkennen imstande sind; wir konnen heute wohl den wenigsten 
Personen ansehen oder auch durch Analyse ihrer Personlichkeit feststellen, ob 
sie bei einer schweren Infektionskrankheit eine womoglich in Defekt tibergehende 
Amentia bekommen werden oder nicht. Vielleicht sind derartige dispositionelle 
Faktoren gar nicht manifest zu machen. Wir finden es danach yerstandlich, 
daB wir vorlaufig den Schleier, der tiber der Genese der atypischen Psychosen 
bei Encephalitis liegt, kaum eine Spur zu Wften imstande sind. Wir glauben 
trotzdem, daB ihre Kenntnis und ihr weiteres Studium von wesentlichem noso­
logischem und psychopathologischem Interesse ist. 

6. Paroxysmelle psychische Storungen. 

Wir haben in der letzten Zeit in etwas gehaufterem MaBe eigenartige psychi­
sche Veranderungen gesehen, die nur paroxysmell wahrend der tonischen Blick­
krampfe entstanden oder sich wenigstens wahrend dieser Zustande verschlimmer­
ten. Nachdem bereits EWALD, SCHARFETTER, BERTOLANI darauf hingewiesen 
hatten, daB wahrend dieser tonischen Blickkrampfe Zwangsyorstellungen auf­
treten konnen, und WIMMER auch gesehen hatte, daB dabei ein Angstgefiihl 
auf tritt, das im BewuBtsein in imperative Halluzinationen umgewandelt wurde, 
haben wir systematisch unser Material mit Blickkrampfen durchgeprtift und 
dabei bisher sieben Falle festgestellt, bei denen ausgesprochene Zwangsvor­
stellungen wahrend des Blickkrampfes oder, was von besonderer Wichtigkeit war, 
kurz vorher, auftraten. Die Zwangsvorgange entsprachen symptomatisch durch­
aus denen, die wir bei Psychopathen feststellen konnen. Eine unserer Kranken 
muBte wahrend des Blickkrampfes immerfort daran denken, wie ·die Schriftsprache 
zustande gekommen sei, warum das 0 rund ist usw. Sie hat dabei vollkommen 
das Gefiihl des Zwanges, erkennt die Krankhaftigkeit, versucht vergeblich da­
gegen anzukampfen. Bei einem Kranken, den wir ktirzlich sahen, besteht eine 
ausgesprochene Zweifelsucht, er hat das Gefiihl, daB er etwas verbrochen hat, 
daB er etwas verkehrt macht, obwohl er ganz genau weiB, daB diesel' Gedanke 
hemd ist, und daB er in Wirklichkeit nichts falsch gemacht haben kann. Sobald 
der Krampf vergeht, pflegen diese Zwangsideen zurtickzngehen. Zwangsideen 
sind nun keineswegs nur bei encephalitis chen Blickkrampfen beobachtet worden. 
Ich verweise auf den schon erwahnten Kranken von MAYER-GROSS und STEINER, 
der bereits in den Anfangsstadien seiner Erkrankung eine ausgesprochene Nei­
gung zu zwangsmaBigen Zweifeln und Beftirchtungen zeigte. Weitere FaIle sind 
von HERMANN, B. FISCHER, G. DALMA beschrieben worden, und namentlich 
letzterer Autor bemtiht sich, eine rein psychologische Analyse des auftretenden 

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 15 b 
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Zwanges zu geben. Aber diese Falle sind selten und wohl genetisch von den 
paroxysmellen Zwangsideen bei Blickkrampfen zu unterscheiden. Es hat sich 

gezeigt, daB diese Zwangsideen sekundarer 
Natur sind und in Abhangigkeit von 
elementareren Storungen der seelischen 
Vorgange stehen, unter denen Angst­
gefiihle und ein krampfhaftes Haften der 
Vorstellungen an erster Stelle stehen. Tat­
sachlich sind die eigentlichen Gefiihls­
umwandlungen, unter denen die Angst­
gefiihle an erster Stelle stehen, erheblich 
haufiger, als die Fane mit ausgesprochenen 
Zwangsideen, wenn sie auch keineswegs 
immer wahrend der Blickkrampfe vor­

Abb. 39. Allgemeine Erstarrung beim Blickkrampf kommen. Diesen Angstgefiihlen und dem 
mit psychischer Umdammerung. 

Steckenbleiben der Gedanken, die gegen 
den Willen des Kranken immer wieder von neuem durch das BewuBtsein stereotyp 
gehen, kann sich gelegentlich auch eine leichte BewuBtseinstriibung mit einer 
eigentiimlichen Veranderung der Gemeinempfindungen und des Gefiihlswertes der 

Abb. 40. Die gleiche Patientin im Intervall nach dem 
Blickkrampf. 

Empfindungen hinzugesellen. Die 
Kranken empfinden Nadelstiche nicht 
mehr als unangenehm schmerzhaft, 
obwohl sie Stiche als solche wohl 
rein verstalldesgemaB erkellnell. Die 
Kranken konnen selbst das Gefiihl zu 
traumen haben, sie habell das Gefiihl, 
als ob sie nicht mehr lebten, obwohl 
keine tiefgehende Auffassullgsstorung 
besteht. Diese Zustande erscheinen 
von Interesse, weil sie eng gekuppelt 
sind mit bestimmten korperlichen 
Vorgangen, die auf bestimmte Er­
regungen innerhalb des Hirnstammes 
zuriickgefiihrt werden miissen. Sie 
haben deshalb auch eine gewisse hirn­
pathologische Bedeutung. Bei den 
iibrigen paroxysmellen tonischen 
Krampfzustanden, z. B. den Mund­
offnungskrampfen, haben wir bisher 
ahnliche Storungen nicht gesehen. 
Manche Kranke reagieren psychisch 
auf diese unangenehmen und lastigen 
Begleit'lymptome gar nicht besonders. 

Werden diese Krampfe, z. B. die Mundoffnungskrampfe, starker und schmerzhaft, 
so kommt es llatiirlich mitunter in verstandlicher Weise auch zu Verstimmungs­
und Reizbarkeitszustanden; schlieBlich konnen solche Kranke, wie wir sahen, voll­
kommen hemmungslos zu heulen und zu jammern anfangen, namentlich wenn die 



Die Veranderungen des Liquor cerebrospinalis. 231 

Affektlabilitat der jugendlichen Psyche des Encephalitikers hinzukommt. Doch 
haben wir weder charakteristische Zwangsvorgange im BewuBtsein dieser Kranken 
gesehen noch die seelischen Begleiterscheinungen praparoxysmell als Aut'aerschei­
nungen auftreten sehen, auch fehlt wohl das charakteristische Angstgefiihl, das 
man bei den Blickkrampfen ofters sieht. Wir betrachten diese psychischen Be­
gleitvorgange bei Mundoffnungskrampfen usw. als psychologisch verstandliche 
Reaktion, ohne bezweifeln zu wollen, daB es auch auBerhalb der Blickkrampfe 
andere paroxysmelle korperliche Zustande bei Encephalitis geben kann, die 
mit hirnpathologisch verwertbaren psychischen Begleiterscheinungen verbml­
den sind. 

E. Die Veranderungen des Liquor cerebrospinalis. 
Die Veranderungen des Liquor cerebrospinalis bei der epidemischen Ence­

phalitis sind im allgemeinen ziemlich regellos. Diese Regellosigkeit ist nicht nur 
durch den Zeitpunkt im Ablauf der Encephalitis, in dem der Liquor untersucht 
wird, bedingt; zwischen akuter und chronischer Encephalitis bestehen grundsatz­
liche Unterschiede, und es wird deshalb notwendig sein, akute und chronische 
Encephalitis hier voneinander getrennt zu besprechen. "Aber auch unabhangig 
davon bestehen bereits innerhalb des akuten Stadiums sehr erhebliche Dif;ferenzen 
bei allen Reaktionen, die vorgenommen wurden. Das Liquorsyndrom darf also 
nur mit groBter Vorsicht diagnostisch verwertet werden, kann aber daIm, wenn 
man es kritisch wiirdigt, doch von nicht unerheblicher Bedeutung sem. Dies 
hat aucb ESKUCHEN in seiner kritischen Zusammenstellung betont. 

Als man die epidemische Encephalitis zuerst genauer kennen lernte, iiber­
wogen die negativen Befunde hinsichtlich Zell- und EiweiBvermehrung iiber die 
positiven; so betonen SAINTON, \VU"SON und VAIDYA den fast negativen Liquor­
befund wahrend der ersten franzosischen und englischen Epidemien des Jahres 
1918; denen gegeniiber konnten aber namentlich ACHARD und NETTER sehr aus­
gesprochene Liquorveranderungen feststellen. Ziemlich erhebliche Alterationen 
hatte auch ECONOMO im Winter 1916/17 in Wien festgestellt. Wahrend NONNE 
Anfang 1919 in Hamburg bei seinen Fallen einen im wesentlichen negativen 
Befund erhob, konnten wir fast zur selben Zeit bei der ziemlich erheblichen 
Epidemie im benachbarten Kiel ziemlich intensive Liquorveranderungen fest­
stellen. Allerdings war trotz der Nahe der Ortschaften das klinische Bild der 
Erkrankung nicht ganz gleichartig, da unsere Kieler FaIle offenbar im ganzen 
etwas stiirmischer als die von NONNE beobachteten verliefen; wir hatten ja 
auch damals einige im iibrigen klassische FaIle mit ophthalmoplegisch-Iethargischen 
Erscheinungen, die durch die starken meningitischen Begleiterscheinungen aus­
gezeichnet waren, so daB Verwechslungsmoglichkeiten mit tuberkuloser Meningitis 
entstanden. Bemerkenswert ist weiterhin, daB bei der fulminant verlaufenen 
italienischen Epidemie des Jahres 1919/1920 von einigen Autoren, wie SABA­
TINI und RONCHETTI, negative oder fast negative Befunde an groBerem Material 
erho ben wurden, wahrend andere, wie SCHUPFER, prinzipiell positi ve Veranderungen 
fanden. Wir meinen hier mit diesen Differenzen vorwiegend das Verhalten der 
Zellen und des EiweiBes im Liquor. Wir konnen die Ursache dieser starken Dif­
ferenzen des Liquorbildes bei den einzelnen lokalen Epidemien nicht naher er­
klaren; wir sehen hier nur wiederum etwas das Stigma dieser Erkrankung, das 
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sich darin auBert, daB in zeitlich und ortlich umgrenzten Gebieten besonders 
oft gleiche oder ahnliche Krankheitssymptome am Gros der betreffenden Kranken 
auftreten. 

Ubersichtliche Zusammenstellungen von den Liquorveranderungen der En­
cephalitis sind namentlich von KRAUS und PARDEE, ESKUCHEN, FINDLAY und 
SHISKIN gegeben worden. Prinzipielle Ergebnisse hat die Liquorforschung seit 
dieser Zeit nicht gezeitigt, wenn wir auch allmahlich etwas tieferen Einblick in 
die Ursachen einiger dieser Liquorveranderungen erhalten. Unsere eigenen Unter­
suchungen stutzen sich auf mehrere hundert Punktionen bei akut.er und chroni­
scher Encephalitis. Die Abgrenzung in akute und chronische Affektionen ist 
hier wie in der Beschreibung der neurologischen Erscheinungen eine etwas will­
kurliche, doch wird die Begrenzung praktisch dadurch erleichtert, daB die meisten 
in der Literatur niedergelegten Punktionsergebnisse aus den ersten Wochen der 
Encephalitis stammen, in denen man zwanglos von einer akuten "entzundlichen" 
Phase der Encephalitis sprechen kann. Andererseits lassen sich auch genugend 
deutlich FaIle abgrenzen, in denen die Punktion vorgenommen wurde, nachdem 
die eigentlichen akuten Erscheinungen monate- oder jahrelang beseitigt waren, und 
wo das pseudoneurasthenische oder das chronisch-myastatische Stadium bestand. 

1. Der Liquor im akuten Stadium. 

a) Der Druck des I.iquor cerebrospinal is ist in vielen akuten Fallen erhoht 
(EcoNoMo, SIEMERLING, DREYFUS, MORITZ, KRAUS lmd PARDEE, FINDLAY und 
SHISKIN, ESKUCHEN). 1m Kindesalter ist der Druck durchschnittlich etwas starker 
als beim Erwachsenen erhoht (v. METTENHEIM); hier wurden wiederholt hohere 
Werte bis 400 mm Wasser beobachtet. Unter 40 akuten Fallen ESKucHENs 
fand sich die Drucksteigerung in 18 Fallen, also doch ziemlich haufig. SABATINI, 
SCHUPFER, TURETTINI und PIOTROWSKY vermissen die Drucksteigerung meist 
oder immer. Wir haben stets den Druck in Seitenlage nach vollkommener Ent­
spannung und nach Erzielung ganz ruhiger, schwacher respiratorischer Druck­
schwankungen in einem ziemlich weiten Steigrohr gemessen und stets so lange 
gewartet, bis wir artifizielle Liquordrucksteigerung durch Pressen mit ziemlicher 
Sicherheit vermeiden konnten. Eine ausgesprochene Drucksteigerung haben wir 
unter den in Gottingen beobachteten Fallen nur in etwa 16% feststellen konnen. 
In der Mehrheit der Falle ist also der Liquordruck an unserem Material in Got­
tingen etwa normal. 

b) Das Aussehen des Liquor cerebrospinalis ist in der uberwaltigenden Mehr­
heit aIler FaIle absolut durchsichtig und wasserhell. Gelegentliche Blutbeimengun­
gen wurden beobachtet und auf Meningealblutlmgen im Gefolge der Krankheit 
zuriickgeftihrt. Nicht immer ist vielleicht dabei genau darauf geacbtet worden, 
ob die Blutheimengungen nicht durcb eine artefizielle Lasion eines kleinen Ge­
faBes, bzw. des venosen Sinus im epiduralen Raume bei der Punktion verursacht 
war. lmmerbin ist wobl mit der Tatsacbe zu rechnen, daB in einzelnen Fallen 
der Liquor infolge arachnoidealer Blutungen bluthaltig ist (LORENZ). Es kann 
dabei darauI hingewiesen werden, daBeinzelne Autoren auf die Haufung von 
Meningealblutungen in der letzten Zeit aufmerksam gemacht und diese Erschei­
nung mit der Encephalitisepidemie in Zusammenbang gebracht haben (MASSARY). 
ZNOIKO hat auch einen Fall, den ich leider nur im Referat lesen konnte, mit-
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geteilt, in dem eine Pachymeningitis haemorrhagica interna, anatomisch festge­
stellt, bei Encephalitis beobachtet wurde. Insbesondere ist von Interesse der 
Fall von L:fuCHELLE und AUJOUANINE. Bei dem vorher gesunden Madchen trat 
eine Erkrankung mit meningitischen Symptomen und leichtem Fieber ein. Es 
wurde blutiger Liquor gefunden. Spater trat ein Riickfall ein. Der Liquor war 
portweinrot. Er enthielt Erythrocyten, Lymphocyten und Leukocyten. Hierzu 
kam dann eine Amaurose im AnschluB an eine Neuritis optica, schlieBlich ent­
wickelte sich ein stark rigider Zustand. Man wird den Autoren trotz der atypischen 
Symptome recht geben miissen, wenn sie eine epidemische Encephalitis diagno­
stizieren. Immerhin sind die FaIle mit blutigem Liquor, bei denen man im iibrigen 
mehr eine subarachnoideale als subdurale Blutung annehmen muB, diagnostisch 
haufig nicht ganz einwandfrei. Wir beobachteten einen Fall, in demartefizielle 
Blutbeimengungen ausgeschlossen werden konnten, die Diagnose auf epidemische 
Encephalitis aber nur mit Vorsicht gestellt werden darf. 

Fall 33. Die 57jahrige Frau O. H., noch nicht ausgesprochen arteriosklerotisch, 
fruher immer gesund, nie zu hamorrhagischen Diathesen neigend, nicht nephrosklerotisch, 
erkrankt im Marz 1924 mit leichten Magen-Darmerscheinungen und etwas Icterus, der 
bald wieder verschwindet. Es treten sofort Schmerzen am Hinterkopf und etwas N acke~­
steifigkeit ein. 1m Urin stets etwas Urobilin. Nach Ablauf des Icterus geht das Fieber, 
das anfangs bestanden hat, zuriick, die Kopfschmerzen bessern sich, treten wieder in 
heftiger Starke auf, gehen wiedel' zuruck und treten dann erneut auf unter gleichzeitigen 
Rucken- und Beinschmerzen. Die Kranke wird am 14. Mai 1924 der Klinik zugefiihrt. 
Die Kopfschmerzen sind bereits gebessert, doch bestehen noch Ruckenschmerzen und 
eine heftige Schlaflosigkeit, die fruher nicht bestanden hatte und durch die Schmerzen 
allein nieht erklart wird. Es besteht keine hamorrhagisehe Diathese. Der Urin ist ganz 
frei bis auf Urobilinogen. Die Kranke klagt uber Doppelbilder, zeigt im ubrigen keine 
ausgesprochenen Pupillenstiirungen, keine Ptosis. Der Augenhintergrund ist nieht 
krankhaft verandert, die Augenmuskellahmungen gehen schnell voruber. Es besteht 
eine Druckempfindlichkeit der Nackenmuskulatur und Schmerzen bei Bewegungen des 
Kopfes nach vorn. Beiderseits etwas Kernig, links fehlt der Knie- und Aehillesreflex. 
Es besteht etwas Herpes labialis. Die Gelenkreflexe an den Handen sind beiderseits 
erhiiht, die Radiusperiostreflexe fehlen beide. Neurologiseh ist sonst nichts Besonderes 
festzustellen. Die Kranke klagt uber Rauschen im Ohr. Sie ist anfangs klar, beginnt 
aber in den naehsten Tagen zu delirieren, klopft auf die Bettdecke und an die Wand, 
zeigt ein leichtes Beschaftigungsdelir, unterhalt sich mit ihrer TochtE'r, schickt sie ein­
kaufen. Der Liquordruck ist nieht erhiiht, der Liquor ist blutig verfarbt. Nach dem 
Absetzen des geringen Blutsediments bleibt die uberstehende Flussigkeit noch rot ver­
farbt, als wenn das Blut mit einem Hamolysin versetzt ware. 1m Sediment finden sich 
noch meist gut erhaltene rote Blutkiirperchen, aul3erdem zahlreiche Lymphocyten, wie 
auch einzelne Plasmazellen. Die Temperatur ist in den ersten Tagen noeh bis auf 37,8° 
erhiiht, aJlmahlieh geht sie herunter. Wassermannreaktion in Blut undLiquor negativ. 
Nach Rekonvaleszentenserum bessert sich die Kranke, wird im Juni entlassen. 1m Sep­
tember 1924 stellt sie sich erneut vor, klagt ab und zu uber Kopfschmerzen und ist etwas 
vergel3licher geworden. Die Achilles- und Kniereflexe sind wiedergekehrt. Der Schlaf 
blieb noeh lange Zeit schlecht, auch nachdem die Schmerzen geringer geworden waren; 
spater besserte sieh das Befinden weiterhin . 

.Man hat in diesem Falle wohl keinen sicheren Beweis fUr die Annahme einer 
epidemischen Encephalitis, und es sind auch FaIle von spontaner Blutung in 
den subarachnoidealen Raum beschrieben worden, die nicht auf Encephalitis zu­
riickzufiihren sind, z. B. von WEBER und BODE. Immerhin sind solche FaIle 
auBerordentlich selten; und die Annahme angeborener Aneurysmen der Basilar­
arterien oder ahnlicher kongenitaler AnomaHen versagt in solchem Fall, wo offenbar 
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eine Infektion der Hirnerkrankung vorausgegangen ist. Es liegt also offenbar 
eine entziindliche Schadigung der Meningen und vielleicht auch des Rirns der 
blutigen Liquorfarbung zugrunde, und die Annahme einer epidemischen Ence­
phalitis gewinnt da an Wahrscheinlichkeit, wenn fliichtige Augenmuskellahmungen, 
Schlaflosigkeit auch in Zeiten, in denen Kopfschmerzen nicht mehr bestehen, 
polyneuritische Symptome hinzukommen, und im Liquor auch auBer dem Blut­
gehalt noch eine Lymphocyt.ose besteht. 

Gelegentlich sind auch xanthochrome Verfarbungen des Liquors beobachtet 
worden, z. B. von RILAY bei einem spinalen Begleit.syndrom, auch von KRAUS 
und PARDEE und von E. MEYER. Auch hier handelt es sich offenbar um Reste 
alter Blutungen. Wichtig ist, daB ganz selten sich Spinngerinnsel absetzen konnen, 
welche denen bei tuberkuloser Meningitis ahneln (ECONOMO, HAPP und MASON). 
Auch dieses Phanomen ist sehr selten. In diagnostisch zweifelhaften Fallen, 
welche wir sahen, handelte es sich stets um tuberkulose Meningitis. Haufiger 
hat, soweit ich sehe, nur LORENZ Xanthochromie und Blutbeimengung bei akuten 
Fallen gesehen (in 6 von 25 Fallen). 

c) EiweiBvermehrung fehlt oft und ist im allgemeinen gering, auch die NONNE­
sche Reaktion, die nach neueren Untersuchungen nur bedingt als Globulinreaktion 
bezeichnet werden kann, ist oft selbst in Fallen gering, in denen die Pleocytose 
deutlich ist (PLAUT, SIEMERLING, DREYFUS, SCHUPFER, REINHARD). Auch ent­
gegengesetzte Befunde liegen jedoch vor (MORITZ, KRAUS und PARDEE, FINDLAY 
und SHISKIN). REINHARD sah im allgemeinen Werte von 0,01-0,020 / 00 , 

ESKUCHEN fand in 77,5% eine positive Reaktion mit den Methoden von NONNE­
APELT, PANDY und WEICHBRODT, wenigst.ens mit einer der Methoden. Die 
PANDYSche Reaktion, die ja iiberhaupt die feinste dieser EiweiBmethoden, viel­
leicht etwaszu fein ist, war haufig positiv, wenn die anderen Reaktionen negativ 
waren; namentlich die WEICHBROD'l'Sche Sublimatreaktion war selten positiv. 
Bei quantitativer GesamteiweiBbestimmung kann nach BENARD bei vorhandener 
Pleocyt.ose sogar ein verrninderter EiweiBgehalt best.ehen. Die franzosischen Auto­
rensprechen hier von einer "dissociation cyt.oalbuminique" im zellpositiven Sinne. 
RegelmaBig ist allerdings dieser interessant.e Befund, wie aus der Zusammen­
stellung von ESKUCHEN hervorgeht, nicht; AxEL NEEL, der genauere Unt.er­
suchungen vorgenommen hat, betont sogar, daB die GesamteiweiBmenge in akut.en 
Fallen leicht vermehrt sein kann neb en geringer oder fehlender Zellvermehrung; 
es kann also auch die umgekehrt.e Dissoziat.ion in sehr leichten Graden vorkommen. 

d) Die Pleocytose st.ellt neben der Zuckervermehrung vielleicht das haufigste 
pat.hologische Symptom des Liquors in akuten Stadien dar. Nach friiheren Zu­
sammenst.ellungen von mir kommen auf 490 FaIle in der Literat.ur mit positiver 
Pleocytose ·etwa 180 negative. In den eigenen akuten Fallen aus Kiel bet.rug 
die Lymphocytenzahl gewohnlich nur et.wa 8-20 im Kubikmillimeter. lch 
mochte den lmteren Wert unbedingt als pathologisch ansehen, zumal in dem 
einen dieser Falle mit. geringem Zellgehalt in spateren Stadien das Zellergebnis 
ein negatives war. NEEL geht sogar so weit, auf Grund der Untersuchung von 
1750 Fallen anzunehmen, daB man von einem pathologischen Liquor schon 
sprechen muB, wenn in der Zellkammer mehr als ein Drittel Zellen pro Kubik­
millimeter vorhanden sind. Es ist sicher richtig, daB bei gesunden Person en 
die Zellzahl in der FUCHS-RoSENTHALschen Zablkammer gewohnlich eine allBer-
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ordentlich geringfiigige ist, die sehr leichten Zellvermehrungen findet man jedoch 
auch bei abnormen Zustanden, die nicht als entziindlich betrachtet werden 
konnen. So findet man leichte Zellvermehrungen noch spater in den chronischen 
Encephalitisfallen wahrend ausgesprochene Pleocytosen offenbar nur bei akuter 
Encephalitis festgestellt werden. 

Unter den akuten Fallen, die ich in Gottingen sah, war die Pleocytose erheblich 
seltener als bei den Kieler Fallen, auch dann, wenn es sich um fieberhafte und 
schwer Kranke handelte. Vollig negativ war der Zellbefund in einem Fane, der 
unter dem Bilde einer akuten Bulbarparalyse zum Exitus kam, aber auch in 
mehreren klassisch ophthalmoplegisch-Iethargischen Fallen, selbst in einem FaIle 
mit klinischer Beteiligung der Meningen (Nackensteifigkeit usw.), der autoptisch 
verifiziert wurde, betrug die Zellzahl nur 1, in einem anderen letal endenden 2 2 / 3 

im Kubikmillimeter. Eine Zellvermehrung fehlte gelegentlich auch in Fallen 
mit positiver Mastixflockung. Die Differenz der Zellbefunde kommt auch in 
den Angaben anderer Autoren zum Ausdruck, 

So fandenSAINTON, WILSON, VAIDYA, SABATINI, MORITZ, FINDLAY undSHISKIN 
meist negative oder nur wenig vermehrte Zahlen. PLAUT, SIEMERLING, HOUSE, 
TURETTINI und PIETROWSKY, RUNGE, NAEF, KRAUS und PARDEE finden maBige 
oder starke Pleocytose stets oder fast regelmaBig, BARRE und REYS in 32 von 
70 Fallen. Starke Vermehrung der ZelIen auf 100 bis 300 im Kubikmillimeter 
ist selten, aber nicht exzeptionell. ESKUCHEN fand in einem FaIle perakuter 
Encephalitis mit starker Beteiligung der Meningen eine Pleocytose von 640 im 
Kubikmillimeter. Nach KRAUS und PARDEE steigt die Pleocytose in der zweiten 
Krankheitswoche an und sinkt dann wieder ab, doch diirfte dieses Verhalten 
keineswegs regelmaBig sein. DOUGLAS fand unter 36 Fallen meist leichte Pleo­
cytose, einmal 156 Zellen im Kubikmillimeter. NETTER konnte den Lympho­
cytengehalt des Liquors in einzelnen Fallen durch mehrere Wochen hindurch 
verfolgen und feststellen, daB der Lymphocytengehalt schwankte, aber im Laufe 
der zweiten und drittenKrankheitswoche noch starker als imAnfange sein kann. 
ACHARD betont, daB die Lymphocytose in den von ihm beobachteten Fallen 
ziemlich rasch schwindet. 

Beziehungen zwischen Verlaufsform und Starke der Pleocytose sind nicht 
mit Sicherheit aufzufinden. Die seltenen gelegentlichen starken Zellvermehrungen 
fand man auch bei einzelnen Fallen, welche nicht von klinischen meningitischen 
Symptomen begleitet waren. 1m iibrigen hat man sowohl bei der hypersomnischen 
als der choreatischen myoklonischen und der akuten myastatischen Form sowohl 
positive wie negative Resultate. TURETTINI und PIETROWSKI meinten, daB die 
Pleocytose bei myoklonischer Encephalitis geringer als bei anderen Formen sei; 
diese Ansicht diirfte auf Grund eigener Erfahrungen nicht mehr aufrecht erhalten 
werden konnen. Ob bei den ganz schleichend verlaufenden Erkrankungen im 
Beginne der Erkrankung initiale Phasen mit Zellvermehrung auftreten k6nnen, 
ist uns unbekannt. Zwischen dem Grade der Zellvermehrung und der Schwere 
der klinischen Erscheinungen besteht kein Zusammenhang. Auch FaIle mit 
schwerer Pleocytose konnen rasch in Besserung iibergehen. 

Die Liquorzellen bestehen meist aus Lymphocyten. In den eigenen Fallen 
war diese Zellform stets pradominierend, doch konnte schon ECONOMO mehr­
fach eine starke Polynucleose feststellen. Auch CROOKSHANK, SCHUPFER, KRAUS 
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und PARDEE vermerken mehrfach Leukocytose. Wahrscheinlich findet man die 
Liquorleukocytose, die im allgemeinen selten ist, nul' in den ersten Tagen der 
Encephalitis entsprechend den histologischen Befunden, wonach wir auch nur 
hei ganz frischen Fallen von Encephalitis Leukocyten untel' den Infiltratzellen 
sehen. 

Die Pleocytose ist ein Symptom, welches nur der akuten entziindlichen En­
cephalitis zukommt. Wir haben auch in den Fallen, in denen wir eine Zellver­
mehrung fanden, einen hinsichtlich der Zellen normalen Liquor festgestellt, wenn 
die Punktion ein bis drei Monate nach Krankheitsbeginn wiederholt wurde. 
Bei den zahlreichen Fallen chronischer Encephalitis, bei denen wir Punktionen 
ausfiihrten, fehlte eine ausgesprochene Pleocytose; in einem Falle wurde in einem 
auswartigen Institut allerdings einmal bei chronischer Encephalitis eine Pleo­
cytose von 250 Zellen im Kubikmillimeter gefunden, doch durfte es sich bier wohl 
um eine Verwechslung mit Erythrocyten gehandelt haben. Moglicherweise ist 
die Zellvermehrung in einigen Fallen eine so fluchtige Anfa,ngserscheinung, daB 
sie in den negativen Fallen, von denen wir oben sprachen, nicht mehr aufgefun­
den wurde, obschon der KrankheitsprozeB noch ein akut.er war. 

e) ECONOMO war der erste, der die Haufigkeit der Z1tckervermehrung im 
Liquor signalisierte. Spater wurde dann namentlich von NETTER und DOPTER 
auf die Wichtigkeit dieses Phanomens hingewiesen. Diese Angaben wurden von 
TURETTINI und PIETROWSKI, DUMOLARD und AUBRY, BOURGES und FORESTIER, 
MARCANDIER, BARRE und REYS, DULIERE, FOSTER, KRAUS und PARDEE nach­
gepruft und im wesentlichen bestat.igt. Die gehmdenen Werte sind je nach der 
Art der Zuckerbestimmung etwas verschieden; wahrend del' normale Zucker­
gehalt von einigen Autoren auf 30-50 mg% angegeben wird, setzen ihn 
andere auf 50-75 mg% an, sowohl nach del' Methode FOLIN-WUS, als auch 
nach der jet.zt etwas beliebteren Mikromethode von BA.""G. Auch wenn man 
die hoheren Werte fUr die richtigeren ansieht, ist an der Vermehrung in vielen 
Fallen kein Zweifel, da die Hyperglykorhachie bis 106 (BENARD) und sagar 
122mg% (MARINESCO) gehen kann. ACHA.RD fand einmal sogar in einer leichten 
Form 140 mg%. 1m ubrigen schwanken die Werte bei ihm zwischen 50 und 
75 mg%. Die Hyperglykorhachie ist, wie die anderen Liquorveranderungen, 
kein konstantes Phanomen; sie wird von DEwEs vermiBt, von FINDLAY und 
SmSKIN nicht immel', von BARRE und REYS in 32 von 70 Fallen festgestellt. Es 
ist bereits in den ersten Jahren der Encephalitisforschung darauf hingewiesen 
worden, daB der Liquorzuckervermehrung eine Glykamie odeI' Glykosurie nicht 
parallel zu gehen braucht, aber erst in den letzten Jahren ist eindringlicher die 
Notwendigkeit bet ant worden, genauer auf das Verhaltnis zwischen Blut- und 
Liquorzucker zu achten. Die Untersuchungen werden so teils im Nuchternheits­
zustand ausgefiihrt, oder es werden auch Belasttmgsversuche mit Glykose ge­
macht, und der Liquor wird dann ebenso wie das Blut wiederholt untersucht. 
Es ist verstandlich, daB diese letzteren Untersuchungen, die fur den Kranken 
sehr lastig sind, nur selten ausgefUhrt wurden. HALLIDAY stellte so fest, daB 
Blut- und Liquorzucker im Nuchternheitszustande hei akuter Encephalitis in 
normalen Grenzen bleiben, und daB der Liquorzuckergehalt im Nuchternheits­
zustande gewohnlich um 56 mg% schwankt. Auch die Liquorblutzucker­
proportion soIl nicht gestort sein. Die Blutzuckerkurven (auf die spater noch 
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genauer eingegangen wird) sind entweder normal oder weisen auf Leberfunktions­
storungen hin. Die Liquorzuckerkurve steigt bei normalen wie bei Encephalitikern 
nach Glucosezufuhr gegeniiber der Blutzuckerkurve verzogert an. Diese Er­
gebnisse sind aber auch nach den neuesten Untersuchungen, sowohl was die 
Proportion zwischen Liquor- und Blutzucker anbetrifft, als auch hinsichtlich 
der absoluten Rohe des Blutzuckers, nicht wohl zu verallgemeinern. So haben 
MUNCH-PETERSEN und WINTHER 29 FaIle niichtern untersucht und mit dem 
Blutzucker verglichen und dann eine leichte Glykorhachie bis zu 86 mg% 
und auch eine leichte Erhohung des Liquorblutzuckerquotienten gefunden. WIECH­
MANN zeigt, daB der Liquorzucker, verglichen mit dem Zucker des BIutplasmas, 
meist iibernormal ist; er nimmt eine funktionelle Schadigung der physiologischen 
Permeabilitat fiir Glykose, also eine Schadigung der Blutliquorschrankean. mer 
die Veranderungen des Liquorzuckers nach Glucosezufuhr, also nach Erzielung 
einer alimentaren Glykamie, sind iibrigens die Untersuchungsergebnisse noch so 
different, daB es vorlaufig noch nicht moglich sein wird, hier bestimmte Angaben 
iiber etwaige Storungen bei Encephalitis zu machen; dagegen ist es wohl erlaubt, 
die Ryperglykorhachie als ein bei zahlreichen akuten Encephalitisfallen vor­
handenes Phanomen anzuerkennen; ebenso ist es am plausibelsten, eine Scha­
digung der Blutliquorsperre als Ursache des Symptoms anzunehmen. 

Die Hyperglykorhachie hat einen diagnostischen Wert insbesondere darum, 
weil bei allen bakteriellen Meningitiden der Zuckergehalt vermindert ist. A<JIURD 
ist wohl der erste gewesen, der die Differenz des Liquorzuckergehalts zwischen 
den Encephalitiden und den Meningitiden auf die zuckerspaltende Wirkung der 
Mikroben bei Meningitiden zuriickfiihrte. Ein normaler oder erhohter Liquor­
zuckergehalt bei gleichzeitiger Zellvermehrung des Liquors ist der Hinweis auf 
eine amikrobische oder wenigstens oligomikrobische Reaktion der Meningen. 
ACHARD denkt dabei, daB die Erreger der Encephalitis im Gegensatz zu den 
Meningokokken sich mehr in der nervosen Substanz als den Meningen fixieren; 
da wir jedoch den Erreger der Krankheit noch gar nicht kennen, ist es ebenso­
gut moglich, daB die fehlende Spaltung des Zuckers andere Ursachen hat. 

f) Die Kolloidreaktionen des Liquor cerebrospinalis haben in den akuten 
Fallen gewohnlich eine pathologische Fallung ergeben. Der negative Befund 
PLAUTs bei Mastix-Goldsolpriifung ist nicht als typischer Befund zu bezeichnen, 
doch ist die Art des Ausfalls eine uncharakteristische und wechselnde. STERN 
und POENSGEN, haben bei 13 akuten in Kiel untersuchten Fallen zweimal eine 
ausgesprochene Paralysekurve bei Goldreaktion gefunden; in dem einen Fall 
anderte sich die Paralysekurve spater in dem Sinne, daB es zur Ausbildung der 
"Lueszacke" mit Fallungsmaximum bei 1: 40 kam. Auch sonst haben wir relativ 
starke Reaktionen bis Blau oder BlauweiB mit Rechtsverschiebung von 1: 40 bis 
1: 640 gesehen. In anderen Fallen kann auch die Flockungszacke eine sehr ge­
ringe sein. Schon ECONOMO hat gelegentlich Paralysekurven gesehen. FIND­
LAY und SRISKIN, die den Liquor in 21 Fallen untersuchten, finden eine der 
Paralyse oder Lues cerebri ahnelnde "Spirochatenkurve", welche sie den starken 
Rechtsverschiebungen der Meningitis gegeniiberstellen. In Wirklichkeit sind wir 
von der Berechtigung, aus der Art der variablen encephalitischen Goldkurve auf 
die Art der zugrunde liegenden, Infektion und ihre Erreger zu schlie Ben, weit 
entfernt. ESKUCHEN, der die Befunde bis 1922 sorgfaltig zusammengestellt hat, 
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fiihrt aus, daB der Encephalitisliquor verhaltnismli.Big haufig eine positive Gold­
Reaktion im luischen Kurventypus gibt. HArP und MASON heben hervor, daB 
man die Goldkurven wegen ihrer Vari,abilitat im allgemeinen diagnostisch nicht 
verwerten darf. Das gleiche gilt auch von der Mastixreaktion, die noch verschie­
denere Resultate ergibt. Ohne Zweifel haben HArp und MASON im allgemeinen 
recht, da es mit den iiblichen Methoden der Gold- und Mastixreaktion nicht' ge­
lingt, wirkliche krankheitsspezifische Kurven zu bekommen. Die Bedeutung der 
Reaktionen wird dadurch natiirlich nicht herabgesetzt. Es ist auch gewiB, daB 
die Kolloidkurven trotz ihrer Variabilitat mitunter die Diagnose erheblich er­
leichtern konnen. So sahen wir im Jahre 1919 eine Kranke, die nach einer angina­
verdachtigen Erkrankung Symptome darbot, die zunachst eine postdiphtherische 
Polyneuritis wahrscheinlich machten. Die Liquonmtersuchung, die neben leichter 
Pleocytose starke Goldfallung mit Lueszacke bei negativ ausgewertetem Wasser­
mann und Fehlen anderer luesverdachtiger Symptome zeigte, konnte die Diagnose 
hier auf die richtige Fahrte bringen. Weiter haben wir friiher gezeigt, daB wir 
auch in dem vollig negativen Ausfall der Collargolreaktion gelegentlich eine 
diagnostische Hilfe gewinnen konnen. 

Es ist dabei notig, daB die Reaktion in der von S'l'ERN und POENSGEN ange­
gebenen Methode und nach der von DELBRUCK angegebenen Modifikation, die 
durch die veranderte Collargolherstellung notig gemacht wurde, ausgefiihrt wird. 
Di~ Benzoereaktion von GUILLAIN und LECHELLE solI bei der akuten epidemischen 
Encephalitis negativ sein. 

g) Die Wassermannsche Reaktion ist begreiflicherweise in fast allen Fallen 
bis zu hochsten Auswertungsgraden im Liquor negativ, ebenso wie gelegentlich 
ein positiver Serumwassermann unabhangig von der Encephalitis vermerkt wird. 
Merkwurdiger ist, daB von manchen Autoren (LORTAZ, JAKOB und HALLEZ, 
DUHOT-CRAMPTON sogar in sechs Fallen!) ein positiver Liquorwassermann bei 
noch negativem Serumwassermann angegeben wird. Wir konnen diesen Befunden 
vielleicht skeptisch gegenuberstehen, zumal dann, wenn auch die klinischen 
Symptome von den encephalitischen abweichen, wie in dem Falle LORTAz-JAKOB: 
Ablehnen konnen wir sie ohne weiteres nicht, da uns das Vorkommen unspezifi­
scher Liquorwassermannreaktionen bei verschiedenen Meningitiden bekannt ist. 
Wir selbst sahen bisher einen Fall mit mehrfach positivem Liquorwassermann 
und encephalitisverdachtigen Erscheinungen, bei dem uns der Nachweis der an­
scheinend luischen Gaumensegelperforation und des positiven Serumwasser­
manns doch zur Annahme einer Kombination von Encephalitis und Lues cerebri 
fUhrte. AuBer diesem FaIle war in einem wohl sicher rein encephalitischen FaIle 
der Liquorwassermann fraglich (geringe Hemmung bei Auswertung) neben nega­
tivem Serumwassermann! Die Moglichkeit des Vorkommens positiven Liquor­
wassermanns wird uns durch die BERGELSche Hypothese erleichtert, wonach die 
Wassermannreaktion im Liquor, die schon von WASSERMANN und LANGE in 
Beziehung zu den Lymphocyten gebracht wurde, auf einem lipolytischen Ferment 
der Lymphocyten beruht, das zwar im allgemeinen spezifisch gegen die Lues­
antigene eingestellt ist, doch besteht die Moglichkeit, daB unter besonderen Um­
standen die lipolytischen Lymphocytenfermente bei anderen Krankheitsprozessen 
sich mit den luischen Antigenlipoiden verankern und zur Komplementablenkung 
fiihren; hiermit hangt z. B. der gelegentliche positive Liquorwassermann bei 
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tuberkulOser Meningitis zusammen. Danach ware bei epidemischer Encephalitis 
ein etwaiger Liquorwassermann nur bei starker Liquorlymphocytose denkbar. 
Eine auch nur schwache Hemmung bei fehlender Lymphocytose, wie in dem von 
mir berichteten FaIle, -wiirde der BERGELSChen Hypothese widersprechen, wenn 
auf diese einmalig gefundene geringe und fragliche Hemmung uberhaupt Wert 
gelegt werden konnte. Praktisch durfte jedenfalls feststehen, daB der positive 
Ausfall der Wassermannreaktion bei epidemischer Encephalitis ein sicherlich 
sehr seltenes Geschehnis darstellt. 

Die bakteriologischen Befunde des Liquors werden an anderer Stelle besprochen 
werden. 

Eine gute Zusammenstellung daruber, wie sich die verschiedenen Liquorbefunde 
miteinander kombinieren konnen, gibt REYS in seiner Monographie auf Grund von 
71 Fallen. Danach fand sich Vermehrung von Albumin, Zucker und Zellen ("Leuko­
cyten") in 11 Fallen, Zuckervermehrung allein in 14 Fallen, Ei"MliB- und Zellver­
mehrung in 9, Zellvermehrung allein in 8 Fallen, Zell- und Zuckervermehrung 
in 4, EiweiB- und Zuckervermehrung in 3, EiweiBvermehrung in 1 FaIle, 
isolierte Drucksteigerung in 2, normaler Liquor in 19 Fallen. Wassermann war 
nur in 1 FaIle positiv, in dem Antezedenzien fur Lues sprachen, schwach posi­
tiverWassermann in 2 Fallen. Stets war derLiquorbefund positiv, wenn klinisch 
meningitische Symptome bestanden. Gelegentlich Liquorbefund auch in ganz 
akuten Stadien (4--8 Tage krank) negativ; vom 9. Monat ab wird er stets 
negativ, allerdings berucksichtigt REYS hier nicht die Kolloidveranderungen. 

2. Die Liquorveranderungen im chronischen Stadium 
beziehungsweise bei Residuarzustanden. 

Die meisten Veranderungen des Liquors pflegen sich nach Ablauf des akuten 
Stadiums rasch zuruckzubilden. Dies gilt namentlich, wie schon erwahnt wurde, 
von der Zellvermehrung. Eine leichte Globulinvermehrung halt sich mitunter 
in unseren eigenen Fallen 6 Monate lang. Die Hyperglykorhachie fehlte in den 
Fallen, in denen ich danach fahndete, einmal war der Zuckergehalt sogar nur 
35 mg%; die Zellzahl uberschritt bei exquisit chronisch myastatischer Encepha­
litis nie 4 im Kubikmillimeter. BARRE und REYS fuhren aus, daB die Liquor­
veranderungen gegen den 8. Monat hin verschwinden. WIMMER fand unter 
Zugrundelegung del' sehr niedrigen Normalfiguren NEELS in 33 Fallen einen 
Zellgehalt von 0-1,3, in 23 von 2,3-9,3, in 9 Fallen von 10,3-30,3 und in 
8 Fallen mehr als 30,3. Es wird aber nicht angegeben, in welchem Stadium 
der Erkrankung diese hoheren Zellwerte gefunden werden. Del' Globulingehalt 
war in 6 von 73 Fallen vermehrt, in 53 Fallen war die Salpetersaurefraktion des 
EiweiBes niedriger als der normale Titer oder etwa normal, in 17 Fallen wenig, 
nur in 3 Fallen etwas starker erhoht. Als ein Zeichen dafiir, daB noch ein 
gesteigerter EiweiBabbau im chronis chen Stadium stattfindet, mochten wir den 
Befund von MEYER-BISCH hervorheben, der eine erhebliche Steigerung der 
Schwefelsaureausscheidung im Liquor auch bei chronisch hypertonischen Er­
krankungen der Encephalitis fand. Interessant ist, daB nach dem Befunde von 
WIECHMANN auch bei zwei Fallen chronisch progredienter Encephalitis eine 
wesentliche Erhohung des relativen Liquoraminosaurengehalts bestand, die nach 
der Annahme WIECHMANNS auf einen Zerfall der Zellsubstanz des Gehirns zuruck-
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zufiihren ist. Weniger sicher konnen wir die Veranderungen der Kolloidreaktionen 
beurteilen, die wir noch weit bis in das chronische Stadium hinein verfolgen 
konnen. Bei Untersuchungen, die auf meine Anregung hin von EHRENBERG 
vorgenommen wurden, fanden sich leichte Ausflockungserscheinungen der Mastix­
reaktion auch bei ganz chronis chen Fallen, wenn auch nicht konstant. Wir sind 
uber die Entstehungsweise der Flockungserscheinungen noch zuwenig orientiert, 
um daraus sichere Ruckschlusse auf die Bedeutung der abnormen Mastixkurve 
bei chronischer Encephalitis zu ziehen. Insbesondere konnen wir nicht den 
SchluB ziehen, daB es sich hier um den Ausdruck einer EiweiBvermehrung in­
folge vermehrten Gewebszerfalls handelt. 1m Gegenteil: KIss findet sogar bei 
einer besonderen Methode der Goldsolpriifung eine verstarkte Flockung mit 
Rechtsverschiebung, welche er auf verminderten Goldschutz durch herabgesetzten 
EiweiBgehalt zuruckfiihrt. In den genannten Fallen war, wie KIss ausfiihrt, tat­
sachlich der EiweiBgehalt des Liquors herabgesetzt. iller die Ursachen dieser 
EiweiBverminderung konnen wir uns aber offenbar noch gar kein Bild machen, 
zumal die erwahnten Untersuchungen von MEYER-BISCH, WIECHMANN u. a. 
dafiir sprechen, daB ein vermehrter Gewebszerfall auch im Liquor seinen Aus­
druck findet. 

Wahrend nun, abgesehen von den feineren Veranderungen des Liquors, das 
normale Verhalten in spateren Stadien auch.von SICARD und KUDELSKI, BOVERI, 
MOVES, COHN und LAUBER betont wurde, haben einige andere Autoren die Er­
hohung des Liquordrucks betont und auf die Moglichkeit hingewiesen, in dieser 
Erscheinung eine Erklarung fur subjektive Beschwerden oder chronische Krank­
heitssymptome zu finden. HESS findet an einem Material von elf Fallen einen 
Druck von 150-360 H 20 und erwahnt den Eigenbericht eines Arztes, bei dem 
anderthalb Jahr nach Beginn der Erkrankung ein Druck von 460 mm festgestellt 
wurde. HARTMANN findet einen Druck von 200-380 mm und spricht von einer 
Meningitis serosa. Die Unzulanglichkeit der HARTMANNschen Untersuchungs­
methodik (Bestimmung der Druckhohe im Sitzen) wurde bereits von LOTMAR 
in einem kritischen Referat betont. Es genugt, darauf hinzuweisen, daB die in­
zwischen uns bekannt gewordenen histologischen Veranderungen der chronischen 
Encephalitis keine Anhaltspunkte fiir eine Meningitis serosa geben. HESS betont 
in einer neueren Arbeit, daB er nur Ruhewerte mit ublichen respiratorischen 
Verschiebungen verwertet hat. Bei einzelnen Kranken, die er nachuntersuchen 
konnte, lieB sich eine Verminderung des Drucks bei der spateren Untersuchung 
feststellen. Bei einzelnen Fallen, die erneut untersucht wurden, fand sich wieder­
holt ein Druck bis zu 290 mm H 20, gelegentlich auch ein ganz normaler Druck, 
lch selbst habe die Erfahrungen, die ich friiher mitgeteilt habe, in neueren Unter­
suchungen bestatigen konnen. Es wurde stets in Seitenlage punktiert. Ein 
Rohr mit genugend lichter Weite wurde. benutzt, um jede Capillarwirkung des 
Steigrohrs auszuschalten. Die Kunstprodukte durch Pressen wurden ausgeschaltet, 
wobei berucksichtigt wurde, daB die Verschiebungen des BIuts infolge des Pressens 
aus der Bauchhohle nach dem Gehirn und anderen Organen auBerordentlich lange 
anhalten konnen, und daB man minutenlang warten muB, ehe man den gefundenen 
Druck verwerten dad. Auch haben wirnur einen Druck von uber 180-200 mm H 20 
als pathologisch angenommen. Unter 21 friiher untersuchten chronis chen Fallen 
fand sich in 13 ein Druck bis zu 150 mm, einmal 160, zweimal 170, in 4 Fallen 
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ein zum Teil nicht unwesentlich erhohter Druck bis 250 und selbst 280 mm. 
In zwei subchronischen Fallen war der Druck 190 bzw. 210 mm. Auch die neueren 
Untersuchungen an einem groBen Material zeigen, daB der Liquordruck in den 
meisten Fallen normal ist, auch dann, wenn die Kranken iiber Kopfschmerzen 
klagen, und daB nur gelegentlich eine zweifellose Druckerhohung besteht. So 
fand sich in 17 Fallen der letzten Zeit nur einmal der Druck auf iiber 200 erhoht; 
in diesem FaIle wurden durch die Punktionen auch bestehende Kopfschmerzen 
gebessert. Auch in den Fallen mit hoherem Druck konnen die Verhaltnisse bei 
verschiedenen Punktionen sich als sehr schwankend erweisen. Stauungsver" 
suche nach QUECKENSTEDT zeigen, daB die Liquorpassage nicht behindert ist, 
soweit man aus diesem Versuche Riickschlftsse ziehen kann. In einzelnen Fallen 
verspiiren die Kranken nach der Punktion etwas Linderung, vielfach wird aber 
auch die Punktion so schlecht vertragen, wie von Kranken mit multipler Sclerose 
oder Hirntumor. HESS macht daranf aufmerksam, daB Encephalitiskranke bei 
niedrigem oder nur wenig erhohtem Druck gegen Druckveranderungen auBerst 
empfindlich sind. Wir selbst sahen starke Folgeerscheinungen von Meningismus 
selbst bei einem Kranken mit starker Liquordruckerhohung. In einem anderen 
FaIle brachte die erste Punktion subjektive Besserung, die zweite Punktion 
dagegen Verschlechterung, obschon die Liquorentnahme unter groBer Vorsicht 
in geringer Menge geschah. NETTER sah sogar bei einer Kranken mit typischer 
Encephalitis 2 Monate nach Krankheitsbeginn im AnschluB an die Punktion 
heftige Kopfschmerzen und 2 Tage spater eine linksseitige Hemiplegie entstehen; 
er glaubt aber, daB die Punktion in der Entstehung dieser Hemiplegiekeine 
Rolle spielt. 

Die Frage der Liquorzitkulationsverhaltnisse im Schadel bei chronischer En­
cephalitis bzw. Encephalitisfolgen hat eine neue Beleuchtung gewonnen durch 
die von FOERSTER und seinen Mitarbeitern herangezogenen Untersuchungen mit 
Hilfe der Encephalographie und Ventrikulographie. KLAUBER berichtet iiber 
sieben verschiedenartige FaIle, bei denen die Ventrikel mit JodnatriumlOsung 
gefiillt wurden und die Jodausscheidung im Urin wie im zisternal oder lumbal 
entnommenen Liquor gepriift wurde. In einigen Fallen lieBen sich vom Subarach­
noidealraum aus die Ventrikel nicht mit Luft fftllen. Es fand sich eine verlang­
samte oder aufgehobene Liquorresorption. In einer zweiten Gruppe war die Kom­
munikation zwischen Ventrikel und Subarachnoidealraum nicht verlegt, wohl aber 
die Liquorresorption gestort. Es fand sich in einem Fall ein Hydrocephalus infolge 
mangelhafter Resorption, in einem Fall endlich fand sich eine hochgradige Atrophie 
des gesamten Hims, besonders der Frontallappen. In zwei eigenen Fallen, in 
denen die Encephalographie vorgenommen wurde, lieBen sich Storungen der 
Ventrikelfiillung bzw. atrophische Erscheinungen des Gehims rontgenologisch 
nicht feststellen; in einem dritten FaIle war Atropie des Hirns bei guter Ven­
trikelfiillung feststellbar. Die Bedeutung dieser encephalographischen Befunde 
wird spater zu erortern sein. 

F. Die Allgemeinveranderungen des Organismus. 
1. Fieber. 

Die Temperatur bei epidemischer Encephalitis ist offenbar viel variabler als bei 
vielen anderen Infektionskrankheiten, insbesondere auch den iibrigen Infektions-
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krankheiten des Zentralnervensystems. 1m Gegensatz zu vielen anderen Zeichen 
dieser Erkrankung HiBt sich hier vorlaufig gar keine Regel aufstellen; wir 
finden Fieberlosigkeit offenbar nicht nur in den langsam schleichenden Fallen, 
in denen das akute Stadium iiberhaupt nicht nachweisbar ist, sondern auch in 
Fallen, in denen der Beginn mit Hirnnervenerscheinungen (Kopfschmerzen, Er­
miidungsgefiihl) deutlich auf ein akutes Einsetzen der Krankheit hinweist. Die 
Mitteilungen in der Literatur entsprechen vollkommen den eigenen Erfahrungen. 
Fiir SAINTON bildet das Fieber noch eine charakteristische Begleiterscheinung 
seiner symptomatischen Trias (Schlafsucht, Augenmuskellahmungen und Fieber), 
NONNE vermiBt es in seinen Fallen meist. Ganz fieberlose FaIle werden von 
GUTZWILLER, STAEHELIN, REICH, SCHUPFER, SCOTT u. a. beschrieben. STRUMPELL 
und BONHOEFFER sahen im allgemeinen leichtes Fieber, MORITZ bezeichnet die 
Temperatur als ganz wechselnd. REINHARD konnte niemals eine irgendwie typi­
sche Fieberkurve sehen. Er fand schwere Falle, die absolut fieberlos verliefen, 
und andere, in denen die TeD1peratur bis zu 40 0 ging. Unter den in Kiel beobach­
teten Fallen sahen wir gelegentlich hohes Fieber mit Schiittelfrost auftreten. 
Ganz selten konnten wir in Gottingen eine Temperaturkurve beobachten, die 
Almlichkeiten mit der Typhuskurve hatte insofern, als die Temperatur im Laufe 
mehrerer Tage treppenkurvenartig bis zu 39 0 anstieg; hierauf stellten sich un­
gleichmaBige Zacken mit hohen Ausschlagen ein; durch Behandlung wurde das 
Fieber dann erst coupiert. Treten keine Komplikationen ein, so dauert das eigent­
liche Fieber nach unseren Erfahrungen selten langer als 14 Tage. Der Wechsel 
der Temperaturkurve in den Initialstadien und wahrend der Acme steht zum Teil 
in Zusammenhang mit dem Vorhandensein oder Fehlen grippaler Initialerschei­
nungen; doch gibt es auch langere Zeit dauerndes Fieber, in dem eine grippeartige 
Begleiterkrankung ausgeschlossen werden kann, und insbesondere auch keine 
Bronchopneunonie usw. vorliegt. Immerhin ist aber doch wohl sicher, daB die 
Temperatursteigerung im allgemeinen seltener und auch milder ist als etwa bei 
Poliomyelitis oder epidemischer Meningitis. 

1m allgemeinen scheint das Fieber in Abhangigkeit von der allgemeinen In­
toxikation des Organismus zu stehen. Es fand sich besonders stark und haufig 
bei den irritativen hyperkinetischen Erkrankungen der Epidemien der Jahre 1919 
und 1920, bei denen auch andere Erscheinungen allgemeiner Toxicose deutlicher 
waren. Die Temperaturerhohung ist in diesen Fallen sicher nicht allein die Folge 
der vermehrten Muskelarbeit, denn man findet die erhebliche Temperatursteige­
rung in solchen Fallen schon vor dem Auftreten der Zuckungen, und andererseits 
gibt es auch Choreaencephalitiden, in denen das Fieber fehlt, wie wir selbst 
beobachten konnten. Auch gibt es hochfieberhafte Zustande bei einem rein 
hypersomnischen Symptomenkomplex. 

Wenn man im allgemeinen das Auftreten des Fiebers an die Wirkung von 
Krankheitserregern bzw. ihrer Toxine gebunden denkt, so kommt es doch ge­
legentlich auch vor, daB besonders hohe oder eigentiimliche Temperatursteigerun­
gen auftreten, in denen von einigen Autoren an eine direkte Herdlasion der 
temperaturregulierenden Zentren gedacht wird. Es kann an dieser Stelle nicht 
auf die zahlreichen experimentellen Arbeiten iiber die Lage dieser Zentren im 
periventrikularen Grau bzw. im Striatum eingegangen werden. An sich liegt der 
Gedanke an eine Schadigung derartiger Zentren gewiB nahe, da ja gerade das 
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Hohlengraugebiet in den akuten Stadien der Encephalitis besonders leidet. MISCH 

glaubt, in dem Symptom der Schlafthermolyse, dem AMall der hohen Tempe­
raturen wahrend des Schlafens, ein Zeichen des lokalen Hirnstammfiebers er­
blicken zu dmen. Der von ihm mitgeteilte Fall ist dadurch ausgezeichnet, daB 
erst im dritten'Monat der Erkrankung intermittierendes Fieber bis auf 41 0 ein­
trat, wahrend im Schlafe die Temperatur auf normale Werte sank, auch wenn 
sich der Schlaf am Tage einstellte. Auch in den sehr eigenartigen und nosologisch 
noch nicht ganz geklarten Fallen von LEDOUX und THEOBALD, in denen wochen­
und monatelang dauernde Temperatursteigerungen bis fast 42 0 mit Temperatur­
sturz bis unter 35 0 neben hamotthagischen Symptomen, psychischen Verwirrt­
heitserscheinungen und leichten Encephalitissymptomen in Rezidiven, die sich 
iiber Jahre hinzogen, beobachtet wurden, wird von den Verfassern an eine 

f:o 3~ 7 8 9 -10 -1-1 -12 "$ -11,t -15 -10 -17 -18 -19 202-1 22 23 2'1 25 262728 29303-1 " 2 3 
IV\ 
I /' I 

II "II 
12038 

/" "'"'"\ -- --- ..-. / ,1\ 

" I'-. l-"'" /' 

1\ r--- ~ r', ~, J ,., 
I j ......, K j V !.L , ""i", / 

v , 
I v r-/ fj " / v' , ./ ' 'I 

,. " 
'v \ I 

\I 

10037 

80 36 

6035 

-120 38 ,.-. 
/ f1 f /\ / ~ /1.-/ \ 1,\ "'- I" V""' /" 

Iv /\ "" J.. v J A./ )<., I - ~v \ /', , 1\ 
100 37 

~ / " :Y 1 , 1 , , 
" I 

I I / I I I v v . \. , I - \1 v· I \oJ 80 36 

60 35 I 

Abb, 41. Chronisch rezidivierende Encephalitis. Temperatursteigerungen nicht durch sonstigen Organbefund 
geklart. Achselmessung, --- Temperatur. - - - PuIs. 

Lasion der mesencephalischen Temperatuttegulationsstatten gedacht. Die Ursache 
der exzessiv hohen Temperaturen, die von H6sTERMANN gesehen wurden, oder 
der starken postmortalen Temperatursteigerungen, die BINGEL beobachtete, ist 
noch nicht geniigend geklart. Es handelt sich hier jeden£alls um seltene Sym­
pt.ome, die man nicht ohne weiteres auf eine Herdlasion warmeregulierender 
Zentren zuriick£Ubren kann. 

Es fragt sich dann weiterhin, ob nicht im Verlaufe der Krankheit bei gesicherten 
Fallen dauernde, wenn auch leichte Storungen der ,Varmeregulation durch irre­
parable Schadigung von Zentren oder Bahnen im Hirnstamme, Hypothalamus 
oder Striatum beobachtet werden. Diese Frage ist von RUNGE systematisl,h 
gepriift worden, indem er von der £rUber bereits vermerkten Tatsache ausging, 
daB chronisch encephalitisch Kranke ebenso wie die an echter Paralysis agitans 
leidenden Kranken hau£ig an vasomotorischen St.orungen, subjektiven Warme­
sensationen leiden und gegen KlUte bald iiberempfindlich, bald unempfindlich 
sind. Diese vasomotorischen Storungen konnen mill nicht gerade auf eine direkte 

16* 



244 Klinik. 

Lasion des Warmeregulationszentrums bezogen werden. RUNGE fand aber bei 
systematischer Untersuchung auch haufig neben den auffallend hohen Raut­
temperaturen mitunter auffallend niedrige Korpertemperaturen, doch war nur 
bei einem Kranken die Temperatur langere Zeit auffallend niedrig. Auch SICARD 
erwahnt niedrige Rectaltemperaturen bei chronisch myastatischen Kranken. 
AuBerdem fanden sich nach RUNGE paradoxe Regulationserscheinungen im Sinne 
einer geringen Temperatursenkung nach der Nahrungsaufnahme und schlie13lich 
eine weniger prompte Regulation bei Abkiihlung trotz verfriihtem Eintritt des 
Kaltezitterns. Diese letzten Untersuchungsergebnisse sprechen namentlich fur 
leichte Storungen vegetativer Apparate im Rohlengrau oder im Striatum. Da­
gegen kommt bei chronischer Encephalitis dann noch eine andere Storung der 
Temperaturkurve vor, die wohl anders zu erklaren ist, namlich eine ausserordent­
lich langdauernde Tendenz zu leichten Temperatursteigerungen bis weit in das 
chronisch myastatische Stadium hinein in Form von gelegentlichen Temperatur­
zacken, welche nicht durch einen krankhaften Befund an anderen Organen erklart 
werden konnen. Ich bringe umstehend die Kurve eines Falles von chronischer En­
cephalitis, welche den pathologischen Temperaturablauf besonders deutlich zeigt. 
Es ist selbstverstandlich, daB in diesen Fallen alle anderen Organe, insbesondere 
Rachen, Lungen und Urin, sehr genau untersucht werden mussen, und daB nament­
lich in den Terminalstadien der Encephalitis akzidentelle Temperatursteigerungen 
nicht selten sind, doch kann kein Zweifel sein, daB auch durch den encephalitischen 
KrankheitsprozeB selbst bis ins chronische Stadium hinein leichte Temperatur­
steigerungen vorkommen. WIMMER weist auch darauf hin, daB in manchen Fallen 
die Temperatur dauernd etwas erhoht ist, und daB zwischen Morgen- und Abend­
temperatur nur sehr geringe Differenzen bestehen, so daB die Kurve etwas nied­
riger ist als beim normalen Menschen. Dieser Befund ist im ganzen nicht un­
wichtig, da er direkt darauf hinweist, daB sich ein krankhafter ProzeB auch im 
chronischen Stadium der Ericephalitis abspielt. Es kann auf gewisse Ahnlichkeiten 
zwischen diesen leichten Temperatursteigerungen und denen bei chronischer mul­
tipler Sclerose hingewiesen werden, auf deren Bedeutung von F. R. LEWY und 
FREUND hingewiesen worden ist. Letzten Endes handelt es sich hierum ein 
rudimentares Abbild der eigentlichen Rezidivencephalitis. 

2. Sonstige klinische Erscheinungen der Allgemeinschadigung 
im akuten Stadium. 

Es ist bereits in der Schilderung der Initialsymptome darauf hingewiesen 
worden, daB im Anfangsstadium der epidemischen Encephalitis mehr oder we­
niger haufig katarrhalische Erscheinungen an den oberen Luftwegen und den 
Bindehauten bestehen, und daB namentlich naturlich die katarrhalischen Er­
scheinungen an den oberen Luftwegen einen Rinweis auf die Einbruchspforte 
des encephalitischen Virus geben konnen. NETTER wies dann weiter auf die 
haufige Anschwellung der Speicheldrusen im Initialstadium der Encephalitis hin 
und glaubt auch, in den Speicheldrusen das Virus nachgewiesen zu haben. Auf 
diese atiologische Frage wird spater einzugehen sein. Ein Gewohnheitssymptom 
ist die Schwellung der Speicheldrusen im akuten Stadium jedenfalls nicht. 

Ein weiteres Symptom, welches eine gewisse atiologische Bedeutung erlangt 
hat, ist das Auftreten von Herpes febrilis bei der Encephalitis. Dieses Symptom 
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ist von vel"schiedenen Autoren, z. B. CARNOT und GARDIN, McNALTY, LEVADITI, 
STERTZ, HERZOG, RONCHETTI, NETTER beobachtet worden, aber es ist im all­
gemeinen sehr selten. So hat namentlich NETTER an 180 Fallen im akuten Stadium 
nur zweimal Herpes gesehen, einmal im Gesicht, einmal am Oberschenkel. Unter 
94 genau beschriebenen franzosichen Fallen des Jahres 1920 findet er einmal 
Herpes, und ebenso findet sich unter den 230 englischen Beobachtungen nur 
einmal Herpes. Ein SchUler von NETTER konnte dagegen drei Falle mitteilen, 
die samtlich an Herpes gelitten hatten. CROOKSHANK sah das Symptom achtmal 
unter 128 Fallen. Auch im eigenen Material ist Herpes nur auBerordentlich 
selten beobachtet worden. Jedenfalls ist er viel seltener als bei vielen andel"en 
Infektionskrankheiten. Etwas haufiger ist das Symptom vielleicht in einzelnen 
Epidemien schwerer hyperkinetischer Encephalitis. 

Bei diesen letzteren Erkrankungen, bei denen Fieber und Delirien eine be­
sondere Hohe erlangen, korinen, wie SABATINI; ECONOMO, SCHUPFER, RONCHETTI 
gezeigt haben, auch andere toxische Erscheinungen besonders stark sein, wie 
Gesichtsodem, rapide Abmagerung, schwere Prostration und, wie ECONOMO nach­
wies, tiefer Blutserumgefrierpunkt, starke Vermehl"ung des Reststickstoffgehalts 
im Blutserum und Vermehrung des gesamten Cholestearingehalts im Blute. 
Diesen Veranderungen reihen sich die toxischen Exantheme an, die auch gerade 
bei . der hyperkinetischen Epidemie von o EHMIG , MAIER, JACKSCH, BUZZARD 
u. a. beobachtet wurden. Auch Purpura tritt gelegentlich ein (CARNOT-GARDIN, 
ROGER). Unter dem eigenen Material£and sich ein scarlatiniformes, kurzdauerndes, 
kleinfleckiges Exanthem bei einem Patienten, der kurz vorher eine Hemichorea 
leichteren Grades gezeigt hatte; eine Behandlung (Arzneiexanthem) hatte nicht 
stattgefunden. 

Diese toxischen Erscheinungen finden sich aber nicht nur bei Hyperkinesen, 
sondern auch bei anderen Formen der akuten Encephalitis. Storungen, die auf 
einen toxischen erhohten intermediaren EiweiBzerfall hinweisen, wie insbesondere 
erhebliche Steigerung des Kreatinin- und Harnstoffgehalts im Blute, sind von 
UMBER und RINDFLEISCH beobachtet worden. Von NONNE und FORSTER wurden 
schon bei akuten myastatischen Erkrankungen mit Hirnstammlahmung rasche 
Abmagerung bzw. rascher Veriall der Kranken beobachtet, ohne daB mangelhafte 
Nahrungsaufnahme allein die Ursache dieser Symptome bilden kann. In mehrel"en 
eigenen Fallen entwickelte sich ebenfalls ein rascher Korperverfall, der seine 
Erklarung weder in motorischer Unruhe noch in Hohe des Fiebers fand. In einem 
dieser FaIle traten hartnackige Furunkel hinzu, die eine auffallend schlechte 
Heiltendenz zeigten. Auch wurde uns von Kranken, die erst im chronischen 
Stadium zu uns kamen, mehrfach mitgeteilt, daB sie im akuten Stadium rasch 
erheblich, bis 40 Pfund, abgenommen hatten, obschon keine Hyperkinese bestand 
und auch die Nahrungsaufnahme geniigend erschien. RONCHETTI erwahnt auch 
das Auftreten von Decubitus. Die Starke der Prostration ist in den einzelnen 
Fallen wiederum eine auBerordentlich variable. Es gibt auch zahlreiche Erkran­
kungen mit schweren Gehirnsymptomen, in denen von einem Verfall nicht ge­
sprochen werden konnte. 

Der Blutdruck ist nach BARRE und REYS in den akuten Stadien fast immer 
vermindert. Auch dieser an sich interessante Befund hat keinen Anspruch auf 
AIlgemeingUltigkeit. Gelegentlich ist der Blutdruck in den akuten Stadien sogar 
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erhoht gegeniiber den Zeiten der Rekonvaleszenz. Auch STAEHELIN und LOFFLER 
fanden wahrend des Fiebers gelegentlich eine Erhohung auf 140 mm Hg 
gegeniiber no mm in der Rekonvaleszenz. Die Kreislauferscheinungen sind nach 
diesen Autoren im allgemeinen gering; es entspricht dies den eigenen Befunden. 
Selten findet man VergroBerungen der Milz (GROBBELS). Von Interesse sind dann 
weiterhin klinische Erscheinungen einer Leberparenchymschiidigung, sowohl mit 
Riicksicht auf die spater zu besprechenden Ansichten von FucHs iiber die. Be­
deutung einer Leberschadigung an der Entstehung einer akuten Encephalitis, 
als auch auf die Veranderungen der Leberfunktionen bei chronischer Erkrankung. 
Die Urobilinurie, die wir gelegentlich fanden, ist ein zu banales Symptom bei 
fieberhaften Erkrankungen, als daB es viel Beachtung verdiente. Nach STAEHELIN 
und LOFFLER findet sich Urobilin nur in maBigen Mengen und seltener als bei 
anderen Fieberkrankheiten. Mehrfach wurde Icterus erwahnt (REPOND, HERZOG, 
GRUNEWALD, OEHMIG). BARRE und REYS finden ihn sogar in 1/10 aller Falle; 
REYS betont auch die Haufigkeit der Urobilinurie; Bilirubin tritt gelegentlich 
auch auf ohne Icterus (STAEHELIN). Wir selbst beobachteten den Icterus zweimal, 
einmal langere Zeit hindurch. In schweren Fallen kann das Blut Schokoladen­
farbe annehmen (GRUNEWALD); dieses Symptom ist offen bar auf hamolytische 
Vorgange, die auch fUr die Entstehung des Icterus in Betracht kommen konnen, 
von Bedeutung. Genaue Stoffwechselvorgange und Leberfunktionspriifungen im 
akuten Stadium sind, soweit mir bekannt, nicht vorgenommen worden. Eigen­
artig ist die Annahme von SALZMAN, wonach bei Personen, die an Bauch­
beschwerden litten, und die bei einer Operation Gallenblasenerkrankungen, z. B. 
Cholecystitis mit Verwachsung, Cysten der Gallenblase mit kleinen Steinen, 
zeigten, encephalitische Symptome sich einstellten. Die Anschauungen SALZ­
mANS scheinen im Laufe der Zeit eine Anderung erfahren zu haben; anfangs 
meint SALZMAN selbst nicht, daB alle Encephalitisfalle von Gallenblaseninfek­
tionen herriihren; spater scheint er die Grundlage der Encephalitis in einer 
Gallenblasenerkrankung zu erblicken, und die epidemische Encephalitis iiberhaupt 
nur fUr einetoxamische Erkrankung zu halten. Wir glauben, daB solche iiber­
triebenen Anschauungen nur schadlich bei den Versuchen wirken konnen, die 
wirkliche Bedeutung von Leberstorungen in der Entstehung encephalitischer 
Symptome zu erfassen. 

Gelegentlich wird auch die Encephalitis durch Erkrankungen anderer Organe, 
leichte Nephrosen z. B., kompliziert. Allerdings sind diese Nephropathien nicht 
sehr haufig; wir beobachteten einen derartigen Fall, in welchem die Besserung 
der Nephropathie im Verlaufe mehrerer Wochen der Besserung der klinisch­
neurologischen Symptome parallel ging. In mehreren Fallen haben wir auBerdem 
bemerkenswerterweise arthritische Erscheinungen mit der Encephalitis kompli­
ziert gesehen. In einem dieser Falle besserte sich die Gelenkerkrankung eben­
falls auBerordentlich rasch, nachdem im AnschluB an eine Serumbehandlung die 
encephalitischen Erscheinungen zuriickgegangen waren. In einigen anderen Fallen 
haben wir die Gelenkaffektion nicht selbst beobachtet, sondern nur von dem 
Kranken, der erst im chronischen Stadium kam, gehort, daB ein "Gelenkrheuma­
tismus" bestanden haben solI. Da nicht selten vorkommt, daB eine derartige 
Affektion angenommen wird, obwohl in Wirklichkeit die Schmerzen durch eine 
Radiculitis bedingt werden, konnen wir auf diese Angaben nicht sehr viel Gewicht 
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legen. Jedenfalls kommt es aber vor, daB gleichzeitig mit den Erscheinungen 
am Zentralnervensystem auch Erscheinungen an anderen Organen als ein Zeichen 
daffu auftl'eten, daB die Encephalitis nur das hervorstechendste Syndrom einer 
allgemeineren Erkrankung ist. 

Dies zeigt sich auch in den Vel'anderungen des Elutes, der Leukocytenmenge 
und del' Leukocytenformel. Die Verandel'ungen, die wir hier s!,)hen, sind aller­
dings durchaus nicht einheitlich, aber doch wichtig, teils aus diagnostischen 
Griinden, da wir in unklaren Fallen mitunter durch die Blutuntersuchung fest­
stellen konnen, daB eine organisch-infektiose Erktankung vorliegt, teilweise auch 
aus nosologischen Griinden unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB die Blut­
veranderungen das Fieberstadium lange Zeit iiberdauern konnen. In eigenen Unter­
suchungen wahrend des akuten Stadiums fand sich ofters eine polynucleal'e Leuko­
eytose, die ineinem FaIle biszu 18000Leukoeytenging, mit Aneosinoph ilie,Lympho­
penie und Linksversehiebung des Leukocytenbildes. In einem FaIle fiel mir aueh 
bei fehlender Gesamtleukocytose die starke Vermehrung dergroBen einkernigen 
ungranulierten Monocyten auf. Wahrend STRUMPELL und NONNE einen nor­
malen Befund erhoben, wird die Leukocytose des akuten Stadiums von PRIBRAM, 
GERONNE, DIMITZ, WIELAND, GROBBELS, SIEGENBECK in der Mehrheit der FaIle 
gefunden. V. SCHILLING und CASTILLO betonen ebenfalls, daB hochnormale bis 
leicht vermehrte Zahl (7500-13200 Leukocyten), normale oder meist erhOhte 
N eutrophilenzahl, leichte Linksverschie bung, Lymphopenie und deutliche Reizung 
der Erythropoese. auftreten. Nach den von ACHARD zusammengefaBten fl'an­
zosischen Erfahrungen wird die Leukocytose aueh am haufigsten gefunden. Ganz 
ex:zeptionell ist jedoeh ein Fall von RATHERY und BONARD, wonach die Leuko­
cytose bis auf 85 000 Zellen angestiegen sein soIl. 

1m Gegensatz zu diesen Befunden betonen STAEHELIN und LOFFLER das ziem­
lich haufige Auftreten einel' relativen Lymphozytose von 47%. Die Gesamt­
leukocytenwel'te konnen ebenso gut normal wie erhoht oder vermindert sein. 
Auch von anderen Autol'en, von LUZZATTO und RIETTI, SABATINI, SCHUPFER, 
ALEXANDER und ALLEN wil'd eine Leucozytose oder relative Mononueleose ofters 
festgestellt; die Gesamtleucozytenzahl kann auch in diesen Fallen bis auf 18000 
und 19000 steigen. Nieht immer geht aus der Beschreibung klal' hel'vor, ob mit 
der Monocytose eine Lymphocytose oder eine Vermehrung der groBen mono­
nucleal'en Zellen, die bekanntlich vielleicht dem Endothel del' GefaBe entstammen, 
gemeint ist. 

In del' Rekonvalescenz soIl dann haufig eine Lymphoeytose auftl'eten, die 
von einzeInen Autoren (GERONNE) auf einen konstitutionellen Status thymieo­
lymphaticus zul'uckgefiihrt wird. Bei der unendlichen Verschiedenartigkeit der 
Bedingungen, untel' denen eine Blutlymphocytose auftreten kann, wird dies 
gewiB gelegentlich der Fall sein konnen; wir mochten aber keineswegs generell 
eine Blutlymphocytose hiel'auf zuruckfiihren, da wir sonstige Erscheinungen eines 
Status thymico-Iymphaticus bei Encephalitikern keineswegs haufiger als bei an­
del'en Pel'sonen finden. Bei chronischen Kranken ist die Lymphocytose keines­
wegs die Regel (siehe unten). 

Besondel's eingehend haben sieh dann noch BERGER und UNTERSTEINER mit 
dem Blute bei akuter Encephalitis beschaftigt. Die Autoren finden, daB sich der 
encephalitische Infekt sehr haufig in einer Tendenz zu einer neutrophilen Leuko-
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cytose auBert. Diese Neutrocytosen finden sich namentlich bei der ersten 
und spateren Exacerbation des akuten Stadiums und auch bei praterminaler 
Exacerbation, obschon Komplikationen hieran nicht oder wenigstens nicht allein 
schuld sein konnen. Die Veranderungen bei chronischer Encephalitis werden 
wir spater besprechen. 1m Gegensatze zu der Anschauung einiger franzosischer 
Autoren finden BERGER und UNTERSTEINER keinen generellen Unterschied 
zwischen hyperkinetischen und lethargischen Fallen, wenn auch die hochsten 
neutrophilen Werte bei den schwersten Byperkinetikern sich finden. Mono­
cytose geht haufig der Neutrocytose parallel. In einigen Fallen findet sich eine 
Eosinophilie bereits im akuten Stadium wahrend der Neutrocytose. 

Obschon die morphologischen Blutuntersuchungen bei der akuten Encephalitis 
keineswegs einheitlich sind, ist es doch gerechtfertigt, ihre Bedeutung zu betonen, 
wenn man sie in Parallele mit den Veranderungen bei pandemischer Grippe, 
also der Erkrankung stellt, deren Erreger so oft als identisch mit der Encephalitis 
bezeichnet werden. Bieriiber hat REICHER auf Grund systematischer Unter­
suchungen betont, daB bei der unkomplizierten pandemischen Influenza, wie ja 
auch bereits von anderer Seite gefunden worden war, oft in dem Anfangsstadium 
eine hartnackige Leukopenie und Lymphopenie besteht, wahrend bei der Ence­
phalitis von Anfang an normale Leukocytenwerte oder Leukocytose gefunden 
werden. SCHUPFER betont die gleiche Differenz; und auch SCHILLING und CA­
STILLO heben die Unterschiede gegeniiber der unkomplizierten Grippe hervor. 
Auch sonst kann der Blutbefund diagnostisch klaren. Z. B. erwahne ich den 
nicht seltenen Fall, daB eine beginnende encephalitische Erkrankung mit der Be­
nommenheit und dem langsam ansteigenden Fieber einen Typhus vortauschen 
kann; wir haben es selbst erlebt, daB dann die sofortige Feststellung einer starken 
Leukocytose das diagnostische Augenmerk yom Typhus ab- und in eine ganz 
andere Richtung hinlenkte. 

3. Klinische Erscheinungen der Allgemeinschadigung im 
chronischen Stadium. 

Die Symptome, welche wir hier zusammenfassen, beziehen sich zumeist auf 
Erkrankungen mit chronisch-myastatischen Symptomen. Es sind aber auch in 
einzelnen Gebieten pseudoneurasthenische Erkrankungen einbezogen, da auch 
nach unseren Erfahrungen die auf eine Allgemeinschadigung hinweisenden Sym­
ptome im pseudoneurasthenischen und chronisch-myastatischen Stadium nicht 
wohl voneinander differieren. 

Wir begeben uns hier auf das vorlaufig noch umstrittenste und schwerst zu 
beurteilende Gebiet, wenn wir namentlich von den Stoffwechselveranderungen 
bei diesen postakuten Formen der epidemischen Encephalitis sprechen. Unsicher 
und schwierig zu beurteilen ist dieses Gebiet nicht nur datum, weil trotz zahl­
reicher Bemiihungen in der letzten Zeit die Untersuchungen noch des Ausbaues 
dringendst bediirfen, sondern auch darum, weil die bei den neurologischen Er­
scheinungen nicht vorhandene Problematik beginnt, was von den gefundenen 
Stoffwechselveranderungen auf einer direkten Schadigung des Parenchyms stoff­
wechselregulierender Organe und was erst sekm:idar von der Schadigung zentral­
nervoser Regulationsvorrichtungen abhangig ist. Wir haben bereits friiher bei 
der Schilderung der Narbensymptome nach Encephalitis Gelegenheit gehabt, der-
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artige Stoffwechselstorungen zu besprechen, deren Riickfiihl'ung auf grobe Scha­
digungen der zentral-vegetativen Apparatur keinem Zweifel begegnen diirfte. 
Bei den feineren Stoffwechselstorungen, die hier besprochen werden, el'scheint 
uns diese Beziehungsetzung keineswegs so sicher zu sein, wie spater in dem 
Kapitel von del' Pathogenese naher auszufiihren sein wird. Wir fiihlen unsbe­
rechtigt, diese Symptome zunachst hier in der Schilderung unter den Aligemein­
veranderungen zu bringen, auch wenn die Zukunft klarer als jetzt den Beweis 
liefern sollte, daB viele von diesen Storungen allein auf die Schadigung zentral­
nervoser Apparate zuriickgefiihrt werden miissen. 

Es gibt im iibrigen Symptome bei der chronischen Encephalitis bzw. nach 
Ablauf des akuten Stadiums, die ohne Zweifel nicht rein neurogener Art sind, 
sondern nur auf eine chronische Toxicose oder Infektion oder auch auf eine 
Schadigung endokl'iner Apparate zuriickgefiihrt werden konnen. Dazu gehoren 
die Veranderungen der Blutzusammensetzung und derBlutformel, die wit auch 
bei chronischer Encephalitis noch sehen konnen. Ich habe zuerst versucht, Ein­
blick in diese Blutvel'anderungen auf Grund von ofters wiederholten Untersuchun­
gen an 34 Fallen' zu gewinnen. In 28 Fallen handelte es sich um eine chronisch­
myastatische Encephalitis; in den iibrigen sechs Fallen um pseudoneurasthe­
nische Zustande zum Teil mit einigen Resterscheinungen, wie galvanoide Zuk­
kungen. Der EinfluB von Medikamenten auf den Blutbefund war nach Moglich­
keit ausgeschaltet; in vielen Fallen wurden die Kranken untersucht, bevor sie 
ein Medikament erhalten hatten, in anderen, nachdem lange Zeit gewartet war, 
bis die Wirkung therapeutischer MaBnahmen abgeklungen sein muBte. 

Diese Untersuchungen zeigten vor allen Dingen, daB auch bei chronisch­
myastatischel' Encephalitis die Leukocytenzahl einen Niichternheitswert von iiber 
8500 Leukocyten haben kann. In einem fieberfreien und von andersartigen Organ­
prozessen freien progressiven Zustand, der spater zum Exitus kam, fand ich 
eine Leukocytose von 18000. Starker nochkann diese Leukocytose werden, 
wenn auch klinische Symptome auftreten, die auf ein kurzes, mit Fieber ver­
bundenes Rezidiv des encephalitischen Prozesses hinweisen; in einem solchen 
FaIle fand ich 19200 Leukocyten; nach Ablauf des Fiebers wiederholt noch 13000 
Leukocyten und mehr. Interessant war die Beobachtung des Blutbildes bei einer 
Kranken, die erst im pseudoneurasthenischen Stadium in die Klinik kam, spater 
einem Sanatorium iiberwiesen wurde, aber Ofters die Klinik zur Nachunter­
suchung aufsuchte, und die auBer geringen myastatischen Symptomen auch eine 
Menge von subjektiven Beschwerden hatte, die zunachst einen iiberaus hypo­
chondrischen Eindruck machen konnten. Aber an den Tagen, an denen diese 
Patientin sich besonders schlecht fiihlte, wurden dann Leukocytenwerte bis 
13600 unter besonderer Vermehrung del' Neutrophilen und auch mit leichter 
Linksverschiebung des Blutbildes beobachtet. Es konnte auch in diesem FaIle 
nicht eine Erkrankung anderer Organe als Grundlage der Leukocytose festgestellt 
werden. In anderen Fallen, in denen katatthalische Begleiterscheinungen oder 
sonstige akzidentelle Erkrankungen fehlten, konnten viermal Leukocytenwerte 
von 11 400-16 550 festgestellt werden. Der Wechsel der Leukocytenwerte ist 
ein sehr betrachtlicher. Eine Parallele zwischen Starke der encephalitischen 
Erscheinungen und Leukocytenwerten besteht nicht, prognostische Gesichts­
punkte konnen aus der Leukocytenzahl nicht gewonnen werden. Gelegentlich 
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finden sich auch Leukopenien, bei einem schwer progressiven Kranken konnte 
sogar ein Niichternheitswert von 3600 Leukocyten gefunden werden. Aber diese 
Feststellung, daB das Verhalten der Blutleukocyten in den einzelnen Fallen so 
wechselvoll ist, scheint uns von geringerer Bedeutung als die Tatsache, daB in 
einer Reihe von Fallen chronischer unkomplizierter Encephalitis eine deutliche 
Blutleukocytose teils als einigermaBen kontinuierliches Symptom, teils als eine 
voriibergehende Exacerbation des Krankheitsprozesses wirklich vorkommt. Man 
kann zum mindesten aus einem solchen Befund wohl schlie Ben , daB noch ein 
Krankheit8prozess im Verlaufe der chronis chen Encephalitis vorkommt. 

Die Verteilung der einzelnen Zellformen ist wahrend der chronischen Ence­
phalitis, wenigstens in dem von uns gepriiften Material, eine sehr verschiedene. 
Relative und auch absolute Lymphocytose kommt ziemlich haufig vor, ist aber 
keineswegs die Regel. In 16 von 34 Fallen erreichte oder iiberstieg der Lympho­
cytenwert wenigstens zeitweilig 30%, nur einmal wurde ein Wert von 54% erreicht. 
In sechs Fallen fand sich relative Lymphopenie, die in einem Falle bis auf 19% her­
abging. In diesen Fallen war aber die absolute Lymphocytenzahl entsprechend 
der allgemeinen Leukocytenvermehrung ungefahr normal. Die groBen Monocyten 
sind in sechs Fallen bis auf 14% vermehrt; auch dieser Befund ist keineswegs 
konstant; der Monocytenwert kann bis auf fast negative Zahlen heruntersinken. 
Es ist iiberaus bekannt, daB gerade die Monocytenausschwemmung auBerordent­
lichen Schwankungen ausgesetzt sein kann, Myelocyten kommen hochstens 
ausnahmsweise einmal als Gelegenheitsbefund vor. Link.'lVerschiebung des Leu­
kocytenbildes tritt selten auf. Etwas eigenartig und auch heute noch bemerkens­
wert ist das Verhalten der eosinophilen Zellen. In etwas iiber der Halite der 
FaIle sind die Werte der eosinophilen Zellen normal, in sechs Fallen finden wir 
einen Schwund oder starke Verminderung der Eosinophilen, in sieben Fallen 
fanden wir aber auch eine Vermehrung, die von 6 bis auf 18 1 / 2% steigen konnte. 
In diesen Fallen konnte eine Helminthiasis durch Stuhlkontrolle ausgeschlossen 
werden, auch Asthma oder Hautkrankheiten bestanden nicht. Die Schwankungen 
in dem Verhalten des Leukocytenbildes sind sehr erheblich und konnen ent­
schieden groBere sein als die Schwankungen, die unter den gleichen auBeren 
Bedingungen beim gesunden Menschen auftreten. Sokonnten wir bei einem 
20jahrigen fieberfreien Madchen mit einer mittelschweren Myastase feststellen, 
daB die eosinophilen Zellen zwischen 1 und 14%, d. h. 56-ll20 im Kubikmilli­
meter schwankten. In einem anderen Falle schwankten die Lymphocyten zwi­
schen 53 und 18% innerhalb weniger Tage. Aus der Neurologie kennen wir solche 
Schwankungen bisher bekanntlich vorwiegend bei epileptischen und auch schizo­
phrenen Krankheitsprozessen, doch konnen wir eine Beziehung zwischen den 
Schwankungen der Blutformel und bestimmten Krisen krankhafter klinischer 
Symptome bei der Encephalitis vorlaufig noch nicht feststellen. 

Es ist be merkenswert , daB auch BERGER und UNTERSTEINER nicht nur eine 
chronische Neutrocytose finden, welche die akuten Erscheinungen womoglich 
Monate iiberdauern konnte, sondern auch in mehreren chronis chen Fallen eine 
Eosinocytose, deren Bedeutung noch nicht klar erschien, beobachteten. Auch 
HESS beobachtete ab und zu hohe eosinophile Werte. 

Die iibrigen Veranderungen im Blute sind relativ gering. Der Reststickstoff­
gehalt ist in einigen Fallen an del:" oberen Grenze der Norm oder sogar erhoht. 
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In einem Falle, den Professor SEYDERHELM zu untersuchen die Freundlichkeit 
hatte, fand sich nach mehrtagiger fleischloser Kost ein Nuchternheitswert von 
62,8 mg %. Auch eine Steigerung der Harnsaure auf 3,3 mg % konnte 
festgestellt werden. In dem Falle mit ErhOhung des Reststickstoffgehalts han­
delte es sich um eine ziemlich progressive Erkrankung. BERGER und UNTER­
STEINER fanden keine Veranderung der GesamteiweiBmenge, wohl aber eine 
relative· Globulinvermehrung. In 14 Fallen war die Viscositat gesteigert. Ob 
die Globulinvermehrung auf das Fortbestehen des encephalitischen Infekts oder 
auf sekundare endokrine Storungen zuruckzufiihren ist, laBt sich nach der Auf­
fassung der Autoren nicht entscheiden. 

Systematische Untersuchungen der Leberfunktionen wurden von MEYER­
BISCH und mir im Jahre 1922 von dem Gedanken ausgehend angestellt, daB der 
KrankheitsprozeB der chronischen Encephalitis nur schwer durch eine lokale 
Viruswirkung erklart werden konnte. Von vo'rllherein teilten wit hierbei nicht 
die Auffassung von FUCHS, der auch bei der akuten epidemischen Encephalitis 
an eine Leberschadigung als Ursache dachte. Wir werden darauf spater bei Be­
sprechung der Pathogenese zuruckkehren. Die Untersuchungen wurden von uns 
in sechs Fallen ausgefiihrt, nachdem wir vorher in elf Fallen pseudoneurasthe­
nischer und chronisch-myastatischer Natur eine ausgesprochene Urobilinurie bzw. 
Uribilinogenurie gefunden hatten, ohne sonstige Ursachen dafiir gefunden zu 
haben. Es wurde in den sechs Fallen mit chronischer Encephalitis die Stick­
stoffausfuhr, in vier Fallen die Schwefelausscheidung bestimmt. Die Leber­
funktion wurde mit Lavulosebelastung gepruft, in zwei Fallen wurde auch Dex­
trose gegeben. In samtlichen Fallen, in denen die Schwefelausscheidung gepriift 
wurde, fand sich eine deutliche Steigerung des neutralen Schwefels, zweimal trat 
nach Lavulosebelastung eine deutliche weitere Steigerung ein. Es fand sich hier 
eine Beeinflussung des EiweiBabbaues durch eiweiBfreie Belastung. Flinf von 
sechs Fallen zeigten bei Lavulosebelastung ein pathologisches Verhalten. Aus­
nahmslos nahm nach der Lavulosebelastung die Urobilinurie zu. In vier Fallen 
war auch eine deutliche Reduktion nachzuweisen. Seliwanoff war in drei 
Fallen mindestens fur 12 Stunden positiv. Die oral verabreichte Lavulose kreiste 
danach abnorm lange Zeit im Blute. In vier Fallen erreichte der Blutzuckergehalt 
nach Lavulose abnorm hohe Werte; in einem funften Falle, dessen Blutzucker­
spiegel nach Belastung niedrig blieb, fand sich eine 3 Tage dauernde Lavulos­
urie. Nach Belastung mit 100 g Dextrose stieg der Blutzucker in zwei Fallen 
im Serum auf uber 250 mg%. Auch unter Dextrosewirkung nahm die Urobilin­
urie zu. 

Diese Untersuchungen sind erweitert und bestatigt worden von Autoren, die 
sich eingehend mit dem Stoffwechsel der chronischen Encephalitis beschaftigt 
haben. Unter diesen mussen namentlich die Ergebnisse von OTTONELLO genannt 
werden, der in 15 Fallen quantitative Untersuchungen des Stickstoffs, Harnstoffs, 
Ammoniakstickstoffs, der Aminosauren, des Sulfatschwefels, der Xtherschwefel­
saute, des Neutralschwefels, der Proportion zwischen Harnstoffstickstoff und 
totaler Stickstoffmenge und andere Untersuchungen machte. Die Hauptresultate 
sind folgende: In 8 von 15 Fallen fand sich VergroBerung der Leber, in einem Falle 
Verkleinerung. Urobilinurie fand sich in sechs Fallen, in sechs Fallen Vermehrung 
der reduzierten Substanzen, in einem Falle Glykosurie, in allen Fallen eine hoch-
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gradige Verminderung des Harnstoff -N, in 11 von 15 FiHlen des Gesamtstickstoffs. 
In sieben bis zehn Fallen war Ammoniakstickstoff und Aminosaure-N vermehrt. 
In vier Fallen fand sich eine zum Teil sehr bedeutende Vermehrung des Neutral­
schwefels. In sieben ist auch das Verhaltnis von Schwefelsaure zu Harnstoff ver­
andert. Pathologische Resultate ergaben auch in der Mehrheit der Falle die 
Untersuchungen mit oraler Zufuhr geringer Dosen von Methylenblau und Natrium 
salicylicum, die normalerweise in der Leber zuriickgehalten werden sollen. In fiinf 
Fallen bestand alimentare Glykosurie, in zehn Fallen Adrenalinglykosurie; die 
GALDISche Probe, die Storungen der fettlOsenden Leberfunktionen aufdecken solI, 
war in fiinf von neun Fallen positiv; in neun Fallen fand sich auch eine positive 
Ammoniurie nach Zufiihrung von 4g Ammoniumacetat. Die pathologische Natur 
dieser Befunde konnte durch Kontrolluntersuchungen beim gesunden Menschen 
geniigend gestiitzt werden, bei denell nur die Priifung mit Methylenblau als 
nicht einwandfreier Indicator fiir pathologische Zustande sich erwies. Es dfufte 
sicher sein, daB wenigstens ein groBerer Teil der von OTTONELLO gefundenen 
Abweichungen auf Storungen des intermediaren Stoffwechsels, welche besonders 
die Leber betreffen, zuriickzufiihren ist. PEDRINONI, dessen Arbeit ich leider 
nur im Referat lesen konnte, ist bei der Untersuchung von 10 Kranken zu offenbar 
entsprechenden Ergebnissen gekommen. 

Weitere systematische Untersuchungen, bei denen auf Urobilin, Urobilinogen, 
alimentare Galaktosurie und Lavulosurie, WIDALsche Reaktion, quantitativen 
Bilirubingehalt des Serums sowie N-, NHa- und Aminosauregehalt des Urins ge­
priift wurde, stellten RUNGE und HAGEMANN in 22 Fallen, und zwar in 15 Spat­
fallen und sieben frischen Fallen, an. Namentlich neun Falle, in denen alle oder 
fast alle Untersuchungsmethoden angewandt wurden, ergaben stets positiven 
Ausfall einer oder mehrerer Untersuchungsarten. In sieben Fallen waren der 
Bilirubingehalt des Blutes oder die Aminosauren oder die NHa-Ausscheidung 
des Urins vermehrt, in zwei Fallen war nur eine Vermehrung der Urobilin- oder 
Urobilinogenausscheidung festzustellen. Die Galaktoseprobe lie Ben die Autoren 
unberiicksichtigt, da die Galaktosurie nicht stark genug erschien, um als pa­
thologisch bezeichnet werden zu konnen. Hierin· decken sich die Befunde der 
Autoren mit denen JAKOBIS, der keine sichere Abweichung bei Priifung der 
alimentaren Galaktosurie oder Lavulosurie von anderen Krankheitsprozessen 
feststellen konnte. 

Andere Zeichen, die auf Storungen des intermediaren Stoffwechsels hinweisen, 
werden von WIMMER in den Storungen des Ammoniakstoffwechsels gesehen, 
welche von seinem SchUler SCHRODER festgestellt worden sind. Ob es sich hier­
bei urn eine endokrine oder um eine Leberfunktionsstorung handelt, mochte 
WIMMER vorlaufig noch nicht entscheiden. 

Ausgesprochene Leberfunktionsstorungen werden jedoch auch von MOURGUE 
in einem Falle festgestellt, in dem neben amyostatischen Erscheinungen torsions­
dystonische Symptome bestanden. In einem Falle, den BOGAERT beschrieben 
hat, war der Verlauf mehr ein subakuter. 

Die mitgeteilten Ergebnisse von Leberfunktionsstorungen, insbesondere die 
von MEYER-BISCH und mir, OTTONELLO und RUNGE und HAGEMANN, welche 
auf Grund eingehender quantitativ eingestellter Untersuchungen gewonnen wur­
den, erscheinen nach zwei Richtungen hin von besonderer Bedeutung: 
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Erstens einmal haben sie auf Grund einwandfreier Methodik so exakte Re­
sultate ergeben, daB es erlaubt ist, ihnen mehr Gewicht beizulegen als fliichtigeren 
und met.hodisch zum Teil nicht einwandfreien Untersuchungen, welche ein nega­
tives oder nicht so klar positives Resultat ergeben haben. In manchen Fallen 
erfahren wir gar nicht, nach welcher Methodik gearbeitet wurde, und es geniigt 
natiirlich nicht, bloB einige Urobilin- oder Urobilinogenuntersuchungen oder auch 
eine Lavulosebelastung mit alleiniger Urinuntersuchung anzusteIlen, wenn man 
ein so diffiziles Problem, wie das der Leberfunktionsstorungen bei chronischer 
Encephalitis, angeht. Wir haben selbst gefunden, daB z. B. die Urobilinausschei­
dung, die ja im iibrigen sehr leicht einmalbeifieberhaftenAffektionen sowohlwie 
bei Verdauungsstorungen eintritt, bei der Encephalitis sehr wechselnd sein kann. 
1m iibrigen haben wir aUch in neueren Fallen mitunter starke Urobilinogen­
ausscheidungen gesehen, fiir die eine sonstige Erklarung nicht gefunden werden 
konnte. Auch BUCHLER hat fUr die Urobilinogenausscheidung in 55% der FaIle 
positive Werte gefunden. Der Prozentsab iibersteigt weit den Wahrschein­
lichkeitswert gegeniiber normalen Zustanden oder einfach neurasthenischen Zu­
standen, und zwar fand sich Urobilin reichlich mit Pigmenten und starker La­
vulosurie (Widal war nicht deutlich positiv). So giauben wir, daB wir den posi­
tiven Resultaten mehr Gewicht beilegen diirfen als den unsicheren oder negativen, 
die z. B. von M. MEYER und LEYSER veroffentlicht wurden. Negative Unter­
suchungen von GOTTSCHALK und v. HOSSLIN konnten bereits in unserer Arbeit 
im Jahre 1923 kritisiert werden. Negative Resultate fand vor kurzem auch 
SCHONEMANN, der aber auch keineswegs so exakte und griindliche Methoden 
wie wir anwandte. Wir haben keine Bedenken gegen die Annahme, daB bei 
Anwendung derartiger exakter Methoden, die durchaus nicht zu fein sind, in 
der Regel sich mindestens partielle Funktionsst.orungen der Leber bei chronischer 
Encephalitis feststellen lassen, die in einem Zusammenhang mit dem Krankheits­
prozeB der Encephalitis selbst stehen miissen. 

Die zweite Bedeutung der von uns genannten Resultate liegt darin, daB sie 
auf Grund von Untersuchungen gewonnen wurden, welche direkt nur durch 
St.orungen des intermediaren Stoffwechsels erklart werden konnen, unter denen 
die Leberfunktionsstorungen jedenfalls wohl die Hauptrolle spielen, wenn auch 
die Frage der zentralen Regulationsstorung dieser Stoffwechselanomalie zunachst 
noch offen bleibt. Es gibt daneben noch andere Untersuchungen, deren Bedeu­
tung als Ausdruck einer Leberfunktionsstorung teils noch sehr umstritten ist, teils 
aber iiberhaupt der Kritik nicht standzuhalten scheint. Zu diesen Priifungen 
gehort z. B. die WIDALsche Priifung des digestiven Leukocytensturzes, der ja 
doch, wie wohl von der Mehrheit der Autoren angenommen wird, nicht auf eine 
Leberstorung, sondern auf eine Storung des vegetativen Nervensystems zuriick­
gefiihrt wird, jedenfalls nicht nur bei Leberst.orungen eintritt. Wir haben ihn 
deshalb auch bei unseren Untersuchungen nicht beriicksichtigt; im Ubrigen 
haben Versuche, die auf meine Veranlassung hin von O. KOCH angestellt 
wurden, gezeigt, daB bei chronischer Encephalitis positiver Widal tatsachlich 
viel haufiger auf tritt, als bei anderen Erkrankungen des Nervensystems. Von 
33 Fallen ergaben 26 eine deutliche alimentare Leukopenie, so daB z. B. in 
einem FaIle die Leukocyten von 11000 auf 4300 herabgingen. Hierin ahneln unsere 
Befunde denen von DRESEL und F. H. LEWY bei echter Paralysis agitans. Ferner 
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gehort zu diesen umstrittehen Untersuchungsmethoden die ABDERHALDENSche 
Reaktion, die vorHiufig auch in der heutigen interferometrischen Methode uns 
noch nicht sicher genug zu sein schien, um Anwendung zu finden. Hieriiber 
liegen jedoch Untersuchungen von BUCHLER vor, der bei der Encephalitis in 
38% Leberabbau fand, bei manisch-depressivem Irresein allerdings in noch hohe­
rem MaBe bis zu 72%. Ob diese Untersuchung Bedeutung gewinnt, muE die 
Zukunft lehren. Endlich sind hier die Bemiihungen Busc.A1NOS zu nennen, der 
etwa in derselben Zeit, als wir unsere Untersuchungen begannen, Leberfunktions­
storungen nicht nur bei chronischer Encephalitis, sondern auch bei anderen 
Storungen, insbesondere der Amentia und der Schizophrenie, fand und mit viel 
groBerer Sicherheit, als wir es je gewagt hatten, die genannten Erkrankungen 
in direkte Abhangigkeit von den Leberfunktionsstorungen bringt, bzw. eine Ver­
giftung durch Histamine als Ursache der Erkrankung annehmen mochte. An 
dieser Stelle konnen wir nur die Urinbefunde von ibm erwahnen, wahrend die 
anatomischen Storungen an der Leber erst an spaterer Stelle mit behandelt 
werden. Busc.A1NO stiitzt sich bei seinen Untersuchungen auf eine ziemlich grobe 
Reaktion, namlich Kochen des Urins mit SilbernitratlOsung, wobei der stets fest­
stellbare Niederschlag durch Chloride eine braune bis schwarze Farbung gewinnen 
solI. Diese Schwarzreaktion solI durch abnorme Amine, die eine nahe chemische 
Verwandtschaft zum Histamin haben, bedingt sein. Die Untersuchungen, die 
in der hiesigen Klinik ausgefiihrt wurden, haben nicht eine Bestatigung der Fest­
stellungen BUSCAINOS erbringen konnen. Wir kennen zahlreiche Encephalitiker, 
bei denen die Schwarzreaktion durchaus nicht aufgetreten ist, und glauben danach, 
auf eine nahere Kritik der Ansicht des Verfassers, ob es sich wirklich um patholo­
gische Anomalien handelt, die die Schwarzreaktion ergeben, verzichten zu konnen. 

In Verbindung mit den besprochenen Leberfunktionsstorungen sind nun weiter­
hin aber die in der letzten Zeit eifrig behandelten Untersuchungen des Zucker­
stoffwechsels zu erwahnen, die ja auch zum Teil schon von uns vorgenommen 
wurden. AuBerdem haben wir schon hingewiesen auf die Arbeit von GOTT­
SCHALK und v. H6sSLIN, welche mit Lavulose belasteten und zu negativen 
Ergebnissen kamen; die Differenzen gegniiber den von uns erhobenen Befunden 
lassen sich dadurch erklaren, daB die genannten Autoren den Blutzucker im 
Gesamtblute bestimmten, wahrend er von uns im Serum bestimmt worden ist. 
1m iibrigen ist namentlich auf die Untersuchungen von FEJER und HETENYI, 
von RAPHAEL, SEARL und FERGUSON, von Mc. COWAN, HARRIS und MANN, von 
TKATSCHEFF und AXENOW, von SCHARGORODSKY und SCHEIMANN, WOLLHEIM, 
sowie von KASANIN und GRABFIELD hinzuweisen. Die Methodik dieser Autoren 
ist eine verschiedene, einige, wie MCCOWAN mit seinen Mitarbeitern, geben 
50 g Glucose bzw. 40 g Lavulose, andere, wie TKATSCHEFF, 100 g Glucose, 
SCHARGORODSKY und SCHEIMANN 150 g Bienenhonig. Einige Autoren bestimmen 
nur die Blutzuckerkurve, wahrend SCHARGORODSKY und SCHEIMANN Wert legen 
auf den hyperglykamischen Koeffizienten, d. h. das Verhaltnis von Blutzucker­
menge nach Belastung zu der Blutzuckermenge vor Belastung und auch auf den 
Kohlehydratverbrauch selbst. Letztere Autoren haben besonders hier Differenzen 
zwischen den akinetisch -hypertonischen Kranken, die auch bei uns iiberwogen, und 
den hyperkinetischen Kranken gefunden. Bei den rigiden Patienten fand sich eine 
Herabsetzung des Kohlehydratverbrauchs mit Hyperglykamie, wahrend bei den 
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Hyperkinetikernder Kohlehydratverbrauch gesteigert war, und im Blut eine relative 
Hypoglykamie eintrat. Die Steigerung des Kohlehydratverbrauchs bei den Hyper­
kinetikern ist im wesentlichen durch die ErhOhung der Oxydationstatigkeit des 
Organismus zu erklaren. Schwierig erklarbar ist jedoch die Hyperglykamie 
bei den rigiden Kranken. Es ist jedenfalls nicht ohne weiteres verstandlich, 
warum hier die Glykogenbildung durch die Leber herabgesetzt sein soll gegenuber 
der Norm, obwohl auch bei den Priifungen am Gesunden die Untersuchung doch 
bei motorisch ruhigem Verhalten ausgefiihrt wird. SCHARGORODSKY und SCHEI­
MANN sind weit entfernt davon, die Storung allein auf die Affektion zentraler 
regulierender Apparate zuruckzufiihren; vielmehr nehmen sie eine parallel lau­
fende Affektion der Leber und des Zentralnervensystems an, wahrend WOLLHEIM, 
der ahnliche Veranderungen fand, eine Starung zentraler vegetativer Apparate 
annimmt. FEJER und HETENYI priifen nicht nur die Blutzuckerkurve, sondern 
auch die spezifisch dynamische Kohlehydratwirkung,durch gleichzeitige Unter­
suchung des Grundumsatzes nach Kohlehydratbelastung. Wiederum bei den 
Fallen, bei denen der akinetisch-hypertonische Symptomenkomplex, also die 
gewohnliche Form der chronis chen Encephalitis, vorliegt, fanden sie eine Senkung 
des Sauerstoffverbrauchs anstatt einer Erhohung nach Glucosezufuhr und be­
tonen, daB die gleichen Gaswechselveranderungen bei Leberkranken beobachtet 
werden. Gelegentlich ist auch die alimentare Glykamie ahnlich wie bei Leber­
kranken, bei Fallen mit Tremor fehlten die Storungen des Gaswechsels. Ein 
gesetzmaBiger Zusammenhang zwischen Sauerstoffverbrauch, Blutzuckerkurve 
lmd respiratorischem Quotienten ist nicht feststellbar, auch fehlt die Anderung 
des Gaswechsels nach Lavulosezufuhr. 1m ganzen schlieBen die Verfasser aus. 
ihren Untersuchungen auch, daB es sich hier wenigstens um Partialfunktions­
starungen des intermediaren Leberstoffwechsels handelt. Offenbar sind alle diese 
interessanten Untersuchungen noch sehr auf das pseudoneurasthenische Stadium 
auszudehnen. TKATSCHEFF und AXENOW fanden in 8 von 13 Fallen chroni­
scher Encephalitis ausgesprochene Storungen des Kohlehydratstoffwechsels. 
Diese Autoren fiihren alles auf die Lasionen der Zwischenhirnzentren zuruck. 
MCCOWAN mit seinen lVIitarbeitern, der ebenfalls in 50% betrachtliche Storungen 
des Blutstoffwechsels fand, halt die Encephalitis fUr eine zuerst akute, spater 
chronische Toxamie. RAPHAEL mit seinen Mitarbeitern vergleicht die Blutzucker­
toleranz von Encephalitikern mit Schizophrenen. Diese Autoren unterscheiden 
schwere Myastasen, Myastasen mit motorischer Unruhe und milde Myastasen. 
Namentlich bei schweren Myastasen findet sich oft eine erhebliche Erhohung der 
alimentaren Blutzuckerwerte, auch mit verlangerter Dauer; aber auch in Fallen 
mit milder Myastase konnen die Blutzuckerwerte vermehrt und die Dauer der 
alimentaren Hyperglyamie nicht unwesentlich verlangert sein. Es besteht also 
jedenfalls kein fester Zusammenhang zwischen Schwere der Myastase und Starke 
der Blutzuckerloleranz. Die amerikanischen Autoren fuhren die gefundenen 
Starungen im wesentlichen auch auf Zentrallasionen zuruck, geben aber zn, daB 
wenigstens sekundar auch eine Leberdysfunktion mit im Spiele ist. SYLLABA 
und WEBER endlich priiften den Blutzucker nuchtern, vor und nach einer Adre­
nalininjektion. Hier zeigten 20 von 26 Kranken erhebliche Blutzuckererhohung, 
die bis auf 150 mg% ging, und die auf eine pathologische Steigerung der glyko­
sekretorischen Wirkung des Sympathicus zuruckgefiihrt wird. 
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Bevor wir diese Storungen, die auf einen pathologischen Tonus im Bereiche 
der sympathischen bzw. parasympathischen Apparatur hinweisen, besprechen, 
erwahnen wir kurz, daB auBerhalb des Kohltoihydratstoffwechsels und der auf 
Leberfunktionsstorungen hinweisenden Symptome noch recht wenig iiber den 
Stoffwechsel bei Encephalitis bekannt ist, und daB die Resultate ziemlich wechsel­
voll zu sein scheinen. So ist z. B. der Grundumsatz von einigen Autoren, wie 
NACCARATI, in 28 Fallen verandert gefunden, und zwar fand sich in 25 Fallen 
eine Erhohung, in drei Fallen eine lIerabsetzung. Auch diese Storung wird durch 
Lasionen des Zwischenhirns erklart. Aber VAN BOGAERT findet den Grundumsatz 
im allgemeinen normal, und auch die von STEVENIN und FERRARO angegebenen 
Werte sind durchaus wechselnde. Offenbar brauchen wir hier noch genauere 
Untersuchungen, welche in ganz exakter Weise auf die Beziehungen zwischen 
Grundumsatzstorungen und diencephalen Symptomen, z. B. Erscheinungen von 
Dystrophia adiposo-genitalis, Riicksicht nehmen. SCHARGORODSKY und SCHEI­
MANN haben den EiweiBstoffwechsel untersucht und festgestellt, daB bei einigen 
Kranken eine abnorm hohe Ausscheidung von Gesamtstickstoff, Aminosaure-N 
und Ammoniak-N besteht, die auf gesteigerten ZelleiweiBabbauprozeB oder auf 
erhohte Organacidose zuriickzufiihren ist. Nach peroraler Darreichung von 20 g 
Wittepepton zeigten von 16 Kranken 5 einen abnorm hohen Anstieg des pro­
zentualen Aminosauregehaltes des Drins. Auch diese Storungen sind, wie die 
friiher angegebimim, auf unregelmaBige Ausnutzung der EiweiBprodukte von 
Leberzellen und anderen Organzellen zuriickzufiihren. 

L. STERN-PIPER hat die Blutsenkungsgeschwindigkeit gepriift und festgestellt, 
daB bei den chronischen Encephalitisfallen in etwa dem dritten Teil der Falle 
die Senkungsgeschwindigkeit verlangsamt, mitunter sogar stark verlangsamt ist, 
auBerdem sind die Werte stark schwankende. Prognostisch ist die Verlang­
samung ungiinstig. In den ersten 5-6 Monaten ist die Senkung jedoch 
beschleunigt, und zwar, wie STERN-PIPER meint, weil der EntziindungsprozeB 
dann noch nicht verschwunden ist; die iibrigen Storungen sind als Restsymptome, 
als Dauer- und Folgezustande aufzufassen. Der Autor denkt, daB diese Verlang­
samung mit einer cerebralen Tonusverringerung in Verbindung gebracht wer-
den kann. ' 

ALPERN und LEITES haben die Blutfermente, Protease und Katalase, unter­
sucht und festgestellt, daB in chronischen Fallen die Katalase vermehrt ist, 
vielleicht infolge des gesteigerten Muskeltonus. Bei progredienten chronis chen 
Fallen ist auch die Protease vermehrt. Auch hier ist, wie die Verfasser meinen, 
an eine Leberstorung zu denken. Auch JUSTSCHENKO hat mit seinen Mitarbeitern 
diese Blutfermente untersucht und auch Untersuchungen iiber Calcium- und 
Chlorgehalt sowie iiber den vegetativen Tonus anstellen lassen. Nach diesen 
Untersuchungen schwankt die Katalase. Sie ist am Tage geringer als wahrend 
des Schlafes. Der Gehalt des Serums an Calcium ist meist erhoht, was darum 
interessant ist, weil, wie wir noch erwahnen werden, eine Erhohung der elektri­
schen Erregbarkeit bestehen kann. Die Blutchloride sollen erhoht sein, doch 
findet sich diese Erhohung auch bei anderen Erkrankungen des Nervensystems. 
Die Funktionspriifung des vegetativen Nervensystems ergibt eine lIypotonie 
namentlich des Vagus, man beobachtet paradoxe Reaktionen und groBe Atropin­
toleranz. 
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Diese bedeutende Toleranz auf Atropin bzw. Scopolamin ist wohl von mir zuerst 
annonciert worden. lch konnte darauf hinweisen, daB bei nicht scopolamingewohn­
ten und motorisch ganz ruhigen Personen nach 6/10 mg Scopolamin oder 3/4 mg 
Atropin subkutan Mydriasis, Storungen der Pupillenreaktion, Trockenheitsgefuhl 
und Mudigkeitsgefiihl vollkommen ausblieben, und daB bei einer anderen Patientin 
im Scopolaminschlaf nach 6/10 mg Scopolamin die Pupillen eng und reizfahig 
blieben, wahrend bei Vergleichspersonen schon nach der Injektion von 3/10 mg 
im Verlauf der nachsten halben Stunde Mydriasis auftrat. Auch die Salivation 
reagierte mitunter nur mangelhaft auf Scopolamin- und Atropingaben. Diese 
Atropintoleranz bzw. Atropinresistenz ist von F. W. BREMER experimentiell so 
gepriift worden, daB er 1 ccm Encephalitikerserum mit 1/4 mg Atropin mischte 
und die Wirkung dieser Atropinserummischung auf den ausgeschnittenen Ka­
ninchendarm priifte. Beim Vergleich mit Serum normaler Menschen zeigte sich 
dann, daB in drei Fallen eine Atropinunterempfindlichkeit in eindrucksvollster 
Weise bei der chronisch-myastatischen Encephalitis besteht, die auf eine Ab­
sorptionskraft der Seren dem Atropin gegenuber zuruckgefiihrt wird. BREMER 
machte darauf aufmerksam, daB neben dem Serum auch die Leber als atropin­
entgiftetendes Organ in Betracht kommt. Ob Zusammenhange mit Leberfunk­
tionsstorungen bestehen, HiBt sich noch nicht feststellen. Bemerkenswert ist nun, 
daB RUSSETZKI auch eine Herabsetzung der Pilocarpinwirkung auf die SchweiB­
sekretion in acht Fallen von Encephalitis fand, und daB dann BREMER feststellen 
konnte, daB auch die Absorptionsstarke des Serums dem Pilocarpin gegenuber 
gesteigert sein konnte. Dabei kann abet Speichel und Tranenabsonderung nach 
Pilocarpin gesteigert sein. Wir konnten in einer Reihe von Untersuchungen fest­
stellen, daB die an sich schon deutlich vorhandene Speichelhypersekretion durch 
Pilocarpin noch erheblich vermehrt wurde, so daB es berechtigt war, eine Pilo­
<larpinuberempfindlichkeit anzunehmen, die auf eine Enthemmung autonomer 
Apparate im Him zuruckzufiihren war. Die Untersuchungen, die wir mit Adre­
nalin anstellten, und die sich allerdings nur auf PuIs, Blutdruck, AtemvergroBerung 
und Zittem erstreckten, ergaben keine charakteristische Differenz gegenuber der 
Norm, auch dann nicht, wenn nach dem Vorschlage CSEPAIS das Adrenalin 
vorsichtig intravenos eingespritzt wurde. Die Erhohung der Resistenzfahigkeit 
gegeniiber dem Atropin ist dann auch noch von DERJABIN nachgewiesen 
worden. 1m iibrigen geht aus den Untersuchungen dieses Autors hervor, daB 
anscheinend der Sympathicus wie auch der Parasympathicus in einem er­
hohten Tonus bei chronischer Encephalitis sein kann. Diese Feststellungen sind 
fiir die Pathogenese der chronischen Encephalitis von geringerer Bedeutung, 
da man hier zwanglos die Lasion vegetativer Apparate ursachlich heranziehen 
kann; es ist uns auch verstandlich, daB wir hierbei nicht eindeutig eine sym­
pathische oder parasympathische Storung zu erwarten haben, da uns durch 
die Forschung der letzten Jahre bekannt geworden ist, daB wenigstens in 
vielen Fallen nicht die Waagebalkentheorie zutrifft, sondem sympathische und 
parasympathische Erregungen in gleicher Weise erhoht oder erniedrigt sein 
konnen. 

So gut wie nichts ist bekannt iiber Storungen der endokrinen Funktionen 
bei chronischer Encephalitis, wenn wir von den Symptomen der Dystrophia 
adiposo-genitalis und verwandten Storungen absehen, die wir friiher unter den 

Stern, Encephalitis, 2. Anflage. 17 
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trophischen Storungen infolge Lasion zentraler trophikregulierender Apparate 
beschrieben haben. Das Verhalten der Sexualitiit wahrend des chronischen 
Stadiums der Encephalitis ist ein auBerordentlich wechselvolles. Wir haben 
ebenso wie viele andere Autoren in einer Reihe von Fallen Potenz- und Libido­
storungen gesehen, die nicht allein von dem Darniederliegen der psychischen 
Aktivitat im ganzen abhangig sein konnen, ohne entscheiden zu konnen, ob eine 
Storung der Keimdriisenhormone diesem Phanomen zugrunde liegt. Jedenfalls 
konnen diese Potenzstorungen durchaus unabhangig sein von den frillier geschil­
derten Symptomen der Dystrophia adiposo-genitalis, welche wiederum, wie ich 
schon ausfillirte, nur in einem Teil der FaIle mit Potenzstorungen verbunden 
ist. Umgekehrt sahen wir in mehreren Fallen auch bei sehr schwer akinetisch­
hypertonischen Kranken eine auBerordentliche Steigerung der Libido, auch bei 
mehreren Frauen, welche bereits an der Grenze des Klimakteriums standen. 
Auch diese Storungen brauchen keineswegs verbunden zu sein miteiner Anderung 
des korperlichen Habitus. Es handelt sich um Symptome, die wenigstens vor­
laufig von den hirnpathologisch etwas faBbaren Phanomenen der Makrogenito­
somie und Pubertas praecox abzutrennen sind. Entsprechend der sexuellen Hypo­
funktion in vielen Fallen kommt es auch, wie z. B. WIMMER erwahnt, gelegentlich 
zu Menopause oder transitorischer Amenorrhoe. In auBerordentlich vielen, ganz 
schweren akinetisch-hypertonischen Fallen ist aber die Menstruation vollkommen 
normal. Ein wichtiges Symptom, dessen Genese vorlaufig auch noch offen bleiben 
muB, ist die hochgradige allgemeine Abmagerung, die Kachexie, die in einigen 
Fallen eintritt. Diese kachektisierenden Formen der Encephalitis sind von 
G. LEVY zuerst verOffentlicht worden. Auch wir kennen eine Reihe von derartigen 
Fallen, in denen eine auBerordentlich rasche Kachexie trotz guter Ernahrung 
eintrat; wir haben aber bisher noch nicht Gelegenheit gehabt, gerade solche FaIle 
einer eingehenden Stoffwechseluntersuchung zu unterziehen. In der Mehrbeit 
der FaIle leidet das Korpergewicht bei guter Pflege jedenfalls nicht. 

Ein Symptom, das vorsichtig auch in Verbindung mit dem Stoffwecbsel oder 
endokrinen Storungen gebracht werden kann, ist die Erhohung der elektrischen 
Erregbarkeit, die sich bisher freilich nur in einem Bruchteil unserer FaIle zeigte. 
Wir meinen hier nicht die gelegentliche myotonische Reaktion, die von CLAUDE 
und BOURGUIGNON, L'HERMITTE gefunden wurden und offenbar der elektrischen 
NachkontraktionFoERsTERS, entspricht (hieruberwurde fruher bereits gesprocben) 
sondern Erscheinungen einer galvanischen Ubererregbarkeit bei Untersuchung 
des peripherischen Nerven, die den Symptomen bei Tetanie ahneln. Tetanieartige 
Krampfzustande konnen allerdings, wie ich schon frillier erwabnte, bereits im 
akuten Stadium der Encephalitis auftreten, sie sind hier aber selten. In den 
Fallen, welche ich meine, die sowohl cbronisch-myastatische wie auch noch pseudo­
neurasthenische Kranke betrafen, kam es auch nicht zu Tetaniekrampfen; viel­
mehr habe ich bisher nur einmal bei einem sicheren chronis chen Encephalitisfall 
einen Tetaniekrampf gesehen. In diesem Fall war im AnschluB an eine scblecht 
vertragene Lumbalpunktion langdauerndes Erbrecben vorausgegangen, so daB 
besondere Bedingungen, die nichts direkt mit der Encephalitis zu tun haben, 
fur die AuslOsung der Tetanie verantwortlich waren l . Wohl abel' haben in der 

1 In einem neueren Faile sah ich eine schwere Tetanie bei einer 15jahrigen Patientin, 
die eine unklare meningitische Erkrankung vorher gehabt hatte und im Liquor noch reich-
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letzten ZeitA. WESTPHAL und A. MAYER bei chronischer Encephalitis Tetaniesym­
ptome mit mechanischer und elektrischer Ubererregbarkeit in drei Fallen gesehen, 
von denen nur in einem FaIle dyspnoische Attacken mit humOl'alen Folgeerschei­
nungen als Ursache der Tetanie in Betracht kamen. Eine tetanieal'tige, galvanische 
Ubel'el'regbarkeit bei einem anscheinend nicht myastatischen Kranken ist von 
BYCHOWSKI veroffentlicht worden. Ich selbst habe unter 26 Kranken, bei denen 
ich den Ulnal'is pl'iifte, in 11 Fallen eine deutliche Ubererregbarkeit festgestellt. 
Durch Vel'gleichsuntel'suchungen mit Normalpel'sonen mit entsprechender Mus­
kulatur und entspl'echendem Fettpolstel' konnte festgestellt werden, daB eine 
tatsachliche Ubel'erregbal'keit bestand. Eine deutliche Abhangigkeit zwischen 
Hypertonie und Starke der elektrischen Erregbarkeit bestand nicht. In vier 
Fallen lagenAnSZ.-Werte von 0,5-0,6MA., in einigen anderen Fallen Wel'te von 
1,0-1,4 MA. vor. In neun Fallen war die AnOZ. bei niedrigel'en Stl'omen als die 
AnSZ. el'zielbar, mitunter schon bei 1-1,2MA. Die KOS. ist seltenel' el'hoht und 
schwierigel' zu pl'iifen, da der KST. gewohnlich ehel', mehrfach schon bei 3 bis 
3,2 MA. auftritt. In einem FaIle fanden sich folgende Werte: KS. bei 0,4, AnS. bei 
0,5, AnO. bei 2,2, KO. bei 3,2, KST. bei 5-6, AnST. bei 20MA. In einemFalle, 
in dem die Anamnese wegen einer starken Imbezillitat besonders schwierig zu er­
heben war und ausgespl'ochene Parkinsonel'scheinungen noch nicht bestanden, 
wohl aber Accommodationspal'ese und Herabsetzung der Mimik und der assoziiel'ten 
Bewegungen fand sich KS. bei 0,2, AnO. bei 1,4, AnST bei 12 MA.Die gefundenen 
Erscheinungen elekrischer tJbererl'egbarkeit diil'ften nicht in direktel' Beziehung 
zur Rigiditat stehen, und zwar darum, weil die Uberempfindlichkeit keineswegs 
dem Grade del' Rigiditat parallel geht, und auBerdem auch in sehl' vielen Fallen 
selbst bei schwerer Rigiditat eine Uberettegbarkeit gal'nicht besteht. Sie ist auch 
keineswegs, wie wir uns iiberzeugen konnten, im pseudoneurasthenischen Stadium 
del' Encephalitis konstant, abel' sie kommt als offenbares Krankheitssymptom 
ebenso wie andere diesel' Allgemeinveranderungen, wie etwa die Vel'andel'ungen 
del' Blutzusammensetzung, in einer Reihe von Fallen vol' und fehlt dann wieder 
in andel'en Fallen. Es ist vorlaufig noch nicht sichel', ob eine Unterfunktion 
der Epithelkorpel'chen der Ubererregbarkeit zugrunde liegt; wir werden auf diese 
Frage bei Besprechung del' Pathogenese del' Krankheit zuriickzukommen haben. 

G. Prognose. 
Wahrend wir friiher gesehen haben, daB die Behauptung einer proteusartigen 

Variabilitat der Symptome und Verlaufe bei der epidemischen Encephalitis dem 
Grunde nach unrichtig ist, daB vielmehr jeder Encephalitiker, der nicht zum 
Exitus kommt, in sich gewissermaBen den Keim zu einer spateren myastatischen 
Erkrankung beherbergt, lassen sich iiber die Prognose des Leidens - vorlaufig 
wenigstens - trotzdem noch wenig sichere Anhaltspunkte geben. Der Grund 
dafiir liegt darin, daB in einer vorlaufig noch nicht sicher iibersehbaren Zahl 

liehe Zellvermehrung zeigte. Naeh starker Calciumzufuhr besserten sieh nieht nur die 
Tetanie, ondern aueh die Kopfsehmerzen, an denen die Kranke naeh Ablauf der Menigitis 
gelitten hatte. Leider konnte eine zuverlassige Serumkalkbestimmung in diesem Falle 
nieht stattfinden, da bei der Patientin ganz unerwartet ein sehwerer, lebensbedrohender 
Tetaniekrampf mit Laryngospasmus eintrat, der sofort intravenose Calciumzufuhr und 
auch weitere Dauergaben von Calcium notwendig machte. Ob die Menigitis bei dieser 
Kranken nosologisch etwas mit einem eneephalitischen ProzeB zu tun hatte, ist unklar. 

17* 
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akute encephalitische Erkrankungen unter dem Bilde einer verschleierten Infek­
tionskrankheit vorkommen, die spater doch noch zur Myastase ftihren. Es ist 
ohne weiteres klar, daB im Laufe der nachsten Zeit der prozentuale Anteil der­
artiger Krankheitsanfange unter chronischen Encephalitiden zunehmen wird. Ich 
weise hier auf die spater noch zu erwahnenden Untersuchungen (KLING, LILIEN­
QUIST und KAHLMETER) hin, die bei ihren epidemiologischen Untersuchungen 
massenhaft leichte Infektionskrankheiten sahen, von denen wir vorlaufig nnch 
gar nicht ubersehen konnen, wie weit es sich wirklich urn Encephalitiden handelt 
oder nicht. Es ist mit Rucksicht auf spater zu erwahnende pathogenetische Unter­
suchungen auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es sich nur urn Epidemien 
an sich harmloser grippaler Erkrankungen handelte, in deren Verlauf die Keime 
der Encephalitis, die bei bestimmten Personen anwesend waren, aktiviert wurden. 
Gegenuber den verwaschenen grippalen Erkrankungen, die zur Myastase ftihren 
konnen, gibt es dann die prognostisch vielfach giinstigeren oligosymptomatischen 
Erkrankungen, die ganz abortiv verlaufen, ohne Folgeerscheinungen zu hinter­
lassen und vielleicht nie in ein Krankenhaus oder zu einem Nervenarzt kommen. 
Ieh mochte bei dem Versuch, die Prognose zu erortern, bzw. bei spater zu er­
wahnenden Zahlenwerten, diese an Haufigkeit nicht faBbaren oligosymptomati­
schen Falle ausscheiden. Es handelt sich hier urn eine statistisehe FehlerqueIle, 
die wir beim besten Willen nicht eliminieren konnen. Bei der Besprechung der 
Prognose quoad sanationem bin ich leider gezwungen, das eigene Material trotz 
seines Umfanges in gewissen Grenzen auszuschalten, da es nicht reprasentativ 
genug ist. Unserer KIinik wurden besonders zahlreiche Encephaiitisfalle erst im 
pseudoneurasthenischen oder ehronisch-myastatischen Stadium uberwiesen, so 
daB bei Berueksichtigung der Zahlenwerte Fehler zugunsten der unheilbar chroni­
schen Erkrankung entstehen muBten. Auch wenn ich mich nur auf die Falle 
stutzen woIlte, die im akuten Stadium behandelt wurden, wiirden die Resultate 
vermutlich nicht einen fur die Epidemie realen Wert ergeben, da wir berechtigten 
Grund fUr die Annahme zu haben glauben, daB durch intensive Therapie, die 
hier durchgeftihrt wird, mehr Kranke als demDurchschnitt entspricht, durch das 
akute Stadium hindurchgebracht wurden. In dem Kapitel Therapie wird daruber 
mehr zu sagen sein. Urn etwas durch eigene Untersuchungen Klarheit in die 
Prognose zu bekommen, wie auch aus epidemiologischen Griinden, habe ieh Ende 
1922 eine Rundfrage mit einem genauen Fragebogen und erklarendem Text an 
samtliche Arzte der Provinz Hannover gerichtet, die jedoch nur von etwa 25% der 
Arzte beantwortet wurde. Der Wert dieser Rundfrage fUr die epidemiologische 
Forschung ist daher auch nur besehrankt; nur fUr die relative Verteilung der 
Encephalitis auf die einzelnen Jahre und fUr die durchsehnittliche Verseuchung 
des Landes haben diese Feststellungen etwas Wert. Hierauf komme ich in dem 
Kapitel Epidemiologie erneut zuruck. In prognostischer Beziehung sind meine 
Erhebungen nicht belanglos, da ich die Antworten sehr eingehend durchgesehen 
und nur die sicher erscheinenden Encephaiitisfalle berucksichtigt habe. Kranken­
hauser, in denen nur chronische FaIle aufgenommen wurden, waren bei der Zahlen­
festsetzung naturlieh ausgeschaltet. 

Wir mussen bei der Prognose scharf unterscheiden zwischen der Prognosis 
quoad vitam und der Prognosis quoad sanationem, da ja die Mehrheit der akuten 
Encephalitisfalle nicht ausheilt. 
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1. Mortali ta t. 

Die Mortalitat der Encephalitis ist frillier ziemlich hoch geschatzt worden. 
lch nenne folgende Zahlen: 

British local Governement board Report: 
CRUCHET, MOUTIER und CALMETTE: 

Dieselben Autoren: 

NETTER: 
ECONOMO: 

Bei der groBen italienischen Epidemie 

37 Todesfii.lle unter 168 = 22%. 
8 TodesfaIle von 28 Fallen der ersten fran­

zosischen Frontepidemie. 
18,6% TodesfaIle unter 145 Fallen der Epide­

mie 1918-1920. 
20-25%. 
30-40% wahrend der schwen~n hyperkine­

tischen Encephalitisepidemie in Wien im 
Bliitestadium. 

1919/1920: 28% (SABATINI). 
33% (SCHUPFER). 
25% (Italienischer Sanitatsbericht: 4919FaIle). 

In New York 1919: 26%. 
1920: 37% (PEARL). 

In der Westschweiz etwa: 20% (NAVILLE: 20Todesfalle unter 106 Fallen). 
Von Amerika seien noch folgende Zahlen genannt: 

PRICE: 25% (78 FaIle). 
HousE: 26% (145 FaIle). 

Mortalitat im Winter 1919/1920 doppelt so groB me im Winter 1920/1921. 
GROSSMAN: 20% (145 Faile). 

60% bei plOtzlichem Einsetzen, 
22% bei aIlmahlichem Einsetzen (SMITH). 

Englische Epidemie 1924 (WYNNE-Sheffield) : 14,9% (301 FaIle). 

In der Sammelstatistik, die ich frillier erwahnte, betragt die Mortalitat 53 
von 274 Kranken = 19,3%. Unter anderem ist die Mortalitat 1920 = 17,6%, 
1921 = 16,1%, 1922 = 27,4%. In einzelnen kleinen Teilepidemien ist die Morta­
litat noch viel hoher, so kamen von H6sTERMANNS 8 Fallen 7 zum Exitus. Von 
den 9 schweren myoklonischen Kranken SICARDS star ben 6, wahrend von 60culo­
lethargischen Fallen nur einer, und von 8 gemischten Fallen mit Lethargie, Augen­
muskellahmungen und Zuckungen 3 starben. 1m Krankenhaus Sulzbach bei 
Saarbriicken starben von 17 Fallen 9. In Manchester von 39 Fallen 53%. PEJU 
und ABEL sahen in den Vogesen unter 27 Fallen etwa 50% Mortalitat. 

1m allgemeinen kann man wohl sicher sagen, daB die Mortalitat der schweren 
hyperkinetischen Encephalitiden noch groBer ist als die Mortalitat der klassischen 
ophthalmoplegischen hypersomnischen Form. Besonders gefahrlich sind, wie BAS­
SOE, PECORI, BONHOEFFER und HALL betonen, die unter dem Bilde eines akuten 
Deliriums verlaufenden Erkrankungen. 1m iibrigen mochte ich jetzt eine weitere 
Differenzierung in einzelne Arten des Krankheitsverlaufes hinsichtlich der Morta­
litat fiir ganz unmoglich halten. Der Verlauf der akuten Encephalitis ist zu wenig 
gesetzmaBig, als daB nicht ein solcher Versuch scheit"ern miiBte" Wir sehen zu 
haufig, daB relativ leichte FaIle im Laufe weniger Tage oder einiger Wochen 
in einen ganz schweren oder lebensbedrohlichen Zustand verfallen, und daB um­
gekehrt von vornherein schwerer beginnende FaIle giinstig verlaufen, als daB wir 
schon in den ersten Tagen eine Prognose mit einem so starken Grade von Wahr­
scheinlichkeit wie etwa bei einer unkomplizierten Pneumonie stellen konnten. 
Diese Erwagungen stehen, wie wohl nicht weiter begriindet zu werden braucht, 
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nicht im Kontrast zu den spateren Feststellungen therapeutischer BeeinfluBbar­
keit des akuten Stadiums. Wir glauben, dafJ die Letalitiitsprognose, wenn man 
alle Epidemien zusammenrechnet, nicht gar so grof3 ist. U nsere fruhere Schiitzung 
dieser Prognose auf etwa 150;" wird durchaus bestiitigt durch die Sammelstatistik 
von DEICHER, der unter 11 317 in Preuf3en an Encephalitis erkrankten Personen 
die gleiche Mortalitiit fest~tellen konnte. MARGULIES sah 1923/1924 in Moskau 
unter 42 Fallen sechs Todesfalle, also etwa die gleiche Prozentzahl. Selbstver­
standlich sind in dieser Zahl, wie ich frillier bereits hervorgehoben habe, die abor­
tiven oligosymptomatischen FaIle ebensowenig wie die verschleierten grippe­
artigen FaIle, deren Zahl nicht zu bestimmen ist, einbegriffen. 

Nach HALL starben von den ungiinstig verlaufenden Fallen 83% innerhalb 
des 1. Monats, der dritte Teil in der 2. Woche, wahrend .in der 1., 3. und 
4. Woche die Mortalitat ungefahr gleich ist. In all diesen Zahlen sind nicht die 
Todesfalle einbegriffen, die erst wahrend des myastatischen Siechtumszustandes 
eintraten. 

Bemerkenswert ist weiterhin, daB der Tod infolge plotzlichen Versagens der 
Vasomotoren ganz unerwartet kommen kann. Auch wir haben einen derartigen 
Fall gesehen. CRAMER teilt einen Fall mit, in welchem der Tod sogar bei einer 
ambulatorischen Form der Encephalitis vorkam. Selbmorde im akuten Stadium 
sind seiten, vermehren sich erst in den postakuten Stadien. Unter 85 Fallen des 
G6ttinger Materials sind nur sieben im akuten Stadium zum Exitus gekommen. 
Ein weiterer Kranker, der vom akuten Stadium geheilt entlassen war, nahm sich 
kurze Zeit darauf aus ganzlich unbekannten Motiven das Leben. Uber weitere 
Suicide wird spater zu sprechen sein. Einer von den erwahnten sieben Kranken 
kam zum Exitus, nachdem er in einem deliranten Zustand aus dem Fenster ge­
sprungen war und sich eine FuBfraktur mit anschlieBender Pneumonie zugezogen 
hatte. Unberiicksichtigt ist hier ein Fall, der schon moribund in die Klinik ge­
bracht wurde und wenige Stunden in derKlinik blieb; es handelte sich um eine 
schwere Bulbarlahmung, die ganz rapid zum Exitus gefiihrt hatte, und es ist 
auch nach dem histologischen Befunde uns wahrscheinlicher geworden, daB in 
diesem FaIle eine Poliomyelitis und keine Encephalitis vorlag. Die differenten 
Zahlen, die im anatomischen Bericht gegeben werden, beruhen darauf, daB ich 
bei den anatomischen Untersuchungen auch die in Kiel von mir beobachteten 
Falle mit verwertet habe. Die relativ giinstige Prognose unseres Materials beruht 
nicht darauf, daB wir besonders leichte akute Falle hatten, da wir in der Statistik 
die abortiven FaIle, die eventueIl ambulant behandelt wurden, ebensowenig wie 
in der Gesamtschatzung beriicksichtigt haben. Das hiesige Material, das beriick­
sichtigt wurde, setzte sich vielmehr groBenteils aus mittelschweren, schweren und 
sehr schweren Fallen zusammen . 

. 2. Heil ungsa ussich ten. 
1m Gegensatz zu der relativ giinstigen Mortalitatsziffer sind die Heilungsaus­

sichten der epidemischen Encephalitis auBerordentlich ungiinstige. Wir k6nnen, 
wie wir schon friiher ausgefillirt haben, the ore tisch drei Gruppen unterscheiden, 
namlich: a) Rest- oder Narbensymptome nach Encephalitis; b) Neigung zu Ence­
phalitisrezidiven; c) Ubergang in die chronisch-progressive myastatische Ence­
phalitis. 
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1m Einzelfaile ist die Einweisung in eine der genannten Gruppen praktisch 
von Schwierigkeit, da wir zwei oder auch aile drei Formen der Ausgange mit­

. einander kombiniert sehen; so begegnet es nicht selten, daB ein Encephalitis­
kranker nach Ablauf des akuten Stadiums dauernde Pupillensttirungen oder Lah­
mungen einzelner Muskeln hat, dann nach einem Jahre myastatisch zu werden 
beginnt und auBerdem zwischendurch auch einmal ein wirkliches Rezidiv mit 
Fieber und neuen akuten Symptomen hat. AuBerdem konnen wir noch nicht 
in ailen Fallen sagen, ob es sich um Narbenerscheinungen oder ProzeBerschei­
nungen handelt. Trotzdem hat diese Abtrennung in die drei Gruppen eine nicht 
nur akademische, sondern auch etwas praktische Wichtigkeit, da die Behand­
lungsmoglichkeit und die Zukunftsaussichten um so infauster werden, je ausge­
sprochener sich eine chronisch-progressive Myastase namentlich nach einem Inter­
vail entwickelt. In einzelnen Fallen haben wir allerdings auch noch die Symptome 
einer derartig chronischen Myastase sich riickbilden gesehen. 

a) Was zunachst die Reilung anbetrifft, so kann man sagen, daB restlose 
Reilungen ohne aile Narbensymptome auBerordentlich selten sind, mit Ausnahme 
der Faile, bei denen sich die Erkrankung auf vorubergehende Rerdsymptome 
beschrankte, und auch der Faile, die friih energisch behandelt worden sind. Wie 
vorsichtig unsere Prognose sein muB, ergibt sich klar aus der Tatsache, daB von 
den 13 eigenen Kranken, die wir in der Monographie im Jahre 1922 als praktisch 
oder sozial geheilt ansehen konnten, und bei denen die Encephalitis bereits seit 
mindestens einem Jahr abgeheilt war, die meisten trotzdem in einen schweren 
chronischen parkinsonistischen Zustand iibergingen. Ich kann nicht genau sagen, 
wie viele von diesen 13 Kranken jetzt noch voll gesund sind, da meine katamnesti­
schen Bemiihungen in einigen Fallen scheiterten. Wohl aber weiB ich, daB min­
destens sechs von diesen 13 Fa.Ilen jetzt vollig myastatisch geworden sind. Ein 
weiterer Fall hat sich das Leben genommen. Von einem FaIle ist mir bekannt, 
daB er nach Uberwindung eines pseudoneurasthenischen Zustandes in einem giinsti­
gen Zustande sich befindet; von einem weiteren FaIle, daB ein erhebliches pseudo­
neurasthenisches Stadium 5 Jahre nach Uberstehung der akuten Encepha­
litis bestand, doch keine Myastase vorlag; zwei FaIle werden jetzt noch, nach 
8 Jahren, als geheilt (mit geringen Resten) bezeichnet; die iibrigen Faile sind 
bisher nicht bis in die letzte Zeit hinein zu verfolgen gewesen. Erst nach Ein­
fiihrung der Rekonvaleszentenserumbehandlung ist diese triibe Prognose gebessert 
worden; in den spateren Ausfiihrungen iiber Behandlung der Encephalitis wird 
noch ausgefiihrt werden, daB nach den bisherigen katamnestischen Notizen kein 
einziger von den mit Serum friih genug behandelten Personen chronisch-mya­
~tatisch geworden ist, daB zwar in vielen Fallen Narben eintraten, daB aber 
zahlreiche Kranke wieder voll berufsfahig sind, obwohl die Katamnesen in 
mehreren Failen 5 und 6 Jahre zuriick verfolgt werden konnten. Es ist, wie 
auch in dem Abschnitt Therapie naher ausgefiihrt werden wird, anzunehmen, 
daB auch durch intensive Behandlung mit anderen Methoden die Heilungsaus­
sichten gebessert werden konnen. 

Von Interesse sind auch die Nachuntersuchungen der von ROLTHUSEN und 
HOPMANN in der Medizinischen Klinik in Heidelberg gemachten Beobachtungen 
durch DENNIGK und v. PHILIPPSBORN aus dem Jahre 1923. Die letzteren Autoren 
haben von 138 Kranken aus den Jahren 1919-1922 nur zehn voll arbeitsfahige 
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gesehen. Von 49 Kranken, die im akuten Stadium in der Klinik behandelt wur­
den, waren nur neun voU arbeitsfahig, nur vier sind kliniseh ohne aile Symptome, 
die iibrigen haben noeh geringe Resterseheinungen. Naeh der kurzen Besehrei­
bung seheinen unter den Resterseheinungen aueh einzelne Patienten mit pseudo­
neurasthenisehen Symptomen zu sein. Wir wissen zwar, daB aueh Kranke, die 
vollig geheilt zu sein seheinen, trotzdem noeh in das Stadium der ehronisehen 
Myastase geraten konnen; trotzdem erseheint uns die Gefahr bei denjenigen Pet­
sonen, die das pseudoneurasthenisehe Stadium noeh nieht iiberwunden haben, 
viel groBer zu sein als bei denen, welehe wieder ein gutes Aligemeinbefinden 
erlangt haben. Bessere prognostisehe Zahlen geben HALL und YATES aus der 
Sheffieldepidemie 1924. 53 FaIle = 17,6% waren 12-20 Monate naeh dem Beginn 
der Infektion geheilt und zeigten keine Krankheitserseheintmgen. 31,2% zeigten 
eine unvollstandige Reilung. In dieser Gruppe sind versehiedenartige Rest- und 
ProzeBerseheinungen zusammengefaBt, wie Aeeommodationsstorungen, verstarkte 
Miidigkeit, Tendenz zu Kopfsehmerzen usw. Ungeheilt blieben 13,6%. In das 
ehroniseh-parkinsonistisehe Stadium gerieten 21,3%. Man wird gespannt sein 
diirfen, in welehem MaBe diese Zahlen bei einer Naehpriifung in einigen Jahren 
modifiziert werden miissen. HOFF hat an der Wiener Klinik aus den Jahren 1916 
bis 1922 etwa 90 Heilungen feststellen k6nnen. Aueh diese Zahien werde spater 
naehkontrolliert werden miissen. leh erwahne dann noeh einige der Literatur 
entnommene Zahlen: GROSSMANN (Amerika) findet im Jahre 1921 bei 145 Fallen 
in 90% der iiberlebenden Kranken eine gute funktionelle Wiederherstellung naeh 
6-24 Monaten. 1922 aber findet er selbst nur 10 Reilungen unter 97 Fallen. 
RIGlER (Polen 1922) sehatzt die Heilungen der meist 1920 erkrankten FaIle auf 
kaum 15-20%, NAVILLE (Westsehweiz) auf 30-40% naeh AussehluB der rudi­
mentaren FaIle, BING und STAEHELIN einsehlieBlieh der Singultusfalle und ahn­
lieher rudimentarer FaIle auf etwa 40%. PETTE sah 6,4% Totalheilungen im Jahre 
1923. 18 von 62 Fallen waren voll erwerbsunfahig. FANKBONER hat unter 300 
Fallen in Amerika nur solehe mit Folgeerseheinungen gesehen. In der von mir 
erwahnten Statistik aus der Provinz Hannover fanden sieh unter 259 Fallen 
41 Heilungen gleieh 15,8%. Diese Ziffer ist aber zu giinstig, da sieher noeh ein 
Teil der geheilten FaIle spater myastatiseh geworden sein wird. HESS hat 1924 
von 64 Fallen aus dem Jahre 1919 bis Anfang 1923 9 als geheilt bzw. besehwerde­
frei bezeiehnen k6nnen. HOUSE, der friiher noeh eine relativ giinstige Prognose 
stellte, hat sieh in der Ietzten Zeit aueh davon iiberzeugen miissen, daB ein groBer 
Teil der geheilten FaIle spater Folgeerseheinungen zeigte. Ob die einzelnen Epi­
demien hinsiehtlieh der Dauerheilung groBe Differenzen zeigen, ist wohl noeh 
nieht ganz kIar; wir gehen darauf spater noeh einmal ein. Es ist m6glieh, daB die 
FaIle, die unserer Klinik eingewiesen waren, an und fill sieh sehIeehtere Heilungs­
tendenzen zeigten, insgesamt ist es aber heute erlaubt, zu sagen, daB eine soziale 
Dauerheilung mit h6chstens geringen Folgeerscheinungen tatsachlich wohl nur 
in 10-15% ausgesproehener FaIle eintritt, wenn nieht im akuten Stadium in­
tensiv behandelt wird. 

b) Nach unseren Erfahrungen gehen fast aIle Kranke naeh Ablauf des akuten 
Eneephalitisstadiums in ein mehr oder weniger deutliches pseudoneurasthenisches 
Stadium iiber, doch konnen Kranke auch dann gesund werden, wenn sie nur mit 
Roborantien in diesem Stadium behandelt werden. Die Aussiehten des Kranken 
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im pseudoneurasthenischen Stadium sind aber immer hochst ungewisse. Wenn 
wir der Einfachheit halber die aus dem akuten Stadium zuriickbleibenden un­
heilbaren parkinsonistischen Zustande mit den postakut sich entwickelnden Mya­
stasen zusammenfassen, dann konnen wir iiber die Haufigkeitanderer Rest­
erscheinungenfolgendes sagen: Dauerlahmungen der Augenmuskeln bzw. dauernde 
Blicklahmungen finden sich im eigenen Material in etwa 5%, also selten (auBer 
der myastatischen Blickstarre). Haufiger ist die Accommodationslahmung und die 
Konvergenzschwache, die aber wahrscheinlich ein parkinsonistisches ProzeBsym­
ptom wenigstens sein kann. Auf die restierenden Pupillenstorungen, die schon 
friiher behandelt· sind, wollen wir hier wegen der funktionellen Belanglosigkeit 
nicht weiter eingehen. Bleibende Pyramidenstorungen sind selten (CRUCHET). 
Wir selbst sahen bleibende Pyramidenstorungen fast nur in Verbindung mit extra­
pyramidalenStorungen. (Wenn man aIle ganz leichten Pyramidenreflexe bei Mya­
stasen hinzurechnet, kommen wir auf 7% bei 500 Fallen, doch handelt es sich meist 
nur um ganz leichte Auflagerungserscheinungen.) Poliomyelitische Lahmungs­
erscheinungen einzelner Muskelgruppen sind nicht ganz selten. lch habe schon 
erwahnt, daB sich im eigenen Material etwa 31 / 2% finde, und daB relativ am 
haufigsten eine Serratusparese darunter ist. Eine Opticusatrophie sahen wir in 
einem FaIle, Ablassung der temporalen Pupillenhalften in zwei Fallen. Epilepti­
sche Erscheinungen von Dauer sind im eigenen Material, wie auch frUber dar­
gelegt wurde, auBerordentlich selten; einige Autoren, wie WIMMER, haben hohere 
Zahlenwerte angegeben. Dberhaupt stimmen die Erfahrungen WIMMERS nicht 
ganz mit den eigenen iiberein, da er unter seinen Intermediartypen viel mehr 
FaIle mit Pyramidenerscheinungen, sensiblen Storuhgen oder auch Gesichtsfeld­
storungen hat, als ich. Ein Teil dieser Intermediartypen von WIMMER gehort 
aber in die Gruppe der schweren Restsymptome durch Narben am Ventrikel­
boden, und diese Resterscheinungen haben erheblichen praktischen Wert, denn 
es ist schon friiher im klinischen Teil darauf aufmerksam gemacht worden, daB 
8-15% aller Encephalitiker wenigstens in leichtem MaBe Erscheinungen von Fett­
sucht oder Dystrophia adiposo-genitalis zeigten, und in einigen Fallen konnen 
diese Erscheinungen einen auBerordentlich schweren Grad erreichen. Auch bilden 
sich die meisten FaIle mit diesem Symptom nur wenig zuriick, in der Mehrheit 
der FaIle handelt es sich urn eine Dauererscheinung. Wir erwahnten schon, daB 
unter 500 Fallen 38 als Restsymptom Fettsucht mit oder ohne weitere Begleit­
symptome aufweisen. Die Symptome der Pubertas praecox, der dauernden Folge­
erscheinungen auf anderen Stoffwechselgebieten, sind zu seIten, als daB sie pro­
gnostisch gewiirdigt zu werden verdienten. Die schwereren hyperkinetischen Sym­
ptome werden wir der Einfachheit halber in die Gruppe der chronisch unheilbaren 
Myastasen einbeziehen. Auf die Aussichten hinsichtlich der Wesensanomalien 
der Jugendlichen ist bereits an anderer Stelle eingegangen worden. 

c) Der Verlauf der epidemischen Encephalitis mit echten Schiiben in Rezi­
diven ist zuerst von ECONOMO dargetan worden. Diese Rezidiverscheinungen sind 
wahrscheinlich haufiger als wir sie statistisch fassen konnen, da moglicherweise 
auch die leichten, mit Temperaturzacken verbundenen Verschlimmerungen im 
Verlauf einer sonst rela ti v geradlinig progressi v ver laufenden Encephalitis als Rezi­
div bzw. als p16tzliches Wiederaufflammen eines entziindlichen Prozesses gedeutet 
werden konnen. lch finde unter 500 durchgepriiften Fallen 42 mit solchen Rezi-
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diven, die nicht in einer progressiven Verschlimmerung myastatischer Erschei­
nungen allein bestehen. Es ist bemerkenswert, daB auch Kranke, die mit Serum 
geheilt sind und keine myastatischen Symptome entwickelt haben, spater an Rezi­
diven mit Symptomen des akuten Stadiums erkranken konnen. 

d) Ubergang in die chronische Myastase. Wir fassen in dieser Gruppe der 
Einfachheit halber, da es sich ja hier nur um eine praktische Ubersicht handelt, 
wie schon erwahnt, die unheilbaren myastatischen Restzustande vom akuten St.a­
dium mit den nicht wieder riickbildungsfahigen, spater sich entwickelnden Krank­
heitsprozessen zusammen, ebenso nehmen wir keine Trennung in das gewohn­
liche akinetisch-hypertonische Stadium mit und ohne Tremor und in die chro­
nisch-hyperkinetischen Erkrankungen vom Charakter der Athetose, Torsions­
dystonie usw. vor. Wir betonen weiterhin, daB schwere Myastasen im akuten Sta­
dium restlos wieder ausheilen konnen, und daB sichselbst einige ganz leichte akine­
tisch-hypertonische Syndrome, die vom akuten Stadium zuriickgeblieben waren 
oder sich danach entwickelt hatten, wieder besserten. Wie lange Zeit diese Besse­
rung anhalten wird, steht noch aus. Zunachst fragt es sich, wie haufig ein chro­
nisch-myastatisches Syndrom, das nicht mehr ausheilen kann, bei unseren Ence­
phalitikern sich entwickelt. Die Haufigkeit dieser Zustande wurde bereits vor 
mehreren Jahren von BlNG und STAEHELlN (tiber 40%), NAVILLE, HIGlER (min­
destens 40-50%), GROSSMANN und PETTE gezeigt. PETTE nennt 40 von 62 Fallen, 
die das akute Stadium iiberdauert hatten. Von 26 akuten Fallen des hiesigen 
Materials aus den Jahren 1919-1923, die bis jetzt katamnestisch verfolgt werden 
konnten und die eine nur ganz symptomatische Behandlung erfahren hatten, sind 
16 (!) in schweren myastatischen Siechtumszustand iibergegangen (auBerdem sechs 
TodesfaIle teils im akuten Stadium, teils nachher). Aus der von mir erwahnten 
Rundfrage laBt sich feststeIlen, daB in der Provinz Hannover mindestens 43,7% 
an Myastasen erkrankt waren (bis Ende 1922), und sogar 56%, wenn man die 
Todesfalle im akuten Stadium ausschlieBt. Hier handelt es sich selbstverstand­
lich um Minimalzahlen, da ein sehr groBer Teil der FaIle noch gar nicht die Ge­
fahrzone iiberschritten hat. Nach DEICHERS neuester Statistik gerieten von 11 317 
Personen, die in PreuBen zwischen 1919 und 1924 an Encephalitis gelitten hatten, 
30-40% in das chronische Stadium. Auch hier handelt es sich sicher um Minimal­
zahlen. Ich glaube, daB man nach Abzug der im akuten Stadium verstorbenen 
und unter AusschlieBung der abortiven sowohl wie der intensiv behandelten FaIle 
mit mindestens 60% chronischer Myastasen rechnen muB. GewiB erhebt sich 
da die Frage ob aIle Teilschtibe der Epidemien so verhangnisvoIl waren wie in 
der hiesigen Gegend bei einem Material, das groBtenteils Anfang 1920 erkrankt 
war. In diesem Sinne sind die Angaben von HOFF von Interesse, der eine tat­
sachliche Differenz der einzelnen Jahresepidemien feststellen konnte, insofern als 
die meisten FaIle mit Parkinsonismus aus dem Jahre 1920 stammten. Zahlreiche 
Falle mit psychischen Folgeerscheinungen sollen aus dem Jahre 1919 und 1921, 
Gangstorungen und Augenmuskellahmungen aus dem Jahre 1918 stammen. 1m 
Jahre 1916 gerieten von 28 Fallen 27 = 61% in ein chronisches Stadium bzw. 
rezidivierten. 1918 waren es 121 von 173 und 1920 sogar 575 von 766 Fallen, 
also 75%. Uber die Epidemien der letzten Jahre laBt sich ein sicheres Urteil 
noch nicht fallen. Ob die prognostischen Tendenzen bei diesen Epidemien wirk­
lich viel besser sind, ist schon darum zu bezweifeln, weil wir ziemlich viele akute 
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myastatische Erkrankungen sahen, die nicht wieder voilig besser wurden. Ob 
die Prognose hinsichtlich der Entwicklung eines Parkinsonismus in den einzelnen 
Landem verschieden ist, mochte ich bezweifeln. Die Haufigkeit dieser Erkran­
kungen in Frankreich geht aus den zahlreichenArbeiten fiber diesesGebiet, wie 
aus der Tatsache hervor, daB SOUQUES schon im Jahre 1922 fiber 102 Encephalitis­
falle berichtete, von denen 2/3 an Parkinsonismus litten (nach WIMMER). Nach 
SICARD (1923) gehen fiber 50% der Encephalitisfalle in das chronische Stadium 
fiber. Wenn HALL und YATES bei der Sheffieldepidemie den Ubergang in die 
Myastasen n,ur in 21,3% beobachteten, so ist diese Zahl wohl auf die relative 
Kfirze der nach der Epidemie vergangenen Zeit zuriickzufiihren. Auch in seiner 
Monographie von dem Jahre 1924, die auf den Ergebnissen friiherer Epidemien be­
ruht, kommt HALL allerdings nur zu einer Zahl von 25%. DUNCAN sieht ebenfails 
nur in 23 von 83 Fallen eine symptomatische Paralysis agitans iiber 2 Jahre 
nach dem akuten Stadium; neuere groBere englische Statistiken werden diese 
Zahlen doch vielleicht revidieren. DaB auch in Amerika im Gegensatz zu friiheren 
Aussagen der chronisch-encephalitische Parkinsonismus sehr haufig sein muB, 
geht schon aus der Angabe von SKOOG hervor, daB er allein in dem Staate Wis­
consin 841 FaIle mit chronischer EncephalitL sammeln konnte. 

Wenn wir so iiber die prozentuale Haufigkeit des Verfallens in Parkinsonismus 
im groben einigermaBen orientiert sind, so konnen wir vorlaufig noch keine siche­
ren Zahlenwerte fiber den Ablauf des einmal entwickelten Parkinsonismus selbst 
geben. Die Verhaltnisse werden hier dadurch so kompliziert, daB vorlaufig nicht 
nur nicht geniigende statistische Untersuchungen vorliegen, sondem auch der 
Verlauf des Parkinsonismus auBerordentlich von der eingeleiteten Behandlung 
abhangig ist, auch wenn keine Heilung mehr erzielt wird. So konnen wir nur 
sagen, daB wir bei geniigender Schonungs- und Roborierungsbehandlung undAn­
wendung von Palliativmitteln ein Stehenbleiben des Parkinsonismus auf einer 
leichten Stufe, die noch eine gewisse Arbeitsfiihigkeit zuHiBt, in etwa 20% be­
obachten konnen, doch handelt es sich auch da natiirlich nicht um definitive 
Wahrheiten, da die Zeiten fiir die Beurteilung viel zu kurz sind. Erst nach 
10 Jahren wird man beurteilen konnen, wie haufig ein derartig leichter stabiler 
Zustand erhalten bleibt. Die Mehrheit der nach Encephalitis myastatisch gewor­
denen Falle ist sicher jedenfalls in einen Zustand der Invaliditat iibergegangen. 
Nach DENNIG und V OELLM sind die 1923inleidlichemZustand verbliebenenKranken 
bei Nachuntersuchung 4 Jahre spater ungefahr gleich geblieben; in einzelnen 
Fallen trat sogar eine leichte Besserung der myastatischen Erscheinungen ein. 
14 Kranke von 138 sind bisher gestorben. Wiederum ist es zum groBen Teil von 
Pflege und Behandlung abhangig, ob Cler Zustand fiir den Kranken einigermaBen 
ertraglich bleibt, und wie lange Zeit das Leben erhalten bleibt. Es gibt gewiB 
die schon erwahnten, von G. LEVY annoncierten Falle, die in einen rasch kachekti­
schen Zustand verfallen und in wenigen Monaten zum Exitus kommen. Falle 
mit Kachexie haben wir wiederholt, solche mit rapidem Fortschritt zum Tode 
im Verlauf einiger Monate ohne Rezidive in vereinzelten Fallen gesehen. Das 
Gehim kann in diesen Fallen frei von Entziindungserscheinungen sein. In der 
Mehrheit der Fane ist die Vitalprognose auch der schwer myastatischen Falle 
eine relativ giinstige, wenn man diesen Ausdruck "giinstig" fiir diese traurigen FaIle 
anwenden darf. Wir kennen selbst zwei Falle mit der schwersten myastatischen 
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Erstarrung und gleichzeitiger Abmagerung, die in diesem traurigen Zustande 
bereits iiber 6 Jahre verharren und durch peinlichst genaue hausliche Pflege 
bisher am Leben erhalten sind, ohne daB Decubitus eintrat. Bei anderen KrankeIi, 
die in den schwersten Starrezustand gerieten, erfolgte der Exitus unter den Er­
scheinungen der Hypostase. Nur in einem FaIle haben wir einen Todesfall durch 
hinzugekommene Tuberkulose erlebt. Beachtenswert sind die ganz plotzlichen 
Todesfalle infolge von Hirnblutungen, von denen wir einen Fall beobachten konn­
ten. Endlich ist noch die Gefahr des Selbstmordes zu erwahnen. Diese Gefahr 
erscheint zunachst gering, wenn man die korperliche Hilflosigkeit der Myasta­
tiker und ihre durchschnittliche Bradyphrenie und selbst Euphorie bedenkt. Es 
gibt aber Ausnahmefalle, in denen entweder rasende zentrale Schmerzen oder 
auch Depressionszustande oder Angstzustande, die mit dem KrankheitsprozeB 
zusammenzuhangen scheinen, oder auch in weniger fortgeschrittenen Fallen gut 
verstandliche Motive, zum Suicid fiihren. So ist es verstandlich, daB wir im 
eigenen Material jetzt doch bereits iiber tun! Selbstmordfalle verfiigen. Es handelt 
sich allerdings nicht in allen Fallen um Myastasen In einem FaIle blieb das 
Motiv des Suicids vollig unklar, in zwei Fallen war es die nicht unberechtigte 
Angst vor chronischer Erkrankung, in einem FaIle eine Depression bei leichter 
Myastase, im fiinften FaIle waren es unertragliche Schmerzen bei einer bereits 
ziemlich ausgesprochenen Myastase. In einzelnen weiteren Fallen wurden zum 
Teil aus Angst heraus Suicidversuche gemacht, die zu keinem Resultat ~iihrten. 

III. Geschichte; Epidemiologie. 
Wann in den Kulturlandern die epidemische Encephalitis zum ersten Male 

aufgetreten ist, ist uns unbekannt und unklarer als bei vielen anderen infektiosen 
epidemischen Erkrankungen. Von vornherein diirfen wir wohl betonen, daB die 
gleiche Krankheit, die wir seit etwa dem Jahre 1916 in einer furchtbaren Welle 
die Erde haben iiberziehen sehen, auch schon in friiheren Jahrhunderten auf­
getreten ist; wir glauben aber andererseits zu der Annahme berechtigt zu sein, 
daB diese Epidemien in friiheren Jahrhunderten wohl nicht so verheerend ge­
wesen sind als die letzte Epidemie, und daB somit gewisse Analogien zu den an­
deren epidemischen Erkrankungen des Nervensystems, der epidemischen Genick­
starre und der HEINE-MEDINschen Krankheit, bestehen, die ja auch erst im wesent­
lichen im 19. Jahrhundert epidemisch aufgetreten sind und sogar - wenigstens 
was die spinale Kinderlahmung anbetrifft - eigentlich erst im 20. Jahrhundert 
als gefahrliche Seuchen sich bemerkbar gemacht haben. 

1m iibrigen ist es auBerordentlich schwer, sich ein Bild davon zu machen, 
was alles von medizinischen Beschreibungen im Altertum und im Mittelalter 
wirklich unserer Krankheit angehort. Es ist nicht einmal notig, darauf hinzu­
weisen, daB wir den gesicherten Boden niichterner Beurteilung auch heute ver­
lassen, wenn wir den Versuch machen, atypische, bis dahin relativ seltene Er­
krankungen desNervensystems exogenerNatur in den Rahmen der epidemischen 
Encephalitis einzupressen; sondern wir diirfen dariiber hinaus nicht vergessen, 
daB wir wirklich klinisch-neurologische Diagnosen iiberhaupt erst seit sehr kurzer 
Zeit stellen konnen. Wir wollen doch nicht vergessen, daB noch vor 100 Jahren 
selbst die pathologische Kenntnis der Gehirnkrankheiten zum groBen Teil in der 
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einfachen Trennung von Erweichung und Verhartung aufging. Dariiber hinaus 
ist aber friiher vielfach unter bestimmten Begriffen, wie z. B. unter dem Begriff 
"Lethargos" etwas ganz anderes als von uns verstanden worden, so daB wir nach 
allem nur mit der groBten Reserve an die Identifizierung friiherer Krankheiten 
mit der epidemischen Encephalitis herangehen konnen. 

NETTER hat darauf hingewiesen, daB COELIUS ARETAEUS von Kappadokien und 
HJ.pPOKRATES fieberhafte Lethargoi erwahnt haben. In ahnlicher Weise weist 
JAKSCH-W ARTENHORST auf influenzaartige Erkrankungen mit Lahmungen in den 
Arbeiten von HIPPOKRATES und LIVIUS hin. Es ist weder erwiesen, daB es sich 
in diesen Fallen um Grippe, noch um epidemische Encephalitis gehandelt hat. 
GALEN erwahnt lethargische Zustande mit Zittern der Hande, Erhaltenbleiben 
der Intelligenz, haufigen terminalen Pneumonien, Auftreten in der kalten Jahres­
zeit. ERICH EBSTEIN hat uns den wichtigen Hinweis geliefert, daB im Altertum 
der Begriff des "Lethargos" fiir jeden akuten fieberhaften Zustand mit hoch­
gradiger Schwache und Somnolenz angewandt wurde. D. h. also, es handelt sich 
um Zustande, die ebensowohl einem schweren Typhus wie einer epidemischen 
Genickstarre und vielen anderen Krankheiten angehoren konnen. 

CUMSTER hat bei HIPPOKRATES jede Beschreibung, die der Encephalitis ent­
sprechen konnte, vermiBt. 

Neben ERICH EBSTEIN, NETTER und CROOKSHANK hat sich in letzter Zeit 
besonders KAYSER-PETERSEN mit der Geschichte der epidemischen Encephalitis 
befaBt. Die Untersuchungen gehen von einer bestimmten Tendenz aus. Es soIl 
bewiesen werden, daB von Jahrhunderten her die epidemische Encephalitis an 
Grippe gekuppelt ist. Es wird aber noch zu zeigen sein, daB diese Bemiihungen, 
die epidemische Encephalitis einfach als Grippeencephalitis oder Hirngrippe auf­
zufassen, illusorisch sind. Und insbesondere kann nicht verschwiegen werden, 
daB eine derartige Beweisfiihrung durch Aufzahlung historischer Daten iiberhaupt 
nicht moglich ist. Es wird noch gezeigt werden, daB die zeitliche Bindung der 
epidemischen Encephalitis an Grippe wohl unzweifelhaft vorhanden ist, aber das 
Problem der Beziehung zwischen Grippe und Encephalitis nicht lOst. Von den 
Beobachtungen aber, die KAYSER-PETERSEN mitteilt, in denen von nervosen, 
psychotischen oder sonstigen Cerebralerscheinungen bei schweren grippeartigen 
Erkrankungen berichtet wird, kann nur das eine gesagt werden, daB wir meist 
iiberhaupt nicht wissen, ob es sich um Grippe, ob es sich um eine Encephalitis 
handelt. Eine Beweisfiihrung fiir die Beziehung zwischen Grippe und epidemi­
scher Encephalitis kann es nur von der Zeit an geben, wo wirklich wissenschaft­
liche Anatomie und insbesondere Histologie des Gehirns neb en einer wissenschaft­
lich neurologischen Untersuchung des Gehirns existiert. Wenigstens miissen wir 
uns mit sol chen Beweisfiihrungen begniigen, solange wir noch nicht mit dem 
atiologischen Agens selbst arbeiten konnen. 

·Wegen der vielen Unklarheiten, die in den mittelalterlichen Einzelbeschrei­
bungen enthalten sind, verzichte ich darauf, die FaIle (die zum Teil nur als Tob­
sucht oder Delirien oder Phrenitis bezeichnet werden) naher zu erortern. Ich 
mache nur darauf aufmerksam, daB die schwerste Grippepsychose, wie ich ana­
tomisch feststellen konnte, nichts von entziindlichen Veranderungen im Gehirn 
zu zeigen braucht. Der Name "Schlafsucht" (Schlaffsucht) kommt anscheinend 
das erstemal 1580 bei FECHTING vor. Interessant ist die schone Beschreibung, 
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die SYDENHAM iiber die "Febris comatosa" aus den Jahren 1673-75 in Grippe­
zeiten gibt. SYDENHAM berichtet zwar nicht iiber Augensymptome, wohl aber 
iiber langdauernde Schlafsucht mit stillen Delirien wahrend des Fiebers. Diese 
Schlafzustande ahneln schon viel mehr als die unbestimmten Lethargoi der friihe­
tern Zeit den echten Schlafzustanden der Encephalitis, und wir diirfen wenigstens 
den Verdacht haben, daB es sich hier um vieHeicht die erste geniigend begriindete 
Encephalitisepidemie handelte. Andere Schilderungen sind weniger iiberzeugend; 
nach EBSTEIN kommen Verwechslungen mit Malaria, epidemischer Genickstarre 
und allderen Erkrankungen vor. Besonders interessant ist aber der Bericht von 
ALBRECHT VON HILDESHEIM aus dem Jahre 1695, welchen NETTER in den "Ephe­
meries des curieux de la Nature" gefunden hat: ,,1m Jahre 1695 erkrankt ein 
junges Madchen an Fieber und Kopfschmerzen, denen ein Schlaf von 11 Tagen 
folgt; sie erwacht, gewinnt aIlmahlich Kraft und Bewegungen wieder, aber nun­
mehr bemerkt man einen furchtbarell Strabismus, eine Ptosis, so daB die Lider 
ihre Augapfel bedeckell. Sie kann nur essen, indem sie den Nacken stark nach 
hinten beugt, um die Pupillen frei zu bekommen. Nach 3 Monaten heilt der 
Zustand dank - oder wie NETTER ironisch bemerkt, trotz - der Behandlung, 
die eingeleitet worden war." N ach einer solchen Beschreibung haben wir durch­
aus die Berechtigung, zum mindesten den sehr starken Verdacht einer epide­
mischen Encephalitis zu hegen. 

Eigenartig ist es uns dann bei der Epidemie gegangen, die RUDOLF JAKOB 
CAMERER im Jahre 1712 beschrieben hat, und die unter dem Namen der Tii­
binger Schlafkrankheit ging. ECONOMO hatte in seiner grundlegenden Monogra­
phie bereits darauf aufmerksam gemacht; unter dem Banne seiner Autoritat haben 
zahlreiche spatere Bearbeiter der Encephalitis sein Zitat iibernommen, bis schlieB­
lich ECONOMO selbst sich revidieren muBte. ECONOMO hat namlich durch weitere 
historische Untersuchungen festgesteHt, daB CAMERER selbst gar keine "Schlaf­
kranken" sah, sondern nur von anderen horte, daB an anderen Orten eine als 
"Schlafkrankheit" bezeichnete Krankheit vorkame, nach KAYER·PSETERSEN sol­
len auch Ptosis und andere Augenmuskelstorungen vorgekommen sein. Es ist 
nach aHem zwar sehr wohl moglich, daB im Jahre 1712 eine Encephalitisepidemie 
in Deutschland herrschte, aber doch nicht so bewiesen, wie wir friiher annahmen. 
Aus den Influenzaepidemien der Jahre 1729, 1767 und 1780-1782 werden FaIle mit 
Schlafsucht in groBer Menge berichtet, deren Zugehorigkeit zur epidemischen En­
cephalitis zum groBen Teil recht zweifelhaft ist. In vielen Fallen wird von Blod­
sinn nach der Erkrankung berichtet; die epidemische Encephalitis hinterlaBt aber 
keinen BlOdsinn, es konnte sich hochstens um die Verwechslung einer VerblOdung 
mit einer Bradyphrenie bei einem akinetischen Zustand handeln. Um dies zu 
entscheidell, diirfte die Beschreibung nicht zureichen. 1m Jahre 1768 berichtet 
LEPEC DE LA CLOTURE iiber ein Coma somnolentum nach Grippe; auch diese 
Beobachtung scheint mir nach der Mitteilung von ACHARD zweifelhaft. In den 
Jahren 1830-1833 wird iiber ein epidemischesLeiden mit tonischenSpasmen und 
Schmerzen wahrend einer Grippeepidemie berichtet (JAKOVIUS). Auch hier steht 
die Entscheidung, ob wir es mit epidemischer Encephalitis zu tun hatten oder 
nicht, durchaus aus. 

Die interessanteste epidemische Erkrankung, welche mit der epidemischen 
Encephalitis Beriihrungspunkte zu haben scheint, ist die Dubini-Pighinische "Cha-
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rea electrica", welche in den Jahren 1846 und 1847 in Oberitalien epidemisch auf­
trat, auBerordentlich schwer war, fast stets t5dlich (36 von 38 Fallen) gewesen sein 
solI und unter dem Bilde starker rhythmisierter klonischer Zuckungen auftrat. 
In den nachsten Jahren trat die Krankheit erneut auf und wurde von verschie­
denen weiteren Autoren (PIGNACCA, FRouE und THOMASWS) beschrieben. Die 
Histologie dieser Krankheit ist leider unbekannt. ACHARD und CRAMER nehmen 
an, daB es sich um eine Form der epidemischen Encephalitis handelt, GWGNI 
leugnet die Identitat. Immerhin konnte diese Erkrankung mit den eigenartigen 
hyperkinetischen Zustanden wohl eine Varietat der epidemischen Encephalitis 
gewesen sein. Andererseits mag hier schon darauf hingewiesen werden, daB es 
verfehlt ware, aIle auch in der letzten Zeit auftretenden epidemischen Erkran­
kungen des Zentralnervensystems unserer epidemischen Encephalitis zuzurechnen. 
Es scheint eine ganze Reihe von verschiedenen Noxen zu geben, welche epid~mi­
sche Gehirnerkrankungen hervorrufen konnen; leider sind wir allerdings v-orlaufig 
allein auf klinisch-anatomische Erwagungen angewiesen. 

N icht zur epidemischen Encephalitis gehoren die Maladie de Gayet und Maladie 
de Gerlier, die von einigen Autoren falschlich zur Encephalitis gerechnet wurden 
(siehe unten). Dagegen halten wir die Identitat der epidemischen Encephalitis 
mit der anatomisch leider ungeklart gebliebenen eigentiimlichen Erkrankung, die 
als Nona bezeichnet wird, fUr gegeben. Diese Erkrankung trat besonders in Ober­
italien, namentlich der Provinz Mantua, aber auch Dalmatien, Bulgarien (TRAN­
JEN) auf. Freilich gehort nicht alles, was damal sals Nona bezeichnet wurde, 
dieser Krankheit an (z. B. nicht als solche bezeichnete FaIle von BRAUN, W. EB­
STEIN). In ingenioser Weise hat im Jahre 1890 bereits MAUTHNER, ohne die FaIle 
selbst gesehen zu haben, die Erkrankung richtig als eine Polioencephalitis supe­
rior gedeutet, und die Verkuppelung zwischen Schlafsucht und Augenmuskel­
lahmungen erkannt. DaB diese nonaartigen FaIle im Jahre 1890 im Verlauf der 
schweren Grippeepidemie auch in Deutschland nicht selten waren, wenn sie auch 
wohl nicht so gehauft wie im engeren Bezirk der Nona auftraten und im all­
gemeinen nicht mit diesem Namen gekennzeichnet wurden, geht im besonderen 
aus der klassischen Influenzaschilderung von LEICHTENSTERN hervor. Freilich 
wurde damals das Hauptaugenmerk auf die sogenannte Grippeencephalitis oder 
Influenzaencephalitis von Leichtenstern gelegt, die der Striimpellschen GroB­
hirnencephalitis entsprach. Dnd daB diese Encephalitis weder klinisch noch ana­
tomisch mit der epidemischen Encephalitis identisch ist, konnte ich bereits unter 
Verwertung der von LEICHTENSTERN und KONIGSDORF publizierten Falle in meiner 
im Jahre 1919 veroffentlichten Arbeit auseinandersetzen. Aber unabhangig von 
dieser sogenannten Grippeencephalitis, die gewohnlich auf dem Hohepunkte 
schwerer Grippeerkrankungen auf tritt, konnte LEICHTENSTERN auch ein inter­
essantes Material vieler Einzelfalle sammeln, die in bemerkenswerter Weise erst 
als Nachkrankheiten der Grippe auftraten und sich oft in ganz lokalisierten Par­
kinsonerscheinungen, Tremorarten, Chorea, Singultus, Schiittelkrampfen tetani­
scher Art, Fingerkrampfen mit bizarren Krampfstellungen, Schla!sucht bis zu 
14tiigiger Dauer auBerten. Es ist leider nicht ganz sicher bekannt, was aus 
diesen Fallen spater wurde; jedenfalls scheint LEICHTENSTERN die ersten FaIle 
beschrieben zu haben, die wir in das chronische Stadium der epidemischen Ence­
phalitis einzureihen geneigt sind. Ob sich in diesen Feststellungen ein Wechsel 
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der Krankheitsform ausspricht gegeniiber den kleineren friiheren Epidemien, die 
wir der epidemischen Encephalitis angliedem diirfen, wagen wir durchaus nicht 
zu entscheiden. 

Weitere polioencephalitische Hohlengrauerscheinungen mit meist giinstigem 
Ausgang, die in einem gewissen Zusammenhang mit Grippe stehen, wurden von 
OPPENHEIM, WOLFE, GILLET DE GRANDCOURT und GOLDFLAM beschrieben; letzte­
rer Autor teilte einen besonders schonen Fall dieser Art mit, allerdings leider 
ohne Obduktionsbefund. Auch LEYDEN-GUTMANN beschrieben FaIle von Schla,{­
sucht mit folgender Heilung wahrend der Grippeepidemie. Auch hauften sich 
nach PFLUGER damals nucleare Augenlahmungen, wahrend andere Autoren der­
artige Lahmungserscheinungen leugnen. 

In der Folgezeit wurden immer nur einzelne sporadische Affektionen fest­
gestellt. BOZZOLO (zitiert nach HALL) sah zwei Falle mit Somnolenz, Augen­
und Facialislahmung und etwas Nackensteifigkeit mit Ausgang in Heilung, im 
Jahre 1900. MIxON sah einen typischen Fall 1903. HALL beschreibt jetzt den 
Fall eines Iljahrigen Knaben, der damals in ganz typischer Weise erst mit leichten 
allgemeinen Erscheinungen, dann plotzlich mit Atemstorung, die zu Uberventila­
tionstetanie fiihrte, erkrankte, dann trat Dysphagie, dann rechtsseitige Facialis­
Hihmung ein mit "Aphasie", dann Schlafverschiebung, unkoordinierte Augen­
muskelbewegungen, Oculomotoriuslahmung, SchweiBausbriiche; schlieBlich trat 
Besserung ein, nur blieb noch jahrelang ein spastisches Gesichtszucken zu­
riick. Interessant ist dann weiterhin ein von ULRICH 1911 beschriebener Fall, 
den wir um so eher der epidemischen Encephalitis angliedem konnen, als ein 
guter histologischer Befund vorliegt: "Eine Kranke, deren Kind an schwerer In­
fluenza gelitten haben solI, die selbs't aber keine deutlichen Grippeerscheinungen 
geboten hatte, erkrankt an Kopfschmerzen, Parasthesien, Schlafsucht, Facialis­
schwache, Pupillendifferenz, athetotischen Bewegungen, Areflexie. Tod nach 
einigen Tagen an Bronchopneumonie. Autopsie: Makroskopischer Befund gering. 
Histologisch finden sich in Himstamm, Briicke, Himschenkel und Thalamus 
perivasale Herde aus Lymphocyten, Plasmazellen, Blutkorperchen, Pigment. In 
der Rinde und Pia mater dagegen nur ein Herd aus Blutpigment und Blutkor­
perchen. 

Wir sehen danach: Wenn es auch fraglich ist, ob es die epidemische Ence­
phalitis im Altertum bereits gegeben hat, so ist es doch unzweifelhaft, daB im 
Mittelalter und in der neueren Zeit Einzelfalle und kleinere Epidemien dieser 
Erkrankung bereits vorgekommen sind. Aber alle diese kleinen Epidemien sind 
nur Vorlaufer einer gewaltigen Seuche, die wahrend der Kriegsjahre zum Ausbruch 
gekommen ist, erst nach Beendigung des Krieges ihre ganze Furchtbarkeit ent­
faltet hat und sich als besonders verheerend durch ihre Folge- oder richtiger 
Spaterscheinungen erwiesen hat. Diesen Epidemiegang zu verfolgen wird unsere 
jetzige Aufgabe sein. 

Bevor wir nun in die Einzelheiten dieses Epidemieverlaufs eintreten, moge 
gleich betont werden, daB diese Schilderung wiederum eine gewisse nosologische 
Bedeutung insofem hat, als man die Tendenz damit verbinden kann, aus den 
Ergebnissen naheren Einblick in die Beziehungen zwischen Encephalitis und 
Grippe zu gewmnen. Dieser Einblick wird freilich durch die Unklarheiten iiber 
das Wesen der Grippe erheblich erschwert. Wir sind ja noch weit davon entfemt, 
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den Erreger der Grippe wirklich zu kennen und zu wissen, ob die Grippe durch 
den Pfeifferschen Influenzabazillus oder durch ein filtrierbares Virus oder durch 
das Olitzky-Gatessche Bacterium pneumosinter hervorgerufen wird. Naher hierauf 
einzugehen eriibrigt sich; diejenigen, die naheres Interesse dafiir haben, mogen 
sich in den Referaten von PFEIFFER und HUBSCHMANN orientieren. Ebensowenig 
wissen wir Bescheid dariiber, was alles von ubiquitaren Erkaltungskrankheiten, 
die Jahr fUr Jahr in der schlechten Jahreszeit gehaufter auftreten, der pandemi­
schen Grippe, die von Zeit zu Zeit in riesigen Wellen die Erde iiberflutet, wirklich 
angehort. Wir diirfen wohl vermuten, daB eine mit anderen Methoden arbeitende 
und tiefer blickende Zukunft mit etwas ironischem Lacheln den groBen Krank­
heitstopf betrachten wird, der heute mit der Etikette "Grippe" signiert ist. Wenn 
LEICHTENSTERN bereits vor Jahrzehnten eine Differenzierung zwischen pandemi­
scher Influenza vera und endemischer Influenza nostras vornahm, so scheint uns 
das ein berechtigter erster Versuch zu sein, Klarheit in den verwirrenden Grippe­
begriff zu bringen. Ohne daB wir faktisch in der Lage sind, nicht nur atiologisch, 
sondern auch klinisch mit Sicherheit zu sagen, was eigentlich Grippe ist, scheint 
es uns berechtigt, die Diagnose Grippe oder Influenza vera nur reserviert zu 
stellen. 

Eine weitere Schwierigkeit in der Epidemiebeschreibung der epidemischen 
Encephalitis erwachst uns dadurch, daB wir bei der Verifizierung letzterer Krank­
heit mit ahnlichen Schwierigkeiten wie bei der Grippediagnose zu kampfen haben, 
da wir, wie spater noch geschildert wird, den Erreger der Encephalitis epidemica 
noch nicht mit Sicherheit kennen. Die Feststellung, daB die Encephalitis unter 
sehr verschiedenen Symptomen verlaufen kann, hat manche Autoren veranlaBt, 
mit der Encephalitisdiagnose sehr freigebig zu sein. Wir werden hierauf auch noch 
spater zu sprechen kommen. Dns scheint es notwendig zu sein, auch hier etwas 
bremsend zu wirken. Wir stellen in den Vordergrund aller unserer Erwagungen 
drei nicht zu leugnende elementare Ergebnisse: Erstens, daB in den groBen Epi­
demien bestimmte Symptomverbindungen und Symptomablaufe mit eiIier unge­
heuren Vordringlichkeit iiberwogen, die es uns ermoglichten, ein Kernsyndrom 
herauszuschalen, das wir als Geriist der Krankheitserkennung benutzen konnen. 
Zweitens, daB die epidemische Encephalitis immer und immer wieder die Tendenz 
hat, nicht glatt auszuheilen, sondern bestimmte Rest-, Nach- oder Spatsymptome 
zeigt, und ganz besonders die Neigung, nach langer Zeit in einem groBen 
Prozentsatz von Fallen neue Krankheiten zu bilden, die im Grunde auf einen 
einheitlichen hirnpathologischen Mechanismus zuriickzufiihren sind: id est das 
sogenannte myastatische Syndrom mit seinen vielialtigen Varianten. Dnd drittens 
endlich die Feststellung, daB auch anatomisch bei den verschiedenartigsten Ence­
phalitisepidemien in allen Teilen der Welt Syndrome gemeinsamen bzw. auf 
einfache Faktoren zuriickzufiihrenden Charakters feststellbar sind. Diese klinisch­
pathologischen Gemeinsamkeiten sind fUr die gegenwartige Betrachtungsweise so 
ausschlaggebend, daB wir uns nicht berechtigt fiihlten, Epidemien unserer Krank­
heit einzugliedern, die klinisch wie anatomisch ganz andersartig sind. Wir tun 
das nicht nur, weil wir glauben, daB unsere konservative Stellungnahme die richtige 
ist; wir tun dies auch in dem BewuBtsein, daB die Einbeziehung aller encepha­
litischen Erkrankungen in den Rahmender Encephalitis epidemica-Erkrankungen 
keinen heuristischen Wert hat. Viel wichtiger ist es in nosologischer Beziehung, 

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 18a 
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die verschiedenen Krankheiten klinisch und pathologisch moglichst scharf zu um­
reiBen und dann nach atiologischen und klinischen Ahnlichkeiten hin diese um­
grenzten Krankheitsbilder zu untersuchen. Nur auf diese Weise ist es moglich, 
das naturliche System der Krankheiten, das uns allen am Herzen liegt, auszu­
arbeiten. Genaueres wird dartiber in dem Kapitel tiber die Abgrenzung der Ence­
phalitis von anderen Krankheiten zu sagen sein. flier sei nur noch darauf auf~ 
merksam gemacht, daB wir die epidemische Encephalitis unbedingt von den groben 
Herderkrankungen, die bei Grippe auftreten, abtrennen. Unsere folgende Dar­
legung bezieht sich danach nur auf diejenigen Erkrankungen, die wir spater kli­
nisch und pathologisch als epidemische Encephalitis bezeichnen, und die wir als 
eine nosologische Einheit, hervorgerufen durch einen einheitlichen, uns allerdings 
noch unbekannten Erreger, ansehen. 

Wenn diese Erkrankung auch in Einzelfallen immer und immer wieder auf­
getreten ist, so ist es doch wohl sicher, daB bereits im Jahre 1915 die FaIle ge­
hauft aufzutreten begannen. 

Soweit wir wissen, scheinen in Rumanien zuerst im Fruhjahr 1915 etwas 
gehauftere Erkrankungen aufgetreten zu sein (URECHIA). 

1m Winter 1915/16 war die Epidemie etwas gehaufter vor allem an der fran­
zosischen Front; CRUCHET und LEPINE beschrieben FaIle aus der Front bei Com­
mercy und Verdun. Einzelfalle sind auch in Rumanieri aufgetreten (URECHIA). 

Sommer 1916 sind, soweit ich feststellen kann, in der Literatur keine sicheren 
Falle beschrieben worden. 

lch selbst kenne aber Falle, in denen der· erste Encephalitisschub in dieser 
Zeit offenbar im Felde statthatte. Es ist jedenfalls richtig, daB in den Schtitzen­
graben bzw. an der Front tiberhaupt besonders giinstige Bedingungen fiir die 
erste Entwicklung der Krankheit lagen. 

Winter 1916/17 groBere Epidemien an der franzosischen Westfront (CRUCHET, 
MOUTIER, CALMETTE. Name: Encephalo-myelite diffuse). Erste Wiener Epidemie. 
ECONOMO: Encephalitis lethargica, hypersomnische Form mit Augenmuskellah­
mungen und meningitischen Erscheinungen. Weitere Falle in Wien von PAL und 
anderen gesehen. Einzelfalle in Leipzig (STRUMrELL). Auch an der deutschen 
Front traten damals anscheinend nicht selten Erkrankungen auf. Der Winter­
epidemie 1916/17 verdanken wir die klassische monographische Beschreibung 
ECONOMOS tiber die Encephalitis lethargica. Tatsachlich hat CRUCHET bereits 
vor ECONOMO die Krankheit beschrieben und hat vielleicht im ganzen nicht un­
recht, wenn er sich dartiber beklagt, daB seine Mitteilungen selbst von franzosi­
schen Autoren ungebiihrlich vernachlassigt wurden. Andererseits wird das Ver­
dienst ECONOMOS, der dank der damaligen Verhaltnisse die Mitteilungen CRu­
CHETS nicht kennen konnte, unter Berticksichtigung seiner ausgezeichneten und 
das damalige Krankheitsbild erschopfenden Darstellung nicht geschmalert. 

Sommer 1917 verschiedene Einzelfalle in Lyon und anderen Orten. Bezeich­
nung von DOR: Paragrippe ophthalmopIego-lethargique. Einzelfalle in dieser Zeit 
auch in Deutschland, z. B. Provinz Hannover, sicher aufgetreten (vgl. die unten 
stehende Tabelle). 

Miirz 1918 erheblich verstiirkter Epidemieschub. Marz 1918 Beginn der Epi­
demie in Frankreich, namentlich in Paris, Bourges, Rouen, Nordfrankreich, 
Algier.{Bericht NETTERs in Paris tiber 71 Falle. Name, anfangs von NETTER 
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gewahlt: Encephalitis lethargic a, spater Encephalitis epidemica.) Poliomesoence-· 
phalite primitive avec Narcolepsie nach ST. MARTIN et L'HERMITTE. April: Beginn 
der englischen Epidemie, ausgezeichnet dUTCh Augenmuskellahmungen, Schlaf­
sucht und paretische Erscheinungen sowie astheuische myasteuieartige Erschei­
nungen. (London: HARRIS, Sheffield: HALL.) Ende Juni bereits 228 FaIle ver­
offentlicht. Die Epidemie hat iiber den Winter hinaus gedauert. Name: Epidemic 
encephalitis (BUZZARD, WILSON). Polioencephalitis epidemica (PICKEN). "Wan­
derung" der Epidemie nach Amerika, wo sie zuerst in den Neuenglandstaaten 
aufzutreten scheint. Ebenso in New York. (NEAL, POTHIER, ELY, spater BASSOE 
u. a. Auch neben klassischen Symptomen ge­
legentlich akute amyostatische Erscheinungen.) 
Weitere "Wanderung" durch Amerika: Friih­
jahr im mittleren Westen und Siiden, New 
Orleans. Herbst 1919 in den pazifischen West­
staaten (HOUSE). 

Unabhangig davon verstarkte Erkrankungen 
vom Herbst 1918 ab in Deutschland. Nordwest-
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Einzelfalle scheinen im Sommer 1919 in sehr Abb. 42. Beginn der Encephalitis bei den 
groBen Teilen der Erde bestanden zu haben. von uns in Gottingen beobachteten FiHlen. 

In England werden in den drei ersten Monaten 1919 282 FaIle gemeldet. 
(Nach ACHARD.) Einzelfalle in Guatemala, Peru, Uruguay. 

Massenexplosion Herbst 1919 bis Fruhjahr 1920. Zentrum der Epidemie an­
scheinend in Siiddeutschland, Schweiz, Italien, groBen Teilen Frankreichs: iiber­
aus zahlreiche Mitteilungen aber auch aus den iibrigen Teilen Deutschlands, den 
Vereinigten Staaten, Polen, RuBland usw. 

Teilweise laBt sich das Wandern des Krankheitsschubes andeutungsweise ver­
folgen: Wenigstens sind Ende 1919 bereits groBe Partien der Schweiz, Italiens, 
Siid- und auch Westdeutschlands verseucht, wahrend in Osterreich der gro(3e 
Seuchenausbruch Januar 1920 beginnt, in Norddeutschland die Hauptkrankheits­
phase in das Friihjahr 1920 fallt. Genaue Erfahrungen iiber die Ausbreitung 
der Seuche in Deutschland fehlen noch durchaus; KAYSER-PETERSEN hat sich 
durch Rundfragen bei Krankenhausern iiber den Epidemieverlauf orientieren 

18* 
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wollen, doch sind die Ergebnisse nicht recht verwertbar. Die amtliche Statistik der 
von FASSBENDER gesammelten 520 Falle aus PreuBen umfaBt nur einen kleinen 
Prozentsatz der tatsachlichen Erkrankungs.falle . In Frankreich berechnet NETTER 
mindestens 10000 Erkrankungen; auch diese Zahl diirfte eine Minimalzahl sein. 

Wenn auch anscheinend in Siiddeutschland groBere Massenherde auftraten, 
so scheinen doch die regionalen Differenzen nicht so bedeutend gewesen zu sein, 
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Abb. 43. Encepbalitisbeginn in der 
Provinz Hannover nacb Mitteilungen 

anderer Arzte. 

wie anfangs vermerkt wurde. In der Provinz 
Hannover ist nach den Feststellungen des Ver­
fassers die Verbreitung eine sehr diffuse. 

Symptomatisch iiberwiegen bei der Massen­
epidemie 1919/20 namentlich in den anfanglichen 
groBen Schiiben schwere toxische Erkrankungen; 
im iibrigen ist die Erkrankung relativ noch variabler 
als friiher (ECONOMO). Die Tendenz zu spaterer 
progressiver myastatischer Erkrankung in der 
Mehrzahl der ausgesprochenen Falle, die das akute 
Stadium iiberwunden haben. (Doch kein durch­
greifender Unterschied gegeniiber den Epidemien 
vorher.) In Norddeutschland fehlen von vomherein 
die Massenerkrankungen schwerer hyperkinetischer 

Encephalitis, dafiir haufig leichte akute Erkrankung mit folgender chronischer 
Myastase. Regionar vielleicht an einzelnen Orten besonders deutliche akute 
Myastase (Berlin: FORSTER). Name jetzt meistEncephalitis epidemica, Mesence­
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phalitis epidemica 
(UMBER), Neuraxi­
tis epidemica. 

Abflauung der 
Epidemie im Som­
mer 1920. Erneute 
Seuchenschiibe im 
Winter 1920/21, 
auch in Deutsch­
land. Die Epidemie 
1921 wieder viel 
schwerer als an­
fangs angenommen 
wurde. 

1922-1927inder 
ungiinstigen J ahres­
zeit, namentlich im 

Spatwinter, treten immer wieder neue Epidemieschiibe auf, die allerdings nicht 
so schwer und umfangreich sind als im Winter 1919/20. Unter diesen Folge­
epidemien ist am bekanntesten geworden die englische Epidemie des Jahres 1924. 
(Nach amtlicher Meldung 5039 FaIle in England und Wales gegeniiber 1470 Fallen 
1921, 2635 Fallen 1925.) Es ware verfehlt, anzunehmen, daB Deutschland im 
Jahre 1924 von der Epidemie verschont geblieben ware, wenn auch die Steigerung 
der Epidemiefalle wohl nicht so evident wie in England war. 
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Abb.44. Verteilung der Fiille in New York im Winter 1919,20 nacb PEARL. 
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Da wir nicht in der Lage sind, eine genaue Statistik uber den Epidemiever­
lauf in Deutschland zu geben, solI hier ein Schema an Hand des eigenen Kranken­
materials gegeben werden. Es sind nicht aIle FaIle verwertet worden, da in ein­
zelnen Fallen das genaue Datum des Krankheitsbeginns nicht mitgeteilt werden 
konnte. AuBerdem laBt sich in etwa 5% der FaIle ein akutes Stadium uberhaupt 
nicht feststellen. Immerhin ist das Material groB genug, urn reprasentativen Aus­
druck fur die Haufigkeit der Erkrankung 
auch nach dem Jahre 1920 zu geben. Der 
Wert der Karte (Abb. 42) wird allerdings 
dadurch beeintrachtigt, daB die FaIle 
nicht nur aus Gottingen und der Provinz 
Hannover, sondern den verschiedensten 
Teilen Deutschlands stammen; einzelne 
der FaIle sind sogar auBerhalb Deutsch- J 

lands wahrend des Krieges erkrankt. 
Zum Vergleich mit dieser ersten Karte 
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sei deshalb eine zweite wiedergegeben, 
die sich nur auf die in Hannover akut 
erkrankten Personen bezieht; teils han­
delt es sich urn FaIle, die ich selbst ge­
sehen habe, teils auch urn Kranke, die mir 
von anderen Arzten mitgeteilt wurden. 
Diese Karte geht jedoch nicht weiter 
als bis zum Jahre 1922, da ich seit einer 
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statistischen Erhebung im Jahre 1922 Abb, 45. Verteilung der Falie im Jahre 1920/21 in der 

Schweiz Cnach HALL). 

keine Mitteilungen mehr von Arzten der 
Provinz bekommen habe, und die Zahlen der Tabelle in den letzten Jahren, da sie 
nur auf eigenen Beobachtungen fuBen wiirden, das Resultat verfalschen wiirden. 

Uber den jahreszeitlichen Ablauf der Epidemie sind sich die Autoren im wesent­
lichen einig. Die Spitze der Erkrankungszahlen wird gewohnlich im Februar und 
Marz erreicht. Dies zeigt sich 
in der hier a bge bildeten Karte 

'IaJar7. rebr. Morz .4pr. Mai Juni Juli .4ug. Sept. Old. Noy. Dez 

I i von PEARL-New York und 30 

im offiziellen Bericht der 
Schweiz nach HALL. Das 80 

eigene Material entspricht 10 
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Feststellungen, als die Falle, Abb.46. lIfonatskurve der Encephalitisfalie in der 1920er Epidemie 
die aus der groBen' Epidemie in Giittingen. 
des Jahres 1920 stammen, zum groBten Teil im Februar jMai erkrankt waren. Der 
Hohepunkt der Erkrankung wurde bei uns wahrend dieses Epidemieschubes im 
April erreicht. 

Es wird von den Autoren mit Recht die Gegensatzlichkeit dieser Epidemio­
logie zur epidemischen Poliomyelitis betont, bei der bekanntlich die meisten Er­
krankungen im Sommer vorkommen. 

Uber die Beziehung der epidemischen Encephalitis zur pandemischen Grippe 
laBt sich folgendes sagen: Irgendwelche epidemiologischen Beziehungen sind sicher 
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vorhanden, namentlich die Massenpandemien von Grippe und Encephalitis im 
Winter 1919/20 stehen in engem zeitlichem Konnex; wir haben aber auch im 
Winter 1918/19 ziemlich schwere Encephalitisepidemien in Deutschland gehabt, 
und die schwerste Grippepandemie war in Deutschland im Spatherbst 1918. Dar­
uber hinaus wissen wir, daB auch die friiheren Epidemien, die wir der epidemi­
schen Encephalitis angleichen durfen, mit Epidemien von Influenza oder in­
fluenzaartigen Erkrankungen verkuppelt auftraten. Dies gilt namentlich von der 
Nona, aber auch der Sydenhamschen Seuche und schlieBlich auch von der Tu­
binger Schlafkrankheit, fails letztere wirklich eine epidemische Encephalitis 
darstellt. 

Die Beziehungen zwischen beiden Erkrankungen sind aber eigenartig. Die 
beiden Erkrankungen decken sich in ihrem Hohestadium auBerst selten. Die 
ersten Epidemien der Encephalitis gehen sicher der ersten pandemischen Aus­
saat der letzten Seuche jahrelang voraus. Gelegentlich kann diesen pragripposen 
Encephalitisteilepidemien eine Steigerung der endemischen Grippeerkrankungen 
parallel gehen, wie sie auch ohne Steigerung der stets vorhandenen sporadischen 
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Abb.47. Encephalitisfiille in Sheffield enach WYNNE). 
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Abb.48. GrippefaIle in Sheffield enach WYNNE). 

Encephalitisfaile uberall vorkommen kann. Aber diese Steigerung der endemi­
schen Grippe kann in den Encephalitisepidemien vor den Grippepandemien auch 
fehlen. In den weiteren Seuchezeiten treten die Encephalitisepidemien haufig 
zur Zeit des Abklingens der Grippepandemie auf. Dies gilt schon fur die Epide­
mien hyperkinetischer Encephalitis, in besonders verstarktem MaBe fur die leich­
ten grippalen Initialstorungen mit verwaschenen Hirnerscheinungen, denen die 
schwere chronische progressive Amyostase folgt. 

AuBerdem findet sich eine merkwiirdige lokale und zeitliche Diskrepanz zwi­
schen Grippe und Encephalitis. 1m Sommer 1918 sahen wir bei der schweren 
Grippepandemie, die auBerordentlich viele Opfer an Pneumonien, Empyemen, 
Herzschwache usw. forderte, im ganzen doch auBerordentlich selten Encephalitis 
in Deutschland, wahrend sie in Frankreich und England grassierte. 1m Herbst 
1918 war wohl die schwerste Grippeepidemie, die Deutschland heimsuchte; die 
Encephalitisnester waren vereinzelt, in Hamburg, Kiel, einigen Orten Suddeutsch­
lands, und hier in spaterer Zeit als die Grippe. Die Grippeepidemie 1919/20 in 
Deutschland war - wir folgen den Angaben F ASSBENDERS - gutartiger als im 
Herbst vorher; dagegen die Encephalitis quoad vitam viel bosartiger, auch die 
Dispersion der Encephalitis eine viel groBere, wenn auch jetzt noch nicht ganz 
analog der Grippeverbreitung. 

In der Folgezeit scheint die Dissoziation zwischen Encephalitis und Grippe 
110ch weiter gegangen zu sein. Wir haben in den letzten Jahren wenigstens 
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besonders viele Encephalitisfalle gesehen, ohne daB irgendwelche grippalen Erkran­
kungen in der Umgebung grassierten. WYNNE betont, daB im Jahre 1924, als 
in Sheffield die Encephalitis grassierte, die Influenza keineswegs besondere Starke­
grade erreichte, sogar geriuger auftrat als im Jahre vorher, wo die Encephalitis 
geringer war. lmmerhin lieB sich feststellen, daB Todesfalle an Grippe haufiger 
wahrend des Acmestadiums der Encephalitisepidemie vorkamen als in den W ochen 
vorher und nachher. Die Bedeutung dieser Befunde wird spater gewiirdigt werden. 

Die Beziehungen der grippalen Erkrankung im Einzelfalle zur folgenden Ence­
phalitis sind schon im klinischen Teile gewiirdigt worden, hier mag nur auf einen 
Befund hingewiesen werden, der von einigen Anhangern der ldentifikationslehre 
zugunsten derselben verwertet worden ist, namlich das gleichzeitige Auftreten 
von schweren Grippeerkrankungen und Encephalitis im gleichen Haushalte bzw. 
von der gleichen Infektionsquelle aus. So berichtet H. SCHLESINGER iiber FaIle 
von Encephalitis, deren Ansteckung anscheinend von einer schweren Grippepneu­
monie stammt. lch selbst habe jetzt in meinem Gesamtmaterial einzelne FaIle, 
in denen ein ahnliches Verhalten sich zeigt: Die ganze Familie hat die Grippe. 
Einige der Familienangehorigen erkrankten an Encephalitis. Am interessantesten 
ist hier der Fall einer Familie aus einem Dorfe in der Nahe Gottingens: aIle Fa­
milienangehorigen haben schwere Grippe, zum Teil mit Pneumoniesymptomen. 
Ein Madchen, das bereits vorher an multipler Sklerose erkrankt war, akquiriert 
auBerdem eine schwere hyperkinetische Encephalitis, die nicht ausheilt, sondern 
zu einer eigentiimliehen Dauerhyperkinese fiihrt, die schlieBlich in Pantoballismus 
endet; auBerdem verstarkte Pyramidensymptome. Exitus nach I jahriger Er­
krankung. Sektion leider nicht gestattet. Ein Bruder macht gleichzeitig mit den 
anderen Familienangehorigen leichte "Grippe" durch, hat aber auch fliichtige 
Augenmuskellahmungen und Schlafsucht und stellt sich nach mehreren Jahren 
mit typischen pseudoneurasthenischen Erscheinungen der Encephalitis, insbeson­
dere enormer Ermiidbarkeit und Schlafneigung bei robustem KOl'perbau, vor. Die 
iibrigen Familienangehorigen haben samtlich keine Folgeerscheinungen der Ence­
phalitis behalten. So interessant solche FaIle sind, so muB doch betont werden, 
daB es sich hier um ein Kuriosum handelt, und daB selbst das gleichzeitige Vor­
kommen von gewohnlichen katarrhalischen Grippeerkrankungen und Encepha­
litiserkrankungen zur gleichen Zeit im gleichen Haushalt ein keineswegs kon­
stantes Ereignis ist. 

Uber die Ansteckungswege der Encephalitis sind wir nur hochst mangelhaft 
unterrichtet. Insbesondere habe ich mich vergeblich bemiiht, den Ansteckungs­
weg in der Provinz Hannover auf Grund statistischer Erhebungen nachzugehen 
und so die direkte Ubertragung des Virus festzusteIlen, wie das etwa bei der 
epidemischen Meningitis oder bei der Poliomyelitis (EDUARD MULLER) moglich 
ist. Bei der epidemischen Encephalitis ist es beinahe charakteristisch, daB in 
kleinen Gemeinden auch wahrend der groBen Epidemieschiibe Einzelfalle vor­
kommen; ohne daB es gerade moglich ist, einen Encephalitisfall in der Umgebung 
festzustellen, bzw. die Wege klar zu machen, auf denen eine Encephalitisinfektion 
vom einen zum anderen FaIle moglich ist. Dafiir ist, wie ich bereits friiher mehr­
fach hervorgehoben habe, der Streuungskreis der Encephalitis ein ungemein groper 
und noch groBer als bei den anderen beiden europaischen Seuchen des Zentral­
nervensystems. In der Hauptepidemiezeit gibt es in der Provinz Hannover Z. B. 
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keinen Kreis, in dem nicht einzelne Orte Einzelfalle von Encephalitis. zeigen. 
In den groBen Ortschaften verwischt sich diese eigentiimliche Feststellung natiir­
lich. Besser ist die Verbreitung der Krankheit in Gegenden moglich, in denen 
eine sehr diinne Bevolkerung existiert. Zu diesen Gegenden gehort in Europa 
namentlich das nordliche Schweden. KLING und LILJEQUIST haben hier in dem 
Kirchspiel Wilhelmina in Nordschweden feststellen konnen, wie die Epidemie 
in dem 8700 qkm groBen Kirchspiel von Ort zu Ort wanderte und schlieBIich 
7-45% der Bevolkerung ergriff 1 • Allerdings handelt es sich zum groBen Teil 
nur um katarrhalische Erkrankungen, und DOPTER hat seinerzeit mit Recht dar­
auf hingewiesen, daB es sich hier nicht um Epidemien von Encephalitis, sondern 
von Rhinopharyngitis handelt, die manchmal mit Encephalitis kompliziert wurde. 
Die Beziehungen zwischen Grippe und Encephalitis werden durch diese Fest­
stellung von KLING und LILJEQUIST auch nicht weiter erklart. Es ist nicht sicher 
zu erweisen, ob die Erkrankung, die weiter verbreitet wurde, eine gewohnliche 
Grippe darstellte oder eine andere spezifische Infektionskrankheit, die unter 
leichten katarrhalischen Erscheinungen, wie Encephalitissymptomen, auftritt. An­
dererseits sind diese Beobachtungen von KLING und LILJEQUIST <loch sehr wichtig, 
insbesondere wegen der Moglichkeit, eine Inkubationszeit festzustellen, welche 
danach etwa 2-10 Tage betragt2. Von groBer Wichtigkeit ware hier der Nach­
weis, ob auch die nur leicht katarrhalisch erkrankt gewesenen Personen in 
Wilhelmina spater zum Teil an Parkinsonerscheinungen erkrankten. 

Die Feststellungen iiber die Inkubationszeit der Encephalitis, die in einem 
geographischen Terrain vorgenommen wurde, in dem man die Weiterverbreitung 
der Encephalitis gut feststellen konnte, sind wichtiger als die vielfach sonst mit­
geteilten FaIle, in denen eine Ansteckung der Encephalitis von Mensch zu Mensch 
mehr oder weniger glaubhaft erschien. Derartige FaIle sind von zahlreichen 
Autoren, insbesondere MAcNALTY, NETTER, FYFE, STIEFLER, BESSEMANS und 
B6cKELS, EBAUGH, P. F. LEVY, CASTELLI, STERNBERG, ASCOLI beobachtet wor­
den. MAcNALTY konnte z. B. in einem Heim 12 Erkrankungen von 22 Be­
wohnern des Heims feststellen. FYFE hat im Verlauf von einem Monat vier 
Kranke mit Schlafsuchtszustanden unter Schiilerinnen einer Dorfschule gesehen. 
DEICHER stellte unter anderem fest, daB in einem Dorfe von 1000 Einwohnern in 
einem Jahr allmahlich 11 Personen erkrankten. BESSEMANS und B6cKELS (Arch. 
med. belges 75 [1923], konnten in Belgien in einer Reihe von Fallen offenbar 
Kontaktinfektion feststellen. So erkrankten in Ruddervorde vier Familien, fast 
gleichzeitig 17 von 26 Personen, in einem anderen Orte solI eine ganze Familie 
von. fiinf Personen erkrankt sein. In Werwicq erkrankten in einer isoliert liegen­
den Hauslichkeit aIle vier Familienmitglieder. In einer Irrenanstalt erkrankt eine 
17 Jahre internierte Person, die mit der AuBenwelt nicht in Beriihrung kommt; 
der Arzt, der sie behandelt, hat am gleichen Orte vier Encephalitiskranke mit 
fast gleichen Symptomen behandelt. Die mitgeteilten FaIle scheinen dabei wenig­
stens groBtenteils unzweifelhaft der Encephalitis epidemic a anzugehoren. Soweit 
ich sehe, verraten die Mitteilungen der belgischen Autoren eine Ansteckungsfahig-

1 S. auch KLING: Die Atiologie und Epidemiologie der epidemischen Encephalitis. 
Sv. Lak. sallsk. Hdl. 50, 41-80 (1926). 

2 In neueren Mitteilungen gibt KLING an, daB in drei Fallen, in denen die Inkubations­
zeit sic her gepriift werden konnte, diese 10 Taga betrug. 
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keit bzw. eine Virulenzkraft, wie sie sonst bei der epidemischen Encephalitis 
nicht beobachtet wird. Immerhin hat auch STIEFLER in seinem Material zwolf 
Paare gesehen, in denen eine Kontaktiniektion mehr oder weniger sicher erschien. 
Sechsmal erfolgte Infektion wahrscheinlich durch personlichen Kontakt, fiinfmal 
durch indirekten Kontakt mittels Virusiibertrager. Die Inkubationszeit betragt 
nach diesen Autoren 6-21 Tage. 

PARSONS schlieBt aus seinen Fallen, daB die Inkubationszeit von einem Tag 
bis zu 2 Wochen oder mehr variieren kann. NETTER erwahnt FaIle, in denen, 
wenn man eine Ubertragung annehmen will, mit einer sehr langen Erhaltung des 
Virus im erkrankten Individuum gerechnet werden muB. Er beschreibt z. B. den 
Fall eines 14jahrigen Madchens, das im Marz 1918 an Encephalitis und im Sep­
tember 1920 an einem Rezidiv mit Augenmuskellahmung erkrankte. Der 60jahrige 
Vater erkrankt im Dezember 1920 an myoklonischer Encephalitis. Mehrmals 
wurde der Verdacht der Ubertragung du~ch gesunde Zwischentrager in der Fa­
milie mit mehrmonatigen bis 11 / 2 jahrigen Intervallen erwahnt. Derselbe Ver­
fasser hat auch mehrfach mehrere Kinder im Intervall von 3 oder 4 Wochen 
in einem Internat erkranken sehen. Die relative Seltenheit der feststellbaren 
Ubertragung iiberhaupt wird aber auch von NETTER betont. 

Dem kann ich mich nach eigenen Erfahrungen durchaus anschlieBen. Die 
bereits erwahnte Feststellung von dem iiberaus groBen Streuungskreis der Ence­
phalitis mit immer wiederkehrenden Einzelerkrankungen in einer kleinen Ge­
meinde spricht schon fiir die relativ geringe Kontagiositat der Encephalitis. Wir 
haben im eigenen Material bisher nur drei Paare, bei denen eineKontaktinfektion 
nachweisbar erschien. Hierzu gehort die bereits erwahnte Mitteilung von den 
beiden EncephalitisfaIlen, die erkrankten, wahrend aIle iibrigen Familienmitglieder 
eine schwere Grippe hatten. Es gibt natiirlich FaIle auch im eigenen Material 
von mehreren Erkrankungen in der gleichen Familie. So bekamen wir kiirzlich 
einen Kranken in die Klinik eingeliefert, der im Februar 1927 an einer leichten 
Encephalitis erkrankte, wahrend die Schwester im Jahre 1924 einen Encephalitis­
schub durchgemacht hat. Es ware bei dem gegenwartigen Standpunkt unserer 
Kenntnisse, namentlich bei dem fehlenden Nachweis des Encephalitisvirus, vollig 
miiBig, dariiber zu diskutieren, ob hier die Schwester jahrelang das Virus be­
herbergt hat, oder ob nicht die Infektion des Bruders von irgendeiner anderen 
Quelle ausging. Wir werden spater nach Besprechung der atiologischen Fragen 
hierauf zuriickkommen miissen. Wie gering im allgemeinen die Infektiositat ist, 
geht daraus hervor, daB wir niemals im Krankenhaus eine Kontaktinfektion, sei 
es von anderen Kranken, sei es von Arzten oder Pflegepersonal gesehen haben, 
obwohl es aus raumlichen Griinden nicht moglich war, die akuten Encephalitis­
kranken zu isolieren. Auch in der Heilanstalt, in die einige schwer delirante 
Kranke aufgenommen werden muBten, kam nie eine Ansteckung vor; iiberhaupt 
ist bei uns auch in den schwersten Zeiten der Grippeepidemie nie ein in der Heil­
anstalt internierter Kranker an Encephalitis erkrankt. Auch daB in anderen Heil­
anstalten oder Internaten Deutschlands die Zahl der Encephalitiskranken eine 
besonders groBe war, ist nicht bekannt. 

Natiirlich wird mit diesen Feststellungen die Infektiositat der Encephalitis 
nicht geleugnet. Es liegen auch gar keine Beweismittel dafiir vor, daB die Infek­
tion durch Nahrungsmittel, durch Insekten usw. iibertragen wird, und am nahe-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 18 b 
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liegendsten bleibt immer noch die direkte Tropfcheniibertragung durch gesunde 
oder kranke Virustrager. Nur scheint es, daB die Encephalitis in ganz beson­
derem MaBe, noch mehr als andere infektiose Seuchen des Nervensystems, zu 
den Auslesekrankheiten im Sinne von LENTZ gehort, an denen nur ein Bruch­
teil der Menschheit erkrankt. Welche Uberlegungen man dariiber ansteIlen kann, 
wird spater auseinandergesetzt werden miissen. 

Endlich wird die Frage groBtes allgemeines Interesse erwecken miissen, wie 
haufig in Deutschland die Encephalitis epidemica seit dem Beginne der Epidemie 
iiberhaupt aufgetreten ist. DaB die Beantwortung diesel" Frage groBtes soziales 
Interesse hat, geht schon daraus hervor, daB etwa 50-60% aller Encephalitiker, 
die genesen, spater in ein chronisches Stadium iibergehen, wie bereits erwahnt 
worden ist. Um so bedauerlicher ist es, daB uns Zahlen, die uns ein einigermaBen 
sicheres Ergebnis liefern konnten, nicht zur Verfiigung stehen. Dieser Mangel 
beruht zum Teil darauf, daB die Enct;lphalitis in Deutschland im Gegensatz zu 
vielen anderen Landern bis vor kurzer Zeit nicht anzeigepflichtig gewesen ist; 
zum groBeren Teil aber ist sie doch noch von der fiir viele Praktiker gegebenen 
Schwierigkeit, die Krankheit zu erkennen, abhangig. Es ist mir bekannt, daB 
im Gegensatz zu den ersten Jahren der Epidemie, in denen die Krankheit viel 
zu selten diagnostiziert wurde, jetzt an einigen SteIlen das Pendel umgeschlagen 
ist, und die Krankheit auf aIle moglichen und unmoglichen Indizien hin diagnosti­
ziert wird. Auch wenn man sich vor solchen Ubertreibungen hiitet und die 
Diagnose nur dann stelIt, wenn man Grund dazu hat,wird man doch Berechti­
gung zu der Annahme haben, daB die Krankheit viel haufiger ist, als man an­
genommen hat. Bereits 1924 konnte ich darauf hinweisen, daB in der Provinz 
Hannover auf Grund allerdings nur beschrankt brauchbarer statistischer Er­
hebungsversuche nicht viel weniger als 1/1000 der Bevolkerung an Encephalitis 
gelitten haben miisse. Die Zahl der in der Stadt Gottingen und Umgebung an 
Encephalitis erkrankten Personen ist eine etwa ebenso groBe. HEINECKE kommt 
in Sachsen auf Grund von Schatzungen zu einem ahnlichen Ergebnis. Wenn man 
beriicksichtigt, daB seit dem Jahre 1924 nicht unwesentliche neue kleine Seuchen­
schiibe durch Deutschland gegangen sind, wird man auch auf Grund unserer vor­
laufigen Schatzungen annehmen miissen, daB mindestens 60000 Menschen in 
Deutschland die Krankheit durchgemacht haben und mindestens 20-30 000 an 
chronischer myastatischer Encephalitis leiden. Es ware dringend erwiinscht, daB 
durch zahlreiche statistische Stichproben aus den verschiedensten Stellen Deutsch­
lands eine festere Grundlage fiir diese Schatzung gelegt wiirde. DEICHER konnte 
auf Grund neuer amtlicher Meldungen 11 317 FaIle in PreuBen aus den Jahren 
1919-1924 sammeln. lch vermute, daB auch diese Zahl noch viel zu niedrig ge­
griffen ist. lch mochte auch nicht zu entscheiden wagen, ob in Deutschland 
starke regionare Differenzen der Encephalitishaufigkeit herrschen, wie das in 
Schweden von KLING nachgewiesen wurde. 

IV. Pathologische Anatomie. 
Es empfiehlt sich, die pathologischen Veranderungen bei der epidemischen 

Encephalitis in drei Abschnitten gesondert zu besprechen, namlich zuerst die 
Veranderungen bei akuter Encephalitis, zweitens die Folge- oder Restzustande, 
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die nach dem akuten Stadium zurUckbleiben, und drittens die typischen Ver­
anderungen der chronisch-myastatischen Encephalitis. Nach der fruher gegebenen 
klinischen Darstellung bedarf es wohl keiner Begriindung, warum ich es fiir er­
forderlich halte, die Veranderungen bei dieser letzten Form gesondert zu besprechen ; 
es handelt sich, wie spater noch genauer ausgefuhrt werden solI, um einen be­
sonderen KrankheitsprozeB, der von den eigentlichen Narbenzustanden der En­
cephalitis getrennt werden muB, auch wenn schlieBlich das Gewebe, in dem sich 
der KrankheitsprozeB anatomisch am deutlichsten abspielt, in einer Narbe endet. 
Schwierigkeiten bereitet genau wie in der klinischen Darstellung die Abgrenzung 
des ersten Stadiums, da wir nicht, wie bei anderen internen Krankheiten, eine 
einigermaBen genaue zeitliche Grenze dafiir angeben konnen, wann man noch 
von einer akuten Erkrankung sprechen darf. Nun ware es zwar auBerst einfach 
und plausibel, wenn man nur dann von einer akuten Erkrankung sprechen wollte, 
wenn man ausgesprochene entziindliche Veranderungen noch im Gehirn findet; 
in vielen Fallen kann man auch so ohne weiteres von einem akuten Krankheits­
prozeB sprechen. Es gibt aber auch Falle, in denen die Natur uns erhebliche 
Schwierigkeiten macht, da nach dem klinischen Befund noch an aktive Vorgange 
gedacht werden muB, die den Krankheitserscheinungen des akuten Stadiums 
entsprechen, wahrend anatomisch von einer Entzundung kaum noch die Rede 
sein kann. Derartige Diskrepanzen k6nnen uns naturlich von der Notwendig­
keit, akute Stadien von Narbenerscheinungen und chronischen Krankheitspro­
zessen zu trennen, nicht abbringen; in einzelnen Fallen, in denen klinisch und 
anatomisch der Befund nicht ganz zu kongruieren scheint, wird man nicht ohne 
weiteres die Anatomie fiihren lassen, sondern selbstverstandlich auch von einer 
akuten Erkrankung sprechen, wenn Entzundungen histologisch gar nicht bestehen, 
aber das Stadium der Blute der Krankheit offenbar noch voll entwickelt ist. 
Zeitlich wird man auch hier das Stadium der Akuitat ziemlich weit nehmen mussen. 
Wir selbst rechnen Falle dazu, die uber 12 Wochen gedauert hatten, aber 
klinisch sowohl wie histologisch ein charakteristisches akutes Encephalitisbild 
boten. 

Es ist nicht Aufgabe dieser Arbeit, eingehend Stellung zu dem Entzundungs­
begriff im allgemeinen und im Zentralnervensystem im speziellen zu nehmen. Ich 
verweise zu diesem Zweck hauptsachlich auf die vorzuglichen Ausfiihrungen von 
WOHLWILL im Handbuch von KRAus-BRUGSCR. Wir verstehen jedenfalls unter 
Entziindungsvorgangen, wie die Mehrheit der Neurohistologen, jene Trias von 
Vorgangen, die durch alterative, infiltrative und proliferative Veranderungen aus­
gezeichnet ist. Hierin deckt sich meine heutige Darstellung auch v6llig mit der, 
die ich im Jahre 1919meiner Darstellung der Pathologie der Encephalitis lethar­
gica zugrunde gelegt habe, mit der Einschrankung, daB ich es mit KLARFELD 
fur zweckmaBiger halte, von infiltrativen Veranderungen am GefaBapparat statt 
von exsudativen zu reden. Die neuere Entwicklung der Lehre von den Infiltrat­
zellen im AnschluB an die Forschungen der MARCH.ANDSchen Schule laBt diese 
terminologische und begriffliche Anderung durchaus verstandlich erscheincn; 
weiterhin sehen wir auch etwas klarer uber die "entzundliche" Bedeutung 
proliferativer Vorgange am Gliaapparat. Es liegt kein Grund vor, den Begriff 
entziindlich in dieser Umgrenzung aus der Terminologie zu streichen, solange 
die Klinik ein Bedurfnis an der Erhaltung des Begriffes hat; jedenfalls gibt es 
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viele andere Ausdriicke, deren Ausmerzung oder Umbenennung von viel groBerer 
Bedeutung ware. Ich erinnere nur an die verwirrenden Bezeichnungen "Stupor" 
und "tonisch". Wenn man aber den Begriff Entziindung beibehalt und auch 
anatomisch von einer Encephalitis spricht, ist es selbstverstandlich, daB man 
auch Einzelfalle, in denen die Entziindungen aus irgendwelchen Griinden fehlen, 
gleich benennt, da alle unsere Bezeichnungen nur a fortiori-Bezeichnungen sin9-. 
Es ist also sehr wohl erlaubt, einmal Ausnahmefalle, in denen Infiltrate fehlen, 
in die Gruppe der Encephalitiden einzubeziehen und doch bei anderen Leiden 
von Encephalosen oder nicht entziindlichen Encephalopathien zu sprechen, wenn 
gewohnheitsmaBig bei der atiologisch-klinisch und anatomisch zusammengehorigen 
Krankheitsgruppe entziindliche Veranderungen im Sinne der morphologischen 
Umgrenzung fehlen. Wenn ich beim chronischen Stadium der epidemischen 
Encephalitis nicht von einer Encephalose oder Encephalopathie spreche, obwohl 
die entziindlichen Veranderungen so gering sind, so tue ich das auch von dem 
a fortiori-Standpunkt ausgehend, da in der Mehrheit dieser FaIle ein akutes 
entziindliches Stadium bestanden hat, und es natiirlich nicht angangig ist, einer 
Krankheit, die urspriinglich einmal eine Encephalitis war, spater einen anderen 
Namen zu geben, wenn der KrankheitsprozeB sich umgewandelt hat. 

A. Das akute Stadium. 
1. Der makroskopische Befund. 

Der makroskopische Befund der epidemischen Encephalitis kann ein er­
staunlich geringer sein. Ja, diese relative Negativitat des makroskopischen Be­
fundes ist ein wichtiges prinzipielles Kennzeichen der epidemischen Encephalitis 
einigen anderen entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems gegen­
tiber. Wohl kommt, wie schon ECONOMO betont hat, ein akutes Hirnodem vor, 
aber selbst diese etwas banale Erscheinung kann, wie wir gesehen haben, in den 
schwersten Fallen mit ausgesprochenen klinischen und histologischen entziind­
lichen Veranderungen vollig fehlen. Die Konsistenz der Hirnsubstanz kann eine 
vollig normale sein. Es war uns schon bei der Sektion unserer ersten Encephalitis­
falle in Kiel, in einer Zeit, in der uns nur die ECONoMoschen FaIle von Encepha­
litis lethargica bis dahin bekannt waren, aufgefallen, daB den schweren klinischen 
Veranderungen, welche unter Hirnerscheinungen zum Tode gefiihrt hatten, gar 
kein Befund im Hirn entsprach, der uns die schwere organische Affektion am 
Gehirn erkIaren konnte. Erst die histologische Untersuchung des Gehirns lieferte 
Klarheit. Auch eine besondere Rotung des Gehirns kann fehlen, so daB, da auch 
auf dem Querschnitt Blutungen fehlen konnen, das Gehirn tiberhaupt den Ein­
druck eines normalen Gehirns machen kann, soweit man iiberhaupt von nor­
malem Gehirn bei Sektionen an Krankheiten verstorbener Menschen sprechen 
kann. Verklebungen iiber dem Foramen Magendii sahen wir nebst leichtem 
Hydrocephalus in einem FaIle, der klinisch unter dem Bilde einer Meningitis 
verlaufen war und uns diagnostisch irregefiihrt hatte, da es der erste Fall von 
Encephalitis lethargic a in Kiel war, der in klinische Beobachtung kam. Dieser 
Fall hat insofern Interesse, als er ein anatomisches Fundament fiir die klinisch, en­
cephalographisch und ventrikulographisch erhobenen Befunde der FOERsTERschen 
Schule bei postencephalitischen Beschwerden liefert. Er ist aber auch der einzige 
unter unseren Fallen, in denen eine derartige Verklebung des Foramen Magendii 
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gefunden wurde, und auch der Hydrocephalus gehort jedenfalls nicht zum Bilde 
der akuten Encephalitis. 

Die Geringfiigigkeit des makroskopischen Befundes bei akuter Encephalitis 
wird von vielen Autoren betont, z. B. von HERXHEIMER (6 FaIle), SIEGMUND 
(19 FaIle), WILSON, SAINTON, LUZZATTO und RIETTI, CREUTZFELDT (12 FaIle), 
NONNE, FORNARA, STERNBERG (22 FaIle, erwahnt nur einmal Odem des Gehirns), 
BERNHARD-SIMONS, HARBITZ, MITTASCH, DtiRCK, GROSS, MARINESCu-BALOI 
(5 FaIle). Auch WOHLWILL betont, daB das makroskopische Aussehen des Gehirns 
vollkommen uncharakteristisch ist. Am haufigsten fallt eine allgemeine, keines­
wegs auf die Bezirke schwerer histologischer Veranderungen beschrankte Injektion 
der Pia und HirngefaBe auf. Diese letztere Feststellung erscheint auch mir sehr 
wichtig; sie ist etwas zu parallelisieren einer weiteren Dissoziation der Erscheinun­
gen, namlich der ungleichen Begrenzung rein degenerativer und entziindlicher 
Veranderungen, iiber die wir noch sprechen werden. 

2. Die nicht hamorrhagische Natur der Encephalitis. 

Dieser Punkt muB im Zusammenhang mit der relativen Negativitat des 
makroskopischen Befundes besprochen werden, da sich die Blutungen bei so­
genannten Hirnentziindungen ja haufig grob makroskopisch auBern, und schon 
lange Jahre, bevor man die epidemische Encephalitis kannte, Hirnentziindungen 
beschrieben wurden, in denen einzelne oder mehrfache groBe hamorrhagische 
Herde das Hauptcharakteristikum der Erkrankung bildeten. Zu diesen hamor­
rhagischen Herdencephalitiden gehort unsere Erkrankung prinzipiell nicht, Aus­
nahmen werden wir gleich kennen lernen. Haufiger ist es, daB auf dem Quer­
schnitt namentlich durch Briicke und Bindearm kleine Blutsprenkel erscheinen, 
die an die ehemals beschriebene Purpura cerebri erinnern. Solche Blutungen 
konnen aber, wie z. B. GROSS ausfiihrt, agonal sein, auBerdem wechseln aber auch 
diese kleinen Blutungen in ihrer Haufigkeit sehr. Manche Autoren, wie BASSOE, 
finden bei sonst typischen Fallen haufiger Blutungen, STERNBERG findet viel­
fach kleinste Capillarblutungen, HERXHEIMER mitunter kleinste Ringblutungen. 
ECONOMO und OBERNDORFER erwahnen, daB die Blutungen bei den Fallen der 
Epidemie des Jahres 1920 meist fehlten, allerdings waren auch schon in den 
ECONOMoschen Fallen seiner Monographie Blutungen selten. Unter dem eigenen 
Material akuter FaIle finden sich sowohl solche mit kleinen Blutungen, und zwar 
sowohl diapedetische Blutaustritte wie auch gelegentlich vereinzelte Ringblutun­
gen mit zentraler Nekrose und vielleicht auch vereinzelten GefaBrissen, als auch 
solche ohne Blutungen. Wichtiger als die Tatsache, daB kleine diapedetische Blut­
austritte bei dieser Erkrankung vorkommen konnen, erscheint mir der Umstand, 
daB es schwerste entziindliche Veranderungen bei dieser Erkrankung in einzelnen 
Fallen gibt, in denen Blutkorperchen auBerhalb der GefaBwand in den Entziin­
dungsherden nicht oder so gut wie gar nicht vorkommen; einen derartigen Be­
fund erhob ich bei dem histologisch schwersten FaIle von Choreaencephalitis 
aus dem Jahre 1923. Ich glaube, daB allein ein solcher Befund, der mit vielen 
in der Literatur iibereinstimmt, geniigt, um die Krankheit als eine nicht hamor­
rhagische Encephalitis zu bezeichnen. 

Ausnahmen von den eben unter 1 und 2 geschilderten Befunden kommen 
selbstverstandlich vor. So hat schon ECONOMO im Jahre 1917 einen Fall mit 



286 Pathologische Anatomie. 

zahlreichen Blutungen und hamorrhagischen Erweichungen der Rinde neben 
GefitBveranderungen veroffentlicht. Auch ADOLF und SPIEGEL beschreiben Falle 
mit starkeren GefaBschadigungen und Blutungen. Ein weiterer derartiger Fall 
stammt von DA F.ANo; er ist dadurch ausgezeichnet, daB, ubrigens ebenso wie 
in den vorliegenden Fallen, daneben auch typische Symptome der epidemischen 
Encephalitis bestanden. Auch in den JAFFESchen Fallen waren Blutungen ofters 
vorhanden. Es ist nun sehr interessant festzustellen, daB gerade in diesen Fallen, 
in denen makroskopische Blutungen haufiger und in starkerem MaBe auftreten, 
gleichzeitig auch entweder klinisch die Symptome einer schweren katarrhalischen 
Grippe, d. h. einer Tracheobronchitis oder Pneumonie, deutlicher waren, oder 
wenigstens, wie in dem FaIle DA F ANOS, der klinisch nur wenig und ungenugend 
studiert werden konnte, anatomisch eine betrachtliche Bronchitis und Bron­
chiolitis feststellbar waren. Diese FaIle leiten dann uber zu den auch klinisch 
atypischen Fallen, von denen ich fruher einen beschrieben habe. Es handelte 
sich da um einen Patienten mit schwerer Bronchopneumonie wahrend der Grippe­
epidemie, bei dem eine schwere Verworrenheit deliranten Charakters mit einigen 
hypertonischen Erscheinungen und Hirndruckerscheinungen bestand; im Liquor 
waren neben Lymphocyten auch Leukocyten vorhanden, und es traten auch 
Jacksonanfalle zum SchluB auf. Die Sektion ergab einen groBen hamorrhagischen 
Erweichungsherd, der wenigstens teilweise von einem entziindlichen Thrombus 
einer meningealen Vene abhangig war, auBerdem bestanden aber auch diffusere 
meningitische Erscheinungen, wahrend die fur Encephalitis epidemica typischen 
Stellen nicht entziindlich verandert waren. Ich habe diesen Fall damals von 
der typischen epidemischen Encephalitis, die damals noch Encephalitis lethargic a 
hieB, getrennt und mochte ihn auch heute als einen Fall von Grippeencephalitis 
auffassen. Ich glaube auch heute noch, daB die Komplikation epidemischer 
Encephalitis mit hamorrhagischen Erscheinungen und starkeren GefaBverande­
rungen, die wir namentlich dann finden, wenn die epidemische Encephalitis be­
sonders klinisch an eine schwere katarrhalische Grippe geknupft ist, darauf beruht, 
daB durch die komplizierende Grippeschadigung die GefaBwande im akuten 
Stadium bereits starker alteriert werden als dies bei den typischen Erkrankungen 
epidemischer Encephalitis der Fall ist. Auch kleine Erweichungen sind im akuten 
Stadium selten, wenn sie auch vorkommen. Einen derartigen Fall mit zwei 
kleinen Nekroseherden hat MARINESCu-BALOI beschrieben; die Krankheit 
hatte etwa 3 1 / 2 Wochen gedauert. In spateren Stadien konnen kleine Erwei­
chungen haufiger werden; nach SIEGMUND treten sie gewohnlich erst etwa nach 
Ablauf eines Monats auf. Bei der epidemischen Encephalitis bleiben diese Er­
weichungen durchschnittlich auch in spateren Stadien sehr bescheiden und konnen 
vOllig fehlen (siehe unten). 

3. Die perivascularen Infiltrate und GefaBwand veranderungen. 

Diese Veranderungen sind bei der akuten Encephalitis fast stets in erheblichem 
MaBe vorhanden und erlauben gewohnlich am schnellsten, den Verdacht auf diese 
Erkrankung zu lenken. Bei negativem makroskopischem Befund erlaubten diese 
mikroskopischen Veranderungen die Diagnose in interessanten Fallen zu leiten, 
welche klinisch nicht den Verdacht einer Encephalitis erweckten (GRUTTER, 
H. W. MAIER). 
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Es ist durch viele Arbeiten der Nachweis geliefert worden, daB die intra­
adventitiellen und perivascularen Infiltratzellen aus Lymphocyten und ihren Fort­
bildungsstufen, insbesondere Plasmazellen, bestehen. Die Starke der Plasma­
zelleninfiltration kann dabei offenbar in den einzelnen Fallen auBerordentlich 
wechseln; ich selbst sah in einzelnen Fallen pericapillare Reihen von Plasma­
zellen, wahrend qie Infiltrate sonst im wesentlichen in den Wanden kleinerer 
und groBerer Venen sich finden. Doch kann auch in Arterienwanden ein erheb­
liches Infiltrat vorkommen. AuBer den Lymphocyten und Plasmazellen kommen 
dann auch jene plasmareichen Zellen vor, die dadurch ausgezeichnet sind, daB 
sie keinen typischen Radspeichenkern und auch nicht das im NiBlbilde meta­
chromatische und am Rande verdichtete Plasma wie die echten Plasmazellen 
haben. Sie werden als Polyblasten bezeichnet, auch kommen noch plasmareichere 
Zellen, die besonders dem 
Abbau dienen, vor, die man 
Makrophagen nennt. Die 
ofters schwierige Differenzie­
rung der Einzelzellen ist von 
geringerer Wichtigkeit, seit­
dem man annimmt, daB aIle 
diese Zellen sich aus den Binde­
gewebselementen der GefaB­
wand selbst entwickeln konnen 
und zum mindesten nicht ha­
morrhagischer oder lympho­
gener Natur zu sein brauchen. 
Ubrigens haben schon DIECK­
MANN, STERN und andere Au­
toren betont, daB auch eine 
Wucherung der GefaBzellen­
elemente stattfindet, die noch 
nach langem Bestehen den 
Charakter der adventitialen 
Zellen behalt. DIECKMANN be-

Abb.49. Hochgradige perivaskulare Infiltrate bei 
akuter Encephalitis. 

zeichnet den encephalitischen ProzeB direkt als einen im wesentlichen produktiven 
EntziindungsprozeB, in welchem die zellige Extravasation zUrUcktritt, und statt 
dessen eine Wucherung der adventitiellen Elemente und der Glia (siehe unten) 
eintritt. Dabei rechnet er die lymphoide Infiltration mit unter die adventitiellen 
Wucherungen. Gelegentlich kommen auch GefaBsprossungen vor. 

Neben den produktiven GefaBwandveranderungen finden sich relativ geringe 
degenerative bzw. regressive Veranderungen an der GefaBwandUiJ.g der Pra­
capillaren (SIEGMUND, GROSS usw.). Auch MARINESCu-BALOI hat in seiner 
neueren zusammenfassenden Besprechung der akuten Encephalitis kleine be­
grenzte regressive und proliferative Veranderungen an den GefaBwandungen be­
schrieben, die meist nur in den GefaBen der entziindlichen Herde auftreten, 
gelegentlich aber auch in GefaBen, die nicht den Entziindungsherden angehoren. 
Die Endothelzellen konnen angeschwollen sein und metachromatische Farbung 
aufweisen. Es kommt gelegentlich sogar zu Mitosen. Auch GefaBknospen wurden 
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von diesen Autoren wie von mir beschrieben. Die degenerativen Veranderungen 
der GefaBwand, die von MARINESCU beschrieben werden, und die in kolloidartiger 
und hyaliner Umwandlung der GefaBwand bestehen, sind doch auch relativ ge­

, 

Abb.50. Plasmazellen-Infiltrate einer Kapillare bei akut 
iethargischer Encephalitis. Immersionsphotographie. 

Abb. 51. Rein intraadventitielles Infiltrat aus der Brlicke bei 
akut iethargischer Encephalitis. 

ringe; sie entsprechen Alters­
veranderungen und sind auch 
wohl tatsachlich auf das Alt~r, 
wenigstens zum Tell, darauf 
zuruckzuflihren, da mehrere 
Falle dieses Forschers altere 
Personen betrafen. 

Die lymphoiden Infiltrate 
sind wohl in der Mehrheit der 
Falle auf den intraadventi-
tiellen und periadventitiellen 
Raum innerhalb der Membrana 
limitans gliae beschrankt. Ins­
besondere sah ich unter den 
Fallen der Epidemie des J ahres 
1919 auch Infiltrate, die rein 
auf den Virchow-Robinsehen 
Raum beschrankt waren. Es 
gelang uns gelegentlich, fest­
zustellen, daB mesenchymale 
Zellen, die anscheinend im ek­
todermalen Parenchym lagen, 
doch noch de facto in Ver­
bindung mit den auBerordent­
lieh zahlreichen Capillaren 
standen. Immerhin konnten 
schon damals auch Infiltrat­
zellen im Parenchym festge­
stellt werden. Aueh ECONOMO 
betont, daB unter den Zellen, 
die er als Infiltratzellen im 
Nervenparenchym bezeiehnet, 
neben Gliaelementen aueh 
Lymphoeyten und Abk6mm­
linge derselben vorhanden 
sind. Bei Besprechung der 
Gliaveranderungen werden wir 
noch sehen, daB die Durch­
misehung beider Elemente in 
der letzten Zeit klarer ge­
worden ist. Hier sei zunachst 

so viel betont, daB gerade bei den schweren Choreaencephalitiden, welche wir 
im Jahre 1920 und spater sahen, die Infiltration auch des nerv6sen Gewebes mit 
mesenchymalen Zellen eine viel starkere sein kann, als wir das fruher gesehen 
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haben. In dem einen schon genannten Fall aus dem Jahre 1923 kam es zu einer 
dichten Infiltration des ganzen Gewebes; unter den Infiltratzellen sind sicher 
auch massenhaft lymphoide Elemente, so daB man den Eindruck gewinnt, als 
wenn unter der Wirkung einer besonders starken Noxe vielleicht die Glia­
membranen eingeschmolzen sind. Auch in diesem akuten Falle war aber eine 
Gewebserweichung noch nicht eingetreten. CREUTZFELDT hat bei Tanninsilber­
praparaten auch Bindegewebsfibrillel1 im Ektodermalgewebe gefunden. 

Eine weitere, vielfach behandelte Frage ist das Auftreten echter hamatogener 
polynuclearer Leukocyten. DA FANo betont, daB diese Zellen in den ganz akuten 
Krankheitsstadien viel haufiger sind, als man urspriinglich wohl vermutet hat . 

• 

.- • 
~/ 

/ 

Abb.52. Akute Choreaencephalitis. Briickenkern in der Nahe der Haube. Plasmazellen ins Gewebe dringend. 

Er bezieht sich dabei vor allem auch auf die Untersuchungen von HAUPTLI, 
daB sich im Anfangsstadium der Erkrankung mittels der Oxydasereaktion nach 
GRAFF Leukocyten feststellen lassen. Aber bereits nach dem 9. Tage sind 
die Leukocyten aus dem Zellbild verschwunden, wie auch W OHLWILL festgestellt 
hat. DaB es zu richtigen kleinen leukocytaren Abscessen kommt, wie ECONOMO 
beobachtete, ist wohl im allgemeinen sehr selten; TRETJAKOFF und BREMER, 
MOVES, P l...NSERA und SAINTON sprechen noch gelegentlich von Leukocyten in 
Infiltraten und sogar kleinen Abscessen. Unter den eigenen Fallen kommen 
gelegentlich Leukocyteninfiltrate vor, die aber auch bei schwerer entziindlicher 
Erkrankung gar nicht zu vergleichen sind mit den lymphoiden Infiltraten. Ge­
legentlich sah ich auch kleine Leukocytenagglutinate in GefaBen, mochte dieses 
Phanomen aber, das in der Agone bei den verschiedenartigsten Erkrankungen 
vorkommt, wenn terminale Krankheitserreger ins Blut geraten sind, nicht un-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 19a 
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bedingt mit dem encephalitischen KrankheitsprozeB in Verbindung bringen. So viel 
ist wohl jedenfalls sicher, daB in den akutesten Krankheitsstadien der Ence. 
phalitis Leukocyten auch unter den Infiltratzellen sind, obschon darauf hin· 
gewiesen werden muB, daB, wie HERZOG gezeigt hat, nicht aIle ZeIlen, die eine 
Oxydasereaktion geben, Blutleukocyten sind. Das Bild der epidemischen Ence­
phalitis ahnelt so in gewisser Beziehung dem eitriger Entziindungen im Zentral­
nervensystem wie dem der epidemischen . Meningitis , wo die Leukocytenaus­
schwemmungen auch im Laufe der Zeit und schon nach einigen Tagen von Plasma­
zellinfiltration und der Entwicklung eines infektiOsen Granulationsgewebes ab­

.,' 
... ':- ..... .... : ~ •• _; t ~ .. 

.~ , . ~ ~ ... ,-: 

"'f ~: , 

Abb.53. Choreaencephalitis. Starke Infiltrate in der 
Haube bei geringer Gliareal<tion an dieser Stelle. 

gel6st werden; aber die quantitativen 
Differenzen zwischen beiden Krank­
heiten sind doch ungeheure, zumal 
auch bei sehr langer Zeit der Krank­
heitsdauer bei eitrigen Meningitiden 
innerhalb des Granulationsgewebes 
noch massenhaft Leukocyten gefunden 
werden, wahrend es noch durchaus 
fraglich ist, ob auch in den akutesten 
Encephalitisfallen die Leukocyten je­
mals das Ubergewicht erlangen. 

Unm6g1ich ist vorlaufig noch, 
sichere Parallelen zwischen der Starke 
der Entziindungsvorgange und der 
Starke der klinischen Erscheinungen 
bzw. auch der Form der klinischen 
St6rungen zu konstruieren. Unter den 
eigenen Fallen sind die entziind­
lichen infiltrativen Erscheinungen bei 
schwerer Choreaencephalitis noch er­
heblich starker als bei den hypersom­
nischen Fallen ge\vesen, welche z. B. 
unter dem Bilde einer Meningitis zum 
Exitus kamen. Andererseits hat 
KLARFELD einen Fall von Chorea­

encephalitis beschrieben, in welchem die entziiDdlichen Veranderungen erheb­
lich hinter den degenerativen Veranderungen der Ganglienzellen zuriicktraten. 
Diese Geringfiigigkeit der Infiltrate in dem vielfach besprochenen KLARFELD­
schen Fall kann nicht durch abnorm kurze Krankheitsdauer, also nicht da­
durch bedingt sein, daB die Reaktionserscheinungen am mesenchymalen Apparat 
noch nicht Zeit zur Entwicklung gehabt hatten; denn der Fall von KLARFELD 
hatte iiber einen Monat gedauert. Andererseits wehrt sich KLARFELD gegen 
die Annahme, daB die entziindlichen Veranderungen in seinem Fall schon abo 
geheilt gewesen sein k6nnten, und tatsachlich ist zuzugeben, daB es FaIle mit 
noch langerer Dauer "aktiver" Symptome gibt, in denen schwere EntziiDdungs­
erscheinungen noch gefunden werden. 1m Gegensatz zu den Fallen KLARFELDS 
sind bei den Fallen von SCHOLZ wieder die EntziiDdungserscheinungen besonders 
ausgesprochen bei den schwer toxisch verlaufenen hyperkinetischen Fallen, 
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also ahnlich wie in den Fallen von akuter Choreaencephalitis, die ich sah. 
ECClNOMO vermerkt, daB von den schwer hyperkinetischen Kranken, die sehr friih 
starben, also innerhalb der ersten Tage, im Initialstadium oder Beginn des hyper­
kinetischen Stadiums auf£allende entziindliche Veranderungen nur an vereinzelten 
wenigen Stellen gefunden werden, wahrend die diffus toxischen Veranderung~n 
am ganzen Nervensystem besonders ausgesprochen sind. Dieser Befund stimmt 
vollkommen mit der auch von uns als richtig erachteten Annahme iiberein, daB 
mit einer Choreaencephalitis haufig besonders starke diffuse toxische Symptome 
verbunden sind, widerspricht aber natiirlich nicht der Annahme, daB im Gehirn 
dieser Kranken, wenn die Lebensdauer etwas langer ist, besonders schwere in­
filtrative Erscheinungen sich entwickeln konnen. Sehr eigentiimlich ist ein von 
ECKELS genau beschriebener Krankheitsfall, in dem die Erkrankung iiberstiirzt, 
anscheinend im Verlaufe wenigerStunden, todlich verlief, und imGehirn histo­
logisch auBerordentlich schwere Leukocyteninfiltrate und Zeichen raschen Mark­
zerfalls gefunden wurden. Leider laBt sich aber in einem solchen Fall nicht sagen, 
ob er der epidemischen Encephalitis angehort oder nicht. Die Wahrscheinlichkeit 
spricht zunachst dafiir, daB es sich doch um irgendeinen anderen, uns noch un­
bekannten KrankheitsprozeB handelt. Ob es auch FaIle von epidemischer Ence­
phalitis gibt, in denen infiltrative Erscheinungen ganz fehlen, ist nach eigenen 
Erfahrungen bisher noch nicht mit Sicherheit zu beantworten. Man denkt an eine 
solche Moglichkeit in zwei klinisch antagonistischen Zustanden, und zwar erstens 
in Fallen perakut verlaufender Encephalitiden, in denen der Verlauf vielleicht 
noch abgekiirzter ist als in der ECKELschen Beobachtung, und zweitens dem­
gegeniiber in den ganz schleichend verlaufenden Encephalitiden, bei denen der 
Nervenarzt erst das chronisch-myastatische Stadium sieht. Es ist ja doch wahr­
scheinlich, daB auch in diesen chronischen Fallen einmal ein ganz leichtes akutes 
Stadium bestanden hat, das nur so verdiinnt war, daB es yom Kranken oder yom 
Arzt nicht weiter beachtet wurde. Ob ein solcher leichter Primaraffekt im Gehirn 
sich immer histologisch in Infiltraten auBern muB, wissen wir nicht; Vergleiche 
mit den spater zu erwahnenden experimentellen Encephalitiden sind nur mit 
Reserve verwertbar. In einem eigenen Fall, der in wenigen Tagen fieberlos unter 
dem Bilde einer Bulbarparalyse wahrend des Sommers 1920 zum Tode verlief, 
mit fortschreitenden Liihmungen der Hirnnerven, namentlich der caudalen, fand 
sich fast nichts Entziindliches. Insbesondere bestanden im verlangerten Mark 
und im H6hlengrau unter demAquadukt nur schwere Ganglienzellveranderungen 
mit Pyknose, Verkleinerung und Randstandigkeit des Kernes und auch einige 
bereits auffallende Reizerscheinungen der Glia, und zwar mehrere Gliaknotchen, 
ringartige Gliasyncytien der GefaBe und Vermehrung des Plasmas der Gliazellen. 
Sonst fanden sich nur in einzelnen GefaBen Agglutinate aus Leukocyten und 
Lymphocyten und einzelne Infiltrate in den Leptomeningen der Oblongata und 
Briicke, und zwar aus Leukocyten und Lymphocyten. Es konnte in diesem Fall 
noch an einen Botulismus gedacht werden, fiir den aber sonstige Anhaltspunkte 
fehlten; insbesondere war der Erkrankungsfall in der Familie und der gesamten 
Ortschaft vollig isoliert; auch sprachen gegen Botulismus vielleicht die meningealen 
Infiltrate. Immerhin wird auch dieser Fall nicht eindeutig der epidemischen 
Encephalitis zugerechnet werden diirfen. Relativ gering sind dann weiterhin 
die infiltrativen Erscheinungen in den Fallen von GLOBUS und STRAUSS, die von 

19* 
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vornherein mehr subakut mit Remissionen oder nach akutem Beginn mehr 
schleichend verlaufen. In diesen FaJlen finden sich vor allen Dingen produktive 
Veranderungen in der Intima und Adventitia, Neubildung von Capillaren, lipoide 
Produkte in Intima und Adventitia, vasculare und perivasculare Wucherungen. 
Diese Encephalitisfalle, in denen die proliferativen Erscheinungen iiberwiegen, 
ahneln so histologisch etwa einigen Fallen von Staupeencephalitis, wie sie von 
F. H. LEWY beschrieben worden sind. 1m iibrigen wird man in diesen Fallen 
mit langerem Verlauf gewiB nicht ausschlieBen konnen, daB in akuteren Stadien 
auch ausgebreitete Infiltrate bestanden haben. Endlich haben wieder in ganz 
stiirmischen Fallen MAc NALTY und BOYD (nach GREENFIELD) wenige oder gar 
keine entziindlichen Veranderungen gesehen. Dieser Befund ist gewiB wichtig; 
man wird aber trotz der Einschrankungen, die wir zuletzt gegeben haben, auch 
weiterhin die Berechtigung haben, die Infiltrate fiir auBerordentlich wichtige 
Erscheinungen des akuten histologischen Syndroms zu halten, da sie doch alles 
in allem in wenigen Fallen fehlen. 

Neben den perivascularen Infiltraten konnen auch serose fliissige Tranfl­
sudationen oder Exsudationen im akuten Encephalitisstadium vorkommen, wie 
schon der mehrfach erhobene Befund von Hirnodem zeigt. 1m allgemeinen schien 
es uns selbst, daB die fliissigen Exsudate im Infiltratgebiete sehr gering oder gar 
nicht nachweisbar waren. Bei vorsichtiger Einbettung fehiten Schrumpfraume 
usw. in der Umgebung der GefaBe. PONTICACClA hat auch fibrinos kornige Nieder­
schlage am Rande der GefaBwande erwahnt. Auch derartige Niederschiage 
scheinen sehr selten sein zu; sie sind im eigenen Material nicht nachweisbar. 

Die Abbauprodukte in den GefaBwanden sind groBtenteils abhangig von den 
Veranderungen der ektodermalen Substanz; die hierher gehorenden Erscheinungen 
werden im Zusammenhang mit den Alterationen der ektodermalen Substanz be­
schrieben werden. Eine gewisse Besonderheit schienen Veranderungen der Ge­
faBwande zu zeigen, welche zum erstenmal von BUZZARD und GREENFIELD 
im Jahre 1919 in einem Falle, der allerdings erst 4 Monate nach Krankheits­
beginn gestorben war, beschrieben wurde. Diese Autoren fanden neben Throm­
bose von kleinen Arterien auch sogenannte Kalkeinlagerungen in den Wanden 
oder dem Lumen von GefaBen der basalen Ganglien und ahnliche Ablagerungen 
im umgebenden Gebiet. DURCK hat dann spater auch bei akuten Fallen hyper­
somnischer und choreatischer Encephalitis auf die Kalkeinlagerungen der Media 
der pracapillaren Arterien namentlich im Gebiet des Corpus striatum hingewiesen 
und diese Veranderungen in 12 von 15 Fallen gefunden, doch fanden sich ahnliche 
Veranderungen auch gelegentlich im Cerebellum, dem Hippocampus, Centrum 
semiovale und dem Thalamus opticus. Auch fanden sich kalkinkrustierte Nerven­
zellen, die vorher eine homogenisierende Degeneration durchgemacht hatten. 
SPATZ hat dann spater den Nachweis gefiihrt, daB im Linsenkern, und zwar fast 
stets nur im Globus pallidus, einzelne Impragnationen der GefaBwand auch bei 
Gesunden vorkommen konnen, und daB diese Korper meist ein negatives Resultat 
mit mikrochemischen Methoden zum Nachweis des Kalkes ergeben. Er glaubt, 
daB die intensive Farbbarkeit mit Hamatoxylin vielleicht die Veranlassung ge­
geben hat, hier ohne weiteres von Kalk zu sprechen, wahrend es sich um ein 
albuminoides oder lipoides Substrat handelte, das haufig eine sehr intensive 
Eisenreaktion gibt. Ebenso wie Eisenniederschlage konnen gewiB auch Kalk-
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niederschlage an diesen Massen haften bleiben, aber es handelt sich weder umetwas 
fUr die Encephalitis Spezifisches, noch Konstantes. AuBerdem sind diese Ver­
anderungen der GefaBwande, so interessant sie theoretisch sind, nosologisch wahr­
scheinlich nicht von erheblicher Bedeutung, insbesondere ist es durchaus unwahr­
schein1ich, die spateren chronischen Veranderungen mit einer Ernahrungsstorung 
der Gewebe infolge einer Verkalkung von GefaBen in Zusammenhang zu bringen. 
Mit einer solchen Annahme waren weder die histologischen Veranderungen des 
Gewebes noch die Tatsache vereinbar, daB sich die chronische Encephalitis erst 
jahrelang nach einer ganz leichten akuten Erkrankung entwickeln kann. 

Endlich ist in diesem Abschnitt fiber die GefaBveranderungen auch auf die 
Ausfiihrungen v. MONAKOWS hinzuweisen, der auf die Haufigkeit geschichteter 
Plattchenthromben in einzelnen mittelgroBen Venen des Hirnstamms basal von 
den Infiltraten, welche oft die nachste zentrale Fortsetzung jener thrombosierten 
Venen darstellen, hingewiesen hat. v. MONAKOW nimmt einen Zusammenhang 
zwischen den perivascularen Infiltraten und den Plattchenthromben an, meint 
aber, daB es infolge der Thromben nicht zu einer Nekrose der Hirnsubstanz durch 
Sauerstoffabsperrung wie bei der eigentlichen Grippeencephalitis, sondern nur zu 
einer Behinderung der Kohlensaureabfuhr und damit auch zur Bildung des lym­
phoiden Gewebes kommt. lch mochte nach eigenen Befunden diese RegclmaBigkeit 
kleiner Thromben in basalen Venen nicht bestatigen und nicht annehmen, daB die 
Herde aus Lymphocyten und Gliazellen nur auf solche Weise mit der behinderten 
Kohlensaureabfuhr zusammenhangen. Soviel ich sehe, hat auch die MONAKowsche 
Anschauung bei anderen Autoren bisher keine Anerkennung gefunden. 

4. Die alterativen Veranderungen der nervosen Substanz. 

Die Beurteilung der alterativen bzw. degenerativen Veranderungen an Ganglien­
zellen und Nervenfasern wahrend des akuten Stadiums erfordert ganz besondere Zu­
riickhaltung, da die NiBlfarbung mit ihren Modifikationen bekanntlich so feine Ver­
anderungen der Nervenzellen aufdeckt, daB jede terminale Erkrankung zu Ver­
anderungen der Nervenzellen fiihrt, die vielfach gar nicht von den essentiellen 
Veranderungen, welche der eigentliche KrankheitsprozeB gesetzt hat, getrennt 
werden konnen. Wir haben bei der Encephalitis oft Grund genug, vorsichtig 
zu sein, da so viele unserer Kranken an schwerer Bronchopneumonie mit hohen 
Temperaturen zugrunde gehen. lmmerhin sindgeniigend Falle beschrieben worden, 
in denen derartige Komplikationen ausgeschlossen werden konnten, oder der Tod 
ganz plotzlich erfolgte, ohne daB Verdacht auf eine begleitende komplizierende 
Erkrankung bestand. Es unterliegt jedenfalls auch unter Beriicksichtigung der 
Schwierigkeiten, denen die Umdeutung begegnet, natiirlich gar keinem Zweifel, 
daB Ganglienzellalterationen als Folge des encephalitischen Krankheitsprozesses 
von Anfang an eintreten. Spezifische Ganglienzellveranderungen bestehen offenbar 
nicht; dies wird auch von KLARFELD betont. Es konnen die verschiedensten 
Ganglienzellalterationen von akuten Schwellungsprozessen iiber homogenisierende 
Veranderungen zu Verfliissigungsprozessen hin beobachtet werden; auch lipoide 
Entartungen der Ganglienzellen kommen vor, die namentlich in den von GRUTTER 
beschriebenen Fallen im Vordergrund standen; doch war auch in einem der von 
mir beschriebenen FaIle die lipoide Degeneration eine sehr starke. Entsprechend 
dem lipoiden Abbau werden dann auch scharlachfarbbare· Abbauprodukte in 
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Gliazellen und den adventitiellen Zellen reichlich gesehen. AuBerdem kommen 
weniger spezifische Abbauveranderungen der Ganglienzellen, die schlieBlich bis 
zu Zellschattenbildung fiihren, vor. Trotz der Anerkennung, daB alterative Gan­
glienzellveranderungen und auch Zerfallserscheinungen der N eurofibrillen im akuten 
Stadium vorkommen, darf auch heute noch betont werden, daB diese Veranderun­
gen durchschnittlich relativ milde sind. Es ist manchmal iiberraschend zu sehen, 
wie gut z. B. noch einige groBe motorische Ganglienzellen, etwa des Oculomotorius­
gebiets, inmitten dichter Entziindungsherde erhalten sind. Jedenfalls gehen im 
allgemeinen die Ganglienzellen nicht so rasch in groBeren Plaques zugrunde wie 
bei der epidemischen Poliomyelitis. OBERNDORFER weist direkt darauf hin, daB 
die Ganglienzellveranderungen mitunter bescheiden bleiben konnen. Auch GROSS 
sagt: "Das meiste ist riickbildungsfahig." Tatsachlich kann man auch aus den 
Bildern bei ziemlich akutem Verlauf ersehen, daB ein Teil der Ganglienzellen 
wohl ziemlich rasch akut zugrunde geht, ein anderer Teil aber auch Veranderungen 
zeigt, die als wahrscheinlich reversibel angesehen werden konnen. Es ist bekannt, 
daB eine Ausnahme von diesem Gewohnheitsverlauf die Ganglienzellen der Sub­
stantia nigra machen, die auch bei akuten Encephalitiden haufig starker ver­
andert werden; mitunter findet man auch im Locus caeruleus besonders starke 
Veranderungen. AuBerdem gibt es Ausnahmefalle, in denen auch in weiteren 
Bezirken schon in akuten Stadien rasch Ganglienzellen und Nervenfasern in 
hoherem MaBe zugrunde gehen. So kann es dann auch zur Erweichung, eventuell 
Bogar an ganz atypischen Stellen, wie auch in der Hirnrinde, kommen; insbesondere 
haben REICHELT, WEIMANN und DA FANO derartige FaIle beschrieben. FaIle, 
bei denen ein Parenchymuntergang vorwiegend im Putamen stattgefunden hatte 
(CREUTZFELDT), scheinen etwas langer gedauert zu haben. Jedenfalls sind diese 
AusnahmefiiIle zwar von groBem Interesse, weil sie die Variationsmoglichkeiten 
der Krankheit unter dem Einflusse besonders starker Noxen bzw. besondere 
Eigentiimlichkeiten des erkrankten Individuums aufdecken. Sie sind aber von 
nosologisch geringer Bedeutung gegeniiber den Durchschnittsbefunden. 

Wahrend aIle Forscher sich dariiber einig sind, daB bei der epidemischen 
Encephalitis keine krankheitsspezifischen Veranderungen an den Ganglienzellen 
auftreten, ist man sich dariiber noch nicht ganz einig, ob besondere, einigermaBen 
charakteristische EinschluBkorper in den Ganglienzellen auftreten, deren Studium 
weniger von histopathologischen als von atiologischen Gesichtspunkten geleitet 
wurde. Tatsachlich kommen in den Ganglienzellen bei verschiedenen Farbungen 
eigentiimliche kornchenartige Gebilde vor, die eventuell selbst zu Verwechslungen 
mit Bakterien AnlaB geben konnen. So habe ich in dem erstenFaIle epidemischer 
Encephalitis, den ich sah, bei Plasmazellfarbung griinlich-blaue Kornchen ge­
sehen, die in Diplokokkenform angeordnet waren und den Verdacht erweckten, 
daB es sich um Diplokokken handeln konnte; doch wurde dieser Verdacht weder 
durch folgende Bakterienfarbung noch durch die Kultur, die ein steriles Gehirn 
ergab, erhartet. Abgesehen von derartigen Produkten, die un serer Meinung 
nach ohne weiteres als Abbauprodukte gedeutet werden konnen, und den ver­
schieden gefarbten griinlichen oder basophilen Abbauprodukten, die auch in den 
GefaBwiinden vorkommen, konnte ich selbst nichts Charakteristisches in Nerven­
zellen und Kernen bei Encephalitis sehen. Auch TOBLER, LUZZATTO und RIETTI, 
PARKER vermissen bestimmte EinschluBkorper. URECHIA beschreibt basophile 



Das akute Stadium. 295 

EinschluBkorper im Cytoplasma, die wohl den auch von mir gesehenen Abbau­
produkten entsprechen. MITTASCH sieht acidophile Abbaukorper im Cytoplasma 
in Scheibenform und Rosettenform, LEVADITI findet derartige Korper wiederum 
im Kern. DA F ANO beschreibt besonders eingehend basophile Korperchen im 
Kern, die kleiner sind als die LEVADITISchen Neurocorpuscules encephalitiques, 
namlich nur 0,4 f1. groB, aber auch von einem hellen Hof umgeben sind. Beson­
ders eingehend beschreibt DA F ANO kleine, etwa 1/2 !t groBe, oxyphile Kornchen, 
die sich in degenerierten Ganglienzellen, aber auch in Leukocyten finden, und 
die sich bei Doppelfarbung meist rot, gelegentlich aber auch blau farben. Diese 
kleinen Kornchen, die sich auch in eigenen Praparaten finden, werden von DA F ANO 
mit Reserve in eine Beziehung zu Krankheitserregern gebracht, bei der atiolo­
gischen Besprechung wird deshalb kurz auf sie zuriickzukommen sein. Es ist aber 
doch wohl plausibeler, anzunehmen, daB es sich um bestimmte Abbauprodukte 
handelt, die nach GUIRAUD den ALZHEIMERschen fuchsinophilen Kornchen ent­
sprechen und Vorstufen lipoider Degenerationen darstellen. Neben den fuchsino­
philen Kornchen kommen aber auch etwas groBere Korperchen im Cytoplasma und 
im Kern vor, die 2 f1. und mehr im Durchschnitt haben konnen, mitunter aus­
gesprochen oxyphil sind. Derartige Korperchen sind z. B. von MEELENEY und 
LUCKSCH gefunden worden, letzterer Autor findet sie namentlich in der Substantia 
nigra, sie sind nicht fUr die epidemische Encephalitis typisch. GUIRAUD hat auch 
Veranderungen des Kernkorperchens gefunden, welches anschwillt und oxyphil 
wird, dann in Kornchen zerfallt, die gegen den Kernrand gedriickt werden. AuBer­
dem finden sich Gebilde, die Diskus- und Rosettenform annehmen und im Zell­
korper wie auBerhalb desselben liegen konnen. Diese Gebilde entsprechen wohl 
den eigenartigen Abbauveranderungen in den Nervenzellen, die auch andere 
Autoren, namentlich F. H. LEWY, auch bei anderen Erkrankungen, z. B. der 
Paralysis agitans, gesehen haben. Zweimal sah GUIRAUD cystenartige Gebilde 
von 4-14 f1. Durchmesser, in denen 20-30 oxyphile Kornchen lagen; nach 
der Zeichnung handelt es sich um andersartige Gebilde als die Cysten mit Er­
regern, die wir bei der spater zu besprechenden spontanen Encephalitis finden. 
Amyloidkorperchen sind von mehreren Autoren, z. B. WEIMANN, in der letzten 
Zeit beschrieben, auch von uns ofters gesehen worden. In der letzten Zeit wird 
auch von einigen Autoren (GREENFIELD, SCHALTENBRANDT) auf das Auftreten 
von Mucin oder mucinartigen Tropfchen in interfascicularen Gliazellen als Folge 
der Achsencylinder- und Markscheidendegeneration hingewiesen. Abgesehen von 
den eigenartigen cystenartigen Gebilden, die GUIRAUD gesehen hat, und die der 
naheren Erforschung noch harren, kann man nicht sagen, daB die Kornchen­
bildungen und sogenannten EinschluBbildungen bei derepidemischenEncephalitis 
etwas Spezifisches oder auch nur Charakteristisches haben, wenn auch noch ein­
gehender vergleichend-histologisch dariiber gearbeitet werden miiBte, in welchem 
MaBe z. B. die oxychromatischen Kerndegenerationen, die sich bei einigen 
Experimentalencephalitiden offenbar haufiger als bei der epidemischen finden, 
auch bei anderen Erkrankungen vorkommen. 

5. Die G liareakt ion. 

Schon den ersten Beschreibern des anatomischen Bildes der epidemischen 
Encephalitis, insbesondere ECONOMO, war es aufgefallen, daB in den Gebieten, 
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in denen die starksten perivascularen Infiltrate vorkommen, auch das ektoder­
male Gewebe mit kleinen rlmden oder geschwanzten Kernen iiberschwemmt war, 
so daB von einer Infiltration des Gewebes gesprochen wurde. Nicht immer wurde 
diese Gewebsinfiltration histologisch scharf genug den perivascularen Infiltrationen 
gegeniiber analysiert, doch konnte ECONOMO bereits darauf hinweisen, daB die 
im Ektoderm liegenden Zellen, auch diejenigen Zellen, die er noch Polyblasten 
nannte, in der Hauptsache dem Gliagewebe angehoren. AuBerdem hat ECONOMO 
auch darauf hingewiesen, daB bei der Encephalitis eine ausgesprochene Neurono­
phagie vorlag, d. h. eine besonders starke Wucherung von Gliazellen um die 
erkrankenden Ganglienzellen herum. Tatsachlich ergibt auch erst die Verbindung 
der perivascularen mesenchymalen Infiltrate mit den stark vermehrten Glia-

Abb.54. Lethargische Encephalitis. Weiterkriechen der Infiltrate 
von einer Vene auf einer Kapillare entlnng. 

1m Gewebe Gliaverdichtung. 

elementen das Bild der H erde, 
die von allen Beobachtern bei 
der Encephalitis beschrieben 
wurden. Freilich ist die Be­
schreibung dieser zell- oder 
kerniiberfluteten Zonen als 
Herde nur in beschranktem 
MaBe zutreffend; denn die 
Herde sind doch nicht so rein 
umschrieben und scharf gegen 
die Umgrenzung abgesetzt wie 
bei vielen anderen Erkran­
kungen; nur an manchen 
Stellen, z. B. der Hauben­
Briickengrenze, gelingt eine 
deutliche Abtrennung von ge­
sunden Hirnpartien, an ande­
ren Stellen ist der Ubergang 
unscharfer. AuBerdem sieht 
man auf Serienschnitten, daB 
in den spater angefiihrten 

Pradilektionsgebieten die Entziindung auf weite Strecken hin, wenn auch in 
verschiedener Dichtigkeit, sehr diffus sich erstreckt. Wenn man auch fiir die 
Verdichtungszone der entziindlichen Veranderungen den Ausdruck "Herd" bei­
behalt, so solI man doch aus den genannten Griinden, wie auch wegen des 
gewohnlichen Fehlens makroskopischer Herde diese Encephalitis jedenfalls nicht 
den "Herdencephalitiden" einordnen. 

Die Betonung der Neuronophagie als ein histologisches Kennzeichen der 
epidemischen Encephalitis ist von verschiedenen Autoren, wie OBERNDORFER, 
MITTASCH und mir, angegriffen worden, da es uns bekannt ist, daB dieser Vorgang, 
der in Wirklichkeit, wie wir namentlich den Untersuchungen ALZHEIMERS ver­
danken, gar keine Neurocytophagie, sondern eine Umklammerung der Ganglien­
zellen durch Gliasynplasmen (CREUTZFELDT) oder mitunter auch die von ALZ­
HEIMER zuerst erwahnte Totenladenbildung urn abgestorbene Ganglienzellen dar­
stellt (GROSS), ja bei den verschiedenartigsten Krankheitsprozessen, von der 
Damentia praecox bis zur HUNTINGTONSchen Chorea, festgestellt wird. Es ist aber 
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zuzugeben, daB diese periganglionaren Gliasynplasmen in einer Reihe von Fallen, 
vielleicht in einzelnen Epidemieschiiben besonders, sind auBerordentlich starke. 
Und insbesondere stehen sie auch mitunter nicht im Verhaltnis zu den relativ 
geringfiigigen Ganglienzellveranderungen. Auch diejenigen Veranderungen der 
Glia, die sich mehr in der Umgebung und in Beziehung zu den GefaBen abspielen, 
sind in den Einzelfallen recht verschieden. 1m eigenen Material fand sich auch 
schon unter den Fallen, die im Friihjahr 1919 untersucht wurden, eine starke 
Gliareaktion, aber doch nicht in dem MaBe, wie in den Fallen, die im Jahre 
1919/20 untersucht wurden. 
Insbesondere fanden sich erst 
bei diesen Fallen haufiger die 
Gliaknotchen, die bei der Ence­
phalitis von MITTASCH, OBERN­
DORFER, SIEGMUND, JAFFE, 
SAINTON und GROSS beschrieben 
worden sind. W. SCHOLZ ver­
danken wir eine genauere 
Untersuchung der Verande­
rungen der Glia in Verbindung 
mit den iibrigen entziindlichen 
Erscheinungen. Je nach der 
Starke der infektiosen N oxe 
unterscheidet dieser Autor sche­
matisch zwei Verlaufsformen, 
die natiirlich durch tTbergang 
miteinander zusammenhangen, 
und zwar eine leichtere Form 
mit maBiger GefaBinfiltration 
und einer lebhaften, di£fus und 
herdformigen syncytialen Glia­
wucherung. Hier treten Glia­
sterne und rosetten um die 
GefaBe auf, sowie Knotchen. 
Es bleibt ein disseminierter 

Abb.55. Starke Infiltration nnd Gliareaktion bei aknter 
Choreaencephalitis. (Medulla oblongata.) 

Ganglienausfall (der aber nur sehr gering sein kann) und eine maBige Ver. 
mehrung der faserigen Glia zuriick. Unter den diffus wuchernden Gliazellen 
finden sich vielfach kleine runde und langliche, vielfach stabchenformige Kerne, 
die ein polar metachromatisch angeordnetes Protoplasma zeigen; das Plasma 
steht in Verbindung mit weiter entfernt liegenden ahnlichen Zellen. Daneben 
finden sich andere rundkernige Gliazellen mit gut abgegrenztem Zelleib, der 
die Farbe nur wenig annimmt. In der lockeren Gliawucherung treten an 
GefaBchen und Ganglienzellen Gliasterne, rosetten oder groBere syncytiale 
Herdchen auf. Hier finden sich auch einzelne Mitosen; Bindegewebselemente 
finden sichnicht. In dem schweren Verlaufsstadium kommt es dagegen zu 
massenhafter Ausstreuung von Lymphocyten und Plasmazellen auch zwischen 
die diffusen und herdformigen Gliawucherungen. Die Glia verliert ihren syn­
cytialen Aufbau. Es treten grobkernige, plasmareiche Elemente auf, die 
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Fasern produzieren. In den Gliaknotchen sind also hier auch Lymphocyten 
und Plasmazellen mit Gliakernen vermischt. Diese Auffassung deckt sich auch 
mit der von SIEGMUND, der in den Gliaknotchen auch andere mesodermale Ele­
mente und Schwellung der Endothelzellen der zentralen Capillaren sieht. Aus­
gesprochene Knotchen in groBerer Masse kommen aber auch, wie SCHOLZ betont, 
in diesen Herdchen nicht vor. Bei dieser schweren Form kommt es dann in den 
Fallen, die SCHOLZ untersucht hat, zu einem starkeren Ganglienzelluntergang (und 
zwar ist hier gerade der Untergang zum Teil auf dem Umweg iiber fettige De­
generation erfolgt), auBerdem ist aber auch die Gliafaserreaktion in diesen letz­
teren Fallen eine starkere, worauf spater bei Besprechung der restierenden Ver­
anderungen zuriickzukommen sein wird. Wie man auch aus der Beschreibung 
von SCHOLZ sieht, nehmen an den proliferativen Veranderungen der Glia samtliche 
Formen der Glia, insbesondere auch die Mikroglia, in erheblichem MaBe teil. Die 
Gliasyncytien sind im iibrigen, worauf auch SCHOLZ hingewiesen hat, ziemlich 
unbestandige Gebilde, die friihzeitig der Riickbildung verfallen, und die auch 
wieder vollig verschwinden konnen. Die Starke der Gliareaktion macht es im 
Vergleich mit der relativ geringen Veranderung der Ganglienzellen wahrscheinlich, 
daB die Gliawucherung nicht nur reparatorischen oder Abbauvorgangen dient. 
Wir sind vielmehr in ahnlicher Weise, wie dies SPIELMEYER bei der Fleckfieber­
encephalitis gezeigt hat, berechtigt, diese proliferativen Veranderungen auf eine 
direkte primare Reizung durch die eingedrungenen Noxen oder deren Toxine 
zuriickzufiihren. Sie sind dementsprechend auch als eine den Infiltrationen 
gleichwertige essentielle Erscheinung des Krankheitsprozesses zu bewerten. 

6. Die pradilektive Verteilung der Entziindung. 

ECONOMO hatte bereits in seinen ersten Arbeiten darauf hingewiesen, daB die 
Encephalitis im wesentlichen eine Polioencephalitis ist, graue Bestandteile des 
Gehirns und Riickenmarks befallt und die weiBen Markteile frei laBt. Spatere 
Untersuchungen haben gezeigt, daB sich die entziindlichen Vorgange, also die 
"Herde", die durch perivasculare Infiltrationen und Reizerscheinungen der Glia 
ausgezeichnet sind, nicht ganz streng auf die grauen Bestandteile beschranken, 
aber stark in ihnen iiberwiegen. Andererseits wurde festgestellt, daB innerhalb 
der grauen Bestandteile des Gehirns eine starkere Differenzierung eintritt in­
sofern, als die Rinde viel weniger von dem KrankheitsprozeB befallen wird als 
bestimmte Teile des Hirnstamms und der zentralen Ganglien. In zweiter Linie 
kommt dann erst das Riickenmark und dann erst andere graue Bestandteile 
des Gehirns. 

Diese Beschrankung der Entziindungen auf bestimmte Teile des Hirnstamms 
und der basalen Ganglien ist namentlich von CREUTZFELDT, SIEGMUND, GROSS, 
BOSTROEM, HERXHEIMER, JAFFE, TOBLER, BASSOE und WILSON, NETTER, AYER, 
WEGEFORTH, MARINESCO, LUZZATTO und RIETTI u. a. betont worden. FaIle, in 
denen die Gehirnrinde starker am EntziindungsprozeB teilnimmt (REICHELT, 
WEIMANN, SCHOLZ) sind ohne weiteres als atypische FaIle anzusehen und werden 
von den Autoren auch gewohnlich als solche aufgefaBt. Die Befunde von MARI­
NESCo-BALOI, die neuerdings beschrieben wurden, entsprechen vollkommen den 
bisher mitgeteilten. Besonders stark befallen ist: die graue Substanz um den 
III. Ventrikel, den Aquaeductus sylvii und den IV. Ventrikel, ferner bestehen 
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ausgepragte Entziindungsprozesse in der Hirnschenkelhaube, der Briickenhaube, 
dem Thalamus und Hypothalamus; im Corpus striatum und der Substantia 
innominata sind entziindliche Veranderungen weniger ausgepragt. 

SPATZ hat pathogenetische Schliisse aus dem VerteilungsprozeB der Entziin­
dungsherde bei Encephalitis gezogen, nachdem er festgestellt hat, daB die Haupt­
pradilektionszone des entziindlichen Krankheitsprozesses der Verteilung von Vital­
farbstoffen, die man direktfoccipital in den Liquor einbringt, entspricht. Befallen 
sind vor allem das Tuber cinereum, das Ganglion supra-opticum, der Mandelkern, 
der Nucleus substantiae innominatae, der Uncus, die Substantia nigra, der 
Nucleus paraventricularis, die dem III. Ventrikel benachbarten Teile des 
Thalamus und Hypothalamus, weiterhin das Hohlengrau am Aquaduct, das 
Mittelhirndach und auch das Hohlengrau unter dem IV. Ventrikel. Er hat 
daraus geschlossen, daB der Infektionsstoff auf dem Liquorwege verbreitet wird. 
Die Verteilung des Entziindungsprozesses entspricht auch in den eigenen akuten 
Fallen in den Grundziigen dem von SPATZ entworfenen Schema, doch konnen 
erhebliche individuelle Schwankungen vorkommen. Durchschnittlich am stark­
sten befallen ist in den akuten Fallen das ganze Hohlengrau um den Aquaduct 
mit besonderer Beteiligung der Oculomotoriuskerngegend und die Vierhiigel, so­
daim die ventrikelnahen und vielleicht auch dem Hohlengrau zuzurechnenden 
Teile des Thalmus opticus, endlich dann auch die zuerst von franzosischen Autoren 
besonders gewiirdigte Substantia nigra (HAll,vIER und LEVADITI, P. MARIE und· 
TRETJAKOFF, ACHARD u. a.). Diese entziindlichen und degenerativen Verande­
rungen in der Substantia nigra sind auch in einigen eigenen Fallen schon im akuten 
Stadium von sehr erheblicher Bedeutung; aber die Variabilitat des Befundes 
ist hier eine groBe; und wir mochten das besonders vermerken, weil die Variabilitat 
zeigt, wie schwierig es ist, Riickschliisse auf die Pathophysiologie aus dem histo­
logischen Befunde bei dieser Krankheit zu ziehen. So fanden wir bei einem FaIle 
mit Myoklonusencephalitis die Substantia nigra frei von krankhaften Verande­
rungen mit Ausnahme vielleicht ganz geringfiigiger Gliareizerscheinungen und 
eben so geringfiigige, kaum nennenswerte Ganglienzellveranderungen, wahrend 
schwere entziindliche Veranderungen namentlich im Riickenmark und auch noch 
in der Medulla oblongata sich abspielten; andererseits sind aber auch beiMyoklonus­
encephalitis besonders schwere Nigraveranderungen beobachtet und fiir die 
Symptomenbildung verantwortlich gemacht worden (LEVADITI). Offenbar ist 
das nur bedingt richtig. Es ist auch von Wichtigkeit, daB die Substantia nigra 
in Fallen von Choreaencephalitis intakt sein kann, jedenfalls keine Veranderung 
enthalt, die das Symptomenbild erklaren wiirden (KLARFELD). Die Veranderung 
der Substantia nigra ist fiir die akuten Stadien jedenfalls nicht so kennzeichnend, 
j a geradezu pathognomonisch, wie fiir die chronisch-myastatische Encephalitis. 
In eigenen akuten Fallen, in denen die Substantia nigra stark verandert war, 
schien auch der EntziindungsprozeB um das Hohlengrau herum noch starker 
zu sein. 1m allgemeinen ist dabei, wie auch aus den hier beigefiigten schematischen 
Zeichnungen hervorgeht, unmittelbar unter dem Ventrikel bzw. dem Aquaduct 
eine Zone, in der Entziindungserscheinungen oder Wucherungserscheinungen des 
Ependyms fehlen, doch gibt es auch Ausnahmen, in denen das Ventrikelependym 
stark gewuchert und auch mit mesenchymalen Zellen durchmischt ist. Bemerkens­
wert ist im Briickengebiete vor allem die durchschnittliche Differenz des Entziin-
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dungsprozesses zwischen Haube und Briicke. Am ventralen Ende der Haubenkerne 
bricht der EntziindungsprozeB, der hier leicht etwas auf die weiBe Substanz 
iiberflieBt, ab, auch wenn er sehr stark war. Die Briicke kann dann einschlieBlich 
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Abb. 57. 

Abb.56-58. Schematische tJbersicht iiber die Verteilung der Entziindungen in einem subakutophthalmopiegisch 
hypersomnischen Fall von Encephalitis auf Querschnitten durch das Mittelhirn, die hinteren Vierhiigel und 

den oralsten Teil der Medulla oblongata. (Erkrankungszonen duukel.) 
Auf dem Schnitt durch die Briicken-Oblongatagrenze bedeutet 1 Abduzenskern, 2 medialer Vestibulariskern, 
3 Deitersscher Kern, 4 Bechterewscher Kern. INach Abbildungen aus meinem Abschnitt im Handbuch der 

Neurologie des Ohres.) 

der grauen Kerne vollkommen intakt sein, wenn es auch gelegentlich zu kleinen 
Infiltraten oder Zelldegenerationen innerhalb der Briicke kommt. Ebenso kommt 
es selten vor, daB der EntziindungsprozeB aus der Substantia nigra in den Pedun-



Das akute Stadium. 301 

culus heruntersteigt. Innerhalb der Medulla oblongata gibt es auch wieder einige 
Pradilektionszonen und weniger befallene Zonen. Nach GROSS erkranken die 
Hinterstrangkerne auffallend selten gegeniiber anderen Kernen der Oblongata. 
Die Beteiligung der vestibularen und cochlearen Kerne kann eine auBerordentlich 
wechselnde sein, die Entziindung in einigen Fallen maBig, in Fallen, die REICHELT 
beschreibt, wieder stark. Bemerkenswert ist dann weiterhin, daB innerhalb des 
Mittelhirns der rote Kern oft wenig erkrankt gegeniiber dem Hohlengrau, der 
Substantia nigra und anderen Teilen der Haubengegend. Neben der Haupt­
entziindungszone, die also etwa von den dorsalen Partien des Hohlengraus am 
III. Ventrikel bis zum Briickenhohlengrau reicht, einschlieBlich der ventrikelnahen 
Partien des Thalamus opticus, kommt an zweiter Stelle die Medulla oblongata 
und dann wahrscheinlich zunachst das Riickenmark. Diese Riickenmarksver­
anderungen sind von GERLACH, LEVADITI und HARVIER, GUIZETTI, TOBLER, 
ECONOMO, KLARFELD u. a. besonders beschrieben worden. MINGAZZINI betont 
auBerdem die besondere Erkrankung der Riickenmarkswurzeln. Nach eigenen 
Untersuchungen ist die Pradilektion der grauen Substanz fiir die Erkrankung 
im Riickenmark vollkommen verwischt; die Entziindungsherde konnen in der 
weiBen Substanz viel starker als in der grauen Substanz sein. 

Die Beteiligung der basalen Ganglien ist nach Abzug der ventrikelnahen 
Thalamusabschnitte eine recht differente; sie kann weder hinsichtlich der Haufig­
keit ihras Auftretens noch der Intensitat mit den Veranderungen des Hohlen­
graus sich messen. Wir haben typische Erkrankungen gesehen, in denen Putamen 
und Pallidum kaum von entziindlichen Veranderungen befallen waren, andere 
FaIle wiederum, in denen Entziindungen und auch kleine Thromben von erheb­
licher Bedeutung waren; im Caudatum waren die Veranderungen gelegentlich 
noch starker. Ausgesprochene Entziindungen im Striatum fanden wir sowohl 
bei hypersomnischer Encephalitis mit meningitischen Begleiterscheinungen, wie 
auch bei Choreaencephalitis. In den KLARFELDschen Fallen von Choreaencephalitis 
war das Pallidum gelegentlich starker erkrankt als das Striatum. Die hypothala­
mische Region ist, wie schon ACHARD bemerkt hat, befallen, aber auch nicht 
im allgemeinen so stark wie das eigentliche Hohlengraugebiet. Bemerkenswert 
erscheint es uns, daB wir mitunter ausgesprochene Infiltrate in irgendwelchen 
vom Ventrikel weit entfernten Regionen, z. B. dem Linsenkern, sehen konnen, 
ohne irgendwie die Moglichkeit zu haben, eine Verbindung der Infiltrate zum 
Ventrikelsystem zu konstruieren. 

Erheblich seltener als in den bisher genannten Gebieten ist die Entziindung 
in der Rinde. Unter den eigenen akuten Fallen ist iiberhaupt nur einer, in welchem 
die Rinde an einzelnen Stellen ausgesprochene Entziindungserscheinungen zeigt. 
SIEGMUND fand von 19 Fallen nur zweimal die GroBhirnrinde mitbeteiligt; ent­
sprechend sind die Befunde der meisten anderen Autoren; Ausnahmefalle sind 
oben bereits mitgeteilt worden. Unter diesen Ausnahmefallen waren in dem 
WEIMANNschen FaIle besonders die vorderen Teile der Rinde, in dem SCHoLzschen 
besonders die hinteren Teile betroffen. 1st der KrankheitsprozeB ein akuter, wie 
in dem WEIMANNschenFaIle, so ergeben sich interessante Verwechslungsmoglich­
keiten mit Paralyse, die von WEIMANNeingehend diskutiertwurden. Dergenannte 
Autor war trotzdem in der Lage, auf wichtige Differenzen zwischen Epidemica­
ProzeB und paralytischem hinzuweisen; insbesondere waren die geringen Schicht-
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storungen, das Fehlen von Eisen trotz schwerer Iniiltrationserscheinungen und 
die ausgesprochenen Neuronophagien fUr Encephalitis charakteristisch. Die 
atypischen Faile, in denen die Rinde besonders stark betroffen ist, sind auch 
darin anders als der Durchschnitt, als die gewohnheitsmaBigen Pradilektions­
stellen mitunter weniger betroffen sind (WEIMANN). Allerdings sind die Falle 
wohl haufiger, in denen neben einer klinisch und histologisch typischen Ence­
phalitis kleine Rindenherde supraponiert vorkommen. Haufiger ist, wie aus den 
Untersuchungen von SPIELMEYER, SPATZ, KLARFELD hervorgeht, innerhalb des 
GroBhirnmantels nur die palaencephale Formation des Ammonshorns eventuell 
mit dem Subiculum befallen (KLARFELD, WEIMANN). Doch ist wohl auch die 
entziiIidliche Veranderung der Ammonshornformation lange nicht so haufig wie 
die im Hohlengraugebiete; die Tendenz zur Entartung der Ganglienzellen in dieser 
Gegend kann sich durch die besondere Dispositionsbereitschaft dieser Zellen 
erklaren (KLARFELD). Noch seltener als die GroBhirnrinde ist im allgemeinen 
die Kleinhirnrinde betroffen, doch wurden z. B. von MARINESCO entziiIidliche 
Veranderungen im Dentatum und Kleinhirnmark gesehen. Die Marksubstanz 
des GroBhirns ist, wie schon ECONOMO betont hatte, im wesentlichen frei von 
Veranderungen. Die Leptomeningen sind im allgemeinen viel diffuser erkrankt 
als das Gehirn selbst. Auch in den Failen, in denen die Rinde frei oder fast frei 
von Herden war, fand ich eine diffuse EntziiIidung der Leptomeningen iiber der 
GroBhirnkonvexitat. Es handelt sich keineswegs um etwas Pathognomonisches; 
so hatte SIEGMUND unter 19 Fallen die Leptomeningitis in 11 Fallen vermiBt. 
Nach LUZZATTO und RIETTI kommen entziindliche Veranderungen im Plexus 
chorioideus vor. 

Es ist namentlich von STERN, CREUTZFELDT, KLARFELD und GREENFIELD be­
tont worden, daB innerhalb der Hirnsubstanz die rein alterativen bzw. degene­
rativen Veranderungen der Nervenzellen und auch Neurofibrillen weit dif­
fuser als die Entziindungen sein konnen und sich mitunter iiber das ganze Gehirn 
verbreiten. KLARFELD hat gefunden, daB auch dann, wenn die degenerativen 
Zonen breiter als die entziiIidlichen sind, doch bestimmte Gebiete, wie nament­
lich die Ammonsformation, erheblich mehr als andere Gebiete erkranken. Die 
weitere Ausdehnung der degenerativen Zonen iiber die entziindlichen ist auch 
von anderen Autoren festgestellt worden, welche auf diese Divergenz weniger 
Gewicht legten. Diese diffusen alterativen Veranderungen der Ganglienzellen, 
die wir auch bei strenger Reserve nicht auf die terminale Erkrankung, sondern 
auf den encephalitischen KrankheitsprozeB zuriickzufiihren geneigt sind, kommt 
sowohl bei lethargischer als bei hyperkinetischer Encephalitis vor. So sahen wir 
bei einer mit meningitischen Erscheinungen verbundenen hypersomnischcn 
ophthalmoplegischen Encephalitis in der Rinde diffuse Ganglienzelldegenerationen, 
wahrend ECONOMO und KLARFELD schwere diffuse Veranderungen bei Chorea­
encephalitis beschrieben haben. Es gibt allerdings auch schwer hyperkinetische 
Encephalitiden, in denen die Zeilalterationen in der Rinde gering zu sein scheinen. 
Namentlich ECONOMO hat diese diffusen Degenerationserscheinungen mit einem 
diffusen toxischen ProzeB in Verbindung gebracht, worauf auch die parenchyma­
tose Degeneration der inneren Organe hindeutet. Auch mir ist diese Annahme, 
daB bei schweren hyperkinetischen Encephalitiden besonders reichlich Toxine 
im Blute kreisen, durchaus plausibel, wie bereits im klinischen Teil betont wurde, 
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wenn ich auch keineswegs so weit wie ECONOMO gehe und die choreatischen Er­
scheinungen fiir rein toxisch bedingt ansehe. KLARFELD folgt wohl ahnlichen 
Erwagungen, wenn er die degenerativen Veranderungen auf die Einwirkung 
diffusiblerToxine, die Entziindungen auf die Einwirkungen entziindungserregender 
EiweiBstoffe zuriickfiihrt. Allerdings trennt er dabei offenbar nicht ein in loco 
wirkendes Virus von einem im Blute kreisenden Toxin, sondern nimmt nur zwei 
verschiedene Gifteigentiimlichkeiten des Virus an, ahnlich wie die Spirochaten 
im spatluischen Stadium Entziindungen und degenerative Erscheinungen neben­
einander hervorrufen. Durch den histologischen Befund an sich wird die Frage, 
auf welchem Wege die degenerativen Erscheinungen im Nervensystem zustande 
kommen, natiirlich nicht ge16st werden konnen; die Auffassung, die wir vertreten, 
daB auch im Blute kreisende Toxine mehr als die in loco wirksamen diffuse Ver­
anderungen im Nervensystem hervorrufen, griindet sich ja doch im wesentlichen 
auf die Feststellung, daB gleichzeitig auch schwere klinische toxische Symptome 
und Veranderungen in anderen Organen vorliegen. 

7. Die Veranderungen an den inneren Organen. 

Die Untersuchungen iiber die Veranderungen der inneren Organe bei akuter 
Encephalitis sind noch etwas mangelhafte. Es ist selbstverstandlich, daB bei 
den Fallen, die wahrend der schweren Grippeepidemien erkrankten, haufig be­
sonders schwere Bronchitiden od(:lr Bronchopneumonien bei der Sektion gefunden 
wurden, wenn auch, wie friiher ausgefiihrt wurde, auBerordentlich selten eine 
derartige schwere katarrhalische Erkrankung oder Lungenerkrankung der Ence­
phalitis vorausgeht oder gleichzeitig mit der Encephalitis beginnt. In vie len 
Fallen handelt es sich hierbei unzweifelhaft um hypostatische Erkrankungen bzw. 
terminale Bronchopneumonien. Nicht wenige Falle sind beschrieben worden, 
in denen auBer den Hypostasen bronchopneumonische Erscheinungen usw. fehl­
ten (z. B. KLARFELD, Fall 4). HALL bezeichnet die pathologischen Befunde in 
den inneren Organen des Zentralnervensystems als unkonstant oder unbedeu­
tend. REINHARD weist ebenso wie LUZZATTO und RIETTldarauf hin, daB man in 
den Lungen im allgemeinen nur terminale oder auch ausgedehnte Bronchopneu­
monien findet, und daB der "Grippecharakter" meist diesen Affektionen fehlt. 
Einmal sah REINHARD LungenabsceB infolge septischer Embolie einer Cava­
thrombose. Nur in relativ seltenen Fallen findet man hamorrhagische Lungen­
herde, die zuwenig ausgebreitet sind, um auf eine Influenzapneumonie zUrUck­
gefiihrt zu werden (LUZZATTO und RIETTI). Schwere entziindliche Verande­
rungen an den Lungen beschrieben namentlich JAFFE, ADOLF und SPIEGEL; 
die Falle letzterer Autoren stammten aus der schweren "Grippeepidemie" des 
Jahres 1920. 

An den iibrigen Organen findet man, soweit man von terminalen Affektionen 
absieht, bei schwer toxisch verlaufenden Fallen eine parenchymatose Degene­
ration der groBen Eingeweidedriisen (ECONOMO). Von den endokrinen Organen 
ist nichts Charakteristisches bekannt, insbesondere pflegt die Hypophyse im akuten 
Stadium nicht besonders beteiligt zu sein (EcoNoMo, LUZZATTO und RIETTI). 
In der Milz konnen sich reichlich Plasmazellen finden (LUZZATTO und RIETTI); 
letztere Autoren fanden an der Leber in drei von fiinf Fallen leichte Lebercirrhose, 
in den beiden anderen Fallen diffuse Kongestionen, leichte Hamolyse, in einem 
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FaIle fettige Degeneration der Leber. Diese Leberveranderungen werden uns 
spater bei der chronischen Encephalitis noch naher beschiiftigen; auf das Studium 
der Leber bei akuter Encephalitis muBte in spateren Untersuchungen genauer 
geachtet werden. Ich selbst habe dazu leider keine Gelegenheit gehabt, da mir 
nur die Sektion des Gehirns und eventuell noch des Ruckenmarks in akuten Fallen 
gestattet war. 

B. Die Restveranderuugen bei abgelaufenen Krankheitsprozessen. 
Mit Rucksicht auf die auBerordentlich chronische Natur des Krankheits­

prozesses und die ~atsache, daB noch nach 2 jahriger Krankheitsdauer aus­
gesprochene akute entzundliche Veranderungen manifest sein konnen (ECONOMO), 
sowie die klinische Feststellung, daB zu jeder Zeit Rezidiverscheinungen moglich 
sind, ist dieAusscheidungder Resterscheinungen, wie ichschon einleitend erwahnte, 
eine etwas gewaltsame. Andererseits haben wir doch einige Anhaltspunkte dafiir, 
in welcher Richtung die Abbauveranderungen und Narbenerscheinungen bei 
chronischer Encephalitis verlaufen, auch wenn sich nicht die typischen Erschci­
nungen einer chronischen Encephalitis entwickeln. Zunachst lieB sich feststellen, 
daB in den ganz akuten Krankheitsstadien der Encephalitis zwar die Neigung 
des Gewe bes zum Zerfall unter dem EinfluB auch schwerer Noxen eine zwar geringe 
war, nach langerer Dauer aber doch ein leichter Gewebszerfall eintritt. SIEG­
MUND sah bei Fallen mit mehr als 30tagiger Krankheitsdauer reichliche Nekrose­
herde und Fettkornchenzellen. ECONOMO beschrieb in zwei Fallen ein schwam­
miges Gewebe, in dem die Nervensubstanz zerstort war, und das Gewebe aus 
tells gewucherter, teils nicht gewucherter Glia mit Luckenbildung bestand. Diese 
Gewebe nahmen ziemlich breite Partien im Hypothalamus ein. Doch liegt auch 
hier keine Nekrose vor, da die ektodermale Glia erhalten ist; auch zeigten die 
beiden FaIle ECONOMOS makroskopisch keine Veranderung, also auch offenbar 
keine Erweichungen. GROSS hat bei einem 4 Monate krank gewesenen Manne 
gesehen, daB stellenweise das Gewebe zerstort war und die Nervenfasern zugrunde 
gingen. 1m allgemeinen konnen wir die Neigung des Gewebes zu Erweichungen 
fUr keine bedeutende halten, da wir bei den eigentlichen chronischen Encepha­
litiden, auch wenn sie sehr lange Zeit dauern, diese Erweichungstendenzen voll­
kommen zu vermissen pflegen. In einer fruher beschriebenen Eigenbeobachtung 
konnten nach einer Krankheitsdauer von 3 Monaten Nekroseherde nicht nach­
gewiesen werden. Bei der Kranken, welche in einem epileptischen Status gestorben 
war, fanden sich auBer diffusen Schrumpfungserscheinungen an Ganglienzellen 
auch relativ geringfUgige Entmarkungsherde in der Medulla oblongata und geringe 
sekundare Degeneration in den Pyramiden, vielleicht auch in den vorderen Thala­
musstielen und den das Cauda tum durchquerenden Markbundeln. AuBerdem 
zeigten sich leichte, aber deutliche Verdichtungserscheinungen der Neuroglia mit 
zum Teil recht groben Gliazellen, einigen Monstregliazellen. Auch diese gliOsen 
Veranderungen waren am deutlichsten in Pradilektionsgebieten des Krank­
heitsprozesses, z. B. im Hohlengrau, in der Gegend des Oculomotoriuskerns. 
Diese Gliawucherungen sind auch von SCHOLZ, namentlich in den Fallen mit 
schweren Veranderungen, beschrieben. Sie sind namentlich in der Substantia 
nigra ausgesprochen, doch geht SCHOLZ auf die Verteilung der Gliosen nicht naher 
ein. Erst in den letzten Jahren sind hieruber genauere Mitteilungen yon HOLZER, 
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WILKENS, A. MEYER gemacht worden. HOLZER beschreibt eine breite Glianarbe, 
die in der Substantia nigra am starksten ist, aber auch in der Medulla oblongata 
von den Oliven bis zum IV. Ventrikel und auch weiterhin in der Briicke und 
oralwarts bis zum Infundibulum eine starke ist. Das Bemerkenswerteste an 
diesem Falle ist eine Entartung der Substantia nigra, welcher eine myastatische 
Affektion nicht entsprochen haben solI, und dann auch die Gliose in einer breiten, 
weiten Partie des H6hlengraus, der offenbar nur ein relativ geringer klinischer 
Befund, Strabismus und wohl auch 
etwas Dystrophia adiposo-genitalis, 
entsprochen haben. Man muB so an­
nehmen, daB in breiten Partien des 
Hohlengraus trotz der Glianarbe noch 
sehr viele funktionsfahige nervose 
Apparate vorhanden gewesen sein 
miissen. Leider hat HOLZER bisher 
noch keine Beschreibung der der Glia­
narbe entsprechenden Markausfalls­
herde gegeben. Die schwere Degene­
ration der Substantia nigra trotz 
fehlender myastatischer Symptome ist 
dann noch von WILKENS undA. MEYER 
beschrieben worden, und auch ich 
verfiige nunmehr iiber einen entspre­
chenden Fall, den ich der Freundlich­
keit des Herrn Dr. 1SEMANN in Nord­
hausen verdanke. Es handelte sich 
hier, wie in den vorangegangenen 
Fallen, um einen jugendlichen Kran­
ken von 14 Jahren, der an sehweren 
"Charakterveranderungen" litt, aber 
keine Symptome von Starre oder 
Maskengesicht bot und im AnschluB 
an eine Vaccination an schweren 
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Abb.59. Subakute Encephalitis. Noch starke Infiltrate 
im Thalamus. Objektiv 8,5. Kompensokular 3. 

Balkauszug 14. 

Rezidiverscheinungen von Encephalitis klinisch erkrankte, denen der Exitus folgte. 
1eh hatte selbst Gelegenheit, den Kranken kurz vor seinem Tode klinisch zu 
untersuehen. Der Kranke war bei BewuBtsein, wahrend der Exploration nicht 
lethargisch, zeigte keine Hypertonieerscheinungen, aueh kein starres Masken­
gesicht. Er starb kurze Zeit spater an einer Atemlahmung. Das Fehlen frischer 
entziindlicher Veranderungen in diesem Fall soli uns hier nicht weiter beschaftigen. 
Es wird hier nur darauf hingewiesen, daB sich histologisch bei der Sektion breite 
Degenerationsherde in der Substantia nigra beiderseits wie bei chronisch-mya­
statischer Encephalitis fanden, wenn auch keineswegs eine vollige Verodung der 
Substantia nigra eingetreten war. 

Man sieht aus diesen mitgeteilten Fallen, daB das akute Stadium derEnce­
phalitis zwar mit maBig starker und ziemlich diffuser Gliose ausheilen kann, 
aber nieht eine Neigung zur Bildung groBer Entmarkungsherde besteht, wie wir 
das bei den eigentlich myelinoklastischen Eneephalitiden, also allen sklerosieren-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 20a 
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den Encephalitiden, sehen. Auch die Glianarbe ist offenbar ganz anders ange­
ordnet als bei den sklerosierenden Encephalitiden vom Charakter der multiplen 
Sklerose. Sie ist diffuser, es kommt nicht zu scharf begrenzten isolierten lIerden 
mit besonders starker Gliawucherung; es gibt dagegen breite Teile des lIirnstamms 
in denen, wie bei dem von mir beobachtetenFalle, zwardeutliche, abernurgering­
fiigige, dafUr um so diffusere Verdichtungen der Gliafibrillen, zum Teil mit noch 
erheblichen Spinnenzellen, vorhanden sind. AuBerdem ist, wie aus dem lIOLZER­
schen FaIle z. B. hervorgeht, die Gliose eine besonders starke in lIirnregionen, 
in denen schon normalerweise eine starke Gliafibrillenbildung besteht. Man wird 
unter diesen Umstanden von vornherein etwas skeptisch sein, wenn FaIle in der 
Literatur mitgeteilt werden, in denen anatomisch der KrankheitsprozeB der 
multiplen Sklerose zu bestehen scheint; man wiirde solche FaIle jedenfalls nur 
dann zur Encephalitis rechnen durfen, wenn genugend stichhaltige Anhaltspunkte 
aus Klinik und Anatomie sich sonst fur eine solche Diagnose ergeben. Dies ist 
in den beiden bisher beschriebenen Fallen nicht der Fall. BILL hat einen solchen 
Fall beschrieben, in dem bereits 24 Tage nach Krankheitsbeginn neben reichlichen 
Infiltrationen in der Hirnrinde und im Hirnstamm mit zahlreichen Fettkornchen­
zellen auch reichliche graurotliche Plaques mit engmaschiger Gliawucherung und 
Markscheidenzerfall vorgefunden wurden, daneben zahlreiche kleine und groBe 
Blutungen. Es ist schwer, sich vorzustellen, daB sich im Laufe von 24 Tagen eine 
Fulle von sklerotischen Plaques mit dichtem Gliafilz entwickeln soIl; auBerdem 
verwertet BILL gar nicht die mehrfachen Fehl- bzw. Totgeburten und den posi­
tiven Liquorwassermann seiner Kranken. Wir haben hier nicht die Berechtigung, 
eine epidemische Encephalitis zu diagnostizieren. KUFS hat dann einen Fall 
eines 66jahrigen Mannes veroffentlicht, der akut mit Gliederschmerzen, Schlaf­
sucht und Delirien erkrankte, dann sich erholte, doch blieb groBe Gedachtnis­
storung, schlechte Merkfahigkeit und Rigor der Muskulatur zuruck. Der Gang 
wurde wackelig, die Sprache langsam, die Bauchdeckenreflexe wurden schwach, 
es trat eine zunehmende Demenz ein. In diesem FaIle wurden typische Entmar­
kungsherde in Hirn und Ruckenmark gefunden, wahrend sich im Grau der Stamm­
ganglien exsudativ infiltrative Veranderungen fanden. Wenn KUFS in diesem 
Fall an Encephalitis dachte, so trug dazu in wesentlichem MaBe wohl die Fest­
stellung einer besonders schweren Erkrankung der Substantia nigra mit betracht­
lichen'lnfiltraten, Nervenzellenschwund, Melaninversprengung und Gliawuche­
rung bei. lch glaube aber trotzdem, daB der Fall nicht einwandfrei verwertbar 
ist, da ja offenbar nicht nur der anatomische Befund, sondern auch der klinische 
ein ganz atypischer ist, da wir eine fortschreitende Demenz und grobe Gedachtnis­
storungen nicht als typische Folgeerscheinungen der epidemischen Encephalitis 
kennen; im Gegenteil sind die FaIle, in denen derartige Folgeerscheinungen 
auftreten, zu zahlen; wir selbst haben stets unsere Diagnose andern mussen, 
wenn wir einen Fall mit Demenzerscheinungen oder schweren Gedachtnis­
storungen zuerst fur eine Encephalitis gehalten hatten. Es ist immerhin zu­
zugeben, daB die Moglichkeit einer epidemischen Encephalitis im FaIle von 
KUFS auch nicht mit Sicherheit negiert werden kann, wenn es vielleicht auch 
wahrscheinlicher ist, daB der Fall zu jenen Erkrankungen disseminierter sklero­
sierender Encephalomyelitis gehort, welche in der letzten Zeit auch gehaufter 
auftreten. 
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C. Die chronische Encephalitis. 
1m Gegensatz zu dem ziemlich eindeutigen anatomischen Befund in den 

akuten Stadien kann trotz der zahlreichen Arbeiten, die seit dem Erscheinen 
der ersten Auflage dieser Monographie uber die chronische Encephalitis erschienen 
sind, die pathologische Anatomie der chronischen Encephalitis durchaus noch 
nicht als ein geklartes und wissenschaftlich erschopftes Kapitel angesehen werden. 
Es hat sich gezeigt, daB die Befunde variabler sind, als es nach den ersten Unter­
suchungen der Fall zu sein schien. Vor allem aber mussen wir jetzt mehr als 
fmher betonen, daB die bisherigen anatomischen Feststellungen nicht genugen, 
um uns die klinischen Ersoheinungen restlos zu erklaren. Man hat insbesondere 
das Recht, zu bezweifeln, ob die gefundene Zerstorung der Substantia nigra 
wirklich das wesentlichste Substrat fur die korperlichen schweren Veranderungen 
darstellt, wie wir wohl aIle eine Zeitlang geglaubt haben. Abgesehen davon aber, 
daB uns die anatomischen Bahnen jener Hirnregionen, insbesondere ihre zentri­
fugalen Wege, noch sehr unbekannt sind, konnen wir vorlaufig mit der Annahme 
einer engen Beziehung zwischen Nigrazerstorung und Myastase die Tatsache nicht 
in Verbindung bringen, daB auch bei Folgeerscheinungen ohne Parkinsonismus 
der gleiche Befund an der Substantia nigra vorliegen kann. Man kann hier nicht 
den Einwand erheben, daB die Nigrazerstorung in diesen Fallen ohne Parkinsonis­

. mus nicht so stark ist wie in den Fallen mit myastatischen Erscheinungen, denn 
auch in letzteren Fallen konnen die Veranderungen an der Substantia nigra 
auBerordentlich verschieden schwer sein. Auch der Einwand, daB in den Fallen 
ohne Parkinsonismus die myastatischen Erscheinungen klinisch ubersehen wurden, 
ist nicht stichhaltig; es wurde ein unberechtigtes MiBtrauen gegen die Autoren, 
welche die entsprechenden FaIle mitgeteilt haben, bedeuten; in dem von mir 
gesehenen FaIle konnte man das Fehlen myastatischer Veranderungen noch in 
der letzten terminalen Erkrankung feststellen. Auch der Einwand, daB es sich 
in diesen Fallen mit Nigrazerstorung ohne Parkinsonism us bisher um jugendliche 
Personen handelte, ist bedeutungslos, da auch beim Kinde und Jugendlichen 
schwerste amyostatische Zustande ebenso haufig wie beim Erwachsenen auftreten. 
Und ebenso bleibt die Annahme, daB die Zerstorung der Nigra bloB im Verein 
mit Lasionen anderer Gebiete der basalen Ganglien die Myastase bedingt, vor­
laufig nur eine, wenn auch plausible, Hypothese, da die Veranderungen in anderen 
Gebieten der basalen Ganglien und den ableitenden Bahnen sehr variable sind und 
gelegentlich auch beinahe fehlen konnen. So wird noch eine groBe Arbeit not­
wendig sein, ehe man die pathophysiologischen Grundlagen der Myastase bei 
der Encephalitis genau kennt; und ich glaube nicht, daB man heute bereits so 
wichtige Erkenntnisse von der physiologischen Bedeutung der basalen Ganglien 
haben wiirde, wenn man gezwungen gewesen ware, diese Erkenntnisse allein mit 
Fallen chronischer Encephalitis zu suchen. 1m ubrigen kann in diesem Kapitel 
auf die pathophysiologische Bedeutung der bei chronischer Encephalitis erhobenen 
Befunde nur im Vorbeigehen hingewiesen werden; ich mochte mir vielmehr 
vorbehalten, diese Fragen in einer besonderen Arbeit zu behandeln, insbesondere 
die Ergebnisse, die bei einigen klinisch bemerkenswerten Fallen mit oralen 
Automatismen und anderen Storungen gewonnen wurden. An dieser Stelle solI 
im wesentlichen nur ein zusammenfassender Bericht der fur die Nosologie wich­
tigen Ergebnisse bei chronischer Encephalitis gegeben werden. 

20* 
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Es istvon vornherein zu erwarten, daB die anatomischen Befunde Differenzen 
zeigen, je nachdem ob es sich urn ausgesprochene Erkrankungen typisch fort­
schreitender Erstarrung mit und ohneZittern, oder ob es sich urn atypisch chro­
nisch verlaufene FaIle, z. B. Rezidivencephalitiden mit wiederholten Schuben, 
von denen einige Neigung zur Chronizitat haben, handelt. Tatsachlich ist auch 
der erste Fall chronischer Encephalitis, der von ECONOMO mitgeteilt wurde 
und der keine chronisch-myastatische Encephalitis, sondern eine Erkrankung 
von schubweisem Verlaufe mit Phasen von Athetose und gleichzeitiger progressiver 
Pseudobulbarparalyse betraf, etwas anderes als die ersten FaIle chronisch-myasta­
tischer Encephalitis,. welche wir sahen. ECONOMO konnte in seinem FaIle von 
Schubencephalitis ein Gemisch von alten, abgelaufenen und akuten Veranderungen 
feststellen, und zwar groBe Herde eines schwammigen Gewebes mit Kornchen­
zellen in einem lockeren Gliagewebe und dann auch ein Luckengewebe, ohne 
Kornchenzellen, dessen Lucken wohl im Leben mit Gewebsflussigkeit angefullt 
waren, auBerdem auch fibrillare Gliose, adventitielle Zellwucherungen, frische 
Infiltrate und auch frische Ganglienzelldegenerationen. Dieser Fall ist insofern 
etwas von den ersten Fallen chronisch-myastatischer Encephalitis, die in der 
Literatur beschrieben und von uns beobachtet wurden, verschieden, als bei 
chronisch-progressiver Myastase die Infiltrate fast fehlen konnen und auch ein 
ausgesprochen schwammiges Gewebe, bzw. ein Gewebe mit Luckenherden, nicht 
zum Typenbilde der chronischen Encephalitis gehort. Auch die von WIMMER 
mitgeteilten FaIle betreffen zum Teil etwas atypische Erkrankungen oder auch 
ausgesprochene Rezidivencephalitiden, bei denen die schweren Infiltrationen im 
Thalamus und urn den Aquaduct herum und die Desintegrationsprozesse im 
Thalamus den akuten Fallen ahneln. Andererseits hat sich im Laufe der Zeit, 
insbesondere auch an dem uns zur Verfugung stehenden Material, gezeigt, daB 
nicht nur topisch, sondern auch hinsichtlich der Art der histologischen Ver­
anderungen die merkwurdigsten Differenzen bei ganz schleichend progressiver 
langdauernder Erkrankung sich zeigen konnen. 

Es war den ersten Beobachtern chronisch-myastatischer Encephalitis, insbe­
sondere JAKOB, GOLDSTEIN, STERN, aufgefallen, daB die entzundlichen Erschei­
nungen bei dieser Erkrankung auBerordentlich geringfugig sein oder fast fehlen 
konnen. In den Pradilektionsgebieten der akuten Encephalitis, insbesondere 
also im Hohlengrau, urn den Aquaeductus Sylvii, ebenso in den ventrikelnahen 
Partien des Thalamus opticus, konnen die GefaBe ganz frei von lnfiltraten sein. 
In der Hauptentartungszone, der Substantia nigra, finden sich z. B. in dem 
ersten von mir beschriebenen Fall einer Erkrankung, die im ganzen 6 Monate 
dauerte, auch nur vereinzelt Plasmazellen an kleinen GefaBen oder hier und da 
ein Lymphocyt. Es war schwer, sich vorzustellen, daB diese ganz minimalen 
entziindlichen Erscheinungen an den GefaBen etwas Wesentliches mit dem Krank­
heitsprozeB der chronischen Encephalitis zu tun haben soIl ten. Auch in den von 
JAKOB mitgeteilten Fallen,welche krankheitstypisch verlaufen waren, und die 
1 1 / 2--4 Jahre gedauert hatten, fanden sich geringe oder sogar eventuell nur 
ganz zarte lymphocytare Infiltrate, so daB auch JAKOB den KrankheitsprozeB 
als eine fortschreitende Parenchymdegeneration aufgefaBt hatte. LUCKSCH und 
SPATZ hatten eine luckenlose Reihe von Fallen mit entzundlichen Veranderungen 
bis zu reinen Glianarben, insbesondere der Substantia nigra, beschrieben; SPATZ 
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hat aber auf die reine Verodung so besonderen Wert gegeniiber entziindlichen 
Krankheitserscheinungen gelegt, daB er auf Grund dieser Verodungsbefunde eine 
besondere Theorie von der Entstehung der chronischen Encephalitis aufbaute, die 
erst spater besprochen werden wird. CLAUDE und SCHAFFER haben im Jahre 
1923 das Fehlen perivascularer Infiltrationen in einem Fane typischer Encephalitis 
besonders betont. Ahnlich auBert sich URECHIA. MARINEScu·BALOI betont, daB 
bei chronischen Fallen ohne Schiibe mit einer Krankheitsdauer von iiber 3 Jahren 
nur in der Substantia nigra entziindliche Veranderungen bemerkt wurden, 
doch sind nach der Beschreibung dieses Autors auch in der Nigra die entziindlichen 
Veranderungen sehr gering, sie bestehen in maBigen Infiltrationen der GefaBe, 
in Wucherung der protoplasmatischen und faserbildenden Glia und Zerst6rung 
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Abb. 60. Chronisch myastatische Encephalitis mit schwerster Versteifung. Noch schwere Entziindungsprozesse 
in der stark degenerierten Substantia nigra. 

der melaninhaltigen Zellen. Andere Autoren, wie WIMMER, MCALPINE, TAROZZI, 
D'ANTONA und VEGNI haben die entziindlichen Veranderungen etwas starker 
betont, doch besteht kein Zweifel, daB die chronische Encephalitis progressiv 
verlaufen kann, ohne daB noch ausgesprochene Entziindungsvorgange im Sinne 
von lymphoiden Infiltrationen zu bestehen brauchen. Es ist nicht angangig, 
dieses relativ haufige Zuriicktreten der entziindlichen Erscheinungen mit den 
Ausnahmefallen akuter Encephalitis, in denen ebenfalls Infiltrationen fehlen 
oder sehr gering sind, ohne weiteres zu vergleichen. Dazu sind diese entziindungs. 
freien Falle von akuter Encephalitis viel zu selten; auBerdem finden wir in letzteren 
aber auch schwere akute Dcgenerationserscheinungen an den Ganglienzellen, die 
mit den langsamen Abbauerscheinungen bei der chronischen Encephalitis wohl 
nicht einfach parallelisiert werden konnen. Wir konnen natiirlich nie den Beweis 
fiihren, bis wann in den Fallen chronischer Myastase ohne wesentliche Infiltrate 
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entziindliche Veranderungen noch in starkerem MaBe vorhanden waren; wir 
glauben aber doch, auf Grund der vielen beobachteten Falle, wie friiher zu 
der Annahme berechtigt zu sein, daB die progressive Erkrankung auch ihren 
Verlauf nehmen kann, ohne daB entziindliche Erscheinungen histologisch eine 
wesentliche Rolle dabei spielen. Andererseits wiirde man aber, wenn man Ge­
legenheit hat, ein gr6Beres Material durchzuarbeiten, zugeben miissen, daB es 
Falle chronischer progressiver Encephalitis gibt, welche sich klinisch keineswegs 
von den Fallen ohne wesentliche Infiltrate unterscheiden, und die doch anato­
misch erhebliche Entziindungserscheinungen erkennen lassen. In den zw6lf Fallen 
typischer chronischer Encephalitis, die ich nach AbschluB der ersten Auflage 
histologisch genauer zu untersuchen Gelegenheit hatte, fanden sich starkere Ent­
ziindungsvorgange in fiinf Fallen. Ja, es kann sogar vorkommen, daB man bei 
einer ganz schleichenden Encephalitis, bei der irgendwelche Krankheitsschiibe 
nicht bekannt sind, ein histologisches Bild findet, welches stellenweise auBer­
ordentlich an das akute Stadium erinnert. 

Fall 34. Dies war der Fall bei der Patientin Luise P., deren Krankengeschichte und 
Gehirn ich dem Stadtischen Krankenhaus Bielefeld verdanke. Die 1898 geborene Kranke, 
die bis dahin im wesentlichen gesund war, erkrankte im Jahre 1923 an typischer akuter 
Encephalitis mit Schlafsucht, Doppeltsehen, Kopfschmerzen. Unmittelbar danach stellte 
sich Steifigkeit in den Armen und Beinen und zunehmender Speichelfl.uB ein. Die Erschei­
nungen verschlimmerteh sich zusehends, so daB die Kranke am 4. VI. 1924 dem Kranken­
haus iiberwiesen werden muBte. 

Die Pat. befindet sich in diirftigem Krafte- und Ernahrungszustand, zeigt starren, 
maskenhaften Gesichtsausdruck. Der Kopf wird nach links gebeugt gehalten, Arme und 
Beine befinden sich in maBiger Beugehaltung, Sprache undeutlich, verwaschen. Starker 
SpeichelfluB. An den inneren Organen findet sich nichts Besonderes. Pupillen reagieren 
regelrecht. Es findet sich Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, links auch etwas Babinski. 
Bei passiven Bewegungen leichter Rigor. Es besteht eine starke Hypokinese. Trotz Atro­
pin- und Scopolamingaben verschlimmert sich der Zustand langsam sukzessive immer 
mehr, ohne daB irgendwelche besonderen akuten Schuberscheinungen beobachtet werden, 
insbesondere klagt die Patientin gerade in den letzten Monaten ihrer Krankheit nicht mehr 
iiber Kopfschmerzen, Doppeltsehen und Schlafsucht. Die hypertonischen Erscheinungen 
verstarken sich immer mehr, auch klagt die Pat. iiber starke Schmerzen in den oberen 
GliedmaBen. Sie ist psychisch bis zum SchluB ohne krankhafte Veranderungen. Sie stirbt 
rasch unter den Erscheinungen einer Herzinsuffizienz an einer crouposen Pneumonie, die 
nur 2 Tage lang klinische Erscheinungen gemacht hatte. 

In diesem FaIle fand sich keine nennenswerte Atrophie des ganzen Gehirns, keine 
Erweiterung der Seitenventrikel; Linsenkerne und Caudatum sind nicht nennenswert 
atrophisch. Nur die Substantia nigra ist mit bloBem Auge atrophisch, die ven­
tralsten Partien des Thalamus sind auffallend blaB, der HirnschenkelfuB ist viel­
leicht etwas atrophisch. In den Meningen der Konvexitat sind frische Blutungen, 
die aber wahl mit der Terminalerkrankung zusammenhangen. Mit der terminalen Pneu­
monie hangen wohl auch Leukoeytenagglutinate einiger MarkgefiWe des GroBhirns zusam­
men. Schwerere Veranderungen der Rinde fehlen iiberhaupt. Starke Infiltrate sieht man 
besonders im Thalamus, in der Haube, in der Substantia nigra. Man findet hier insbeson­
dere in den ventrolateralen Gebieten der Substantia nigra, aber auch noch bis in den roten 
Kern hinein, Zonen, die auBer einer Schwellung und Vermehrung der Mesenchymzellen 
ganz dichte Infiltrate aus Lymphocyten zeigen. Auch findet sich im Gewebe eine unge­
heuere, starke Uberschwemmung, die im wesentlichen wohl aus Gliazellen besteht, doch 
scheinen auch Lymphocyten im Gewebe zu sein. In der Zona compacta der Substantia 
nigra ist iiberdies mehr als die Halfte der Zellen zugrunde gegangen. 1m Gewebe findet sich 
reichlich Melaninpigment, teils in Gliazellen, teils anscheinend auch frei im Gewebe. Eine 
feste Beziehung zwischen den entziindlichen Erscheinungen und den Abbauveranderungen 
der Substantia nigra besteht nicht, insofern, als in dorsomedialen Partien der Substantia 
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nigra die Infiltrate sehr gering sind, obwohl die Ganglienzelldegeneration ebenfalls eine 
sehr starke ist. Auch im Pallidum finden sich Infiltrate, die jedoch lange nicht so stark 
sind wie im Mittelhirn. Auch im Pallidum findet sich noch eine starke Uberschwemmung 
des Gewebes mit Gliazellen, welche zum Teil noch ein reichliches Plasma zeigen, auch kom­
men kleine Liickenfelder vor. Die Markscheidenpraparate ergeben hier, daB die Linsen­
kernschlinge keine nennenswerten Ausfallserscheinungen zeigt, ebensowenig der die innere 
Kapsel durchdringende Fasciculus lenticularis und die Faserung des Hypothalamus, auch 
die rote Kernfaserung ist gut erhalten. Dagegen ist eine starke Entmarkung in der Sub· 
stantia nigra eingetreten. 

In diesem FaIle ist das anatomische Bild, das wir an einzelnen Stellen des 
Hirnstamms finden, nicht von dem bei akuter Encephalitis zu unterscheiden. 
Durch die terminale Erkrankung wird uns dieses Bild nicht wohl verstandlich 
gemacht, da es sich urn Veranderungen handelt, die zu ihrer Entstehung langere 
Zeit gebrauchten. Dagegen diirfte eine Infiltration der Meningen an einzelnen 
Stellen der Basis, die zum Teil aus Leukocyten bestand, vielleicht in Beziehung 
zur terminalen Pneumonie stehen. Wir k6nnen uns offenbar absolut kein Bild 
davon machen, wieso in diesem FaIle der EntziindungsprozeB nicht zum Still­
stand gekommen ist oder immer wieder von neuem aufflammte, wahrend wir 
in anderen Fallen nichts Entsprechendes finden. Wir glauben nur, daB man aus 
der Feststellung derartiger gelegentlicher Befunde einige Folgerungen therapeu­
tischer Art ziehen darf, insofern, als wir dadurch vielleicht aufgefordert werden, 
etwas energischer therapeutisch auch mit Mitteln, von denen wir einen EinfluB 
auf den EntziindungsprozeB selbst erhoffen, vorzugehen. 

Nach der Besprechung der entziindlichen Veranderungen k6nnen wir jetzt 
zur Schilderung der degenerativen Vorgange und Folgeerscheinungen iibergehen. 
Hier ist zunachst hervorzuheben, daB makroskopisch das Gehirn nicht selten 
eine deutliche Atrophie zeigt, auf die schon G. LEVY hingewiesen hatte. Diese 
Atrophie kommt auch im Gehirngewicht zum Ausdruck, das zwar nicht immer, 
aber doch mitunter deutlich vermindert ist, wie auch aus den Angaben der Li­
teratur hervorgeht. Allerdings erreicht die Atrophie des Gehirns nicht die hohen 
Grade wie bei anderen degenerativen Erkrankungen des Gehirns, etwader Chorea 
Huntington oder senilen Demenz. Besonders findet man nicht selten, wie bei 
anderen diffusen Degenerationsprozessen des Gehirns, eine besonders ausgespro­
chene, wenn auch im ganzen maBig starke Atrophie der Frontalwindungen an 
der Konvexitat beiderseits. Die Erweiterung der Ventrikel ist in den eigenen 
Fallen dabei eine durchaus maBige oder sogar geringfiigige; G. LEVY berichtet 
iiber etwas starkeren Hydrocephalus. Besonders deutlich ist auf den Querschnit­
ten die starke Atrophie der Substantia nigra. Dieser Befund wird von allen 
Autoren, welche Untersuchungen gemacht haben, durchaus bestatigt, und es 
kann schon hier betont werden, daB nach den Mitteilungen von MCALPINE 
bisher nur ein Fall von chronischer Encephalitis in der Literatur, bei dem die 
Substantia nigra intakt gewesen sein solI, und zwar von HAS SIN und BASSOE, 
mitgeteilt worden ist; dieser Fall solI aber noch dazu nosologisch zweifelhaft 
sein. lch selbst habe die Arbeit im Originalleider nicht lesen k6nnen. Man wird 
jedenfalls zugeben diirfen, daB eine erhebliche Veranderung der Substantia nigra 
nach unseren bisherigen Feststellungen eine conditio sine qua non der chronischen 
Encephalitis ist. Allerdings ist diese Veranderung nicht immer bereits makro­
skopisch deutlich; vielmehr haben wir auch FaIle zweifelloser Encephalitis ge-
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sehen, in denen dieses Gebiet noch stark pigmentiert, gut von der Umgebung 
abgesetzt und von anscheinend normaler Breite war; erst bei der mikroskopischen 
Untersuchung fand sich dann die typische Anomalie. In anderen, sehr langdauern­
den Fallen ist freilich an Stelle der Substantia nigra nur noch ein ganz diinner 
graubrauner Streifen. Die iibrigen,Kerngebiete sind nur teilweise makroskopisch 
als verandert zu erkennen. Insbesondere gibt es Falle, in denen eine makro­
skopische Atrophie des Striatum oder Pallidum nicht feststellbar ist. In and!'lren 
Fallen ist das Pallidum deutlich abgebla(Jt und erheblich geschrumpft; mitunter 
erscheint auch das Putamen etwas aufgehellt. Auch Atrophien des Thalamus 
opticus lassen sich mitunter deutlich anatomisch nachweisen. Graue sklerotische 
Plaques sind innerhalb der Marksubstanzen nicht feststellbar. Erweichungen 
makroskopischer Art gehoren ebenfalls nicht zum typischen Bilde der chronischen 
Encephalitis; gelegentlich sind kleine Erweichungen im Putamen (D'ANTONA 
und VEGNI) oder auch eine groBe Erweichung im GroBhirnschenkel und der 
Substantia nigra (TAROZZI) gesehen worden. Wir selbst haben bisher nur einen 
Fall von Encephalitis mit einer Erweichung im Nueclus dentatus gesehen. Es 
handelt sich hier um einen Fall mit atypischen Symptomen, auf den hier nicht 
naher eingegangen werden kann. 

Einige Beachtung verdienen dagegen die frischen Blutungen, die auch aus 
MeningealgefaBen bei chronischer Encephalitis stattfinden und zu einem raschen 
Tode fiihren konnen. Wir haben bei einem derartigen Patienten, der knapp 
22 Jahre alt war, keine Herz-, keine Lungenaffektion hatte und an einer nicht 
iibermaBig schweren parkinsonistischen Encephalitis mit Tremor und Charakter­
veranderung litt, einen plotzlichen Exitus gesehen, nachdem der Kranke einige 
Tage vorher iiber Schmerzen in den Beinen und in der Brust ohne jeden 
besonderen Befund geklagt hatte. Bei der Autopsie fand sich auBer dem typi­
schen histologischen Encephalitissyndrom eine groBe Blutung aus den menin­
gealen GefaBen der rechten Inselschlafenlappengegend. Diese Blutungen hangen 
wahrscheinlich mit regressiven GefaBwandveranderungen zusammen, die unten 
beschrieben werden. Bemerkenswerterweise sollte in dem Falle, von dem ich 
berichte, wenige Tage vor dem Tode eine endolumbale Injektion ausgefiihrt 
werden, die aber unterbleiben muBte, weil die Punktion miBlungen war. Es 
liegt der Gedanke nahe, daB man den plotzlichen Exitus der endolumbalen In­
jektion zur Last gelegt haben wiirde, wenn nicht durch einen Zufall diese unter­
blieben ware. 

Histologisch betrachten wir zuerst das Gebiet der Substantia nigra. Man 
findet in diesem Gebiet auch in fortgeschritteneren Fallen eine ausgesprochene 
Kernverdichtung. Die Kerne bestehen im wesentlichen aus kleinen, dunklen, 
eventuell regressiv veranderten Gliakernen, welche allen Formen der Neuroglia 
angehoren, in vie len Fallen sieht man aber auch bei den ganz langsam chronisch 
verlaufenden Fallen groBe blasse, geschwollene ovoide Kerne, die auf dem NiBl­
bilde deutliches Plasma haben konnen. JAKOB erwahnt auch schon ausgebildete 
Gliarosetten um zerfallene Ganglienzellen herum. In den Gliazellen konnen auch 
Fettropfchen als Zeichen des fortlaufenden Abbauprozesses festgestellt werden. 
Die starke Vermehrung der Kerne auch in den fortgeschrittensten Stadien kann 
im Zusammenhang mit der gesamten Atrophie, also der Volumenverminderung 
des ganzen Organs, stehen; doch ist es zweifellos, daB wir bei vielen chronischen 
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Fallen in der Substantia nigra auch noch proliferative Veranderungen finden, 
und zwar auch in Fallen, welche nicht schubweise, sondern ganz langsam pro­
gressiv mit typisch myastatischen Erscheinungen verlaufen. So habe ich fruher 
auch in dem ersten FaIle chronischer Encephalitis, den ich beschrieb, auf den 
Befund verstreuter groBer, mit Fett uberladener Ki:irnchenzellen bei Scharlach­
farbung hingewiesen; ebenso haben mich neue Untersuchungen daruber belehrt, 
daB in manchen Fallen, in denen der Abbauvorgang an der Substantia nigra nur 
Teile des Organs ergriffen hatte, in den degenerierten Teilen noch recht progressive 
Veranderungen am Gliaapparat bestanden. So verhielt es sich z. B. mit einem 
FaIle, welcher im ganzen 5 1 / 2 Jahre krank gewesen war. 

Die Veranderungen der Ganglienzellen in der Substantia nigra auBern sich 
am deutlichsten in der Pigmentolyse, dem AusflieBen des Pigments, dem dann 
allmahlich entweder eine Schrumpfung oder auch ein vi:illiges Abblassen von 
Zellplasma und Kernen ohne ausgesprochene Schrumpfung folgen, bis man dann 
nur noch schattenhafte Gebilde findet oder auf vi:illig veri:idete Bezirke sti:iBt. 
DaB sich noch Gliarosetten finden ki:innen, habe ich schon erwahnt; in vielen 
Fallen erfolgt der Abbau jedoch langsam, ohne starkere Gliareaktion; in anderen 
Fallen habe ich allerdings auch bei chronischer Encephalitis groBe plasmareiche 
GIiazellen gesehen, die sich dicht an degenerierende Ganglienzellen anschmiegten, 
ohne anscheinend in sie hineinzudringen. Die Pigmentki:irnchen findet man teils 
nur diffus, teils in kleineren oder gri:iBeren Ballen, nicht nur in den noch 
degenerierenden Partien der Substanz sondern auch in den vi:illig verodeten 
Bezirken; es hat den Anschein, als ob die Pigmentki:irner sehr lange Zeit 
nach dem Untergange der Ganglienzellen erhalten bleiben ki:innen. Nur ein 
Teil des Pigments ist in den GefaBwanden enthalten. Auf den Zellbildern kann 
man nicht immer feststellen, daB das Pigment im Plasma des GIiasyncytiums 
liegt, wenn es auch in Wirklichkeit in Gliazellen bis zum Abtransport in die Ge­
faBe liegen durfte. Das Verhalten der GefaBe ist auch mit Ausnahme der schon 
besprochenen entzundlichen Veranderungen ein sehr verschiedenes. Es gibt groBe 
Teile der Substantia nigra, in denen die Menge der GefaBe, insbesondere die der 
eri:iffneten kapillaren, nicht geringer ist als auf Vergleichsbildern von normalen 
Praparaten. In dem einen bereits mitgeteilten FaIle, welcher trotz langsam pro­
gressiven Verlaufs ausgesprochene und wesentliche Entzundungserscheinungen 
zeigte, fand sich gar keine GefaBveri:idung, wohl aber neben Infiltrationen eine 
Schwellung der Kapillarendothelien, wie sie auch bei akuten Encephalitiden 
vorkommt. Auch die mesenchymalen Elemente der GefaBe waren geschwollen. 
Eine Hyalinisierung der GefaBwand war in diesem FaIle nicht vorhanden. Auch 
sonst habe ich mich an mehreren Fallen nicht davon uberzeugen ki:innen, daB 
eine ausgesprochene Veri:idung von GefaBen besteht; in einigen Fallen scheint, 
soweit der Vergleich mit normalen Bildern ein Urteil erlaubt, eine Veri:idung 
zu bestehen, welche aber dann wohl eher als Folgeerscheinung der Atrophie des 
Organs gedeutet werden muB. Eine Hyalinisierung der GefaBwand besteht in 
mehreren, aber nicht in allen Fallen und ist nicht so haufig wie an anderen Stellen 
des Gehirns. Die Armut an Markfasern, die bereits von mehreren Autoren, z. B. 
JAKOB, betont wurde, kann unbedingt bestatigt werden. Die Vermehrung der 
Gliafibrillen, die bis zur Ausbildung einer ausge~prochenen GIiose gehen kann, 
ist bereits bei einigen Fallen des pseudoneurasthenischen Stadiums beobachtet 

stern, Encephalitis, 2. Anflage. 20b 
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worden; tiber Massenuntersuchungen hinsichtlich der Gliafibrillenbildung verftige 
ich bis jetzt an meinem Material nicht. 

Von groBem Interesse ist dann die Verteilung und der Grad der Nigrazer­
starung. Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB die Zerstorung der Substantia 
nigra in erheblichem Grade sogar bei Fallen des pseudoneurasthenischen Stadiums 
nachgewiesen werden konnte. Andererseits laBt sich unschwer an unserem Ma-
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Abb.61. Chronische Encephalitis mit starkem Rigor bei aiterer Frau. S. nigra. Zellen pigmentios. 
Abbau gering. 

terial feststellen, daB bei schwerer chronisch-myastatischer Encephalitis der 
Abbau der Substantia nigra ein auBerordentlich verschiedengradiger ist. So ist 
in dem Fall einer 46jahrigen Arbeiterin, bei der. Lues und Arteriosklerose aus­
zuschlieBen waren, eine starke Rigiditat, eine untiberwindbare Starre des Nackens, 
ein starker Rigor der Beine vorhanden. Die Kranke ist nicht imstande zu stehen; 
eine Einzelbewegung des Rumpfes oder des Kopfes geht in eine Massenbewegung 
tiber, an der Muskeln teilnehmen, die eigentlich gar nicht an der Bewegung teil­
zunehmen haben. Am 1. Tage schien es uns, als wenn das Gesicht nicht ganz 
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so maskenhaft wie bei anderen Encephalitikem sei, doch wird auch die Mimik 
spater vollig starr. Tremorerscheinungen sind im Anfang in geringem MaBe vor­
handen gewesen. In diesem FaIle, in dem der Rigor besonders stark war und 
schlieBlich zur Vemichtung aktiver Bewegungen fiihrte, ist etwa die Halfte der 
Ganglienzellen der Substantia nigra in groBen Nestem bis auf geringfiigige Abbau­
erscheinungen gut erhalten; Infiltrate fehlen fast ganz; die andere Halfte zeigt 
schwere Verodungen, in denen jedoch noch plasmareiche Gliazellen liegen. In 
einem anderen FaIle, in dem uns das Gehim freundlicherweise von der Provinzial­
Heilanstalt Langenhagen iiberlassen wurde, bestand nach dem Krankenblatt 
neben der Rigiditat erhebliches Zittem, das zeitweise auBerordentlich stark 
gewesen zu sein scheint. In diesem FaIle ist die Substantia nigra fast vollstandig 
verodet. Doch ware es vollig falsch, darum anzunehmen, daB gerade die FaIle 
mit Tremor besonders durch eine Zerstorung der Substantia nigra ausgezeichnet 
waren, denn wir finden auch andere FaIle, in denen die Rigiditat zwar auch vor­
handen ist, aber ganz zuriicktritt gegeniiber den Erscheinungen einer Dystrophia 
adiposo-genitalis und einer Kreislaufinsuffizienz, Tremor aber stets gefehlt hat, 
wo ebe;nfalls nur hier und da eine Ganglienzelle zu sehen ist. 1m iibrigen sind 
in dem Tremorfall auch wesentliche Veranderungen des Pallidum gefunden 
worden. Es besteht also keine Parallelitat zwischen der Schwere der Nigraverande­
rung und der Schwere der myastatischen Symptome; und es besteht auch nicht 
die Moglichkeit, eine zeitliche Parallelitat· aufzustellen insofem, als man an­
nehmen wollte, daB nur bei besonders langdauemden Encephalitiden die Zer­
starung der Nigra eine besonders schwere ist. In Fallen, in denen etwa die Halfte 
der Ganglienzellen erhalten war, betrug die Krankheitsdauer z. B. 4 und 5 Jahre; 
in einem derartigen FaIle war auf den ersten Blick die Substantia nigra 
so gut erhalten, daB man zuerst dachte, iiberhaupt eine normale Substantia nigra 
zu finden, bis man an anderen Stellen die schweren Abbauveranderungen in der 
Nigra fand. Demgegeniiber fand sich eine erheblichere Zerstarung der Nigra 
bereits z. B. in dem ersten FaIle. den ich sah, in dem die ganze Krankheitsdauer 
nur 6 Monate betragen hatte. 1m FaIle 22 von JAKOB, in dem eine besonders 
schwere Veranderung der Substantia nigra gefunden wurde, betrug nach Beginn 
der Parkinsonerscheinungen die Krankheitsdauer 1 1 / 2 Jahre, im ganzen etwa 
2 Jahre. 

Die Zona reticulata ist im allgemeinen viel weniger als die eigentliche Zona 
compacta der Substantia nigra betroffen, wie auch aus eigenen Praparaten er­
hellt. 

An zweiter Stelle hinsichtlich der Abbauveranderungen nach der Substantia 
nigra ist doch wohl auch heute noch der Globus pallidus zu bezeichnen. Es gibt 
zwar FaIle mit typischer progressiver myastatischer Encephalitis, in denen dieses 
Himgebiet tatsachlich ungeschadigt zu sein scheint; schon GOLDSTEIN hat darauf 
hingewiesen, daB auBer in der Substantia nigra keine sicheren Veranderungen 
im Nervensystem vorhanden sind. LUCKSCH und SPATZ betonen ebenfalls nur 
die besondere Erkrankung der Substantia nigra. Mc KINLEY sagt, daB neben 
der schweren Nigraveranderung im Pallidum nur unwesentliche, im Striatum 
und in der Rinde praktisch keine Veranderungen vorhanden sind. Spater hat 
Mc KINLEY zusammen mit GOWAN bei drei Fallen von Encephalitis die Zahl 
der Ganglienzellen im Putamen, Pallidum und der Substantia nigra bestimmt 
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und die Zahl unter Beriicksichtigung der mathematischen Fehlergrenze mit denen 
Gesunder verglichen; hierbei wurde festgestellt, daB die Zahl der Ganglienzellen 
im Pallidum und Putamen der Norm entspricht oder nur solche Differenzen zeigt, 
die noch innerhalb der Fehlergrenzen liegen. Wichtig ist die Bemerkung dieser 
Autoren, daB man sich bei der bloBen Einschatzung, selbst wenn man thmng hat, 
auBerordentlich tauschen kann. So verdienstlich aber die Untersuchungen der 
amerikanischen Autoren sind, so diirfen sie doch keineswegs dazu verleiten, >nun 
etwa das Pallidum als ein gewohnheitsmaBig bei der chronischen Encephalitis 
ungeschadigtes Organ anzusehen; vermutlich werden die amerikanischen Autoren 
auch nicht so weitgehende Behauptungen aufstellen wollen. MiBlich ist der Ver­

Abb. 62. Substantia nigra. Zenen teilweise erhalten bei schwerer chronischer 
Encephalitis von mehrjahriger Dauer. Noch erhebliche Gliareaktion. 

gleich der Zahlung einer 
Reihe von Feldern im 
Vergleich mit normalen 
V ergleichs pra para ten in -
sofern schon, als durch 
eine Schrumpfung des 
Organs eine Verdichtung 
der erhalten gebliebenen 
Ganglienzellen erzielt 
wird, und so eine schein­
bar normale Zahl er­
reicht wird, obwohl in 
Wirklichkeit doch eine 
Atrophie besteht. AuBer­
dem haben wir gewiB 
nicht die Berechtigung, 
eine funktionell sich aus­
wirkende anatomische 
Lasion nur dann zu dia-
gnostizieren, wenn ein 
Zellverlust eingetreten 
ist; es sind schlieBlich 
auBerdem auch noch 

Veranderungen der erhaltenen Ganglienzellen zu bewerten, wenn auch gewiB zu­
gegeben werden muB, daB diese Bewertung ofters Schwierigkeiten macht, und daB 
wir unter MiBachtung der agonalen oder der terminalen Erkrankungen angehoren­
den Zellveranderungen namentlich leichtere akute Reizzustande oder Schwellungs­
zustande der Ganglienzellen nosologisch iiberwerten konnen. AuBerdem ist aber in 
manchen Fallen chronischer Encephalitis eine Verodung an Ganglienzellen auch 
zweifello8 vorhanden. lch habe selbst schon, beY~r die Arbeit von Me KINLEY er­
schienen war, derartige vergleichende Zellzahlungen vorgenommen undz. B. in einem 
FaIle mit ausgesprochener Rigiditat mid Tremor innerhalb des Pallidum 49 zum 
Teil schwer veranderte Ganglienzellen in zehn Gesichtsfeldern gefunden gegeniiber 
80 Zellen in einem normalen Vergleichspraparat der gleichen Gegend. Besonders 
deutlich erhellt aber die Moglichkeit schwerer Pallidumveranderungen aus dem 
Einzelbefund von BIELseHOWSKY und HENNEBERG, der ebenfalls eine typisch 
chronisch-myastatische Encephalitis betrifft. In diesem FaIle bestand auch ein 
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starker Zellausfall der Zona compacta der Substantia nigra, doch ohne wesentliche 
Schrumpfung und Markfaserverlust. Der Globus pallidus zeigte schon makrosko­
pisch im Hamatoxylin-Eosinpraparat eine fleckige und streifige, dunkelrote 
Verfarbung. Bei histologischer Untersuchung fanden sich dann kleine Herde, 
in denen die nervosen Elemente geschwunden sind. Man sieht dafiir breite plas­
matische Bander und Balken mit randstandigen, gut gefarbten Gliakernen, in 
denen es sich um ein syncytiales amoboides Gliagewebe handelt, wobei die gliose 
Grundsubstanz wie verfliissigt erscheint. Stellenweise sieht man auch rot gefarbte 
Kornchen in dem Gliabalken, auch auBerhalb der Herde vereinzelte amoboide 
Gliazellen. Ein fettiger Zerfall des Parenchyms findet sich nicht (in anderen 
Fallen haben wir aber leichte Fettabbauveranderungen gefunden). BIELSCHOWSKY 
und HENNEBERG betonen, daB die Ganglienzellen des Pallidum auBerhalb der 
Herde relativ gut erhalten sind, daB immerhin im ganzen das Pallidum fast ebenso 
schwer erkrankt ist wie die Substantia nigra. Wenn auch nicht in allen Fallen 
die Pallidumlasion so schwer ist wie in dem eben erwahnten Falle, so wird sie doch 
unter meinen Fallen kaum je vermiBt und ist mitunter sehr ausgesprochen; dabei 
handelt es sich nicht nur um Veranderungen an den Ganglienkernen und Mark­
scheidenausfaIl, sondern auch um richtige kleine Verodungsbezirke. Die erheb­
liche Veranderung des Pallidum au Bert sich auch in denstarken Markfaserver­
armungen, die z. B. JAKOB namentlich in einem FaIle im inneren Gliede des Kerns 
besonders stark gesehen hat. Es kommen allerdings auch Falle vor, in denen, 
wie wir auch gesehen haben, eine wesentliche Markfaserverminderung im Globus 
pallidus nicht vorhanden ist; iibrigens ist auch die Faserdegeneration der Ansa 
lenticularis und des Fasciculus lenticularis auBerordentlich verschieden und im 
allgemeinen sehr wenig stark. Die Ganglienzellveranderungen auBem sich teils 
in chronischen Schrumpfvorgangen, teils in Verfliissigungsprozessen, bei denen 
aber wohl wiederum die Endkrankheit besonders beachtet werden muB, teils in 
langsamen Abbauprozessen, die schlieBlich zu einer Abblassung und Zellschatten­
bildung fiihren. Starke proliferative Veranderungen der Neuroglia sind hier selten. 
Die groBe Differenz der Pallidumlasion bei den einzelnen Fallen chronischer 
Encephalitis geht aus beigefiigten Bildem hervor. Besonders ausgesprochen 
sind im Pallidum oft die Veranderungen der GefaBe. Insbesondere findet sich 
nicht selten, wie schon von anderen Autoren, z. B. WIMMER, ausgefiihrt wurde, 
eine Hyalinisierung der GefaBwand. Es kommt dabei mitunter auch eine besonders 
perivasculare Gewebsverodung vor, und G. LEVY spricht z. B. direkt von der 
Haufigkeit des etat crible und precrible im Sinne VOGTS, den sie allerdings be­
sonders im Striatum gefunden hat. Dabei muB allerdings betont werden, daB 
Schrumpfungsvorgange um die GefaBe wenigstens in meinen Praparaten, die alle 
an vorsichtig eingebetteten Celloidinschnitten ausgefiihrt wurden, selten sind. 
AuBer auf die Hyalinisierung der GefaBwand ist das Augenmerk besonders auf 
die schon im akuten Stadium beobachteten sogenannten Kalkniederschlage der 
GefaBe, namentlich des Pallidum, gelenkt worden, d. h. auf die bei Hamatoxylin 
tiefblau gefarbten komigen oder ballenartigen perivascularen bzw. adventitiellen 
Niederschlage oder auch diffuseren Inkrustationen der Media, die sich auch auf 
Toluidin intensiv dunkelblau farben konnen. AuBer SPATZ hat auch JAKOB fest­
gestellt, daB diese Massen, die aber auch frei im Gewebe liegen konnen, keine Gips­
reaktionen ergeben; aus dem positiven Ausfall der Eisenreaktion solI aber auch 
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nicht auf Eisen geschlossen werden. 1m ubrigen kann der normal schon starke 
Eisengehalt des Pallidum bei chronischer Encephalitis bald vermehrt, bald ver­
mindert sein. Es muB darauf aufmerksam gemacht werden, daB auch diese 
hamotoxylinfarbbaren Abbauprodukte im Pallidum nicht pathognomonisch sind, 
und, wie wir sahen, in einer Reihe von chronis chen Encephalitisfallen ganz fehlen 
oder nur minimal ausgepragt sein konnen. Das gleiche gilt auch von den Amyloid­
korperchen, welche bei der Encephalitis chronica nicht selten auftreten. Uber 
die Beziehungen der Pallidumveranderung zu den klinischen Symptomen 
konnen hier, wie ich fruher schon betont habe, nur beilaufige Notizen gegeben 
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Abb.63. Guterhaltenes PaIIidum bei chronischer Encephalitis von mehr als 6 jiihriger Dauer mit schweren 
Mundbodenkriimpfen. 

werden. lch erwahnte schon, daB ich in meinem Material Pallidumlasionen 
verschiedener Starke fast stets gefunden habe. Dabei handelt es sich aber bald 
um Falle mit Tremor, bald um Falle ohne Tremor, gelegentlich sind auch leichte 
Torsionserscheinungen beigemischt; ich ware vollig auBerstande, aus dem anato­
mischen Befunde Ruckschlusse auf die besondere Eigenart des klinischen Bildes 
zu machen, und dies umso mehr, als ja auch klinisch flir uns offenbar identische 
Erkrankungen beschrieben worden sind, in denen die Pallidumlasion fast gleich 
Null ist und die Nigralasion sehr stark ausgepragt ist. Das Striatum ist in den 
eigenen Fallen erheblich weniger als das Pallidum erkrankt, insbesondere finden 
sich selten sicher krankheitsbedingte Veranderungen der kleinen Ganglienzellen, 
wahrend mitunter die groBen Ganglienzellen in ausgesprochener Degeneration 
befindlich sind. Mitunter findet man eine starke Aufhellung der Markfasern 
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welche das Striatum quer durchziehen. Ausgesprochene kleine Verodungsbezirke 
im Striatum, aber auch im Pallidum, konnten in einemFalle festgestellt werden, 
in dem Wackelerscheinungen des Kopfes und gelegentlich auch leichte Torsions­
bewegungen des Kopfes bestanden. In diesem FaIle wiirde man eine Bestatigung 
der FOERsTERschenAnschauung sehen, wonach die ticartigen Bewegungsstorungen 
von kleinen Striatumlasionen abhangig waren. Allerdings bedarf es wohl keiner 
Begriindung, daB dieser Fall viel weniger beweisend ist als irgendwelche Herdfalle, 
da eben auch hier auBer der Striatumlasion auch Pallidumlasionen und die 
schweren Veranderungen der Substantia nigra n~ben diffuseren Veranderungen 
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Abb. 64. Zerstiirtes Pallidum mit Zellenschwund und Atrophie der ZeIlen bei gieichstarker VergroBerung wie 
Abb.63. Chronisch rigide Encephalitis ohne Tremor. 

in anderen Hirngebieten vorhanden waren. G. LEVY findet im Striatum in vier 
Fallen, die von ihr untersucht wurden, starkere Zellatrophien und Desintegrations­
prozesse als im Pallidum. 

An vierter Stelle waren dann aIle diejenigen Hirngebiete zu nennen, die in 
Verbindung mit der vegetativen Innervation stehen, also schlieBlich das gesamte 
Hohlengrau in den Wandungen des III. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, das 
Tuber cinereum,das Corpus mammillare. Tatsachlich finden sich hier auch Verande­
rungen, die nicht nur, wie CREUTZFELDT betont, in einer starken, faserigen, subepen­
dymaren Gliawucherung um den Aquaduct und die Ventrikel herum bestehen 
konnen, sondern auch teilweise erhebliche Abbauveranderungen derGanglienzellen, 
und zwar nicht nur in Fallen, welche ne ben der Myastase auch noch das Symptomen­
bild der Dystrophia adiposo-genitalis zeigten, sondern auch sonst. In einem Misch-
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falle von Myastase mit Dystrophie, in dem der Tod schlieBIich an Kreislaufinsuffi­
zienz infolge der hochgradigen Fettsucht eingetreten war, fand ich u. a. eine 
hochgradige hyaline GefiiBveranderung mit breiter adventitieIler GefaBwucherung 
namentlich im Corpus mammillare, aber auch im Gesamtgebiete des Tuber cinereum. 
Dochgibt es auch Falle ohne Fettsucht, in denen schwere chronische Veranderungen, 
z. B. Schrumpfungserscheinungen der Ganglienzellen, in den ventrikelnahen und 
Hohlengraupartien des Thalamus und Hypothalamus, vorkommen. Demgegen­
iiber sind die eigentlichen Thalamuskerne, insbesondere die ventrolateralen Kerne, 
die mit der Sensibilitat etwas zu tun haben, viel besser erhalten; wenigstens 
fehlen auf den NiBIbildern starkere Zellveranderungen. Auch hier wird man der 
Versuchung widerstehen miissen, Vergleichungen zwischen dem klinischen Bilde 
und der besonderen Schwere der Hohlengraulasion zu ziehen; jedenfalls ist es 
ein Verdienst von LOTMAR, auf die Notwendigkeit der starkeren Beachtung des 
Hohlengraus und der Wiirdigung der lIohlengrauschadigungen fUr die klinische 
Diagnostik scharfer, als das bisher geschehen ist, hingewiesen zu haben. Neben 
den bisher genannten Schadigungen an den groBen Ganglienzellen, dem lIohlen­
grau und der Substantia nigra gibt es kein Grau im Hirnstamm, in dem sich nicht 
bald mehr, bald weniger deutliche Veranderungen abspielen konnen; wir sahen 
Verodungen und Abbauerscheinungen, die nicht wohl mit der terminalen Er­
krankung zusammenhangen konnten, sowohl im roten Kern wie im Luysschen 
Korper, wie im dorsalen Vaguskern; die Briickenkerne scheinen im wesentlichen 
intakt zu sein. Doch sind die Lasionen in den zuletzt genannten Kernen auBer­
ordentlich verschieden stark und gehoren jedenfalls nicht zu den wesentlichen 
Erscheinungen der chronischen Encephalitis. Es gibt sicher viele FaIle, in denen 
diese Kernbestandteile keine essentielle Veranderung aufweisen. Ebenso ver­
halt es sich auch mit den Oculomotoriuskernen und den iibrigen motorischen 
Kernen sowie auch dem Locus caeruleus. Es sind von mehreren Autoren Ver­
odungen und erhebliche Degenerationen namentlich in den Oculomotoriuskernen 
beschrieben worden; im allgemeinen sind die Lasionen jedoch hier nicht beson­
ders stark. Ja es gibt sogar FaIle, in denen die groBen motorischen Zellen des 
Oculomotoriuskerns auffallend gut erhalten sind, andere Fane wiederum, in 
denen nur ein kleiner Teil der Zellen ausgefallen ist. Natiirlich ist es verstandlich, 
daB in Fallen, in denen bleibende Augenmuskellahmungen vorhanden sind, auch 
groBe Partien der Oculomotoriuskerne ausfallen konnen; aber jedenfalls sind 
die Veranderungen im Oculomotoriuskern prinzipiell gar nicht den Veranderungen 
der Substantia nigra an die Seite zu stellen. Und das ist darum wichtig, weil 
im akuten Stadium das Gebiet des Oculomotoriuskerns, des perisylvischen Hohlen­
graus und auch der Vierhiigel ebenso stark entziindlich verandert ist als die 
Nigragegend, in manchen Fallen wohl auch erheblich mehr. 

Weiterhin kommen nun die Veranderungen der Hirnrinde in Betracht. De­
generative Veranderungen finden sich haufig, wie SPIELMEYER betont hat, na­
mentlich in der Ammonsformation, doch sahen wir auch viele FaIle, in denen 
selbst dieser besonders leicht ladierbare Abschnitt der Rinde auch im chronischen 
Stadium ungeschadigt, wenigstens frei von ZeIlausfaIl und Sklerose, war. Die 
Vedinderungen am GroBhirnmantel sind bisher von den Autoren verschieden 
beurteilt worden. Diffuse Abbauveranderungen in der Rinde sind von G. LEVY, 
MARINESCG-BALOI, HOHMAN, GREENFIELD beschrieben worden. Der letztere Autor 
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weist besonders auf haufige Verfettungen in der Rinde hin und erinnert an die 
diffusen Degenerationsvorgange im akuten Stadium, welche im Gegensatz zu den 
lokalisierten entziindlichen Veranderungen stehen. POPPI hat besonders die Stirn­
hirnrinde in sechs Fallen mit akinetisch-hypertonischen Symptomen untersucht 
und dabei das Stirnhirn ziemlich haufig erkrankt gefunden, doch sind die Ver­
anderungen ganz uneinheitlich; bei gleichen klinischen Erscheinungen kann das 
Stirnhirn bis auf geringe diskontinuierliche Meningitis und leichte Gliareizung 
intakt oder schwer erkrankt sein. Von anderen Autoren sind die Rindenver­
anderungen noch mehr vernachlassigt worden. JAKOB findet z. B. in einzelnen 
Fallen kleine Ver6dungen, z. B. in der Zentralwindung, in anderen Fallen 
wieder eine ganz normale Rinde. Unzweifelhaft ist es auch, daB schwere 
Zerstorungsvorgange, die eventuell sogar ein Bild hervorrufen k6nnen, wel­
ches der Paralyse ahnelt, bei der chronischen Encephalitis etwas ganz Un­
gew6hnliches sind. Zu diesen Ausnahmebefunden geh6rt der interessante Fall 
von SCHOLZ. In diesem handelte es sich urn eine Krankheit, die iiber 2 Jahre 
gedauert hatte und klinisch durch fortschreitenden k6rperlichen Verfall, durch 
starke Parkinsonsymptome, auBerdem aber auch optische Halluzinationen, Wahn­
bildungen, Benommenheitszustande, schlieBlich Erblindung corticaler Natur aus­
gezeichnet war. Es war also auch schon klinisch neben dem typischen ein aty­
pischer Befund vorhanden. Histologisch fanden sich entziindliche Erscheinungen 
und Parenchymdegenerationen, sowie kleine K6rnchenzellerweichungen in Ab­
hangigkeit von hyalin entarteten PialgefaBen in ziemlich diffuser Form in den 
hinteren Rindengebieten, schlieBlich war es auch zu Narbenerscheinungen ge­
kommen, dabei fanden sich groBe Gliamonstrezellen. Die Anahnelung an den 
paralytischen Befund wird dadurch vergr6Bert, daB eisenhaltiges Pigment in 
gr6Beren Mengen in Glia und GefaBwandzellen vorhanden war. Auch wenn man 
von derartigen Fallen, die rein wissenschaftliches Interesse haben, absieht, wird 
man zugeben miissen, daB Rindenveranderungen wenigstens in bescheidenerer Form 
doch mehr zum typischen Bilde der chronischen Encephalitis gehOren, als man friiher 
angegeben hat. Ich verfiige, abgesehen von dem in der ersten Auflage von mir 
vermerkten FaIle, iiber die Befunde von zw6lf Fallen, die aIle an dem chronisch­
progressiven Symptomenkomplex, Akinese+Hypertonie teils mit, teils ohne Tre­
mor gelitten hatten; einige Falle hatten auBerdem auch noch charakteristische 
H:yperkinesen, wie sie friiher beschrieben sind. In psychischer Beziehung bestand 
in einzelnen Fallen eine tiefgehende Bradyphrenie, in einem Falle wahrschein­
lich eine sehr erhebliche Abstumpfung, doch nicht im entferntesten eine Demenz 
mit Merk- und Gedachtnisst6rung, wie etwa bei Paralyse oder auch bei vor­
geschrittener multiplerSklerose. DasHauptgewicht wurde bei den Untersuchungen 
namentlich auf das Stirnhirn mi.d die Zentralwindungen gelegt. In flinf von diesen 
zw6lf Fallen ist keine ernste Veranderung in der Hirnrinde feststellbar. Dabei 
wird vollkommen abstrahiert von leichteren akuten Veranderungen, wie Schwel­
lungsvorgangen oder Reizzustanden oder weniger charakteristischen Verkriime­
lungen der NiBlsubstanz, die sehr gut in Abhangigkeit von der terminalen Er­
krankung stehen konnten oder von mangelhaften Farbungen der NiBlsubstanz, 
die von der primaren Formalinfixation, die in einigen Fallen stattgefunden hatte, 
abhangig waren. Bemerkenswert ist es, daB ein Fall mit aktiven psychischen 
Veranderungen zu diesen negativen Fallen geh6rt. Die Patientin hatte mit 
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Encephalitis- und Tuberkuloseerscheinungen auf der Encephalitisstation unserer 
Klinik gelegen, war dann wegen ihrer Tuberkulose nach der Medizinischen Klinik 
verlegt worden und dort aufgeregt geworden. Sie jammerte dauernd wegen ihrer 
mangelnden Besserung, verlieB in der Nacht das Bett, warf die Mobel um. Sie 
zeigte Schreiattaken, die mitunter die ganze Nacht hindurch dauerten. Sie er­
klarte diese Schreiattaken, die etwas von den klazomanischen Anfallen abwichen, 
damit, daB sie Harndrang habe und von allen gehort werden wollte. Oft weinte 
sie hemmungslos. Dabei bestand keine inteIlektuelle Starung, auch keine Brady­
phrenie. Es handelte sich bei dieser 34jahrigen Patientin demnach mehr urn 
Starungen,die der Hemmungslosigkeit des jugendlichen Encephalitikers ahnelten, 
und man kann hierin wieder ein Zeichen dafiir sehen, daB keine Beziehungen 
zwischen morphologischen Veranderungen der Rinde und den Wesensapderungen 
bestehen. 

In sieben Fallen waren Veranderungen in der Rinde deutlich. Sie fanden 
sich in diesen Fallen im Stirnhirn wie in den Zentralwindungen und auch anderen 
Partien, z. B. des Scheitel- und Schlafenlappens, die gelegentlich untersucht 
wurden, in etwa identischer Weise. Es handelt sich jedenfalls um mehr diffuse 
Veranderungen, nicht nur isolierte Herde. Die Veranderungen bestehen, wenn 
sie starker sind, in ausgesprochenen, wenn auch meist nicht hochgradigen Ver­
odungsstreifen und -flecken, die nur dann anerkannt wurden, wenn ein Ver­
gleich mit normalem Praparat stattgefunden hatte. Diese Verodungsstreifen und 
-flecken sind sehr oft perivascular besonders deutlich ausgesprochen. Am stark­
sten sind die Verodungen in der fiinften und sechsten Schicht, sie kommen aber 
auch mitunter in der drittenSchicht vor. Wir fanden die ausgesprochensten Ver­
anderungen dieser Art bei der einen Patientin, die neben starker Fettsucht und 
maBiger Myastase auch eine besonders hochgradige Stumpfheit zeigte, dann abel' 
auch bei einem Patienten, welchernebenschweren Parkinsonerscheinungenhochst 
qualende orale Automatismen gehabt und in den letzten Lebenswochen dauernd 
gejammert hatte, wenn er nicht Narkotica bekam. Vorher war dieser Kranke 
auBerst agil und witzig, gleichzeitig allerdings auch iibereuphorisch und moria­
tisch gewesen. In einem dritten Fane, in dem leichte Storungen der Architektul' 
der Schichten bestanden, war psychisch bis auf eine gelinde Bradyphrenie nichts. 
aufgefallen; es handelte sich um einen Kranken, der in kurzer Zeit an einer enorm 
schnell verlaufenden Lebercirrhose zugrunde gegangen war. Die GefaBwande 
konnen in diesen Fallen Ofters leichte hyaline Veranderungen zeigen. Starkere 
Abbauprodukte basophiler oder auch hellgriinlicher oder gelblicher Art, zum Teil 
in Kornchenzellen, sehen wir nicht selten, aber in subcorticalen MarkgefaBen 
haufiger als in der Rinde selbst. AuBerdem finden sich nun auch Veranderungen 
an den Ganglienzellen selbst, die wir nicht mehr mit dem terminalen Krankheits­
verlaufe in Verbindung bringen konnen. Es finden sich hier Sklerosen der Gan­
glienzeIlen, die in einigen Fallen auBerordentlich weit gehen konnen, es kommen 
aber auch anscheinend Verkleinerungen der Ganglienzellen vor, ohne daB die 
Ganglienzellen die typischen Erscheinungen der Schrumpfung, der knorrigen 
Konturen und Fortsatze, der diffusen Kernfarbung usw. zeigt. In einem FaIle 
zeigten sich Verodungen besonders um die groBen Beetzschen Riesenpyramiden, 
die im iibrigen meist ziemlich gut erhalten sind. Der Abbau der Ganglienzellen 
ist offenbar ein auBerordentlich langsamer; darauf deutet die Tatsache hin, daB. 
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in vielen Fallen mit Verodungen und Ganglienzellveranderungen eine eigentliche 
zellige Gliareaktion fast fehlt. Immerhin finden sich auch einige Falle, in denen 
noch zellige Gliasynplasmen als Ausdruck zugrunde gegangener Ganglienzellen 
feststellbar sind oder auch gelegentlich Gansebliimchenherde, bzw. Gliarosetten. 
Auch finden wir einige sehr geschrumpfte Ganglienzellen, in deren Randkonturen 
plasmareiche Gliazellen sich eingedrangt haben. Zarte Infiltrate sahen wir nur 
ganz gelegentlich einmal. Eine starke Bindegewebsverdickung der Pia mater 
fand sich namentlich in dem einen FaIle mit Fettsucht und hochgradiger psychi­
scher Abstumpfung. Mitunter finden sich einzelne Amyloidkorperchen, aber 
auch noch andere Niederschlage, die nicht nur durch Farbfehler bedingt gewesen 
zu sein scheinen und vorlaufig noch nicht genau gedeutet werden konnen. An­
haltspunkte dafiir; daB gerade die Bradyphrenie mit Rindenveranderungen zu­
sammenhangt, finden sich nicht, da die Abstumpfung in dem einen wiederholt 
zitierten FaIle erheblich iiber die gewohnliche Bradyphrenie geht. Auch finden 
sich keine Anhaltspunkte fiir einen Zusammenhang zwischen Akinese und Rinden­
storung, da wir auch bei Fallen mit schweren akinetischen Erscheinungen nur 
geringe Rindendegenerationen feststellen konnten. 

1m Kleinhirn undNucleus dentatus sahen wir im allgemeinen keine wesentlichen 
Veranderungen. 

Fassen wir alles das, was wir iiber die chronische Encephalitis bisher wissen, 
zusammen, so miissen wir zu folgendem Resultate kommen: Mit einer merk­
wiirdigen Konstanz ist tatsachlich die Substantia nigra ganz besonders stark 
von dem degenerativen AbbauprozeB befallen; die Veranderungen des Hims 
sind aber meist viel weiter reichende, allerdings in einer inkonstanten Weise. 
Die basalen Ganglien, d. h. insbesondere das Pallidum und auch vielfach wohl 
Anteile des Hohlengraus, sind jedenfalls mehr getroffen als die Rinde, doch ist 
auch diese nicht ganz frei, mitunter sogar diffus starker verandert. Schwerere 
Rindenzerstorungen sind allerdings Ausnahmefalle. Es kommen diffuse Mark­
scheidenausfalle vor, ja es konnen sogar, wie WIMMER gezeigt hat, Riickenmarks­
veranderungen auftreten, die den Degenerationsprozessen der funicularen Mye­
lose ahneln. Dennoch gehort die chronische Encephalitis nicht zu den sklero­
sierenden myelinoklastischen Encephalitiden im engeren Sinne. Dies kann man 
sagen, obwohl man betonen muB, daB im Verlauf der chronischen Encephalitis 
ziemlich diffuse Verdichtungen der fibrillaren Glia auftreten, wie wohl zuerst 
der von mir im Jahre 1919 beobachtete Fall zeigte, in dem allerdings das myasta­
tische Stadium noch nicht erreicht war. GroBe, makroskopisch erkennbare 
sklerotische Herde, wie bei der multiplen Sklerose, der periaxialen Encephalitis 
usw., gehoren nicht zum Typenbild unserer Krankheit. Weiterhin kommen auch 
Liickenfelder und Prozesse in der Grundsubstanz vor, welche den Eindruck 
einer gewissen Verfliissigung erwecken (BIELSCHOWSKY undHENNEBERG); ebenso 
solI gewiB nicht bestritten werden, daB neben perivascularen sklerotischen Vor­
gangen auch diffuse Cribliiren kleinenAusmaBes vorkommen, wienamentlich G.LEVY 
zuerst betont hat; der Schrumpfungsvorgang, welcher derartige letztgenannte 
Vorgange herbeigefiihrt, ist aber ein auBerordentlich langsamer; groBere Er­
weichungen gehoren wiederum nicht zum Typenbild der Encephalitis. Eigen­
artige hyaline Veranderungen der GefaBwand sind haufiger, als friiher angenommen 
werden konnte; es fragt sich, ob sie durch den krankheitserregenden Stoff selbst 
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bedingt werden oder nur Reaktionen darstellen auf Verodungen des Gewebes. 
Letzteren Vorgang halte ich fiir wahrscheinlich fiir die FaIle, in denen anscheinend 
eine GefaBverodung in der Substantia nigra stattgefunden hat. Derartige GefaB­
verodungen finden sich nicht an Stellen der Nigra, an denen der Erkrankungs­
prozeB noch in vollem Gange ist, sondern an Stellen, an denen bereits eine Atrophie 
eingetreten ist. 

Der EntziindungsprozeB der chronischen Encephalitis ist nur in wenigen 
Fallen in starkerem MaBe ausgesprochen. Er fehlt ganz wohl tatsachlich nur in 
wenigen Fallen, wenn man sehr genau untersucht. Er tritt aber in den meisten 
Fallen derartig zurlick, daB man ihn nicht mehr als die wesentlichste Komponente 
des Krankheitsprozesses betrachten kann. 1m wesentlichsten herrscht, wie ich 
in Ubereinstimmung mit JAKOB annehme, ein degenerativer AbbauprozeB vor, 
welcher diffuse Teile des Nervensystems einnimmt, aber bestimmte Partien, die 
friiher genannt wurden, bevorzugt. Dieser AbbauprozeB fiihrt schlieBlich zu einer 
Atrophie. Der ProzeB bevorzugt Stellen, die bereits im akuten Stadium besonders 
erkrankt sind, aber nicht aIle Teile des Pradilektionsgebietes des akuten Stadiums. 
Man darf, wie ich glaube, auch heute diese wichtige Tatsache betonen. Weitere 
Einzelheiten des encephalitischen Krankheitsprozesses sollen hier auBer Betracht 
bleiben, da sie weniger nosologisches als pathophysiologisches Interesse haben 
und besondere ausfiihrliche Einzelarbeiten erforderlich machen. Dagegen schlieBe 
ich hier noch einige Worte liber die Veranderungen der Leber im chronis chen 
Stadium an. 

Diese Bemerkungen sind notwendig, weil wir liber die tatsachliche Feststellung 
der Leberftmktionsstorungen im chronischen Stadium nicht hinwegkommen und 
deshalb ein berechtigtes Interesse daran haben, ob auch anatomische Leberver­
anderungen vorkommen. Leider ist die Leber histologisch bisher viel zuwenig 
in den chronischen Fallen beachtet worden; infolgedessen ist das Material, auf das 
wir uns stlitzen, auch noch klein. Auch ich hatte bis zu dem einen FaIle, den 
ich weiter unten besprechen werde, nur in einem Fall eine anatomische Unter­
suchung der Leber vornehmen konnen; in diesem FaIle bestanden wohl leichte 
histologische Veranderungen, die aber kaum verdienen, irgendwie hervorgehoben 
zu werden. WIMlVIER hat, wie es scheint, auch nur in einem Falle die Leber unter­
sucht und dort keine besonderen Veranderungen gefunden. Bereits JAKOB fand 
leichte Erschein~gen von Stasis, fettige Degeneration und einige leichte lym­
phocytare Infiltrationen. Ein besonderer Streit liber die Bedeut,ung anatomischer 
Leberverandenmgen ist mm namentlich in der italienischen Literatur ausge­
brochen, nachdem BUSCAINO, der unabhangig von mir und in viel weitergehender 
Weise die Bedeutung der Leber flir die chronische Encephalitis betont hatte, 
auch in der Leber Colliquationsprozesse des Parenchyms mit Bindegewebsver­
mehrung bzw. Degenerationsherden gefunden hatte, welche er als traubenartige 
Degenerationsschollen bezeichnet hatte. Diese Untersuchungen sind an zwei 
Fallen ausgefiihrt worden. BUSCAINO fand beachtenswerte Gegner namentlich 
in DE LISI und BUSINCO sowie GRACIANI. Die Arbeit der erstgenannten Forscher 
ist darum von Wichtigkeit, weil BUSINCO sich bereits speziell mit den Leber­
veranderungen bei Malaria beschaftigt hatte. DE LISI und BUSINCO haben tat­
sachIich auch in der Leber von vier Fallen Veranderungen gefunden, die, soweit 
ich ihrer Arbeit entnehmen kann, de~ Lebercirrhose doch in ziemlichem MaBe 
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ahneln, weIll auch makroskopisch nichts Wesentliches nachweisbar ist. Aber 
auch diese Autoren betonen die namentlich bei Giesonfarbung sehr deutliche 
Bindegewebsvermehrung, die Neubildung von Gallengangcapillaren und, was 
vielleicht besonders wichtig erscheint, lympho- und leukocytare Infiltrationen. 
In einem FaIle, in welchem eine starke Anamie bestand, sind auch die KUPFFER­
schen Sternzellen vergroBert, ihr Protoplasma mit Eisenpigment erfiillt. Die 
Bedeutung dieser Befunde wird jedoch von den Autoren darum sofort eingeschrankt, 
weil die Patienten, urn die es sich handelt, aus Malariagegenden stammen, und 
Malariapatienten ahnliche Leberveranderungen haben sollen. Leider ist nicht 
ausgefiihrt, ob die beiden betreffenden Patienten, urn die es sich in den Fallen 
von DE LISI und BUSINCO handelte, auch tatsachlich an Malaria gelitten hatten. 
GRACIANI, dessen Untersuchungen von Wichtigkeit zu sein scheinen, hat die 
Leber von 27 Fallen verschiedener Psychosen, sowie die von sechs chronischen 
Encephalitikern untersucht. Nur zweimal fand sich eine leichtere bzw. starker 
ausgepragte Verdichtung des Bindegewebes, aber keine Lebercirrhose, sondern 
eine Lebersklerose, und derartige Veranderungen kommen auch bei vielen anderen 
Krankheiten vor. 1m Gegensatz zu diesen letzteren Autoren hat wieder RIZZO 
in drei cbronischen Fallen eine parenchymatose Colliquation sowie eine Reaktion 
des Bindegewebes in Form von Fibroblasten und Faserbiindeln gesehen, ohne 
daB andersartige Griinde toxischer oder infektioser Art diese Veranderungen des 
Leberparenchyms bedingten. Ahnlich scheinen die Veranderungen, die BOLSI 
in drei Fallen sah, gewesen zu sein. Auch in diesen Fallen fanden sich degenerative 
Leberveranderungen neben einer besonders starken Proliferation des Binde­
gewebes. 

Besondere Wichtigkeit erlangen dann aber schlieBlich die FaIle, in denen 
wirklich eine Lebercirrhose auf tritt, sei es, daB dieselbe dem LAENNEcschen oder 
dem WILsoNschen Typ folgt. Die Literatur iiber derartige FaIle ist vorlaufig 
noch beschrankt, aber doch nicht unwichtig, denn tatsachlich finden wir bereits 
fiinfFaIle von chronischer Encephalitis in Verbindung mit schwerer Lebercirrhose, 
ohne daB sonstige Schadigungen als Ursache der Lebercirrhose bekannt waren. 
Es sind dies die FaIle von KLEINE, WESTPHAL und SIOLI, ROSSI, BALO und endlich 
ein sehr eigentiimlicher von mir beobachteter Fall. In dem FaIle von KLEINE 
besteht kein Zweifel dariiber, daB es sich um eine Encephalitis handelte, da die 
Affektion im AnschluB an eine Grippe mit Schlafsucht unmittelbar entstanden 
war. Auch der iibrige Befund entspricht vollkommen der chronischen Encepha­
litis, bemerkenswert war nur das Auftreten eines Hornhautringes, der fiir gewohn­
lich fehlt. Der Patient zeigte auch offenbar die typischen Charakterveranderungen 
des jugendlichen Encephalitikers. Die Leber ist stark gehockert, die Hocker 
wechseln zwischen HanfkorngroBe und KirschkerngroBe. Es besteht eine hoch­
gradige Bindegewebsentwicklung, im Bindegewebe kommen aber auch Infiltrate 
vor mit Lymphocyten, Leukocyten und Plasmazellen. Auch die Gallengange 
sind stark gewuchert, die Leberzellen zeigen schwere pathologische Verande­
rungen. 1m Gegensatz zu WIMMER, der einige Zweifel auBert, liegt fiir mich 
auch gar kein Zweifel vor, daB in dem FaIle von WESTPHAL und SIOLI cine Ence­
phalitis vorlag. Die Lebercirrhose ahnelte dem Wilsontyp, war aber ausgezeichnet 
auch durch starke entziindliche Erscheinungen. Klinisch war in diesem FaIle bei 
einer 36jahrigen Patientin wahrend einer Grippe mit Fieber plotzlich Zittern auf-
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getreten. Ob das Zittem wahrend der Grippe oder nachher kam, ist nicht ganz 
klar. CORDS, der gewiB als Autoritat auf dem Gebiete der encephalitischim Augen­
storungen gelten kann, hatte eine vollige Konvergenzlahmung mit fehlender Kon­
vergenzreaktion und Accommodationsschwache bei erhohter Lichtreaktion sowie 
eine leichte Abducensparese festgestellt. Gelegentlich fand sich spater die WEST­
PHALSche wechselnde Starre. Es stellte sich dann eine zunehmende Rigiditat 
mit Tremor ein, auBerdem eine vollige Unzuganglichkeit mit Heulen und Schreien, 
Stereotypien und auch einer gewissen Demenz. Histologisch fanden sich Glia­
knotchen, Gliawalle und auch ausgesprochene lymphoide Infiltrate, die bei der 
gewohnlichen WILSONS chen Krankheit nicht vorkommen. AuBerdem fanden sich 
allerdings auch die groBen Gliazellen mit den riesigen Kernen, wie sie von ALz· 
HEIMER bei der Pseudosklerose beschrieben worden sind, und diese riesigen Glia­
zellen kommen gewiB im allgemeinen bei der chronischen Encephalitis nicht vor. 
Trotzdem ist jedenfalls an der Tatsache, daB auch eine chronische Encephalitis 
in diesem FaIle bestand, kein Zweifel, und man kann hochstens dariiber disku­
tieren, aus welchem Grunde auch wahrend der chronischen Encephalitis histo­
logische Veranderungen sich entwickelt haben, die der Pseudosklerose glichen. 
Diese Frage wiirde aber ohne gleichzeitige Erorterung der Pathogenese der WILSON­
schen Krankheit gar nicht moglich sein; es ist deshalb nicht moglich, hier naher 
darauf einzugehen. Wir werden uns damit begniigen, auf die Auffassung von 
WESTPHAL und SIOLl selbst hinzuweisen, die ein zufalliges Zusammentreffen 
beider Erkrankungen durchaus mit Recht als sehr unwahrscheinlich bezeichnen 
und der Auffassung zuzuneigen scheinen, daB ein gemeinsames toxisches Agens 
den beiden Erkrankungen zukommt. Ebenso liegt in dem ROSSISchen FaIle, den 
ich im Originallesen konnte, eine zweifellose chronische Encephalitis vor. Auch 
hier sah die Leber ahnlich wie eine Wilsonleber aus. Es bestand wieder die starke 
Cirrhose, mehr inter- als intralobular, Neubildung von Gallengangen, nekrotische 
Inseln im Parenchym und sparliche Infiltrate meist in den nicht nekrotischen 
Fallen. Die Arbeit von BAL(~ habe ich nur im Referat lesen konnen. Dieser Autor 
untersuchte sieben chronische FaIle; samtliche FaIle zeigten Bindegewebs­
wucherungen, in einem Fall fand sich eine echte atrophische Cirrhose, die anschei­
nend mehr dem LAENNEcschen Typ ahnelte. Endlich konnte ich einen Fall be­
obachten, den ich bisher noch nicht ausfiihrlicher veroffentlicht habe, der aber 
wohl der Mitteilung wert ist. 

Fall 35. Der 1875 geborene, friiher stets gesunde, nie geschlechtskranke Mann hat nie­
mals Alkohol in hoherem MaBe zu sich genommen, wie von ihm selbst wie von den An­
gehorigen bezeugt wird. Er war Lokomotivfiihrer. 1921 erkrankte er an einer akuten Ence­
phalitis, von der er sich nicht mehr erholte. Es stellte sich alimahlich eine chronische 
Myastase ein. Trotzdem tat H. bis zum 5. I. 1925 noch Dienst als Lokomotivfiihrer und 
suchte erst im Marz 1925 die Poliklinik auf. Es fand sich damals eine typische Gesichts­
maske, eine maBige StaITe des Armes und der Beine, eine geringe Bradyphrenie, langsame 
Bewegungen, etwas Tremor in den Armen. Der Patient wurde zur Aufnahme bestelIt, 
erschien aber nicht, so daB er nur poliklinisch behandelt werden konnte. Infolgedessen ge­
hort H. leider nicht zu den Patienten, bei denen eine genauere Stoffwechseluntersuchung 
vorgenommen werden konnte. In der Folgezeit fiihlte sich der Patient infolge der Be­
handlung leidlich. Er zeigte noch ein leichtes Zittern des linken Beines, wahrend sich das 
Zittern des rechten Beines nicht besserte; mit dem rechten Arme pendelt er gut, links weni­
ger. Schwache der Konvergenz, Conjunctivitis und Seborrhoe. Patient kam regelmaBig, 
zuletzt zur faradisch-suggestiven Behandlung, in die Klinik, ohne einen besonders schweren 
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Eindruck zu machen. Leider haben wir auf die Leber damals nicht besonders geachtet, da 
kein AnlaB zur besonderen Beachtung in diesem Falle vorhanden zu sein schien. 1m August 
1926 schwollen auf einmal die Beine an, dann schwoll in wenigen Tagen der Leib enorm 
an, und der Patient wurde bereits nach 14 Tagen in desolatem Zustande am 4. IX. unserer 
KIinik zugefiihrt, von dort sofort der Medizinischen KIinik iiberwiesen, wo er bereits nach 
wenigen Tagen starb. Es bestand, wie hier poliklinisch festgestellt wurde, ein sehr hoch­
gradiger Ascites, auBerdem 6dem der Beine, die Zunge war trocken und braun, Patient 
sieht verfallen aus, macht einen schwer leidenden Eindruck, ist aber bei kIarem BewuBt­
sein. Die Sprache ist heiser und verloscht schnell. Es finden sich jetzt eigenartige Innerva­
tionserscheinungen, wenn der eine Arm passiv bewegt worden ist, wird die Bewegung 
etwa ein dutzendmal automatisch mit demselben oder auch dem Arme der anderen Seite 
wiederholt. Antworten werden langsam gegeben, der Rigor hat dabei gegen friiher nicht 
wesentlich zugenommen. 

Anatomisch findet sich nun in diesem Fall eine schwere Lebercirrhose, welche durch­
aus makroskopisch der LAENNEcschen gleicht. Durch die Liebenswiirdigkeit von Herrn 
Geheimrat KAUFMANN war es mir moglich, ein Stiick Leber histologisch zu untersuchen. 
Die Leber sieht makroskopisch auf der Schnittflache hellbraun aus. Sie ist auBerordentlich 
derb. In den stark verbreiterten bindegewebigen Interstititalraumen finden sich nicht nur 
massenhaft Fibroblasten, sondern auch Haufen von Lymphocyten, auch neugebildete 
Gallengange. Die Leberlappchen sind stark verkIeinert und abgerundet. Nekrotische Er­
scheinungen an den Zellen in den erhaltenen Lappchen finden sich nicht, doch sind die 
Zellbalken durch Stauungserscheinungen auseinandergedrangt. Auch die Bindegewebs­
fasern sind stark vermehrt, doch nehmen die Fibrillen im Giesonbilde zum Teil noch keine 
leuchtendrote Farbe an. Weder gummiartige Bildungen noch sonstige Verkasungen sind 
in der Leber feststellbar. Makroskopische Erscheinungen sind im Gehirn auch nicht im 
Linsenkern feststellbar; histologisch findet sich im Gehirn, wie bereits friiher ausgefiihrt 
wurde, das typische Bild der chronischen Encephalitis. 

Dieser Fall von Lebercirrhose hat noch die Besonderheit, daB der Krankheits­
verlauf ein ungeheuer iiberstiirzter war, und in wenigen Wochen von den ersten 
Erscheinungen eines aktuellen Leberleidens an der Exitus eintrat. In diesem 
FaIle wie in den vorangehenden ist der Einwand, daB eine Leberveranderung 
durch Malaria provoziert sein konnte, nicht gerechtfertigt. Es ist mir bekannt, 
daB in der letzten Zeit die Pathogenese der Lebercirrhose eifrig diskutiert und 
von einigen Autoren auch die Bedeutung der Alkoholschadigung negiert, bzw. 
fUr weniger wichtig gehalten wird. Immerhin wird von gewichtiger Seite aus 
auch heute noch die Bedeutung des Alkoholismus anerkannt. In dem bekannten 
Handbuch von KAUFMANN findet sich, daB bei 3/4 aller FaIle von Lebercirrhose 
chronischer Alkoholismus vorkommt, wobei zugegeben wird, daB der Alkohol 
vielleicht nur ein Faktor der Cirrhose ist, wie ja auch bei anderen postalkoho­
lischen Erkrankungen. Wenn aber bei Personen, welche weder an Alkoholismus, 
noch an Syphilis, noch an akuten Infektionskrankheiten auBer der Encephalitis, 
insbesondere auch nicht an Malaria gelitten haben, Lebercirrhose jetzt schon 
in einer ganzen Reihe von Fallen beobachtet worden ist, und wenn von mehreren 
Autoren auf Leberveranderungen in einer groBeren Reihe von Fallen aufmerksam 
gemacht worden ist, hat man auch die Berechtigung, mit der starken Moglichkeit 
eines inneren Zusammenhangs zwischen Encephalitis und anatomisch nach­
weisbarer Lebererkrankung zu rechnen. Wenn in anderen Fallen anatomische 
Leberveranderungen nicht festgestellt worden sind, so muB man immer noch 
damit rechnen, daB die histologische Untersuchung der funktionstragenden drii­
sigen Apparate der Leber noch nicht so vervollkommnet ist, wie die Untersuchung 
des nervosen Gewebes, namentlich mit der Nisslfarbung. Es besteht sehr wohl 
die Moglichkeit, daB leichte Schadigungen der Leberzellen auch in den Fallen 
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schon vorliegen, in denen vorHiufig nur die eine oder andere Funktionsstorung 
der Leber nachgewiesen werden kann. 

Die Veranderungen anderer Organe scheinen weniger spezifisch zu sein. MA­
RINESCO sowie DE LISI und BUSINCO machen auf teils entziindliche, teils binde­
gewebig produktive Veranderungen in den Speicheldriisen aufmerksam. Die 
letzteren Autoren betonen die Moglichkeit, daB das Encephalitisvirus die Ver­
anderung der Speicheldriisen herbeigefiihrt haben konnte. Sie nahern sich SO 

den Anschauungen NETTERS, welcher das Virus der Encephalitis auch in den 
Speicheldriisen gefunden zu haben glaubt. Die zuletzt genannten Autoren haben 
auch Herde von Bindegewebswucherungen und Fibrillolyse in der Muskulatur 
feststellen konnen. Ob es sich hier um die Folgeerscheinungen einer Stoffwechsel­
storung oder eine Folge der langdauernden Hypertonie der Muskulatur handelt, 
miiBte durch weitere Untersuchungen festgestellt werden. Die Epiphyse war in 
den beiden Fallen, die BUSINCO untersuchte, normal, dagegen fanden sich hypo­
physare Veranderungen in vier Fallen, die darauf hinweisen, daB das Encephalitis­
virus doch in die Hypophyse eindringen kann, insbesondere fand sich in diesem 
Organ eine ausgesprochene Bindegewebswucherung, auch fanden sich einige In­
filtrationsherde. Dabei ist bemerkenswert, daB, soweit ich sehe, in den vier 
Fallen, die BUSINCO untersucht hat, keine Fettsuchterscheinungen oder aus­
gesprochene Symptome von Dystrophia adiposo-genitalis bestanden. In der 
Schilddriise und den. Epithelkorperchen sowie in den Nebennieren fanden sich 
keine wesentlichen Veranderungen, wohl aber Atrophisierungsprozesse in den 
Testikeln. 

V. Atiologie und Pathogenese. 
Die folgende Darstellung wird von der Entscheidung der Frage abhangig 

sein miissen, ob die epidemische Encephalitis iiberhaupt eine Krankheitseinheit 
darstellt. 

Wir haben diese Frage bereits friiher bejahend beantwortet und darauf hin­
gewiesen, daB wir im Gegensatz zu den Autoren, welche die proteusartige Varia­
bilitat der klinischen Erscheinungen immer von neuem betonen, berechtigten 
Grund haben, selbst klinisch ganz spezifische Besonderheiten der Erkrankung 
von nosologischem Werte zu betonen. Wir fassen diese klinischen Besonderheiten 
noch einmal zusammen: 

Erstens einmal iiberwiegen symptomatisch wahrend des akuten Stadiums 
ganz bestimmte Herdsymptome, die wir als IIauptsymptome bezeichnen, und 
die nicht nur nosologische, sondern selbst diagnostische Bedeutung haben. Zu 
diesen Hauptsymptomen gehoren die fliichtigen, wechselnden Augenmuskel­
lahmungen, die vestibularen Storungen, die Schlafsucht, die choreatischen und 
myoklonischen Zuckungen. Unter den Hauptsymptomen kommen mit eigen­
artiger Haufigkeit Erscheinungen vor, die bei anderen Erkrankungen sehr sel­
ten auftreten, wie die haufigen Akkomodationsstorungen und die Blicklahmun­
gen, insbesondere die vertikale Parese. Ferner gehoren auch die extrapyrami­
dalen Erscheinungen bereits im akuten Stadium mit zu den Hauptsymptomen 
insofern, als es jedenfalls Gruppen von Encephalitiden gibt, die bereits im 
akuten Stadium diese Symptome mit besonderer Haufigkeit zeigen, und in 
gewisser Beziehung auch die hyposthenisch-hypotonischen Symptome und 
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endlich die hartnackige Agrypnie als Antagonistenphanomen der Schlafsucht. 
Die aufierordentlich mannigfaltigen neurologischen und psychischen Neben­
symptome sind dem Kern der Hauptsymptome aufgelagert, aufierordentlich selten 
kommen aber Symptomenkomplexe vor, in denen die Hauptsymptome fehlen. 

Von dieser Symptomgruppierung abweichend ist nur die eine wichtige Neben­
form, die wir als die verschleiert grippeartige Erkrankung bezeichnet haben, 
in welcher die eigentlich neurologischen Encephalitissymptome ganz fehlten. 
Diese Erkrankung ist so hiiufig, dafi es reine Sache der Konvention ist, ob man 
diese Form nicht viel besser als dritte Hauptform der hypersomnisch-ophthalmo­
plegischen und der hyperkinetisch-irritativen angliedert. Die oligosymptoma­
tische Form kann man weniger als eine besondere Hauptform bezeichnen, da 
es sich meist nur um eine Miniaturform der anderen beiden Hauptformen handelt. 
Die spinalen und peripherischen Erkrankungen konnen als Nebenform bezeichnet 
werden. 

Die zweite Eigentiimlichkeit, die der epidemischen Encephalitis zukommt, 
ist die mangelhafte Heilbarkeit des akuten Stadiums, der Ubergang in das pseudo­
neurasthenische Stadium, der fast nie fehlt, und zwar in ein Stadium pseudo­
neurasthenischer Erscheinungen ungewohnlicher Hartnackigkeit. 

Die dritte klinische Eigentiimlichkeit ist dann die FeststeIlung, dafi in min­
destens 50% aller FaIle, die nicht wahrend des akuten Stadiums zum Exitus 
gekommen sind oder schon im akuten Stadium an parkinsonistischen Erschei­
nungen etkrankt waren, entweder direkt oder nach einem IntervalI, das bis zu 
6 Jahren, vieIleicht· auch noch langer, betragen kann, die chronische Ence­
phalitis eintritt, die ja auch, wie gezeigt worden ist, durch motorische, vegetative 
und psychische Eigenschaften ausgezeichnet ist. 

In pathologisch-anatomischer Beziehung ist die Encephalitis ebenfaIls durch 
charakteristische Erscheinungen ausgezeichnet, die man dann anerkennen mufi, 
wenn man nicht die histologischen Einzelbefunde, wohl aber das histologische 
Ensemble bewertet. lch verweise auf das, was ich in dem Kapitel iiber die patho­
logische Anatomie gesagt habe. 

Bei dieser Betrachtungsweise wird ohne weiteres zugegeben, dafi sowohl 
klinische wie pathologische Ausnahmebefunde vorkommen konnen, doch handelt 
es sich hier um Besonderheiten, die bei jeder anderen Krankheit auch vorkommen, 
ohne dafi man an ihrer Einheitlichkeit zweifeln kann. Auf dem Gebiete des 
Naturgeschehens gibt es iiberhaupt keine starren Grenzen, sondern iiberall Uber­
gange. 

Und viertens endlich wird die nosologische Einheit der Encephalitis durch 
den bekannten Epidemiegang garantiert. Gewifi hat es auch friiher schon kleine 
Epidemien von Encephalitis gegeben, gewifi auch wahrscheinlich in der Zwischen­
zeit einzelne sporadische FaIle von epidemischer Encephalitis; aber was besagen 
diese kleinen Epidemien und sporadischen FaIle gegen die Runderttausende, 
die im letzten Dezennium an dieser furchtbaren Krankheit gelitten haben, und 
zwar einer Krankheit, bei der man teilweise wenigstens das Wandern der Epidemie 
deutlich verfolgen konnte. 

Nimmt man aber an, dafi klinisch, anatomisch und epidemiologisch die Ence­
phalitis epidemica eine Einheit darstellt, dann ist die Annahme eines einheitlichen 
Virus· unzweifelhaft die plausibelste; und wir konnen nur dann die Annahme 
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eines einheitlichen Virus ablehnen, wenn uns ganz strikte Beweise dafiir gegeben 
waren, daB die Unzahl der typischen Faile tatsachlich durch verschiedene Er­
reger bedingt ware. Von einem solchen Beweis kann vorlaufig freilich nicht die 
Rede sein. 

Wenn man nun freilich iiber den Erreger der Encephalitis selbst sich auBern 
soIl, gerat man im Gegensatz zu den klaren und iiberschaubaren Ergebnissen 
der klinischen und anatomischen Forschung auf ein iiberaus dunkles undder 
Kontroverse Tiir und Tor offnendes Gebiet, in dem eine feste Entscheidung 
vorlaufig noch vollkommen unmoglich ist. Der Erreger der Encephalitis ist tat­
sachlich bisher mit Sicherheit noch nicht gefunden. Wir werden uns damit be­
gniigen miissen, die bisherigen Ergebnisse, soweit sie von Wichtigkeit sind, 
systematisch aufzuzahlen und kritisch zu beleuchten. Auch die eigenen Unter­
suchungen, die allerdings noch fortgesetzt werden, werden dabei aufgezahlt 
werden. 

1m Beginn der Encephalitisforschung war angenommen worden, daB die 
epidemische Encephalitis durch einen Diplostreptokokkus hervorgerufen wiirde. 
ECONOMO und WIESNER hatten einen Diplostreptokokkus aus dem Gehirn eines 
experimentell infizierten Affen herausgeziichtet; es handelt sich um einen Er­
reger, der auch von WIESNER bei anderen Krankheiten, z. B. der Polymyositis, 
gefunden wurde. Die Spezifitat dieses Streptokokkus als eines Erregers mit be­
sonderen Eigenschaften wurde alsbald von BERNHARD angegriffen, welcher bei 
Kulturen aus dem Diplostreptokokkus heraus einen Pneumokokkus wachsen 
sah. Die meisten Autoren haben in der Folgezeit die Bedeutung der Strepto­
kokken abgelehnt. Von zahlreichen Autoren wurden sie im Gehirn der an Ence­
phalitis verstorbenen Kranken entweder gar nicht oder nur in einem Teil der 
FaIle gefunden. So stellte sie SIEGMUND in flinf von 15 Fallen dar, wahrend zehn 
FaIle ganz steril waren. lch selbst lieB in Kiel zwei Gehirne kulturell untersuchen; 
das Resultat war ein negatives; in einem kiirzlich hier untersuchten FaIle mit 
frischer Encephalitis fanden sich nur Begleitbakterien, die wohl auf eine Ver­
unreinigung zuriickgefiihrt werden muBten. Von Autoren mit positiven Be­
funden erwahne ich noch SPEIDEL, der einmal im Liquor Pneumokokken fand, 
wahrend der Liquor meist vollkommen steril ist, ferner PISANO und VARISCO, 
die aus dem Liquor, dem Elute und den Blutblasen der Hand einer Kranken 
einen meist, aber nicht immer, grampositivenDiplostreptokokkus ziichteten, die 
bald durch Berkefeldfilter hindurchgingen, bald auch nicht. 1m Elute wurden 
Diplostreptokokken von BOCCOLARI, MAGGIORA, MANTONI und TOMBOLATO ge­
funden; besonders massiv sind die Pneumokokken gefunden in zahlreichen Hirn­
stiicken von drei Fallen, welche DIECKMANN beschrieben hat. Die Unspezifitat 
aller dieser Befunde scheint schon daraus zu erhellen, daB in den zahlreichen 
Fallen von Gehirniibertragung, in denen ein filtrierbares Virus als Erreger der 
Encephalitis angenommen wurde, das Gehirn bakteriologisch intakt war. Man 
wird mit Riicksicht auf die leichte Kultivierbarkeit des Streptokokkus viel eher 
von vornherein annehmen konnen, daB es sich um Keime handelt, die in der 
Agone oder als Mischinfekt ins Gehirn gedrungen sind; ebenso gut wie Strepto­
kokken im Blute kann man bei diesen Mischinfektionen mit Grippe gelegentlich 
auch Influenzabacillen im Nasen-Rachenraum, der Trachea, den Bronchien, der 
Milz finden (MANTEUFFEL, LOWENTHAL, DIECKMANN). Derartige Befunde be-
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weisen hochstens, daB die epidemische Encephalitis ofters mit der Influenza 
gemeinsam auf tritt, aber nichts weiter. Dasselbe gilt auch fur die Feststellung, 
daB bei Encephalitikern starke Agglutination des Serums gegen Influenzabacillen 
bestehen kann (BIELING und WEICHBRODT), oder daB die Encephalitiskranken 
eine positive Cutanreaktion gegen Infl uenzabazillen zeigen (G ASBARINI und G RADI). 

Was die Streptokokkenbefunde anbetrifft, so ist ECONOMO selbst ziemlich 
schnell von ihrer Anerkennung als Erreger der Encephalitis abgekommen. Man 
wurde wohl gar nicht notig haben, heute erneut die Streptokokkenfrage anzu­
schneiden, wenn nicht zwei Autoren noch heute mit Nachdruck ihre Bedeutung 
behaupteten, namlich TAROZZI und ROSENOW. TAROZZI hat dabei die Auffassung, 
daB die Encephalitis durch Toxine von Diplostreptokokken hervorgerufen wird, 
welche selbst in den Atmungsorganen sich befinden. Die nosologischen Anschau­
ungen TAROZZIS sind zum Teil gewiB nicht haltbar, wie etwa die Auffassung, 
daB man die gleichen Rirnveranderungen wie bei epidemischer Encephalitis in 
geringem MaBe auch bei Polyarthritis, Purpura, Pemphigus usw. findet. Es 
ist fruher im anatomischen Teil von mir auch reichlich darauf hingewiesen worden, 
daB das histologische Bild der Encephalitis, wenn man es en bloc betrachtet, 
gewisse Eigentiimlichkeiten wohl bietet, die eine Abtrennung von anderen nicht 
eitrigen Encephalitiden gestatten. TAROZZI hat also nicht ganz recht, wenn er 
behauptet, daB die Ristopathologie der verschiedenen Formen nicht eitriger 
Encephalitis wesensgleich sei. Den gegluckten Impfversuchen mit reinen Toxinen 
wird man auch etwas skeptischer gegenuberstehen, nachdem man festgestellt 
hat, daB beim Kaninchen die verschiedensten Gifte unspezifische encephalitische 
Erscheinungen hervorrufen konnen. Solche Erkrankungen durch Toxine anderer 
Erreger sind z. B. von BARBANTI hervorgerufen worden, vielleicht gehoren zu 
diesen unspezifischen Entziindungen auch die von VOLPINO und RACCHIUSA er­
zielten Entziindungen, die subdural durch Impfung glycerinisierten Sputums von 
Grippekranken hervorgerufen wurden. Auch nicht bakterielle Toxine konnen, 
wie die Untersuchungen POLLAKS uber die gelegentliche infiltrative Guanidin­
encephalitis gezeigt haben, mitunter Entzundungen im Gehirn hervorrufen, die 
Verwechslungsmoglichkeiten mit epidemischer Encephalitis bieten. Trotz aller 
dieser sehr erheblichen Bedenken ist die Toxinfrage vielleicht doch nicht als end­
gultig widerlegt zu betrachten. Allerdings wird man nur mit der groBten 
Kritik und Reserviertheit erneut an den Versuch einer Losung dieser Frage 
herangehen und nur dann einen positiven Erfolg annehmen, wenn es gelingt, 
ein klinisch und anatomisch geordnetes und komplexes Krankheitsbild zu er­
zeugen, das deutliche Differenzen gegenuber anderen unspezifischen Encephaliti­
den hat. 1m Gegensatz zu TAROZZI glaubt ROSENOW, daB die Streptokokken 
im Gehirn selbst vorhanden sind. Er hat bereits im Jahre 1916 und 1918 
Streptokokken aus dem Rirn von Encephalitikern isoliert und spater zusammen 
mit JACKSON Rirnschnitte von 21 Fallen untersucht; in allen diesen Fallen sollen 
Streptokokken feststellbar gewesen sein. Merkwiirdig ist, daB GroBe, Gestalt, 
und Gruppierung der Organismen in weitesten Grenzen schwankten, groBe und 
kleine Kokken konnen in der gleichen Kette sich finden. Die kleinen Kokken 
sollen den filtrierbaren Korperchen gleichen, die, wie noch spater zu besprechen 
sein wird, von LOWE und STRAUSS und THALHIMER gefunden wurden. Diese 
Korperchen sind bereits von Mc CARTNEY als Detritus bezeichnet worden. 
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ROSENOW und JACKSON haben auch 20 KontrolWille untersucht und auBer bei 
eitriger Meningitis nur gelegentliche grampositive Bacillen bei Carzinomatosis, 
Tracheobronchitis, tuberku16ser Meningitis und anderen Krankheiten, im ganzen 
nur in fUnf Fallen von 20 Fallen, gefunden. Hierzu ware allerdings kritisch zu 
bemerken, daB gerade Kranke mit epid~mischer Encephalitis, die zum Exitus 
kommen, haufig an einer komplizierenden Lungenerkrankung sterben, die mit 
einer Einschwemmung von Kokken in das Blut verbunden ist. Bemerkenswerter 
und eigentiimlicher sind die Impfresultate, welche ROSENOW veroffentlicht. Er 
isolierte namentlich aus dem N asen -Rachenraum einen neurotropen griinfarbenden 
Streptokokkus und impfte damit subdural; auch aus unfiltrierten Tonsillen, 
Zahnalveolen und aus dem Blute und Liquor wurden die Erreger geziichtet, zum 
Teil auch intravenos injiziert; die meisten Resultate wurden aber mit intracere­
braler Impfung hervorgerufen. ROSENOW hat so das Material von 81 Fallen 
epidemischer Encephalitis, 13 Fallen epidemischen Singultus, 11 Fallen, die mit 
Encephalitikem in Kontakt gekommen waren, und noch einer Reihe von Fallen 
mit spastischem Torticollis und Atemstorungen auf viele Hunderte von Kaninchen 
verimpft. Hierzu kommen noch zahlreiche FaIle mit Poliomyelitis, die nach 
ROSENOW auch eine Streptokokkenerkrankung ist. Das Eigentiimlichste an den 
Impfungen ist nun, daB die Tiere nach der Impfung Symptome bekommen, welche 
der mensch lichen Encephalitis merkwiirdig, man kann nur sagen mystisch, 
ahneln. So sollen 25% der Tiere, die mit 'Keimen von lethargischen Kranken 
geimpft waren, selbst Lethargie bekommen haben, wahrend dies Symptom bei 
den Kaninchen, die mit Keimen nicht lethargischer Menschen geimpft waren, 
nur in 6-14% auftrat. Tremor, Rigiditat und Bewegungsverlangsamung traten 
bei den Tieren namentlich dann ein, wenn die Streptokokken von Kranken der 
Parkinsongruppe stammten. Myoklonische Zuckungen kamen in 45% der 77 Tiere 
vor, bei denen das Material von myoklonischen Kranken stammte; stammte 
das Matenal von lethargischen Kranken, so stellten sich die Myoklonien 
nur in 11% der FaIle ein" Diese verbliiffende Identitat der Symptome geht 
noch weiter, da sie sich auch auf die FaIle mit epidemischem Singultus und mit 
Atemstorungen, sowie mit spastischem Torticollis erstreckt. Die Almlichkeit ist 
um so merkwiirdiger, als die klinischen Symptome beim Versuchstier, selbst wenn 
das gleiche Himgebiet erkrankt, gar nicht den Symptomen beim Menschen 
gleichen kOnnen. Anatomisch wurden, was bei der Natur der Erreger nicht wunder­
nimmt, gelegentlich Abscesse oder eitrige Himentziindungen bzw. Meningitiden 
gefunden; doch soIl dies selten sein gegeniiber der Tendenz der Erreger, nicht 
eitrigeEntziindungen hervorzurufen. Es kam zulnfiltraten namentlich imlHittel­
him; allerdings findet sich, wie ein Ubersichtsaufsatz aus dem Jahre 1924 ergibt, 
bei intracerebraler Impfung der Streptokokken selbst eine gemischte Leukocytar­
und Rundzelleninfiltration, namentlich dann, wenn der Tod 1-5 Tage nach der 
Impfung eingetreten war. In den Fallen, in denen der Tod erst nach 60der 
mehr Tagen eingetreten war, soIl eine charakteristische RundzelleninfiItration 
bestanden haben; allerdings eclahren wir nichts iiber charakteristische Glia­
reaktionen oder iiber eine besondere Affektion der Substantia nigra. Bei Ein­
spritzen steriler Filtrate fand sich im allgemeinen nichts Besonderes im Nerven­
system. Nach intravenoser und intraperitonealer sowie auch nach intranasaler 
Impfung von Kaninchen und Affen findet sich auch eine Encephalitis, die histo-



Atiologie und Pathogenese. 333 

logisch der epidemischen ahneln solI. In anderen Fallen hat ROSENOW auch ein 
Toxin gefunden, das in Filtraten und abgetoteten Bakterien vorhanden war 
und die gleiche Krankheit hervorrufen konnte; allerdings bestreitet ROSENOW 
wieder an anderer Stelle, daB Filtrate eine Encephalitis hervorrufen konnen, es sei 
denn, daB Kokken durch das Filter mit hindurchschliipfen, was nach ROSENOW 
nicht selten vorkommt. Die Spezifitat dieser Streptokokken wird nach ROSENOW 
auch dadurch garantiert, daB es gelingt, durch wiederholte intravenose Ein­
spritzung von frisch isolierten neurotropen Streptokokken beim Pferde ein Anti­
encephalitisserum (iibrigens auch ein Antiinfluenzaserum) zu erzeugen, welches 
die neurotropen Streptokokkenstamme abtotet und auch beim Menschen thera­
peutisch verwandt werden kann. Das Serum agglutiniert in spezifischer Weise 
die jeweiligen Streptokokken. 

Die Bedeutung der Streptokokken im Sinne ROSENOWS wird auch in Amerika, 
z. B. von FLEXNER, durchaus geleugnet. Wir selbst haben Bedenken schon wegen 
der merkwiirdigen klinischen Ubereinstimmung zwischen menschlicher und Tier­
encephalitis geauBert; wir haben auch nach den anatomischen Abbildungen, 
welche ROSENOW bringt, nicht den Eindruck gewonnen, daB es ohne weiteres 
erlaubt ist, eine Identitat zwischen der menschlichen und der Streptokokken­
encephalitis zu konstruieren. Der Nachweis scheint uns noch nicht geniigend 
erbracht zu sein, daB es sich bei den Streptokokken doch nur urn Begleitbakterien 
handelt, die im Einzelfall vielleicht das Symptomenbild komplizieren, aber nicht 
den eigentlichen Krankheitserreger der Encephalitis darstellen. Andererseits 
\vird man aber zugeben miissen, daB man bisher etwas zu leichthin an den iiberaus 
umfangreichen und griindlichen, we lin auch vielleicht nicht geniigend kritischen 
Untersuchungen des amerikanischen Forschers voriibergegangen ist, und daB 
man deshalb wiederum mit der notigen Reserviertheit Nachpriifungen anstellen 
solI, wie ich das den TARozzIschen Befunden gegeniiber betonte, wobei auch auf 
den genaueren histologischen Befund mehr Wert als bisher gelegt werden muB. 

In einer anderen Richtung bewegen sich die Untersuchungen der Forscher, 
welche ein filtrierbares Virus als Erreger der Encephalitis gefunden zu haben 
glaubten. Besser als "Virus" sagt man hier vielleicht "Noxe", da DORR nament­
lich mit Nachdruck auf die Moglichkeit hingewiesen hat, daB es sich bei diesem 
Krankheitskeim vielleicht gar nicht urn einen belebten Erreger, sondem urn 
einen fermentartigen oder wie einen Katalysator wirkenden Stoff handeln konnte. 
Diese Forschungen nun haben zwar das Ratsel der Entstehung der Encephalitis 
bis heute auch noch nicht gelOst, aber eine solche Fiille von interessanten Pro­
blemen und bis dahin unbekannten klinisch-pathologischen Erscheinungen er­
zielt, daB man von einer ungeahnten Erweiterung der experimentellen patho­
logischen Forschung, allerdings auch der noch ungelOsten Fragen, sprechenkann. 
Es kann hier natiirlich nur auf die fiir die epidemische Encephalitis wichtigen 
Fragestellungen und Ergebnisse eingegangen werden. 

LOWE, HIRSCHFELD und STRAUSS hatten im Jahre 1919 festgestellt, daB man 
bei Affen und Kaninchen durch intracerebrale Verimpfungen von Berkefeldfiltra­
ten aus Himaufschwemmungen und Naso-Pharynxwaschungen von Ence­
phalitisfallen eine Krankheit hervorrufen kann, die sich klinisch in Apathie, 
Temperaturanstieg, Parese der Beine, anatomisch in Meningitis, perivascularen 
Infiltrationen, Herdinfiltraten und Punkthamorrhagien auBert. Diese Ence-
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phalitis soil, wenn sie erst einmal beim Kaninchen angegangen ist, bis in 
die elfte Generation durchfiihrbar sein. LowE und STRAUSS glauben auch, daB 
sich dies filtrierbare Virus kultivieren laBt. Sie haben nach der Methode N OGUCHIS 
in anaeroben Medien, in Ascitesserum, dem Stiickchen Kaninchenniere beigesetzt 
waren, feine, wolkige Gebilde sich entwickeln sehen, aus denen sie ein kleinstes 
kugeliges, unbewegliches Gebilde von etwa 0,25 fk Durchmesser darstellten 
(Farbung von LOFFLER oder GIESON), das sie fUr den Erreger ansehen. Es ist 
bereits hervorgehoben worden, daB Mc CARTNEY diese Gebilde fUr Detritus halt. 
Die Versuche der amerikanischen Autoren sind von verschiedenen Autoren, 
namentlich in Deutschland von JAHNEL, angegrif£en worden, der besonders tadelt, 
daB die meisten Ubertragungen mit demSekret des Naso-Pharynx erzielt wurden, 
so daB besonders viele unspezifische Encephalitiden erwartet werden konnten. 
Eventuell ist sogar eine Verwechslung mit Herpes moglich. THALHIMER, der an 
iiber 200 Kaninchen experimentiert hat, hat die Untersuchungen von LOwE, 
HIRSCHFELD und STRAUSS im wesentlichen bestatigt. Er untersuchte die Gehirne 
von fulminant hyperkinetischen wie auch lethargischen Encephalitiden und fand 
auch den Liquor in zwei Fallen virulent. Die Tiere, die meist 2-4 Wochen nach der 
Inoculation zum Exitus kommen, zeigen bisweilen vorher lethargische Erschein­
ungen, Lahmungen, Schlucklahmungen, myoklonische Symptome, Erregungen mit 
Opisthotonus, viele auch Zeichen von Aligemeinerkrankung. 1m Gehirn finden 
sich Herdnekrosen und auch Veranderungen, die der Encephalitis ahneln. Der 
Wert der THALHIMERSChen Untersuchungen wird dadurch annulliert, daB in den 
Gehirnen der Kaninchen von LEVADITI spater die Granulome gefunden wurden, 
welche bei einer noch unten zu besprechenden Spontanencephalitis aufzutreten 
pflegen, aber bei der epidemischen Encephalitis fehlen. 

Ebenfalls im Jahre 1919 haben Mc INTOSH und TURNBULL die Krankheit 
auf einen Cercopithecus iibertragen konnen, und zwar mittels des Berkefeldfiltrats 
einer Hirnemulsion. Der Affe zeigte, nachdem er 2 Monate spater gestorben 
war, hamorrhagische Lasionen und entziindliche Erscheinungen. Spater ist diesen 
Autoren auch die Ubertragung auf andere Affen gelungen. Auch BRADFORD 
und 1. A. WILSON berichten iiber gegliickte Ubertragungen. 

1m Gegensatz zu der Auffassung von Mc INTOSH, der den Vorschlag machte, 
das Tierexperiment zur Diagnoseentscheidung, ob Encephalitis vorliegt, heran­
zuziehen, muB betont werden, daB die meisten Autoren, wenn iiberhaupt, dann 
nur auBerordentlich schwierig und selten Encephalitis auf die gebrauchlichen 
Versuchstiere iibertragen konnten. Wir konnen zwei Gruppen von Erkrankungen 
unterscheiden, unter denen sich die experimentelle Encephalitis auBern solI. 
Bei der ersten Gruppe au Bert sich die Erkrankung mit oft sehr stiirmischen Er­
scheinungen, tonischen Krampfen, klonischen Zuckungen, Manegebewegungen 
des Tieres, Somnolenz, auch exzessivem Speichel£1uB und meist todlichem Ver­
lauf in wenigen Tagen. Diese Encephalitis wurde in Verbindung mit der experi­
mentellen Herpesencephalitis gebracht, die zuerst von DORR und VaCHTING im 
Jahre 1920 beobachtet wurde, nachdem vorher im Jahre 1913 GRUETER die Ent­
deckung gemacht hatte, daB Herpesefflorescenzen, auf die Cornea gebracht, eine 
schwere, eigenartige Keratitis hervorrufen konnen. DORR und VaCHTING konnten 
dann feststellen, daB ein Teil der corneal geimpften Tiere, und zwar nach den 
Feststellungen von DORR und SCHNABEL etwa 13%, nach anderen Autoren noch 
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mehr, encephalitische Erscheinungen zeigen, denen charakteristische Hirnver. 
anderungen entsprechen. Noch leichter laBt sich die Encephalitis durch sub· 
durale Injektionen von Herpesfliissigkeit oder von Gehirnemulsion der herpes. 
encephalitischen Tiere hervorrufen. Diese Herpesencephalitis, die auBer beim 
Kaninchen auch noch bei vielen anderen Tieren hervorgerufen werden kann, ist 
darum von groBem Interesse, weil man nach den klinischen Untersuchungen 
von GOODPASTURE und TEAGUE sowie DORR und nach den histologischen Be. 
funden von GOODPASTURE, TEAGUE, MARINESCO, ROSE und PETTE den Nach­
weis fiihren kann, daB das Virus bzw. der Krankheitsstoff im Nerven entlang bis 
zum Hirnstamm, bzw., wenn man den Ischiadicus impft, bis zum Riickenmark 
aufsteigt und dort erst Abbauerscheinungen an Ganglienzellen und Gliareaktion, 
dann Entziindungen hervorruft. Das Virus gelangt also auf dem Nervenwege 
und nicht auf dem Blutwege in das Gehirn. Die weitere Verteilung der entziind· 
lichen Veranderungen im Gehirn laBt allerdings nach eigenen Praparaten nicht 
deutlich das Fortschreiten etwa in der Trigeminuswurzel erkennen, auch bei 
keratogener Herpesencephalitis konnen die starksten entziindlichen Veranderungen 
diffus in den Hirnhauten sich finden. 

LEVADITI hat mit einer Reihe von Mitarbeitern 1 von Dezember 1919 ab Hirn· 
substanz und Berkefeldfiltrate von Hirnsubstanz, Speichel usw. auf Affen und 
Kaninchen iibertragen und konnte in seinem Buche iiber neurotrope Ektoder· 
mosen, das im Jahre 1922 erschien, im AnschluB an friihere kurze Mitteilungen 
iiber zwei gegliickte Ubertragungen des Virus auf Kaninchen von Februar und 
Marz 1920 berichten. In beiden Fallen war das positive Resultat mit Hirnsub· 
stanz gegliickt. In dem ersten FaIle LEVADITIS lag eine schwere Herpeseruption 
vor; der Fall ist auch, wie bereits PETTE hervorgehoben hat, darum atypisch, 
als besondere corticale Symptome klinisch und anatomisch bestanden; die 
Autopsie erfolgte erst 36 Stunden nach dem Tode. In dem zweiten FaIle handelte 
es sich um eine Choreaencephalitis. Ferner erwahnen LEV ADITI und seine Mit· 
arbeiter einen Fall, in dem das Nasensekret eine Keratitis und davon ausgehend 
eine Encephalitis hervorrief. Ungefahr gleichzeitig mit den Untersuchungen 
LEV ADITIS nahm auch DORR mit seinen Mitarbeitern Ubertragungsversuche von 
Encephalitismaterial vor und konnte feststellen, daB ein aus dem Lumbalpunktat 
eines Encephalitiskranken isolierter Kaninchenpassagestamm sich ahnlich wie 
das Virus des Herpes febrilis verhielt. Die klinischen Eigenschaften der Ence· 
phalitis, welche durch die Ubertragung entstand, ahnelten der Herpesencephalitis; 
es lieB sich auch mit dem Kaninchenhirn eine dendritiforme Keratitis erzeugen, 
und schlieBlich wurde der Beweis einer Identitat des Virus dadurch, wie es schien, 
gefiihrt, daB eine gekreuzte Immunitat von Herpesvirus und Encephalitisvirus 
an der Cornea des Versuchstieres gelang. Eine solche Ubertragung von Liquor 
oder Hirnmaterial encephalitiskranker Menschen auf Kaninchen mit den SYlll. 
ptomen einer der Herpes ahnelnden Erkrankung gelang weiterhin noch DORR und 
BERGER, BERGER, SCHNABEL, LUGER und LAUDA. AIle Autoren sind sich dariiber 
einig, daB die Ubertragung nur schwierig gelingt, z. B. isolierten DORR und SCHNA· 
BEL in Basel nur drei FaIle, SCHNABEL in Berlin einen Fall. Vollig negative Re· 
sultate hatten bei den verschiedensten Ubertragungsversuchen u. a. FLEXNER und 

1 HARVIER, WIDAL, NETTER, NrcoLAU usw. 
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AMoss, F. STERN (an Material von 23 Fallen akuter und chronischer Encephalitis, 
Liquor und Hirnbrei) und PETTE. DORR hat selbst in seinem Referat auf der 
Mikrobiologentagung in Frankfurt 1925 angegeben, daB sich nur in sechs Fallen 
ein einwandfrei positives Resultat mit Impfungen erzielen lieB. Unter diesen 
Fallen, die nur einen kleinen Ausschnitt aus Hunderten von Ubertragungsver­
suchen darsteIlen, finden sich auch die FaIle, in denen ein starker Herpes bei 
Menschen bestand. AuBerdem ist auch unter den seltenen positiven Fallen die 
Ubertragung keineswegs stets gegliickt. Dies geht aus allen Untersuchungen 
klar hervor. Z. B. impfte SCHNABEL mit dem positiven Liquor seines Kranken 
sechs Versuchstiere corneal und intracerebral, und nur in einem FaIle ging die 
Encephalitis an. Viele FaIle der Literatur, in denen scheinbar eine Ubertragung 
gelang, brauchen heute darum nicht erwahnt zu werden, weil typische klinische 
und anatomische Veranderungen fehlten. Seit dem Referat in Frankfurt sind 
wiederum nur wenige FaIle gegliickter herpetiformer Encephalitis veroffentlicht 
worden, insbesondere von PERDRAU, welcher die Kraft des Virus dadurch zu 
steigern suchte, daB er die Hirnsubstanz langere Zeit in Glycerin liegen lieB und 
dadurch von Immunkorpern befreite, wahrend die Aggressine bzw. das Virus 
im Glycerin erhalten blieben, oder dadurch, daB Hirnsubstanz wiederholt in die 
Haut und intracerebral injiziert wurde. Diese Untersuchungen von PERDRAU 
sind neuerdings von ZINZER und FEr-FAN TANG nicht bestatigt worden. Diese 
Autoren hatten bei Ubertragungsversuchen von Encephalitismaterial dieselben 
MiBedolge wie wir. 

Obschon nun offenbar die Ubertragung der epidemischen Encephalitis, und 
zwar vom Liquormaterial wie von Hirnsubstanz auBerordentlich selten positive 
Resultate ergibt, welche klinisch wie anatomisch als eine akute Encephalitis 
imponieren, kann vorlaufig die Frage der Ubertragung noch nicht als gelOst an­
gesehen werden; die urspriinglich angenommene Identitat der Herpes- mit der 
epidemischen Encephalitis muB sogar als durchaus unwahrscheinlich bezeichnet 
werden. 

lch kann auf die Klinik und Anatomie der Herpesencephalitis hier nur in 
groBten Umrissen eingehen. FUr das genauere Studium verweise ich auf das 
eigene Referat, das auf dem MikrobiologenkongreB 1925 gehalten wurde, wie 
auf den umfassenden Ubersichtsaufsatz von LAUDA und LUGER aus dem Jahre 
1926. Diese Autoren haben sich eingehend experimentell mit der Herpesence­
phalitis befaBt. Die Kritik setzte wohl hauptsachlich ein mit den wichtigen 
Untersuchungen von JAHNEL und lLLERT, die mit ganz unspezifischem Hirn­
material vom Menschen beim Ticr schwere Encephalitiden hervorrufen konnten; 
in einem FaIle gelang es aber auch, durch Verimpfung von Paralytikerhirn auf 
die scarifizierte Hornhallt eine Keratitis hervorzurufen, welche der herpetischen 
gleicht. Weitere schade Einwande gegen die Identitatshypothese erhoben dann 
die italienischen Forscher BASTA! und BusAccA, welche das Herpesvirus, auch 
WE-nn keine encephalitischen Erscheinungen bestanden, gelegentlich im Liquor 
nachweisen konnten, so daB der Verdacht nahe lag, daB bei den Ubertragungs­
versuchen von menschlichem Material mit einer Verunreinigung durch Herpes 
gearbeitet wurde. Dieses Ergebnis der italienischen Autoren ist allerdings von 
DORR und seinen Mitarbeitern scharf angegriffen worden; so fand ROSE das 
Gehirn einer Leiche mit Gesichtsherpes, die Ventrikelfliissigkeit einer Leiche bei 
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Pneumonie und das Lumbalpunktat eines Patienten mit Herpes labialis in zahl­
reichen Ubertragungen v611ig steril; auch LEV ADITI konnte mit seinen Mitarbeitern 
feststellen, daB intralumbal injiziertes Herpesvirus in del' Regel schon innerhalb 
weniger Stunden aus dem Liquor verschwindet und selbst im eingeengten Liquor 
nicht mehr nachgewiesen werden kann. 1m Gegensatz dazu haben VERATTI und 
SALA den Liquor herpeskranker Pneumoniker infekti6s gefunden. BAST.AI und 
BUSACCA haben abel' noch ein anderes Experiment ausgefiihrt, das als zum min­
desten heroisch bezeichnet werden muB, und das wohl nicht ohne weiteres wieder­
holt werden wird. Diese Autoren haben sich namlich das SCHNABELSche sogenannte 
Encephalitisvirus schicken lassen und haben dasselbe zuerst bei Encephalitis­
kranken verimpft, spateI' auch bei nicht Encephalitiskranken, zunachst auf die 
Haut, ohne daB Krankheitserscheinungen auftraten, dann auf die Horn­
haut und schlieBlich endolumbal. Auch in dem FaIle, in dem das Virus 
endolumbal injiziert wurde, traten keinerlei Krankheitserscheinungen ein, ob­
wohl das Herpesvirus erhalten geblieben sein solI. Diesel' Befund macht es 
also nicht gerade wahrscheinlich, daB in dem Him del' encephalitiskranken Tiere 
ein Virus vorhanden ist, das imstande ist, eine Encephalitis hervorzurufen, selbst 
wenn man es direkt in den Liquor bringt; allerdings ist ein Einzelfall natiirlich 
nicht beweisend, umso mehr darum, als die natiirliche Infektion auf anderem 
Wege und unter anderen Bedingungen erfolgt als die Verimpfung von verdachtigem 
Material auf dem Liquorwege. Immerhin ist noch zu bemerken, daB die endo­
lumbale Injektion von herpesencephalitischem Tierhirn, das nach dem Vorgange 
von LEVADITI und seinen Mitarbeitern therapeutisch beim menschlichen Ence­
phalitiker angewandt wurde, unschadlich ist. 

Die KIinik del' Herpesencephalitis, die namentlich von D6RR, SCHNABEL, 
BLANK und KA:ilUNOPETROS, LEFEVRE DE ARRIC, LUGER und LAUDA, VEGNI, 
STEINER, GOODPASTURE und TEAGUE studiert worden ist, gleicht nicht del' epi­
demischen Encephalitis des Menschen. Man findet frtihzeitig Trismus, Zahne­
knirschen, Konvulsionen und starken SpeichelfluB; letzteres Symptom findet 
man abel' auch bei anderen Tierencephalitiden, und jedenfalls wird man diesen 
SpeichelfluB nicht mit del' uns bekannten Affektion bei del' chronischen Ence­
phalitis des Menschen verwechseln diiden. Haufig finden sich schwere tonische 
Krampfparoxysmen, die sich in Streckkrampfen auBern, so daB das Tier nach 
hinten iiber fallen kann. Diese Krampfe k6nnen so schwer sein, daB, wie LUGER 
und LAUDA und SILBERS'l'EIN gezeigt haben, Frakturen del' Wirbelsaule eintreten 
k6nnen. Neben diesen Paroxysmen kommen epileptoide Krampfe wie klonische 
Zuckungen, propellerartige Bewegungen del' Ohren VOl'. Ferner finden sich blinde 
Erregungen wie apathische Zustande und auch monoplegische, hemiplegische 
und paraplegische Lahmungserscheinungen. Endlich findet sich auch eine Licht­
scheu, welche die Tiere veranlaBt, dunkle Stellen im Stan aufzusuchen. SCHNABEL 
hat bereits die apathisch-somnolenten Zustande und die irritativen Zustande 
unterschieden und in Analogie zu del' hyperkinetischen und lethargischen Form 
del' menschlichen Encephalitis gebracht. Immerhin ist diese Vergleichung nul' 
in sehr grobem MaBe m6glich, wie aus meiner friiheren Schilderung del' klinischen 
Erscheinungen bei epidemischer Encephalitis hervorgeht. Den neurologischen 
Erscheinungen geht Fieber voraus, das mit dem Auftreten del' Hirnsymptome 
schwindet und in Hypothermie iibergeht. 1m Liquor finden sich, wie LEFEVRE 
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D'ARRIC sowie ILLERT und JAHNEL gefunden haben, oft starke entziindliche Ver­
anderungen. LUGER und LAUDA unterscheiden drei Verlaufsformen der Herpes­
encephalitis, eine myoklonische, die durch anfallsweise auftretende Krampfanfalle 
charakterisiert ist, eine zweite Form, die durch protrahierteAttacken ausgezeichnet 
ist, langsamere, wobei der Krankheitsbeginn ein langsamer ist, schwere Paroxys­
men fehlen, der Verlauf im allgemeinen milder ist, und dann eine dritte, lethar­
gische Form. Wir glauben, daB die Bezeichnung "myoklonische Encephalitis" 
ausgemerzt werden solI, da myoklonische Erscheinungen der mensch lichen Ence­
phalitis jedenfalls etwas anderes als die schweren Krampfparoxysmen bei der 
Tierencephalitis sind. Es ist aber wichtig, daB auch etwas Hinger dauernde Er­
krankungen beim Tiere, die sich uber Wochen hinziehen konnen, vorkommen. 
Mitunter heilt die Encephalitis; GA VIATI sah sogar eine sehr haufige Heilung 
unter seinen Versuchstieren. Von Erkl'ankungen, welche der menschlichen 
chronischen Encephalitis ahneln, ist nichts bekannt. Wenn wir auch die klini­
schen Differenzen zwischen Herpesencephalitis beim Tier und epidemischer Ence­
phalitis des Menschen betonen, so geben wir doch ohne weiteres zu, daB diese 
Differenz allein keineswegs gegen die Identitat von Herpesencephalitis und 
epidemischer Encephalitis sprechen wurde, da ja die klinischen Erscheinungen 
bei Gehirnerkrankungen des Tieres von menschlichen verschieden sein mussen, 
auch wenn es sich um die gleiche Erkrankung handelt. 

Etwas wichtiger erscheint uns die Verschiedenheit der anatomischen Befunde. 
Nach den Untersuchungen von DORR und SCHNABEL, ZDANSKY, LAUDA, DA FANO 
und vieler anderer Autoren miiBte man annehmen, daB grundsatzlich die patho­
logische Anatomie der Herpesencephalitis del' menschlichen gleicht. Es wurden 
mesodermale Infiltrate beschrieben, die hauptsachlich lymphocytal'er Natur, aber 
auch, namentlich bei subduraler Verimpfung, leukocytarer Natur sein konnten; 
ferner finden sich bei subduraler wie bei keratogener Injektion Blutungen, welche, 
wie LAuDA zeigt, mitunter recht gering sein konnen. Es konnen Grenzmem­
bl'anen einschmelzen und starke Infiltrate oder kleine Abscesse im Parenchym 
entstehen. Es wurden ferner Ganglienzellverandel'ungen, wie Chromatolyse, 
Schwellung, Vakuolisierung, Verflussigungsprozesse und homogenisierende Ver­
anderungen beschrieben, auBerdem fand sich die oxychromatische Kerndegene­
ration von LUGER und LAuDA, die darin besteht, daB im Kerne mit Eosin sich 
farbende kleine Massen auftreten, die schlieBlich immer mehr sich vergroBern; 
das hamatoxylinfarbbare Chromatin verschwindet, bisschlieBlich der ganze Kern 
eine homogene, mit Eosin rot gefarbte, geschrumpfteMasse ausmacht. Wir brau­
chen die zweite Frage, ob es sich hierbei um einen degenerativen Vorgang im 
Kern oder um die Reaktion auf einen Erreger, wie das LIPSCHUTZ annimmt, 
hier nicht weiter zu erortern; die meisten Autoren nehmen hier jedenfalls einen 
degenerativen ProzeB an, um so mehr darum, als selbst bei Salvarsandermatitis 
entsprechende Veranderungen vorkommen kannen. Gelegentlich kommen auch, 
wie eigene Untersuchungen zeigen, Gehirne zur Beobachtung, die auffallend 
geringe Veranderungen, insbesondere fast volliges Fehlen der entziindlichen Er­
scheinungen zeigen, obschon klinisch amgesprochene Encephalitisymptome be­
standen haben. Bei menschlicher Encephalitis konnen im Kerne von Ganglien­
zellen, wie schon frUber besprochen wurde, eventuell EinschluBkorper beobachtet 
werden, welche der oxychromatischen Kerndegeneration ahneln konnen, immerhin 
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scheinen sie erheblich seltener zu sein. Ftir die Herpes ist dann noch anatomisch 
ein von STEINERerhobener Befund von Interesse, der bei Tieren, die die Krankheit 
anscheinend tiberstanden hatten, einen schichtformigen ZerstorungsprozeB fest­
stellte. Es handelte sich dabei, wie auch die von STEINER mir freundlichst tiber­
lassenen Praparate zeigten, urn eine deutliche subpiale Erweichung des basalen 
Rindengewe bes. 

1m Gegensatz zu der Annahme der £rUber von mir zitierten Autoren, welche 
die histologische Identitat von Herpesencephalitis und epidemischer Encepha­
litis behaupten, hat zuerst STEINER mit Entschiedenheit die Differenz betont, 
die sowohl hinsichtlich des histologischen Befundes als auch del' regionalen Ver­
teilung des Prozesses bestand. Ich selbst habe dann auf Grund zahlreicher histo­
logischer Untersuchungen, 
die ich sowohl an eigenen 
Herpesstammen wie an 
Herpesencephalitisgehirnen, 
die mir das Robert Koch­
Institut in Berlin tiberlieB, 
anstellte, diese Feststel­
lungen STEINERS nul' unter­
streichen und erweitern 
konnen. Am wichtigsten sind 
fUr mich dabei diejenigen 
FaIle von Herpesencepha­
litis, die nach cornealer 
Impfung entstanden sind 
(tiber Herpesmyelitis nach 
peripherer Impfung habe ich 
keine personliche Erfah­
rung), da die Differenzen des 
histologischen Befundes einer 
Herpesencephalitis nach sub­
duraler Impfung von der 
menschlichen Encephalitis 
wegen der Verschiedenartig­
keit des Ausbreitungsweges 

Abb. 65. Meningoencephalitis nnch HERPES. (Kornealimpfung.) 

des Virus zuwenig hesagen. Die keratogene Encephalitis laBt sich eher analogi­
sieren mit den menschlichen Encephalitiden, bei denen doch wahrscheinlich 
del' Infektionsstoff zunachst im Nasen-Rachenraum anwesend ist. Nun zeigt 
sich, daB auch bei der keratogenen Herpesencephalitis des Versuchstieres die 
leukocytaren Infiltrate doch durchschnittIich viel starker sind, als bei der mensch­
lichen Encephalitis, auch wenn diese recht akut verlaufen ist. Ferner ist, wie 
STEINER gefunden hat, die Meningitis ganz zweifellos erheblich starker als bei 
del' menschlichen Encephalitis; ja, es lassen sich sogar FaIle feststeIlen, in denen 
sich die Entziindung vorzugsweise in den Meningen erschopft, und in denen wir 
schwere meningitische Erscheinungen auch am Hirnstamme und del' Brticke finden, 
wiihrend imHirnstamme selbst Infiltrate ganz odeI' fast ganz fehlen, obwohl sich 
Zelldegenerationen und Gliasynplasmen finden. In anderen Fallen haben wir, ent-
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sprechend Befunden von KLING, eine richtige Meningoencephalitis, d. h. einen sehr 
innigen Zusammenhang corticaler perivascuHirer Infiltrate mit den meningealen 
Infiltraten; und bei der epidemischen Encephalitis konnen wir im allgemeinen 
einen so innigen Zusammenhang nicht feststellen, obwohl, wie noch besprochen 
werden wird, der Verdacht einer Infektion vom Liquor aus auch bei letzterer 
Erkrankung besteht. In anderen Fallen finden wir die Uberschwemmung auch 
der ektodermalen Substanz mit starken Infiltraten, die schon von LAUDA be­
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schrieben wurden, die bei der 
epidemischen Encephalitis 
selten in dieser Starke vor­
kommen. Endlich ist auch 
bei der keratogenen Ence­
ph.alitis die Entziindung am 
starksten in der basalen 
Rinde, wahrend wir in der 
Elektivzone der epidemi­
schen Encephalitis, in der 
Umgebung des Hohlengraus, 
in der Substantia nigra, in den 
ventrikelnahen Partien des 
Thalamus Infiltrate oft ganz 
vermiBten. Der STEINERsche 
Befund bei chronischerem 
VerIaufe ist der epidemiscben 
Encephalitis auch ganz 
fremd, miiBte allerdings erst 
an einem groBeren Material 
nachgepriift werden. Hin­
sichtlich der GIiaknotchen 
ahnelt die Herpesencephalitis 

. , der epidemischen Encepha-
.::. litis, aber auch vielen ande­

.:" • .... ::-. '.~!. ren EncephaUtiden, z. B. 
'. " ,t ... 

der Fleckfieberencephalitis. 

Ab b. 66. Keratogene HERPES-Eencephalitis. 

KUTTNER macht ebenfalls 
darauf aufmerksam, daB 
gerade die Substantia nigra 

beim Kaninchen frei bleibt. Aucb von PETTE werden die Differenzen der 
menschlichen lJIld der Herpesencephalitis betont. 

Wir haben nun allerdings keinen sicheren Beweis dafiir, daB diese anatomischen 
Differenzen zwischen menschlicber Encephalitis und Herpesencephalitis, zu der 
dann auch die vom menschlichen Material gewonnene herpetiforme Encepbalitis 
gehoren wiirde, ohne weiteres durch ein verschiedenes Virus bedingt sind, da 
ja die histologischen Verschiedenheiten wie auch die topiscben Differenzen mit 
den Arteigentiimlichkeiten des betroffenen Organismus zusammenbangen konnen. 
KUTTNER macht aber demgegeniiber darauf aufmerksam, daB samtliche Infekte 
und Gifte, die iiberhaupt eine charakteristische lokale Wirkung auf das Zentral-
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nervensystem besitzen, dies in gleicher Weise bei Mensch und Tier zeigen. Ins­
besondere gilt das auBer fiir einzelne unbelebte Toxine wie Tetanustoxin, Lyssa­
und Poliomyelitisvirus. Jedenfalls ist es durchaus unerlaubt, auf Grund patho­
logisch-histologischer Befunde eine Identitat von Herpes und Virus der epidemi­
schen Encephalitis anzunehmen. Wenn man die weiteren Bedenken gegen eine 
solche Identitat anfiihrt, wie z. B. die Seltenheit des Herpes bei men schlicher 
Encephalitis, ferner die Schwierigkeit, sich die Aktivationssteigerung einer im 
allgemeinen so harmlosen N oxe wie des Herpes vorzustellen, und vor allen 
Dingen die eminente Differenz zwischen der leichten Erzielbarkeit eines Herpes 
mit dem Material harmloser Herpesblaschen und der ungeheuren Schwierigkeit 
einer EncephaUtishervorrufung mit virulentestem Hirnmaterial, wird man die 
Hypothese einer Identitat zwischen Herpesvirus und Encephalitisvirus nicht 
mehr aufrecht erhalten kannen. LAUDA und LUGER sprechen auch jetzt unum­
wunden davon, daB es sich in den Fallen, in denen Liquor. oder Gehirn von 
Tieren iibertragbar war, um ein Herpesvirus, also nicht um das Virus der epi­
demischen Encephalitis, sondern um eine zufallige Beimengung handelte. Immer­
hin ist die Frage, ob nicht in einzelnen dieser FaIle auch wirklich Encephalitis 
auf das Versuchstier iibertragen wurde, wohl auch noch nicht so eindeutig ge­
lOst; wir bestreiten hier nur die Identitat von Virus des Rerpes und der epi­
demischen Encephalitis. Auch der neuerdings von W. LOWEN'I'HAL gemachte 
Hinweis darauf, daB das Herpesvirus manchmal experimenteIl nicht nachweis­
bar ist, kann wohl auf Grund der ganz diskrepanten Massenerfahrungen, iiber die 
oben berichtet wurde, keine generelle Bedeutung haben. 

In einer ganz anderen Richtlmg verliefen die Untersuchungen, die von KLING 
mit seinen Mitarbeitern DA VIDE und LILJEQUIST ausgefiihrt wurden. Diese Autoren 
{anden bei Impfung mit Rirnsubstanz, Liquor, Rachensekret und Faeces, und 
zwar auch in Filtraten, in denen sichtbare Keime nicht bestanden, nach Impfung 
in etwa 20% der FaIle eine chronische Erkrankung, welche klinisch mitunter gar 
keine, mitunter nur sehr geringe Erscheinungen machte. Es fanden sich dann 
objektiv im Verlaufe von Monaten Steifigkeit, katatonische Zustande, Zittern, 
Mono- und Paraparese, nicht selten auch intensiver SpeichelfluB. Ein charakte­
ristisches akutes Stadium wie beim Menschen ist nicht vorhanden; die Analogi­
sierung der Symptome mit den Symptomen der menschlichen Encephalitis, die 
KLING vorgenommen hat, erscheint uns nicht berechtigt. Mikroskopisch zeigten 
die Gehirne eine chronische Erkrankung des Gehirns, die sich in Infiltraten 
auBerte, und zwar fanden sich eine rein mononucleare Meninitis und perivas_ 
culare Herde in der Rinde und besonders im Mesencephalon. Die Nervenzellen 
sind im allgemeinen intakt, einige sind degeneriert. AuBerdem finden sich nun 
noch besondere Herde, die von KLING mit seinen Mitarbeitern besonders in 
den ersten Arbeiten beschrieben, spater aber erst genauer gewiirdigt wurden. 
Diese Granulome stehen in deutlichen Beziehungen zu GefaBen. Sie bestehen 
aus gewucherten GefaBwandzellen, die ein epitheloides Aussehen gewinnen 
(VERATTI und SALA), urn diese Wucherungen herum findet sich ein Ring von 
Lymphocyten, am Rande setzt eine proliferative Reaktion der Gliazellen ein; 
nach kurzer Zeit kommt es zu einer Nekrose im Zentrum des Granuloms, welche 
zu einem kaseartigen Detritus zerfallt. Uber ausgesprochene Erweichungen ist, 
soweit ich sehe, nichts bekannt. Diese Knatchen finden sich allerdings nicht 
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in allen Fallen der Klingencephalitis, sondern erst in einem gewissen Ent­
wicklungsstadium. 

Anfanglich wurde, wie man aus der Literatur ersehen kann, die Klingencepha­
litis offenbar mit der herpetiformen Encephalitis identifiziert. Bald aber wurden 
die evidenten Unterschiede doch betont; der akute Verlauf der herpetiformen En­
cephalitis einerseits, der chI'onische der Klingencephalitis andererseits, ferner da.s 
Auftreten der nekrotisierenden Granulome, bot Grund genug, um zu einer heftigen 
Kontroverse zu ftihren. Die Klingencephalitis erfuhr darauf alsbald eine eigen­
artige Beleuchtung, als man feststellte, daB sie vollig histologisch iibereinstimmte 
mit einer eigenartigen Spontanerkrankung der Tiere, die von BULL zuerst im 
Jahre 1917 bereits gesehen, aber in Vergessenheit geraten war, bis im Jahre 1922 
zwei verschiedene Autoren, OLIVER und TWORT, erneut die Aufmerksamkeit auf 
diese Erkrankung lenkten, welche in manchen Tierbestanden bis zu 50 und selbst 
75% befallen solI. Die gleiche Erkrankung kommt auch bei anderen Experi­
mentaltieren vor, z. B. bei der Katze (SCHUSTER) und selbst beim Mfen (LUCKE), 
ohne daB allerdings die Granulome des Kaninchenhirns bisher bei der spontanen 
Mfenencephalitis gefunden wurden. Dagegen finden sich ahnliche Veranderungen, 
wie noch mitgeteilt werden solI, bei der Hundestaupe. Auch die spontane Ka­
ninchenencephalitis verlauft, wie die Klingencephalitis, mit auBerordentlich 
geringen Symptomen und mitunter vollkommen latent. Auch bei den von JAHNEL 
und ILLERT untersuchten Tieren, bei denen sich diese Erkrankung fand, bestanden 
keine klinischen Symptome. Die Erkrankung - wenn man bei der klinischen 
Latenz des pathologischen Zustandes iiberhaupt von einer Erkrankung sprechen 
darf - ist offenbar auBerordentlich an Haufigkeit verschieden, da sie z. B. in 
manchen amerikanischen Tierbestanden so haufig gefunden worden ist. Anderer­
seits konnten z. B. DORR und ZDANSKY an 224 Kaninchengehirnen nur achtmal 
die Granulomencephalitis feststellen, von diesen acht Fallen waren mehrere mit 
Klingvirus oder anderem Virus geimpft. BONFIGLIO fand in Rom in 7 von 
19 Fallen spontane Encephalitis, VERATTI und SALA in Pavia nur einzelne von 
200 Kaninchen, PETTE in 5 von 120 Fallen. Unter den zahlreichen Kaninchen, 
die ich in Gottingen untersuchte, fand ich niemals die Spontanencephalitis, wie 
ich iiberhaupt ausgesprochene und erhebliche entziindliche Veranderungen bisher 
nur nach Impfung mit Herpesvirus gesehen habe. Immerhin ist es durchaus 
berechtigt, daB man sich vor allen Untersuchungen iiber die anatomische Inte­
gritat des Tieres durch cisternale Punktionen und Untersuchungen namentlich 
des Zellgehaltes orientiert, wie das TWORT, BONFIGLIO, JAHNEL, ILLERTund PETTE 
getan haben. Es findet sich dann bei den Tieren mit der enzootischen Encepha­
litis eine Pleocytose, die allerdings starken Schwankungen unterworfen ist, wie 
JAHNEL und ILLERT festgestellt haben. Es ist deshalb sogar mit der Moglichkeit 
zu rechnen, daB gelegentlich einmal eine Spontanencephalitis ohne Liquorver­
anderung vorkommt. Bei dieser Spontanencephalitis finden sich histologisch 
auBer den manchmal recht erheblichen meningitischen Erscheinungen und den 
perivascularen Infiltraten, die, wie wir gesehen haben, auch dann sehr stark sein 
konnen, wenn die klinischen Symptome fehlen, die von OLIVER zuerst gesehenen 
Granulome, und zwar besonders in der Rinde und dem subcorticalen Marke. Diese 
nekrotisierenden Granulome finden sich nach DORR und ZDANSKY in 25% der 
FaIle. In diesen Granulomen finden sich dann nun die eigenartigen Gebilde, die, 
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zuerst von WRIGHT und CRAIGHEAD gesehen, genauer von DORR und LEVADITI 
und ihren Mitarbeitern beschrieben wurden (Bestatigung durch COWDRY, GOOD­
PASTURE, VERATTI, SALA, DAFANO u. a.). Nach COWDRY undMrCHELSON finden sie 
sich auch bei Mausen, die sonst gesund zu sein scheinen! Es handelt sich um 
ovoide, langliche, 1 1 / 2-3 It lange, bei Ziehl-Neelfarbung rotlich sich farbende 
Korperchen, die an einem oder an beiden Enden etwas aufgeblasen erscheinen 
konnen. Mitunter sind sie sichelformig gebogen. In einigen dieser Bildtmgen 
kann man ein kernartiges Gebilde in der Mitte oder an einem Pole sehen. Diese 
Gebilde liegen im nekrotischen Zentrum, entweder isoliert oder auch in Haufen 
angeordnet, zum Teil in cystenartigen Gebilden, die 20-30 It GroBe erreichen 
konnen. LEVADITI hat mit seinen Mitarbeitern in Untersuchungen, unter denen 
die ersten spater als die ersten Mitteilungen DORRS veroffentlicht wurden, diese 
Gebilde auch bei den THALHIMERSChen amerikanischen Encephalitistieren gesehen. 
Nach Beschreibung von LEVADITI sind die Korperchen ohne Sporen 2,5 It lang 
und 0,5-1 It breit, oval, birnenformig oder hantelformig, sie scheinen von einer 
Membran begrenzt zu sein, besitzen eine bikonkave, transversal gelegene Chroma­
tinscheibe und zwei Vakuolen an dem Pole. Bei Mannfarbung sind sie rot gefarbt; 
im Gegensatz zu DORR werden sie als nicht saurefest, bezeichnet. Von Interesse 
ist die Feststellung LEVADITIS und seiner Mitarbeiter, daB die Cysten und Sporen 
auch auBerhalb der Granulome in der Hirnsubstanz gefunden werden konnen; 
auBerdem fanden sie sich auch in den Nieren; der Harn kann dann virulent 
sein. Es wird jetzt wohl allgemein angenommen, daB es sich bei diesen Gebilden 
tatsachlich um Erreger handelt; LEVADITI hat ihnen den Namen des Encephalito­
zoon cuniculi gegeben; es handelt sich anscheinend um Erreger, die in das Ge­
biet der Protozoen gehoren; sie sind glycerinresistent und wahrscheinlich auch 
filtrierbar. Diese Gebilde, bald in Cysten, bald frei liegend, sind nun auch Lei 
der experimentellen Klingencephalitis gefunden worden. iller ihre Haufigkeit 
belehrt am besten das groBe Material, das KLING selbst verOffentlicht hat; in 
den ersten 30 Tagen nach der Impfung fehlen histologische Veranderungen im 
Gehirn iiberhaupt, im nachsten Monat erscheinen geringe perivasculare Rund­
zelleninfiltrate, hie und da ein entziindlicher Herd; im 3. Monat werden die 
entziindlichen Erscheinungen deutlicher, im 4. und 5. Monat erscheinen ne­
krotische Herde in immer groBerer Zahl. 1m 6. Monat sind diese Entziindungen 
allgemein. Die Korperchen beginnen erst im 2. Monat aufzutreten, werden dann 
bis zum 5. Monat deutlicher, finden sich dann bei bis zu 40% der Tiere, werden 
dann wieder seltener und fehlen vom 8. Monat abo KLING macht weiterhin darauf 
aufmerksam, daB die Encephalitiskorperchen in enger Beziehung zu den Kernen 
der epitheloiden Granulomzellen zu stehen scheinen; wenn die Kernmembran 
platzt, verbreiten sich die Korperchen in der Umgebung und liegen dann mehr 
diffus und unregelmaBig angeordnet. 

Nach der Feststellung, daB es eine spontane Tierencephalitis gibt, die in 
manchen Tierstallen sehr haufig auf tritt, und die bisher vollkommen iibersehen 
worden war, und nach der weiteren Feststellung, daB diese Spontanencephalitis 
klinisch und histologisch vollkommen mit der Klingencephalitis iibereinstimmt, 
erschien die Bedeutung der Klingencephalitis besiegelt zu sein. Es sprachen ja 
schon von vornherein manche Bedenken gegen die Anerkennung dieser Erkran­
kung als einer der menschlichen Encephalitis wesensgleichen, wie namentlich 
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die merkwiirdige klinische Latenz und chronische Dauer der Erkrankung, die 
nicht mit der menschlichen Encephalitis analogisiert werden kann, da die letztere 
Erkrankung in der Mehrheit der Faile mit einem charakteristischen akuten Sta­
dium beginnt. 

Wir wissen ja auBerdem auch jetzt, daB encephalitische Erkrankungen beim 
Tiere durch verschiedene Methoden, durch sterile subdurale Einverleibung eiweiB­
haltiger Stoffe (HOFF und SILBERSTEIN), durch Leberausschaltung usw. (siehe 
auch LEVADITI, NICOLAU und PETTE) bedingt werden konnen, sei es, daB es sich 
hier um Erkrankungen allein infolge des unspezifischen Reizes oder um Akti­
vierung von Keinem handelt, welche bereits latent im Him anwesend sind. Letz­
teres ist das Wahrscheinlichere (PETTE). Es lag also ohne weiteres die Idee nahe, 
daB auch KLING seine Untersuchungen an Tieren machte, die an Spontanencepha­
litis litten oder wenigstens die Keime dieser Erkrankung in ihrem Korper bargen 
und durch den Reiz, der nun infolge der subduralen Injektion artfremden Materials 
gesetzt wurde, erkrankten. Dieser Verdacht konnte noch dadurch gesteigert 
werden, daB auch in den KLINGschen Fallen nicht aile Tiere, die geimpft waren, 
erkrankten, sondern nur etwa 20%, und zwar prozentual ungefahr die gleiche 
Menge von Tieren, gleichgiiltig, ob das urspriingliche Material Hirnsubstanz 
encephalitischer Menschen oder Liquor akuter oder chronisch Kranker oder 
filtriertesNasen-Rachensekret akuter Krankerwar. So haben denn auch die meisten 
Autoren in der letzten Zeit wohl nicht daran gezweifelt, daB KLING eine Ver­
wechslung mit Spontanencephalitis unterlaufen ist. Eindeutig sind aber auch 
die KLINGschen Versuche nicht widerlegt, wenn man da'l Material beriicksichtigt, 
welches KLING selbst in der Antwort auf seine Kritiker veroffentlicht; denn 
wahrend 19,6% von 200 Tieren, die mit Encephalitismaterial geimpft waren, 
die Klingencephalitis bekommen haben, erkrankten von 240 Tieren, die mit dem 
verschiedensten Kontrollmaterial (Tumor cerebri, Poliomyelitis, Paralyse usw.) 
geimpft waren, nur 2,4% an der chronischen Meningoencephalitis, und von 150 
Tieren, deren Hirn sofort nach der Ankunft vom Zuchthof untersucht wurde, 
fand sich kein einziger Fall mit Encephalitis. KLING betont, daB die wenigen 
Tiere, die nach Impfung mit Kontrollmaterial erkrankt waren, von den Tieren, 
die mit Epidemicamaterial geimpft waren, angesteckt wurden; der Beweis, daB 
das Virus der epidemischen Encephalitis auf die Tiere iibertragen wurde, die 
nach der Impfung mit Epidemicamaterial erkrankten, sei zwar noch kein abso­
luter, doch spreche die Wahrscheinlichkeit dafiir. Wir konnen diesen Optimismus 
darum nicht teilen, weil die IdenMtat der Encephalitiskorperchen bei der Spontan­
encephalitis und der Klingencephalitis, mag es sich nun um Protozoen handeln 
oder nicbt, doch durchaus gegen eine Verwandtschaft mit der epidemischen 
Encephalitis spricht, da ahnliche Gebilde bei letzterer Erkrankung niemals ge­
sehen werden. Immerhin wird man zugestehen diirfen, daB in der Frage der Kling­
encephalitis das aIlerletzte Wort noch nicht gesprochen ist. Die wahrscheinliche 
Negativitat der KLINGschen Ergebnisse ist fiir uns besonders schmerzlich darum, 
als KLING und seine Mitarbeiter die bisher einzigen Autoren sind, denen eine 
Neutralisation ihres Virus durch Serum rekonvaleszenter Kranker gelungen zu 
sein schien. Diese Befunde wiirden mit den klinischen Erfahrungen, die spater 
mitzuteilen sind, gut im Einklang stehen. 

Die bisher mitgeteilten Untersuchungen iiber die Ubertragungsmoglichkeiten 
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moglichen Liquores, z. B. progressiver Paralyse, im DunkeHelde gesehen und sind vielleicht 
gar nicht organischer N atur; auch kleine, hellglanzende, sich tanzend bewegende Korper­
chen im Blute von etwa I f1, GroBe, die man im DunkeHelde zwischen roten Blutkorperchen 
sieht, konnten von mir auch im Blute von Gesunden festgestellt werden. Es handelt sich 
hier offenbar urn Blutplattchen oder Hamatoconien. GUIRAUD hat einmal im Gehirn von 
Encephalitikern Cysten gesehen, die anders aussahen als die Cysten, die bei der Spontan­
encephalitis beobachtet werden; andere Autoren haben dariiber bis jetzt nichts berichtet; 
ich selbst habe nie etwas Ahnliches gesehen. Nach alledem sind die HILGERMANNschen 
Untersuchungen bisher nicht als bestatigt anzusehen; ich gebe aber zu, daB auch die Proto­
zoonfrage ebensowenig wie die Frage des invisiblen Virus erledigt ist, wenn auch die An­
nahme des invisiblen Virus die wahrscheinlichere ist. Auch die Spirochatenbefunde sind 
nicht bestatigt worden. Zum Teil handelt es sich hier nach der Kritik JAHNELS urn einfache 
Mundspirochaten. WANNER hat dann im DunkeHelde in sehr diinnen Blutausstrichen ein 
spirochatenartiges Gebilde gesehen, das ein etwas korniges Aussehen hat, undulierende Be­
wegungen zeigt, matt griinlich auf dunklem Grunde erscheint; die Endungen sind ange­
schwollen und glanzend. Auch hieriiber liegen keine Bestatigungen vor. 

Aus meinen bisherigen Darlegungen erhellt, daB der Erreger der epidemischen 
Encephalitis bisher noch nicht mit Sicherheit gefunden worden ist. Gegen aile 
bisherigen Befunde erheben sich schwere Bedenken, insbesondere auch gegen die 
drei wichtigsten Gruppen von Befunden, die heute noch zur Diskussion stehen, 
namlich 1. eine bestimmte neurotrope Streptokokkenform oder ein Strepto­
kokkentoxin, 2. gegen das herpetiforme Encephalitisvirus, und 3. gegen die 
chronischere Form der Klingencephalitis, welche nach den Ergebnissen von 
F. H. LEWY mit der Hundestaupe identisch ist. Eine vollige Widerlegung 
der angeblich positiven Befunde konnen wir allerdings auch noch nicht aner­
kennen; Nachuntersuchungen hinsichtlichder Streptokokken sowohl wie hin­
sichtlich des invisiblen filtrierbaren Virus sind unbedingt notwendig. Dabei 
kann darauf hingewiesen werden, daB die meisten Versuche bisher an Kaninchen 
und Meerschweinchen ausgefiihrt wurden, die vieileicht ungeeignet als Experi­
mentaltiere sind; die Untersuehungen an Mfen sind bisher noch sehr geringfiigige. 
Es ist iiberhaupt natiirlich mit der Moglichkeit zu rechnen, daB, wie bei einigen 
anderen Krankheiten, das Encephalitisvirus nur am Menschen haftet, bzw. nur 
beim Menschen schwere Erkrankungen hervorruft. Am wahrscheinlichsten ist 
es jedenfails vorlaufig auch noch heute, daB das Encephalitisvirus in die Gruppe 
der invisiblen Virusformen gehort, und daB die Infektion yom Nasen-Rachenraum 
ausgeht. Von einem AbschluB der Ubertragungsversuche mit Riicksicht auf die 
bisherige Fehlversuche kann gar keine Rede sein, da es noch vielfache Wege 
gibt, die bisherigen Untersuchungsmethodik zu modifizieren, so daB noch durch­
aus die Moglichkeit besteht, das Virus der Erkranktmg mit groBerer Sicherheit 
festzustellen, vorausgesetzt, daB noch neue Epidemieri akuter Erkrankungen vor­
kommen. Bei der offenbaren Schwierigkeit der tibertragung ist es von vornherein 
ja ziemlich aussichtslos, den Versuch zu machen, Material von chronisch Kran­
ken zu iibertragen; wir konnen heute auch nicht mehr die friiheren FaIle, in denen 
eine chronische Encephalitis angeblich iibertragen werden konnte (HARVIER und 
LEVADITI, NETTER, CESARI und DURAND, KLING) als iiberzeugend ansehen. 

Die mangelnde Kenntnis des Encephalitisvirus wird uns nicht dazu fiihren, 
eine infektiose Noxe als Ursache der Erkrankung iiberhaupt abzulehnen und 
nach anderen auBeren Schadigungen toxischer Natur zu suchen, wie das A. FUOHS 
in Wien, TORNATOLA in Italien und SALZMAN in Amerika getan haben. Es wurde 
bereits friiher in der Symptombeschreibung hervorgehoben, daB SALZMAN ofters 
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der epidemischen Encephalitis sind nicht die einzigen, aber wohl die wichtigsten, 
die bisher angefiihrt wurden, ich erwahne von weiteren Untersucnern noch 
BESSEMANS und B6cKEL, die auch nur in 10% positive Erfolge der Impfung 
sahen und im Gehirn be.scheidene Anderungen feststellten, die auch wohl nichts 
Spezifisches an sich haben. Auch die Untersuchungen von OTTOLENGID, D'ANTONI 
und DAGNIETTI, die histologisch nur Blutungen und degenerative Veranderungen 
feststellten, werden uns nicht berechtigen, von einem positiven Ubertragungs­
vorgang zu sprechen. Endlich sind noch die umfangreichen Untersuchungen von 
SCYMANOWSKI und ZYLBERLAST-ZAND zu erwahnen; diese Autoren machten 
Impfversuche mit Herpesvirus und mit mehreren Fallen von epidemischer Ence­
phalitis. Das Material von zwei Fallen, und zwar Liquor, Hirnbrei und Naso­
Pharynxsekret, das auf 55 Tiere mit 18 positiven Resultaten verimpft wurde, 
wird besonders erwahnt. Von dem Hirnbrei des einen Patienten wurden sechs 
Kaninchen corneal und subdural geimpft, zwei Kaninchen starben nach drei 
Wochen ohne klinische Erscheinungen, eins einen Monat spater, ebenfalls ohne 
klinische Erscheinungen, ein Kaninchen wurde nach einigen Tagen somnolent, 
akinetisch und bekam Fieber. Ein Tier starb nach 4 Tagen ohne klinische 
Erscheinungen, ein sechstes Tier wurde nach 6 Monaten getotet und zeigte 
dann entziindliche Erscheinungen. AuBerdem wurden mehrere Tiere nach Liquor­
impfung krank und zeigten ahnliche Symptome wie die Herpestiere. Die Er­
krankung zeigte zum Teil einen recht chronischen Verlauf, und auch bei symptom­
losen Tieren fanden sich encephalitische Prozesse, besonders an der Basis der 
Pia, in den Ventrikelwanden lmd in Nervenwurzeln. Auch in den Ubertraglmgen, 
welche diese Autoren erzielt haben, ist es nicht ganz sicher, wieweit eine Ver­
mengung mit Herpesvirus vorgelegen hat; bei den chronisch verlaufenden Er­
krankungen nimmt DAFANo eine Verwechslung mit Spontanencephalitis an. 

Ganz auBerhalb des Rahmens der bisherigen Untersuchungen stehen die Feststellungen 
von HILGERMANN und SHAW iiber protozoenartige, durch Eprouvettenziichtung verander­
liche Gebilde im Blute, Leberfiltrat und in der Ventrikelfliissigkeit. Die Untersuchungen 
HILGERMANNS sind seinerzeit scharf angegriffen worden, und es wurde ihm namentlich zum 
Vorwurf gemacht, daB er in seinem Vortrage in der Mikrobiologischen Gesellschaft in Berlin 
keine Praparate als Beleg seiner Ausfiihrungen brachte. Dieser Einwand diirfte hinfallig 
sein, da mir Herr Prof. HILGERMANN personlich in einem Briefe mitgeteilt hat, daB er auf 
einer Durchfahrt durch Berlin auf Wunsch von mehreren Bekannten zu einem kurzen Be­
richt aufgefordert wurde und deshalb gar nicht in der Lage war, Praparate zu zeigen. 
HILGERMANN wendet sich auch gegen die negativen Befunde von MANTEUFEL und DEWES, 
doch sind auch bisher von anderen Seiten Bestatigungen der HILGERMANNschen Ergebnisse 
ausgeblieben. In eigenen Untersuchungen habe ich im Blute nur vereinzelte EinschluB­
korperchen in Leukocyten gesehen, die ich darum fiir unspezifisch halte, weil es sich urn 
Gebilde handelte, welche den DOHLEschen Scharlachkorperchen ahnelten, und die auch bei 
anderen Krankheiten, z. B. der multiplen Sklerose (SIEMERLING und RAECKE), gesehen 
werden konnen. Durch die Freundlichkeit von Herrn Prof. HILGERMANN habe ich von ihm 
gefundene Gebilde im gefarbten Blutpraparat und Leberpunktat einsehen diirfen, mochte 
aber danach nicht entscheiden, ob es sich um echte Parasiten oder urn unspezifische Ein­
schluBkorper handelt. HILGERMANN zieht zur Stiitze seiner Auffassung die EinschluBkor­
perchen von VOLPINO und DESDERI heran, bei denen es sich aber mit groBerer IVahrschein­
Iichkeit um ein Reaktionsprodukt des Gewebes handelt. Die "minute bodies" von DA FANO 
sind schon friiher erwahnt worden; sie ahneln den fuchsinophilen Granilla ALZHEIMERS und 
werdenjetzt von der Mehrheit der Autoren als Abbauprodukte des Gewebes angesehen. 
Endlich haben die lebhaft beweglichen, filtrierbaren, kleinsten Korperchen im Liquor, die 
SPEIDEL bei Dunkelfeldbeleuchtung sah, keine Bedeutung. Sie wurden von mir bei allen 
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Gallenblasenaffektionen bei Encephalitikern fand, doch sind diese viel zu selten, 
als daB man sie in Beziehung zur epidemischen Encephalitis bringen kann. FUCHS 
hatte festgestellt, daB nach Guanidinvergiftung sowie bei Runden mit Leber­
ausschaltung durch Ecksche Fistel schwere encephalitische Erscheinungen auf­
treten konnen, die sich sowohl in Miidigkeitserscheinungen und SpeichelfluB 
wie in Erregungszustanden, choreiformen Zuckungen und Krampfzustanden 
auBern konnen. Bei der Autopsie wurden in einzelnen Fallen auch schwere 
entziindliche Infiltrate von POLLAK gefunden. FUCHS ist bis zuletzt geneigt ge­
wesen, diese Leberschadigung mit ihren schweren toxischen Folgeerscheinungen 
als Ursache auch der epidemischen Gehirnentziindung des Menschen aufzufassen. 
Wenn auch die Ubertragung des Virus auf Tiere heute noch nicht erwiesen 
ist, so sprechen doch auBerordentlich viele andere Griinde gegen die Auf­
fassung, daB die akute Encephalitis auf einer Leberschadigung beruht. Weder 
das epidemische Aufflammen der Erkrankung in der ganzen Welt, noch im be­
sonderen die friiher erwahnte Tatsache, daB die Krankheit mitunter kontagios 
ist, laBt sich mit dieser Auffassung vereinbaren, ebensowenig die Tatsache, daB 
die Leberschadigungen im akuten Stadium oft auBerordentlich geringe sind. 
Die entziindlichen Veranderungen bei der Guanidinencephalitis und Encephalitis 
nach Eckscher Fistel sind offenbar selten und selbst in diesen Fallen ist die Mog­
lichkeit nicht ganz auszuschlieBen, daB die Encephalitis durch das Eindringen 
unspezifischer Keime bzw. durch die Aktivation der Erreger der Spontanence­
phalitis bedingt ist. In eigenen Fallen zeigte sich das Gehirn guanidinvergifteter 
Kaninchen als frei von entziindlichen Erscheinungen; auch fehlten diese Ver­
anderungen im Gehirn der Guanidintiere, iiber die bereits vor dem Kriege STEPHAN 
ROSENTHAL berichtet hat. Besonders umfangreiche Untersuchungen iiber den 
EinfluB der Leberschadigungen auf das Gehirnhat W. KIRSCHBAUM ausgefiihrt, 
er hat das Gehirn von Menschen mit akuter gelber Leberatrophie untersucht, 
wie Tiere nach Guanidin-, nach Phosphorvergiftung und nach Ausschaltung der 
Leber. Der ProzeB ist ein vorwiegend degenerativer, also nicht ein entziindlicher; 
die verschiedensten Gehirngebiete werden ziemlich diffus befallen, die Rinde 
oft schwerer als die Stammganglien. Mitunter ist der Nucleus caudatus besonders 
stark befallen; am wichtigsten scheint uns dasFehlen entziindlicher Veranderungen 
zu sein. Es liegt so kein Grund vor, diese Anschauungen weiter zu verfolgen, so 
interessant auch die Beziehungen zwischen Leber und Gehirn sind. Dagegen 
kann ebenso wenig wie bei der Rerpesencephalitis entschieden werden, ob diese 
Noxe, die die epidemische Encephalitis hervorruft, ein belebter Erreger oder ein 
fermentartig wirkender Stoff ist, wenn auch natiirlich die Annahme eines belebten 
Erregers unseren bisherigen Anschauungen iiber Infektionskrankheiten naher­
liegt. 

In den bisherigen Uberlegungen sind wir zu dem Ergebnis gekommen, dafJ das 
V ints der epidemischen Encephalitis noch nicht fe.stgestellt werden konnte, wenn 
es uns a1lch am meisten wahrscheinlich ist, dafJ es zwar nicht mit dem Herpes­
virus identisch ist, aber doch wahrscheinlich in einer gewissen verwandtschaftlichen 
Beziehung zu dem Herpesvirus steht und iedenfalls auch zu den neurotropen 
invisiblen und filtrierbaren Virusformen gehortl. 

1 Die in der Literatur beliebte Bildung des Wortes "Vira" habe ich absichtlich ver­
mieden, da die Deklinierbarkeit des Wortes strittig ist. 
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Die Unklarheiten der Kenntnis des Encephalitisvirus haben natiirlich auch 
einschneidende Bedeutung fUr die Beurteilung der Beziehungen der epidemischen 
Encephalitis zur pandemischen Grippe, und dies um so mehr, als auch der Erreger 
der pandemischen Grippe bisher nicht gefunden ist. Sehr kompetente Beurteiler 
der Frage, wie PFEIFFER und HUBSCHMANN, haben noch vor wenigen Jahren auf 
dem Standpunkte sich befunden, daB tatsachlich der Influenzabacillus das Virus 
der pandemischen Grippe sei, auch namhafte andere Bakteriologen sind nach 
der letzten schweren Grippeepidemie fUr den Influenzabacillus eingetreten. Aber 
es scheint, als ob in der letzten Zeit die Bedeutung des Influenzabacillus immer 
geringer eingeschatzt wiirde. JAHNEL betont, daB z. B. in Frankfurt am Main 
dieser Erreger bei der ersten Grippeepidemie der groBen Pandemie nur in wenigen 
Fallen gefunden wurde, und daB man den Erreger auch im Sputum von Phthisi­
kern, Masernpatienten und anderen Kranken finden konnte, obschon weder diese 
noch ihre Umgebung jemals eine Influenza durchgemacht hatten. Es ist also 
zum mindesten stark mit der Moglichkeit zu rechnen, daB der Influenzabacillus 
nur ein Begleiterreger ist, obschon die amerikanischen Autoren BLAKE und CECIL 
mit Reinkulturen von Influenzabacillen beim Affen eine Erkrankung namentlich 
durch intratracheale Impfung hervorgerufen haben, welche del' Grippe ahnelt. 
Einen anderen Erreger haben die amerikanischen Autoren OLITZKI und GATES 
bei Grippe gefunden, doch scheint auch dieser Erreger noch keineswegs allgemeine 
Anerkennung gefunden zu haben. GroBer Beliebtheit erfl'euten sich lange Zeit 
aucb bei der pandemischen Grippe die filtrierbaren invisibien Virusarten (NICOLLE, 
LESCHKE, KRUSE, SELTER, FEJES und viele andere). Auch LOWE und STRAUSS 
wollen bei der Influenza einen filtrierbaren Mikroorganismus gefunden haben, 
del' den Erregel' der Encephalitis hervorruft. Immerhin ist die Bedeutung auch 
dieses Erregers von PFEIFFER und mehreren anderen Autoren erheblich angegriffen 
worden, und PRAUSNITZ hat den Einwand gemacbt, daB der Influenzabacillus 
eventuell in eine so feinkornige Form iibergehen kann, daB er durch Bakterien­
filter hindurchgeht. SAHLI steht auf dem Standpunkte, daB die Grippe auf 
einem komplexen Virus beruht, daB also neben den Influenzabacillen auch 
noch Streptokokken, vielleicht auch filtrierbare Erreger usw., zusammen erst 
das Bild der Grippe hervorrufen. Die Influenzabacillen ebnen den Boden fUr die 
Ansiedlung del' Kokken, die Bakterien gehoren jedoch obligat zusammen und 
infizieren gemeinsam, wobei je nach Virulenzverhaltnissen und spezifischen 
Empfanglichkeiten bald die einen, bald die anderen Bacillenarten im Organismus 
sich entwickeln. Es entsteht so eine Symbiose, eine hohere Einheit. 

Die Theorie ist von einer gewissen Bedeutung auch vielleicht fUr die Atiologie 
del' epidemischen Encephalitis, sie ist auch von REINHARD herangezogen worden. 
1m iibrigen erscheint es uns selbstverstandlich, wie wir das auch frillier zum Aus­
druck gebracht haben, daB wir, wenn wir von Beziehungen del' epidemischen 
Encephalitis und der Grippe odeI' Influenza sprechen, nur die eine atiologisch 
einheitliche Krankheit pandemische Grippe meinen kOnnen und nicht die zabl­
losen atiologisch wahrscheinlich heterogenen Erkaltungskrankheiten, die nament­
lich in bestimmten Jahreszeiten jedes Jahr auftreten, und nul' aus einem termino­
logischen Schlendrian heraus Grippe genannt werden. Bereits LEICHTENSTERN 
hatte im Jahre 1890 diese pseudogrippalen Erkaltungskrankheiten als Influenza 
nostras von del' echten Influenza geschieden. Leider sind wir nul' insbesondere 
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durch die atiologischen Unklarheiten auch bei del' echten Influenza nicht in del' 
Lage, im Einzelfalle mit Bestimmtheit zu sagen, ob es sich um einen vielleicht 
sporadischen Fall von pandemischer Grippe odeI' von einer Pseudogrippe handelt . 
.An derprinzipiellen Notwendigkeit abel', diese beiden Krankheitsgruppen zu unter­
scheiden, zweifelt kein Mensch, zumal es zahllose selbstandige Infektionskrank­
heiten gibt, die mit grippeahnlichen Erscheinungen genau so gut beginnen konnen, 
wie die epidemische Encephalitis. lch erwahne hier nur die beiden anderen epi­
demischen Erkrankungen des Nervensystems, die auBerordentlich haufig zunachst 
mit katarrhalischen Erscheinungen del' oberen Luftwege beginnen, vielleicht sogar 
viel haufiger als die epidemische Encephalitis, namlich die spinale Kinderlahmung 
und die epidemische Genickstarre. Niemand hat abel' bisher gewagt, die epide­
mische Genickstarre in Beziehung zur Grippe zu bringen, wahrend das bei del' 
spinalen Kinderlahmung allerdings bereits geschehen ist, wenn auch, wie wir 
meinen, mit durchaus unzulanglichen GrUnden. 

Wenn man abel' zwischen del' epidemischen Encephalitis und del' Grippe 
irgendwelche Beziehungen konstruiert, so kann das nicht eine x-beliebige Er­
kaltungskrankheit sein, ein Schnupfen mit Abgeschlagenheit lmd leichten Glieder­
schmerzen und leichtem Fieber, del' in I odeI' 2 Tagen wieder beseitigt ist, 
sondern nul' jene schwere pandemische Erkrankung, die in groBeren Mengen 
erst im Friihjahr 1918 wieder in Zentralenropa auftrat, lmd welche bekanntlich 
im Sommer 1918 und im Winter 1918/19 ihren verderblichen pandemischen 
Ausbruch zeigte. Jedenfalls waren seit den Jahren 1890-1894 nie mehr so schwere 
pandemische Ausbriiche diesel' Grippeerkrankung aufgetreten, vorausgesetzt, 
daB zwischen del' Pandemie del' Jahre 1890-94 und del' Jahre 1918-19 ldentitat 
be steht , was mangels del' Kenntnis des Erregers nicht ganz gewiB, wenn auch 
wahrscheinlich ist. Infolge del' Unklarheiten del' Erreger ist es uns natiirlich 
auch nicht klar, ob die Grippeepidemien leichteren Charakters, die in del' Zwischen­
zeit auftraten, del' gleichen Erkrankung angehoren, wie die Erkrankung, welche 
im Jahre 1918 bekanntlich zuerst "spanische Grippe" genannt wurde. lmmerhin 
wird das wohl, wie z. B. aus del' Handbuchbearbeitung von MASSINI hervorgeht, 
von del' Mehrheit del' Autoren angenommen, und es ist nicht unsere Aufgabe, 
zu diesel' Frage die im iibrigen offenbar auch vorlaufig noch gar nicht lOsbar ist, 
eingehend Stellung zu nehmen. 

Die Beziehungen del' epidemischen Encephalitis znr pandemischen Grippe, 
die vom Friihjahr 1918 ab wiitete, sind VOl' allem darauf zuriickgefiihrt worden, 
daB ein engel' epidemiologischer Konnex zwischen den beiden Krankheiten be­
steht. Bereits kurz nachdem ECONOMO seine Monographie veroffentlichte, vmrcle 
dieser Einwand, daB es sich nur um eine Grippeencephalitis handle, z. B. von 
SPIEGEL gemacht. SCHLESINGER (Wien) wies kurz nach ECONOMO darauf hin, 
daB bereits im Winter 1916/17 zur Zeit del' Lethargicaepidemie die Grippe in 
Wien verstarkt aufgetreten war; am gewichtigsten war der Einwand dieses er­
fahrenen Klinikers, daB er im Krankenhause von einer Infektionsquelle aus Per­
sonen teils an Pneumonie, teils an Encephalitis erkranken sah. Ahnlich driickte 
sich EICHHORST aus; C. KLIENEBERGER meinte damals, im Jahre 1920, daB die 
epidemische Encephalitis wedel' klinisch noch anatomisch von anderen encepha­
litischen Prozessen hinreichend abgegrenzt, lmd daB es deshalb richtig sei, die 
verschiedenartigen Erkrankungen des Nervensystems, die neuerdings beobachtet 
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wurden, der pandemischen Grippe zuzurechnen. SPEIDEL stiitzte sich darauf, 
daB die Encephalitis immer in direktem AnschluB an die drei Grippeepidemien 
der Jahre 1890, 1919 und 1920 aufgetreten, daB ein Teil der Faile mit Grippeerschei­
nungen verbunden sei, und daB der Streptococcus pleomorphus mit dem Pneu­
mokokkus wohl identisch sei. Er wUnscht deshalb, die Krankheit Grippeence­
phalitis zu nennen. Und diese Auffassung wird auch von W. GOTTSTEIN in seiner 
Monographie verfochten. JAKSCH-WARTENHORST hat bis in die letzte Zeit hinein 
nie von epidemischer Encephalitis gesprochen, sondern er spricht von Encephalitis 
comatosa postgripposa oder Encephalopathia postgripposa, urn mit letzterer 
Bezeichnung die chronisch-encephalitischen Zustande zu kennzeichnen. Friiher 
hat JAKSCH·W ARTENHoRsTeinmal die Ansicht ausgesprochen, daB das unbekannte 
Grippetoxin erst krampferzeugend wie Strychnin oder Brucin,dann ahnlich wie 
Morphin wirke. CASSIRER hat im Jahre 1920 betont, daB sich ja iiberhaupt die 
ganze Encephalitislehre auf den wahrend der Influenzaepidemien der 90er Jahre 
gemachten Beobachtungen aufbaue, SIMONS meinte damals, daB es nur an der 
personlichen Beschaffenheit liege, wer an den inneren Organen und wer am 
Nervensystem erkranke. KAYSER-PETERSEN hat sich eifrig bemliht, historisch 
die Zusammenhange zwischen Grippe und epidemischer Encephalitis zu erfassen, 
allerdings haben wir bereits fruher hervorheben mussen, daB die Untersuchungen 
dieses Autors uns keineswegs immer stichhaltig zu sein scheinen. Auch im Aus­
Ian de hat man an einigen Stellen die besonderen Beziehungen zwischen Encepha­
litis und Grippe hervorgehoben. BASSOE hat bereits im .Jahre 1919 von einer 
cerebralen Form der Influenza bei disponierten Individuen gesprochen, da er 
in zwolf Fallen immer die Erkrankung im AnschluB an die Influenza sah. PAN­
SERA in Italien sprach auch von Influenzaencephalitis, da er in seinen zwei Fallen 
typische katarrhalische Influenzaerscheinungen und zeitliches Zusammentreffen 
mit del' Influenza sah. MONTI betont die Identitat klinischer und anatomischer 
Befunde, auch JAFFE halt die Encephalitis bei Grippe und die Lethargica fur 
grundsatzlich dasselbe, zumal er Ubergange sah; im Ausland ist iibrigens, wie 
es scheint, von vornherein die Identitat von Grippe und epidemischer Encepha­
litis viel weniger als im deutschen Kulturgebiete betont worden. Hat man doch 
im Anfang, als die Encephalitis in England auftrat, zunachst nul' den Verdacht 
einer Botulismusepidemie odeI' einer Poliomyelitisepidemie gehabt. Auch in 
Frankreich scheint zunachst del' Verdacht einer Grippeerkrankung nicht so be­
standen zu haben. Hierfiir spricht ja auch schon die Tatsache, daB dort, unter 
dem leitenden EinfluB von LEVADITI, die Hochburg del' Herpestheorie war, 
welche direkte Beziehungen zur Influenza von vornherein ausschloB. Auch 
ACHARD hat in seiner Monographie die Beziehungen zwischen Encephalitis und 
Grippe nul' ziemlich summarisch besprochen und einen direkten Zusa.mmenhang 
abgelehnt. HALL betont in seiner Monographie ausdriicklich, daB bei del' ersten 
Epidemie im Jahre 1918 Influenza als Ursache gar nicht diskutiert werden konnte. 
Auch spaterhin bestand kein Zweifel, daB es sich urn verschiedene Krankheiten 
handelte. Immerhin gibt es auch he ute noch im Ausland Autoren, die sehr enge 
Beziehungen zwischen EncephaJitis und Grippe annehmen, wie CROFTON, der 
heute noch glaubt, daB die epidemische Encephalitis durch den Influenzabacillus 
hervorgerufen wird, den er haufig im Blute von Encephalitikern fand. DaB er 
von CROFTON im Gehirn gefunden wurde, wird nicht angegeben. Diesel' Forscher 
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meint, daB der Influenzabacillus mitunter die Form eines unsichtbaren, filtrier­
baren Virus annehmen konne. WYNNE hat in interessanten schematischen Abbil­
dungen die jahrliche Erkrankungsziffer von Encephalitisfallen mit den Influenza­
todesfallen nebeneinander gestellt, woraus hervorgeht, daB namentlich zwischen 
der englischen Epidemie des Jahres 1924 und der Influenzaepidemie, die im Jahre 
1918 ihren Hohepunkt erreichte, die groBten Diskrepanzen bestehen. Allerdings 
war im Jahre 1924 die Zahl der Todesfalle an Influenza in den Monaten am stark­
sten, in denen auch die meisten Encephalitisfalle vorkamen. 

1m deutschen Kulturkreise ist sehr bald die Mehrheit der Autoren dem Ver­
suche, die epidemische Encephalitis einfach als Grippeencephalitis zu bezeichnen, 
sehr energisch entgegengetreten, wenn auch die Hypothesen liber die Beziehungen 
von Grippe und Encephalitis gewiB in verschiedener Weise geauBert wurden. 
Mehr als Hypothesen konnen wir ja nicht bringen, solange uns die Erreger der 
beiden Krankheiten unbekannt sind. AuBer ECONOMO, der immer energisch 
gegen die Identitatshypothese aufgetreten ist, nennen wir von ihren Gegnern ins­
besondere STRUMPELL, MORITZ, STAEHELIN, WIELAND. 

Wir konnen die Grlinde, die gegen die Erndeutigkeit der Beziehungen sprechen, 
dahin zusammenfassen: Erne Identitat zwischen der epidemischen Encephalitis 
und der sogenannten Grippeencephalitis liegt anatomisch nicht vor, wenn man 
als Grippeencephalitis diejenigen Encephalitiserkrankungen bezeichnet, die zu­
erst von LEICHTENSTERN wahrend der Pandemie der Jahre 1890-1894 beschrieben 
worden sind, und welche zumeist wahrend des Hohestadiums der fieberhaften 
Grippe zum Ausbruch kommen. C:.elegentlich kann allerdings auch diese Grippe­
encephalitis nach Ablauf der Grippe erst zum Ausbruch kommen (OPPENHEIM). 
Nach dem Berichte der Autoren, welche damals liber die Grippeencephalitis be­
richtet haben (LEICHTENSTERN, PFUEL, NAUWERCK, A. FRANKEL, FURBRINGER, 
KONIGSDORF usw.), findet man in diesen Fallen schwere herdartige, bald hamorrha­
gische, bald nicht hamorrhagische Erweichungsprozesse, die sich zum groBen Teil 
im GroBhirn-, gelegentlich auch im Kleinhirnmark etablieren. Es bestehen also 
die groBten Unterschiede gegenliber dem Typenbilde der epidemischen Ence­
phalitis (SCHRODER und POPHAL). Ferner konnen bei Grippe gelegentlich schwere 
eitrige Meningitiden auftreten, und man kann dann in dem meningitis chen Eiter 
gelegentlich auch Tnfluenzabacillen feststellen. Almlich schwere Herdencephali­
tiden bei pandemischer Grippe sind mm auch bei der letzten Pandemie von Eco­
NmlO, HaGLER, LESCHKE, MARcus, EICHHORST lmd mir beschrieben worden. Der 
Fall, den ich als atypischen Encephalitisfall im Jahre 1919 beschrieb, und der 
wahrend einer akuten Grippepneumonie zum Ausbruch kam, war klinisch wie 
anatomisch vollig vom encephalitischen Typenbilde verschieden. Es handelte 
sich urn einen groBen umschriebenen, corticalen, entziindlichen Erweichungs­
prozeB, bei dem die Erweichung allerdings nicht allein von schweren Thrombosen, 
die eben falls gefunden ~'1rrden, abhangig war. In besonders vielen Fallen findet 
man auBerdem, wie namentlich SCHMORL, KOOPMANN und MARCUS betont haben, 
bei Grippe massenhaft kleine Blutungen ins weiBe Marklager, in die zentralen 
Ganglien, den Balken usw. Es handelt sich mitunter urn echte Ringblutungen 
mit nekrotischem Zentrum, doch ohne starkere Entziindungserscheinlmgen im 
Bereiche der Blutungen; wenn Kokkenembolien in den Capillaren liegen, kommt 
es zu Infektionen und Leukocytenherden im Bereiche der Blutungen. Nach den 
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Untersuchungen von MARcus wird die GefaBwand friih von dem Gifte der Ence­
phalitis ergriffen, und dies entspricht auch ganz etwa den Erfahrungen, die bei 
der Kieler Grippeepidemie gemacht wurden, deren hamorrhagische Natur infolge 
von GefaBwandschadigungen dort namentlich von HOPPE-SEYLER betont wurde. 
Auch KOOPMANN, der Ringblutungen und lockere serose lymphocytare Infiltrate 
um die KleinhirngefaBe, ebenso Nekrosen im Zentrum der Herde und eveIituell 
auch der GefaBwand beschrieb, hat offenbar ganz andere histologische Verande­
rungen gesehen, als sie der typischen epidemischen Encephalitis zukommen. Es 
ist liberaus fraglich, ob diesen von Pathologen beschriebenen anatomischen Be­
funden auch entsprechende klinische Erscheinungen, die encephalitisverdachtig 
waren, parallel gingen. Ich selbst habe einmal Gelegenheit gehabt, einen Fall 
einer schwer deliranten Grippepsychose histologisch zu untersuchen und dabei 
die typischen histologischen Erscheinungen der epidemischen Encephalitis vollig 
vermiBt. 

1m librigen sind die anatomisch-histologischen Verandenmgen del" direkten 
Grippeerkrankungen des Nervensystems nicht immer identisch. So trennt z. B. 
ECONOMO vier differente Gruppen, namlich 1. toxische, nicht entziindliche 
Erkrankungen, 2. toxische Erkrankungen und Blutungen, 3. multiple hamor­
rhagische oder eitrige Encephalitiden, 4. nicht eitrige Encephalitiden mit 
kleinen zelligen Infiltraten, bei denen die Leuko- liber die Polioencephalitis 
iiberwiegt. Dieletzte Gruppe mag strittig sein, im iibrigen ist an den wesent­
lichen Differenzen kein Zweifel. Die gleichen Differenzen ergeben sich aus der 
Einteilung SIEGMUNDS in zwei Gruppen, die metastatisch-mykotischen Prozesse 
bei septischer Grippe: Meningitis und Encephalitis, und die toxischen Prozesse 
nicht entziindlicher Art (Purpura cerebri, Staseblutungen). Hierzu gehoren dann 
als dritte Gruppe die Erweichungen infolge von Arterienthromben (nach MONA­
ROW). Die Ubergange aber, die JAFFE betont hat, erklaren sich ohne weiteres 
daraus, daB er Encephalitisfalle untersuchte, die sich im VeriauI einer schweren 
Grippeepidemie bei Grippekranken entwickelten. In solchen Fallen muB man, 
wie ohne weiteres verstandlich ist, typische Epidemicaveranderungen neben Grippe 
veranderungen sehen; in den spateren Epidemien aber, in den en sich die Ence­
phalitis auch wieder epidemiologisch von der Grippe emanzipiert hat, fehlen diese 
Grippeveranderungen im Gehirn. Die Befunde JAFFES beweisen schlechterdings 
nur, daB offenbar epidemiologische Beziehungen zwischen Grippe und Ence­
phalitis bestehen. Eine Identifikation der gewohnlichen Grippeencephalitis, 
bei der librigens Mischkeime wahrscheinlich eine erhebliche Rolle spielen, mit 
der epidemischen Encephalitis ist nicht moglich, wenn man sich auf den einzig 
erlaubten Standpunkt stellt, bei der nosologischen Umgrenzung exogener Krank­
keitseinheiten nur die typischen Befunde zu verwerten, die an einer iiberwaltigen­
den Zahl von Fallen gewonnen worden sind. 

In klinischer Beziehung ist die sogenannte Grippeencephalitis meist eine 
GroBhirnencephalitis, bei der diejenigen Erscheinungen, die bei der epidemischen 
Encephalitis gerade selten sind, wie schwere Pyramidenlahmungen, Mono- und 
Hemiplegien, Jacksonanfalle und Aphasien, epileptische und spastische Zustande 
mit tonischen tetanusaI'tigenAnfallen gemischt, am haufigsten sind. Der Verlauf 
ist viel kiirzer, haufig ist del' Beginn apoplektiform, schwere meningitische Be­
gleiterscheinungen kommen vor, auch Heilungen kommen vor, doch sind die 
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Herdsymptome oft auBerordentlich hartnackig. Die gewohnheitsma13igen Krank­
heitssymptome der epidemischen Encephalitis sind der Grippeencephalitis fremd. 
Vor allem haben wir weder aus der iilteren noch der neueren Literatur N achricht 
darilber, dafJ aus diesen typischen GrofJhirnencephalitisfiillen, die apoplektiform 
oder ganz akut bei schwerer Lungengrippe begonnen haben, spiiter ein un­
heilbares chronisch - pseudoneurasthenisches und spiiter myastatisches Stadium 
hervorgegangen ist. Viel interessanter sind in dieser Beziehung die schon von 
LEICHTENSTERN in seiner ausgezeichneten Monographie vermerkten Falle, in 
denen Falle von Paralysis agitans, Tremorarten, Chorea, Singultus, Schlaf­
sucht usw. nach Ablauf der Influenza auftraten und von LEICHTENSTERN 
direkt als Nachkrankheiten der Influenza bezeichnet wurden. Und hier besteht 
wohl kein Zweifel, daB es sich bereits um Falle epidemischer Encephalitis han­
delte, die aber ebenso, wie wir das jetzt sehen, mit einer gewissen Betonung erst 
dann auftreten, wenn die eigentliche Grippe bereits beseitigt ist. Diese Falle 
sind unbedingt fiir die Problemstellung bei unserer Krankheit mit heranzuziehen, 
sie sind aber nosologisch von den Gelegenheitsencephalitiden bei schwerer katarrha.­
lisch-pulmonaler Grippe unbedingt zu trennen; der Unterschied dieser Falle gegen­
iiber unserer Epidemie besteht nur darin, daB es sich damals um viel seltenere 
Erkrankungen handelte als jetzt. Wir sind leider, soweit meine literarischen 
Kenntnisse reichen, iiber das spatere Schicksal dieser myastatischen Falle nicht 
orientiert. Ebenso bemerkenswert sind die Falle mit nucIearen Augenmuskel­
lahmungen, die damals zur Zeit der Grippeepidemie auftraten und auch zum 
Teil bereits als Encephalitis gedeutet wurden. lch verweise in dieser Beziehung 
auf meine Bemerkungen im Kapitel der Epidemiologie. Leider sind wir auch 
hier, soweit ich sehe, im allgemeinen iiber den spateren Verlauf nicht orientiert. 
Es scheint, daB auch diese Falle milder waren als die bei unserer Epidemie beo­
bachteten, daB ihnen die verhangnisvolle Tendenz zur Bildung schwerer chro­
nisch myastatischer Zustande abging. Wenn wir so klinisch und anatomisch die 
typische Grippeencephalitis von der typischen epidemischen Encephalitis scharf 
trennen, werden wir doch die zeitlichen Zusammenhange ohne weiteres bejahen 
miissen. Diese zeitlichen Beziehungen sind doppelte: 1. besteht eine gewisse 
zeitliche Koinzidenz zwischen Grippepandemie und Encephalitisepidemie, 2. be­
ginnt nicht nur die Encephalitis haufig mit grippeartigen Erscheinungen, sonden~ 
sie bricht auch haufig bei einem bestimmten Kranken 1:n Familie oder Haushaltungen 
oder Ortscha/ten au.s, in denen im Moment der Erkrankung eine echte Grippeepidemie 
vorliegt. 

Was nun die Beziehungen zwischen Grippepandemie und Encephalitispande­
mie anbetrifft, so ist es gewiB, daB bereits, wie z. B. H. SCHLESINGER betont 
hat, im Winter 1916/17 in Wien grippeartige Falle vielleicht etwas gehaufter 
bestanden haben; die schwere Grippepandemie, die in kurzer Zeit die ganze Welt 
iiberschwemmte un4 ungeheure Opfer erforderte, brach erst im Jahre 1918 los, 
nachdem erhebliche Encephalitisepidemien bereits in Wien und in Frankreich 
stattgehabt hatten. Die franzosischen Epidemien sind uns bekanntlich im wesent­
lichen durch die Arbeiten von CRUCHET mit seinen Mitarbeitern von der franzosi­
schen Front bekannt geworden; es mehren sich jetzt aber doch auch immer 
mehr die FaIle, in denen auch deutsche Soldaten in Frankreich an sicherer epi­
demischer Encephalitis in den Jahren 1916 oder 1917 erkrankt waren. Die schwer-
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sten Grippeepidemien mit der schlimmsten Mortalitat waren im Sommer und 
im Herbst 1918; die bei weitem schwerste Encephalitisepidemie war in Nord­
deutschland in den Monaten Februar· bis Mai 1920. Die· Encephalitisepidemie 
war teils eine Avantgarde, teils eine Arrieregarde der schwersten Grippeepidemien. 
Wenn icn frillier ausgefillirt hatte, daB wir in Deutschland bei der schweren 
Grippeepidemie im Sommer 1918 niemals Encephalitis beobachtet haben,· und 
daB ich auch in meinem damaligen Lazarett, in dem viele Nervenkranke auf­
genommen wurden, niemals eine entsprechende Krankheit beobachten konnte, 
so ist diese Angabe dahin zu modifizieren, daB doch auch schon im Sommer 1918 
mehr Encephalitisfalie auftraten, als frillier angenommen werden konnte, daB 
aber die Ziffer nicht im entferntesten diejenige des Jahres 1920 erreicht. Leider 
sind wir genau iiber die zahlenmaBigen Beziehungen zwischen Grippeepidemie 
und Encephalitisepidemie in Deutschland nicht unterrichtet; wir besitzen wohl 
die Statistik von FASSBENDER, welcher Krankenhausfalle von Grippe und Ence­
phalitis aus dem Jahre 1920 erfaBt, doch ist jedenfalls von den Encephalitis­
falien, wie friiher bereits ausgefillirt wurde, nur ein geringer Teil erfaBt worden; 
aus dieser Statistik, die leider auch, was von groBter Wichtigkeit ware, die 
Monatsproportionen nicht bringt, geht jedenfalls hervor, daB eine einwandfreie 
Beziehung zwischen Haufigkeit der Grippe und Haufigkeit der Encephalitis 
nicht vorliegt. Von groBerer Wichtigkeit ist vielleicht die durch mehrere Jahre 
hindurch gefillirte, bereits genannte Statistik von WYNNE, von der ich im epide­
miologischen Teil einen Abdruck brachte. Diese Statistik zeigt recht deutlich die 
Diskrepanzen zwischen den Grippepandemien und der Encephalitisepidemie. 
Diese Verschiedenheiten werden auch von REYS betont, der z. B. im Jahre 1922 
eine schwere Grippeepidemie im ElsaB feststellte, aber nur zwei abortive Falle 
von Encephalitis im Gegensatz zu der Schwere der Epidemie der vorangehenden 
Jahre. Auch wenn man annimmt, daB manche Falle dem Autor entgangen sind, 
sind die Differenzen wohl zu beachten. 

Ein Hinweis fUr die Beziehungen zwischen Encephalitisepidemien und Grippe­
epidemien ist weiterhin vielleicht die Tatsache, daB die groBen Epidemien von 
Encephalitis meist in den schlechten Jahreszeiten vorherrschen, in denen auch 
die Grippeerkrankungen am haufigsten sind, wahrend z. B. die Poliomyelitis 
bekanntlich am haufigsten die Sommermonate bevorzugt, doch ist dieses Kri­
terium natiirlich wenig entscheidend. In den letzten Jahren haben sich, wie es 
scheint, die Encephalitisepidemien immer mehr von den Grippeepidemien ent­
fernt. Wir sahen Encephalitisepidemien kleinerer Art noch bis zum Jahre 1926, 
sehr haufig ohne irgendwie in der Umgebung besondere Haufung von Grippe­
erkrankungen feststellen zu konnen. Das wichtigste Beispiel ist vielleicht die 
Encephalitisepidemie in England aus dem Jahre 1924, die in Deutschland ne ben bei 
kaum viel geringer gewesen sein diirfte. Man konnte beim Vergleich der ver­
schiedenen Epidemien fast der Meinung sein, daB Grippe und Encephalitis nur 
ganz zufallig in der letzten Zeit zu schweren Epidemien anwuchsen, doch spricht 
dagegen vielerlei, namentlich die wichtige, bereits bemerkte Feststellung, daB 
von einer einzigen Quelle aus Grippeaffektionen bzw. solche Affektionen, die als 
Grippeerkrankungen bezeichnet werden, und solche epidemischer Encephalitis 
ausgehen konnen. Wir haben dariiber bereits in dem Kapitel tiber Epidemie­
gang berichtet. 
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In den letzten Jahren sind solche Faile wiederum auBerordentlich selten vor­
gekommen. Bei den Fallen also, die wir in den letzten Jahren sahen, bildete meist 
die Encephalitis den einzigen Krankheitsfall im Haushalte, eventueil im ganzen 
Dorfe, soweit iiberhaupt unsere anamnestischen Nachforschungen, die wir in 
zahlreichen Fallen besonders auf diesen Punkt· hin richteten, eine Feststellung 
erlaubt.en. 

Aber auch die Beziehungen zwischen grippeartiger Erkrankung und Ence­
phalitis des Einzelfalles sind, wie wir im klinischen Teil auseinandergesetzt haben, 
auBerordentlich eigenartige. Wir haben bereits friiher den Bericht eines Sammel­
materials aus der Provinz Hannover erwahnt, aus dem hervorgeht, daB die 
katarrhalischen Erscheinungen der Grippe eigentlich nur in einem relativ be­
schrankten Teil der Encephalitis auftraten. 1m Gesamtmaterial sind die FaIle, 
in denen katarrhalische Erscheinungen iiberhaupt nur in beschranktem MaBe oder 
gar nicht aufgetreten sein sollen, noch haufiger, wobei man zu bedenken hat, daB 
bei vielen chronischen Failen das Gedachtnis an leichte katarrhalische Begleit­
erscheinungen der akuten Phase unmoglich erhalten geblieben sein kann. Aus 
diesen Griinden haben auch aIle Statistiken etwas sehr MiBliches, und die folgende 
Statistik, die ich noch einmal bringe, um die eigentiimlichen Beziehungen zwischen 
grippeartiger Initialerkrankung und Encephalitis zu bringen, hat auf keinen Fall 
absoluten Wert; aber ihr relativer Wertbleibt doch erhalten, weil er die Seltenheit 
schwerer katarrhalischer Prodromalsymptome beweist und wieder einen Hinweis 
auf die wichtigen Krankbeitsfaile gibt, die mit neurologischen Herdsymptomen 
beginnen. Die Statistik ist einer wahllosen Zusammenstellung des eigenen MateriaJs 
entnommen, wobei allerdings nur Faile beriicksichtigt wurden, in denen eine 
hinreichende Anamnese bestand; ich habe nicht das Gesamtmaterial noch einmal 
durchgepriift, da die Menge der FaIle geniigend zu sein scheint; reprasentativ 
ist das Material auch insofern, aIs es Faile von samtlichen Epidemien von 1916 
bis jetzt enthiilt. 

1. Katarrhalische Initialsymptome mit Fieber, "Grippeverdacht". "An-
gebliche Grippe" . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

2. Schwere katarrhalisch-pulmonale Grippe initial . . . . . . . . 
3. Stiirmischer Beginn mit Schiittelfrost usw., sofort sehr hohem Fieber usw. 
4. Beginn der akuten Erkrankung mit neurologischen Herderscheinungen 
5. Gleichzeitiger Beginn von Herd- und Allgemeinsymptomen ohne beson­

dere "grippeverdachtige" Symptome (z. B. Feblen von katarrhalischen.lnitien 

170 Faile 
2 
9 

24 

und Fehlen epidemiologischen Zusammenhanges, typhusartiger Beginn usw.) 34 
6. Schleichender Verlauf ohne akutes Stadium . . . . . . . . . . . . 11 

250 Faile 

Diese Ubersicht zeigt, wie haufig jedenfalls die hinsichtlich des Grippever­
dachts negativen FaIle sind. Dabei sind in Ziffer 1 sicherlich zahlreiche Faile 
enthalten, in den en seiner zeit vom Arzte nur aus Verlegenheit Grippe oder "Kopf­
grippe" diagnostiziert wurde; ich habe diese FaIle, wenn sie irgendwie epidemio­
logisch mit Grippezeiten zusammenfielen, hier absichtlich lmter den grippe­
verdachtigen Fallen mit angefiihrl. 

lch fasse noch einmal zusammen: Klinisch und anatomisch ist die epide­
mische Encephalitis in ihren Typenbildern grundsatzlich verschieden von dem 
Typenbild jener Erkrankung, die friiher als Grippeencepbalitis bezeichnet wurde, 
bei welcher im Gehirn ofters Influenzabacillen oder Streptokokken sich fanden. 

23* 
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Die nicht seltenen, ganz verwaschenen akuten Encephalitiserkrankungen aber, 
aus denen spater der schwerste Parkinsonismus erwachsen kann, haben wir nur 
der offensichtlichen auBeren Ahnlichkeit wegen als verwaschen grippeartige Form 
bezeichnet, ohne zu verkennen, daB ganz ahnliche Symptome auch andere Krank­
heiten einleiten konnen, ohne daB irgendwelche Beziehungen zur pandemischen 
Grippe zu bestehen brauchen. In epidemiologischer Beziehung sind Beziehungen 
zur pandemischen Grippe ganz zweifeilos vorhanden, wenn auch die Hauptschube 
von Encephalitis der groBen Grippepandemie teils vorangegangen, teils gefolgt 
sind (ahnlich soil es sich mit bestimmten Pneumonieformen verhalten). Naher 
wird der Zusammenhang zwischen pandemischer Grippe und Encephalitis epide­
mica dadurch illustriert, daB von gleichen Infektionsherden au~ Faile mit Grippe 
bzw. sogenannter Grippepneumonie und FaIle epidemischer Encephalitis her­
vorgehen konnen. Die Beobachtung, daB im gleichen Haushalte zahlreiche Fami­
lienangehorige an Grippe erkranken und nur ein oder zwei Angehorige an Ence­
phalitis, haben wir auch mehrfach gemacht. Falsch ist es aber, die Encephalitis 
nur als die Grippe der dafiir disponierten Individuen zu bezeichnen; dagegen 
spricht schon die Tatsache, daB in bestimmten Zeiten besondere Verlaufs­
eigenarten der Encephalitis in groBen Epidemien weit verbreitet auftreten 
konnen. Ich erinnere hierbei nur an das p16tzliche Auftreten der Chorea­
encephalitis und der Myoklonusencephalitis im Winter 1919/20. Diese Epi­
demien konnen nur durch die besondere Eigenart des Virus an erster Stelle 
bedingt sein, wahrend die konstitutionellen Eigentumlichkeiten nur eine sekun~ 
dare Rolle spielen. Hieruber wird noch zu sprechen sein. Weiterhin ist bei 
den Beziehungen zwischen Grippe und Encephalitis das Faktum nicht zu ver­
gessen, daB in einem groBen Prozentsatz der FaIle die akute Encephalitis erst 
auf tritt, wenn die grippeartige Einleitungskrankheit eventuell bereits mehrere 
Wochen vorbei ist, daB in einem nicht kleinen Prozentsatz der Falle grippeartige 
Initialerscheinungen ganz fehlen, und die Krankheit direkt mit cerebralen Herd­
symptomen beginnt, und daB in den Fallen, welche grippale Prodromal- oder 
Initialerscheinungen zeigen, die katarrhalischen Symptome geringe sind oder 
ganz zurucktreten gegenuber den Aligemeinerscheinungen, wie Fieber, Kopf­
schmerzen, Zerschlagenheit usw., d. h. Symptomen, die fruher als nervose Grippe­
erscheinungen bezeichnet, richtiger aber allgemein toxische Symptome genannt 
werden. Endlich ist wichtig, daB in den letzten Jahren die Verbindung zwischen 
Encephalitisepidemien und Grippeepidemien noch viel lockerer geworden ist, 
als sie vorher war. 

Nach dieser Zusammenfassung werden wir zugeben, daB zwischen der epi­
demischen Encephalitis und der pandemischen Grippe wichtige Beziehungen be­
stehen, sind aber noch nicht berechtigt., Grippe und Encephalitis auf das gleiche 
Virus zuruckzufiihren, und jedenfalls bleibt die nosologische Sonderstellung der 
epidemischen Encephalitis unangetastet. Nachdem das klinisch und anatomisch 
eigenartige Bild der epidemischen Encephalitis eingehend geschildert worden ist, 
gibt es ja jetzt uberhaupt nur noch einen einzigen Grund, der uns veranlassen 
konnte, die Encephalitis in dem Brei der alles und nichts sagenden "Hirngrippe" 
verschwinden zu lassen, das ist die Feststellung, daB in etwa 25% der FaIle 
das akute Stadium der Encephalitis nicht mit charakteristischen Symptomen 
verbunden ist, sondern vielleieht nieht andere Symptome bietet, wie eine 
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ban ale Grippe, die in wenigen Tagen folgenlos ausgeheilt ist. Der Forscher 
ist hier in einer etwas miBlichen Lage, denn er hat nicht die Moglichkeit, 
festzustellen, daB in diesen verwaschen grippalen Fallen ein anderer ProzeB im 
Organismus sich abspielt als bei der unkomplizierten toxischen Grippe, und so 
besteht die Gefahr, daB man sich auf ein Glaubensdogma festrennt, da wir stich­
haltige Beweise nicht dafiir erbringen konnen, daB bereits wahrend dieser ver­
waschenen grippeartigen Encephalitis immer ein EntziindlmgsprozeB im Gehirn 
sich abspielt, oder wenigstens das Virus der Krankheit in das Gehirn eingedrungen 
ist. Diesem Mangel konnte wohl auch nur dadurch abgeholfen werden, daB ein­
mal systematisch an einem sehr groBen allgemein-pathologiscbenMaterial samt­
liche Gehirne wenigstens an den Pradilektionsstellen histologisch untersucht 
werden, und wenn gleichzeitig die Ananmesen dieser FaIle ausreichen, um fest­
zusteIlen, wieviele Kranke an einer sogenannten Grippe, und wieviele nach dieser 
Grippe an dauernden nervosen Folgeerscheinungen gelitten hatten. Diese Unter­
suchung ware darum zweckvoll, da wir jetzt wissen, daB auch bereits im pseudo­
neurasthenischen Stadium die Substantia nigra wenigst~ns verandert sein kann. 
Vorlaufig konnen wir also den Beweis dafur noch nicht erbringen, daB die ge­
wohnliehe Grippe mit nervosen Erscheinungen und diejenige grippeartige Er­
krankung, aus der spater die myastatisehe Encephalitis erwaehst, wesensver­
schiedene Krankbeiten sind, glauben aber aus heuristischen wie tberapeutischen 
Griinden, die Wahrscheinliehkeit eines Unterschiedes betonen zu mussen; hierfur 
sprechen aueh wenigstens einige klinische Erfahrungen, insbesondere die Fest­
. stellung, daB in der Mehrheit der FaIle, die spater myastatisch werden, der so­
genannten "Grippe" ein pseudoneurasthenisches Stadium von langer Dauer folgt, 
das der gewohnlichen Grippe fremd ist; auch die sogenannte "ehronische Grippe" 
ist etwas ganz anderes. AuBerdem ist es iiberaus wahrscheinlieh, daB man bei 
feinerer Untersuchungstechnik auch bei den einfaehen "grippalen" Encephalitis­
fallen, namentlich wenn man die Lumbalpunktion ausgefiihrt hatte, viel mehr 
encephalitisverdachtige Symptome schon in diesem akuten Stadium gefunden 
und damit eine Trennung von der einfaeh toxischen Grippe herbeigefiihrt haben 
wiirde. Man kann im iibrigen den Zusammenhang zwischen Grippe und Ence­
phalitis in sehr verschiedener Weise zu deuten versuchen, ohne daB eine restlose 
Erklarung moglich ist. Man kann, aueh wenn man die nosologische Selbststandig­
keit der epidemiscben Encephalitis anerkennt, z. B. daran denken, daB Ence­
phalitis epidemica und pandemische Grippe doch durch das gleiche Virus hervor­
gerufen werden. 1m Gegensatz allerdings zu den Beziehungen zwischen Lues 
und Paralyse, die vieIleieht etwas zu oft mit der Encephalitis in Parallele gebracht 
werden, miiBte man im Encephalitisfall unbedingt annehmen, daB eine wirklich 
neurotrope Abart des Grippevirus vorliegt, denn wir kommen, wie ich ja schon 
betont habe, ohne die Anerkennung von Besonderbeiten des Virus nicht aus; 
es kann auch nicht von den Besonderheiten der individuell angeborenen oder 
erworbenen Korperverfassung oder von sonstigen Milieubesonderheiten abhangen, 
da Massenerkrankungen an Encephalitis sich zeitlich nicht im entferntesten mit 
dem Auftreten der Grippe decken, sondern sowohl als Vorlaufer- wie als Nach­
laufererscheinungen eintreten. Man kann so also auch nicht annehmen, daB erst 
durch die Grippe, an der ja der groBere Teil der Bevolkerung seinerzeit gelitten 
hat, die Korperverfassung so beeintrachtigt wurde, daB nun die gewohnlichen 
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Grippekeime bei dem besonders disponierten Individuum die Encephalitis herbei­
fiihren. Man hat gegen die Identitat von Grippe- und Encephalitisvirus eingewandt, 
daB die Grippe eine iiberaus ansteckende Erkrankung ist, wahrend die Ence­
phalitis bekanntlich auBerordentlich schwer iibertragbar ist; immerhin ist dieser 
Einwand nicht stichhaltig, da ja auch, wenn man eine besondere neurotrope Grippe­
art annimmt, die Moglichkeit besteht, daB diese ebenso leicht wie jede andere 
Grippe iibertragbar wird und leichte Allgemeinerscheinungen macht, daB aber 
nur bei den besonders disponierten Menschen die Infektion im Gehirn haftet. 
In diesem Sinne konnten auch die bereits friiher erwahnten interessanten Fest­
stellungen von KLING und LILJEQUIST gedeutet werden, die bei einer Encephalitis­
epidemie in Nordschweden auch den groBten Teil nur an banalen katarrhalischen 
Erscheinungen erkranken sahen. 

Immerhin sind einige andere Griinde dazu angetan, die Identitat von Grippe­
und Encephalitisvirus wenig wahrscheinlich zu machen, vorausgesetzt, daB man 
das noch nicht bekannte Grippevirus als ein einheitliches und einfaches Virus 
betrachtet. Es ist namlich sehr merkwfudig, zu sehen, daB die epidemische Ence­
phalitis gelegentlich auch durch ganz andersartige Erkrankungen hervorgerufen 
oder "provoziert" werden kann, ohne daB bei diesen Personen sonstige Bezie­
hungen zu grippeartigen vorangehenden Erkrankungen festgestellt werden k6nnen. 
Wir haben berechtigten Grund, anzuneh men , daB, wie noch spater ausgefiihrt 
werden solI, wenigstens ein kleiner Teil der Kranken mit sogenannten postvacci­
naler Encephalitis an epidemischer Encephalitis leidet, die durch die Vaccination 
provoziert wird. Wir haben im eigenen Material einen Fall mit einer typischen 
myastatischen Encephalitis, der mit einer sicheren Masernerkrankung mit ence­
phalitischen Symptomen debiitierte; hier handelt es sich also nicht urn die so­
genannte postmorbill6se Encephalitis; in einem anderen FaIle war eine bakterio­
logisch nachgewiesene Diphtherie den encephalitischenSymptomen vorangegangen, 
ohne daB es m6glich gewesen ware, bei dem Kranken selbst oder in dessen 
Umgebung Grippesymptome festzustellen. Man kann natiirlich in allen derartigen 
Fallen die M6glichkeit zugeben, daB das sogenannte neurotropische Grippevirus 
latent vorhanden war und durch die Schadigung des Organismus durch unspezi­
Hsche Noxen aktiviert wurde; ich glaube aber, daB diese FaIle zeigen, auf wie 
wenig sicheren FiiBen die Annahme einer Identitat von Grippe- und Encephalitis­
virus steht, und daB es mindestens eben so plausibel ist, anzunehmen, daB auch 
in den Fallen, in denen klinisch pandemische Grippe und Encephalitis Bezie­
hungen zueinander zu haben scheinen, die Encephalitis nicht anders wie in den 
Fallen beginnt, in denen statt der Grippe eine andere Noxe den Organismus 
schadigte. 

Wir glauben also, daB die Annahme eines besonderen Encephalitisvirus, das 
an sich von dem Grippevirus verschieden ist, auch nicht als eine neurotrope Varie­
tat des Grippevirus zu deuten ist, vorlaufig noch am meisten ffu sich hat. Die 
Grippe ist bei dieser Annahme also nur der Agent provocateur· der Encephalitis 
und kann als solcher durchaus von anderen Noxen vertreten werden. In dieser 
Ansicht sind wir mit ECONOMO ungefahr einig, von der Anschauung REINHARDS 

unterscheiden wir uns nur insofern, als dieser das Encephalitisvirus als eine Teil­
mikrobe des komplexen SAHLIschen Grippevirus auffaBt und so offen bar annimmt, 
daB die Infektion mit dem hypothetischen Urerreger der epidemischen Grippe 
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die Conditio sine qua non der Erkrankung ist. Diese Anschauung ist, wie ich 
dargelegt habe, nicht ganz zutreffend. In den zahlreichen Fallen aber, in denen 
dieses hypothetische Grippevirus offenbar synergisch, symbiotisch arbeitete, kann 
man auch verschiedene Uberlegungen tiber die Art dieses Zusammenarbeitens 
anstellen. Nach den ersten Fallen, die ich in Kiel anatomisch bearbeitet hatte, 
schlen die Schadigung der GefaBwande durch die Grippeintoxikation eine wichtige 
Vorbedingung ftir die Moglichkeit des Haftens und Angehens der Encephalitis 
zu bilden, wie ich oben bereits dargelegt habe. Die Tatsache, daB die Haupt­
veranderungen im Hohlengrau an einer Stelle waren, deren besonders leichte 
Ladierbarkeit infolge der Besondersartigkeit der Blutversorgung bereits vor tiber 
30 Jahren von SHIMAMURA festgestellt wurde, schien einen weiteren Anhalts­
punkt fiir einen derartigen Zusammenhang zu bieten. Es ist auch tatsachlich 
moglich, daB eine Grippeschadigung des Gewebes einen Locus minoris resisten­
tiae fUr die Encephalitisinfektion in einer Reihe von Fallen bietet, doch diirfte 
das nicht die Regel sein; die Annahme, daB das Grippevirus das Encephalitisvirus 
aktivierte, diirfte in mehr Fallen zutreffen. Man braucht sich hier nicht dartiber 
aufzuhalten, daB man mit zahlreichen Unbekannten rechnet, da wir in Wirklich­
keit hier nur den Vergleich mit einer feststehenden Tatsache ziehen, daB nam­
lich bei schweren Grippeepidemien in vielen Fallen nach der Infektion mit Grippe 
sehr bekannte Erreger p16tzlich eine pathophore Kraft bekommen, die ihnen 
vorherunbekannt war. Wiediese Umwandlung oder Aktivation zustande kommt, 
ist freilich vorlaufig ebenso biologisch ratselhaft wie die Hochzuchtung des Grippe­
virus selbst bis zu der furchtbaren Wirkung, die es im Jahre 1918 entfaltete. 
Es ist nicht moglich, in einer Darstellung der Encephalitis naher auf die Ursache 
dieses Virulenzwechsels einzugehen. Wenn man annimmt, daB das Virus der 
Encephalitis in einen Synergismus mit dem Grippevirus treten und durch das 
Grippevirus aktiviert werden kann, dann werden am einfachsten die meisten 
klinischen und epidemiologischen Tatsachen der Encephalitis des akuten Stadiums 
geklart, die Tatsache sowohl, daB die Encephalitis im Anfang so haufig an Grippe­
epidemien angekoppelt wurde, wie die Tatsache, daB die Encephalitis haufig erst 
zum Ausbruch kommt, wenn eine grippale Erkrankung mit Katarrh usw. bereits 
abgelaufen war, und endlich die Tatsache, daB das Encephalitisvirus, nachdem 
es einmal pathophore Kraft erhalten hatte, auch durch Jahre hindurch im mensch­
lichen Organismus persistierte und bei geeigneten Gelegenheiten zu Krankheiten 
fiihren konnte, ohne daB gerade eine Grippe krankheitsauslosende Bedeutung 
gewinnen muBte. Vielleicht wird nur eine epidemiologische Tatsache durch diese 
Theorie am wenigsten erklart, daB namlich die ersten Epidemien bereits vor dem 
groBen pandemischen Grippeschub aufgetreten waren. Man muBte also noch 
anfUgen, daB vermutlich eine Hochzuchtung der Encephalitiskeime bereits ein­
trat, bevor das Zusammentreffen mit den Keimen der pandemischen Grippe 
noch virulenzsteigernd gewirkt hatte; diese Annahme ist darum plausibel, well 
tatsachlich die Encephalitisepidemien, die im AnschluB an die pandemische Grippe 
zum Ausbruch kamen, noch viel massiver und verheerender waren als die Ence­
phalitisepidemien, die der pandemischen Grippe vorausgingen. Es ist selbstver­
standlich, daB aIle diese Annahmen hypothetisch sind und bleiben werden, so­
lange die Erreger von Grippe und Encephalitis uns unbekannt sind. In einem 
solchen FaIle ist diejenige Hypothese allein berechtigt, welche wenigstens fiktiv 
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einen Zusammenhang erkHi.ren kann, ohne den Tatsachen Gewalt anzutun. In 
dieser Beziehung gibt es aber lur uns nur die Alternative: Entweder der Keim der 
Encephalitis ist eine sehr eigenartige neurotrope Varietiit des Grippevirus oder 
zweitens Encephalitis- und Grippevirus sind prinzipiell voneinander verschieden, und 
es besteht nur ein indirekter und relativer Zusammenhang mit der Grippe, wie er 
oben von una dargestellt worden ist. Die letztere Annahme ist lilr uns die wahrschein­
lichere. 

Wir haben bereits darauf aufmerksam gemacht, daB die besonderen Eigen­
tumlichkeiten des Encephalitisvirus ihren markantesten Ausdruck in dem sympto­
matischen Verhalten der Teilepidemien finden, in der Tatsache etwa, daB plotzlich 
die meisten Encephalitisfalle in umgrenzter Zeit und Gegend mit Myoklonus­
encephalitis, mit akuten Parkinsonismen usw. erkranken. In jeder Krankheits­
entstehung wirken aber immer mehrere Faktoren mit; auch wenn wir in einer 
heute vielleicht schon etwas antiken Auffassung die Bedeutung des Erregers 
an die erste Stelle setzen, vergessen wir doch nicht, daB auch eine bestimmte 
Korperverfassung notig ist, damit die Krankheit zum Ausbruch kommen kann. 
Bei der Encephalitis spielt diese Korperverfassung, die Summe angeborener 
konstitutioneller und erworbener konstellativer Faktoren sogar offenbar eine ganz 
besondere Rolle, denn wir wissen, wie bereits friiher auseinandergesetzt wurde, 
daB die Encephalitis ungeheure Gebiete der Erde iiberflutet hat und innerhalb 
des ungeheuren Streuungskreises relativ weniger Individuen an Encephalitis 
erkrankten, als dies bei vielen anderen Erkrankungen, z. B., urn bei der Neurologie 
zu bleiben, bei der epidemischen Poliomyelitis, der Fall ist. Man hat in einzelnen 
Fallen Anhaltspunkte dafiir gefunden, daB akute auBere Noxen der Encephalitis­
erkrankung vorausgingen, in einem interessanten FaIle von BERINGER TIber­
anstrengung, in anderen Fallen von PECORI AlkoholmiBbrauch. Vereinzelt haben 
wir FaIle gesehen, in denen ein schweres Schadeltrauma der Encephalitis voraus­
ging; man wird in diesen Fallen versicherungsrechtlich einen Zusammenhang nicht 
leugnen konnen, wenn das Schadeltrauma wirklich ein schweres war. 1m all­
gemeinen spielen diese exogenen Noxen, soweit sie- faBbar sind, eine geringe 
Rolle in der Pathogenese der Encephalitis. Man kann auch annehmen, daB die 
ersten Encephalitisepidemien, die wahrend der Hungerjahre in Wien und unter 
dem EinfluB der besonderen Kriegsstrapazen und Witterungsschaden an der 
Front auftraten, in Beziehung zu solchen exogenen Schadigungen standen; es ist 
also moglich, daB auch die urspriingliche Virussteigerung mit Storungen der 
Schutzkrafte des Organismus durch auBere Erschopfungserlebnisse in Zusammen­
hang steht: GenereIl, d. h. fur das Gros der FaIle, liegt aber ein Zusammenhang 
zwischen auBeren Schadigungen und Encephalitis nicht vor; die Annahme AUER­
BACHS, daB eine durch die korperlichen und seelischen Leiden des Krieges bedingte 
Hyperamie des Gehims dispositionell in Betracht kommt, ist haltlos, da wir in 
allen Landem, den yom Kriege betroffenen wie den ungeschadigt gebliebenen, 
bei schwachlichen wie bei kraftigen Menschen Encephalitis wahllos gesehen haben. 

Am wahrscheinlichsten ist es, daB das Angehen der Encephalitis neben der 
jeweiligen Starke des Virus und der Verkoppelung mit der Grippeschadigung 
namentlich von genotypen konstitutionellen Faktoren abhangig ist, die wir aIler­
dings noch nicht fixieren konnen. Bei experimentellen Ubertragungen haben 
allerdings LEVADITI und NICOLAU gezeigt, daB eine besondere Tierdisposition 
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vorhanden sein muB, urn das Angehen der Krankheitskeime zu erleichtern. Wir 
betrachten aber, wie frillier bereits gezeigt wurde, das Virus, mit dem die fran­
zosischen Forscher arbeiteten, als ein Herpesvirus und nicht als Virus der mensch­
lichen Encephalitis. Verschiedene konstitutionelle Eigentiimlichkeiten des Men­
schen sind bereits als Stigma der Encephalitisdisposition bezeichnet worden, 
und zwar einerseits Lymphatismus, exsudative Diathese, Status thymolympha­
ticus (GERONNE, VILLINGER, OEHMIG) , andererseits eine neuropathische bzw. 
psychopathische Konstitution (LOFFLER, GOSTA, BECKER). Auch ist die Ansicht 
geauBert worden, daB namentlich cykloide Personen mit leicht schizoiden Bei­
mengungen und pyknischem Korperbau zur Encephalitis disponiert sind. Urn 
iiber die konstitutionellen Bedingungen Klarheit zu bekommen, habe ich mit GROTE 
ein Material von 100 Encephalitikern auf korperbauliche Eigentiimlichkeiten, 
konstitutionelle Anomalien und pathologische Antezedentien hin untersucht; 
zum Vergleich wurden von uns 100 Nervengesunde und 100 andere Nervenkranke 
untersucht; auf jeden Fall wurde dann, was frilliere Untersucher unterlassen hatten, 
auch die Wahrscheinlichkeitsrechnung herangezogen und festgestellt, ob etwaige 
Differenzen innerhalb der Fehlergrenze lagen. Auf diese Weise lieB sich fest­
stellen, daB es kein morphologisches Merkmal und keine Funktionsanomalie gibt, 
welche als Stigma der Encephalitisdisposition gelten konnte. Weder der Lympha­
tismus, noch die exsudativeDiathese, noch neuropathischeBelastung oder neuro­
pathische Antezedenzien kommen bei Encephalitikern haufiger als bei gesunden 
Menschen vor. Ebenso sind die Korperbautypen in pathogenetischer Beziehung 
vollig belanglos. Es war mir nur aufgefallen, daB ofters einmal unter den jugend­
lichen Encephalitiskranken korperlicher Infantilismus erheblichen Grades vorkam, 
und auch KARVOUNIS findet unter 91 Fallen mindestens 10 FaIle mit Infantilismus 
und infantil-asthenischem Korperbau. Obschon an einem weit groBeren Material 
die Frage nach der Bedeutung des Infantilismus wiederum unter Beriicksichtigung 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung nachgepriift werden miiBte, kann man jeden­
falls so viel sagen, daB der Infantilismus das einzige morphologische Stigma ware, 
das eventuell einen Indicator fUr die Encephalitisdisposition abgeben konnte; 
infantilistisch gebliebene Individuen erkranken vielleicht etwas leichter an Ence­
phalitis als nicht infantil gebliebene. Eine besondere Bedeutung des asthenischen 
Habitus iiberhaupt kann ich nicht anerkennen. Die Untersuchungen von KAR­
VOUNIS decken sich im wesentlichen mit den unseren, abgesehen von der Geschlechts­
proportion. Hier hatten wir, entsprechend den Feststellungen von PEARL, ein 
erhebliches Uberwiegen der Manner gefunden, das nach unserer Berechnung 
auBerhalb des dreifachen Mittels der Fehlergrenze lag. Wir hatten darauf hin­
gewiesen, daB diese Feststellung darum von Wichtigkeit ist, weil sie einen Hin­
weis darauf geben konnte, daB die Gene, deren Mangelhaftigkeit die Encephalitis­
disposition schafft, recessiv vererbbar und an das Geschlechtschromosom ge­
bunden sind (siehe SCHIFF). Wir hatten aber auch bereits darauf hingewiesen, 
daB in der Statistik der englischen Epidemie kein wesentlicher Gegensatz zwischen 
Erkrankung der Manner und Erkrankung der Frauen besteht, und auch KAR­
VOUNIS findet unter 91 Fallen 45% Manner und 55% Frauen. Jedenfalls miiBte 
ein ganz gewaltiges Material neu auf diese Frage hin durchuntersucht werden, 
ehe mit Sicherheit die Beziehungen zwischen Geschlechtschromosom und Ence­
phalitisdisposition festgestellt werden konnten. 



362 Atiologie und Pathogenese. 

Auf einen anderen und sinnvollen Indicator fur die Belastung hatte RUNGE 
hingewiesen, namlich auf die Feststellung, daB in der Familie von Encephalitikem 
mit myastatischen Storungen nicht selten Zeichen einer minderwertigen Be­
schaffenheit .des extrapyramidalen Systems anzutreffen sind. Da die myasta­
tische Encephalitif! in der Mehrheit der nicht griindlich behandelten Encephalitiker 
auf tritt, muBte man dann eigentlich noch weiter gehen und annehmen, daB man 
in den Familien von Encephalitikem uberhaupt extrapyramidale Erkrankungen, 
wie Chorea, Parkinson, Athetose, usw. haufiger als in der Durchschnittspopula­
tion findet. Wahrend RUNGE in sechs Fallen solche belastende Momente gefunden 
hatte, haben wir bisher keine besondere Belastung feststellen konnen. Abge­
sehen von dem Material, das in unserer Arbeit verwertet worden ist, haben wir 
neuerdings einen Fall beobachtet, in dem Vater und Sohn an Encephalitis er­
krankten und die Mutter auBerdem vielleicht an einer beginnenden Pseudo­
sklerose leidet. KARVOUNIS hat zweimal Chorea in der Familie und einmal einen 
Fall gefunden, in dem vielleicht eine familiare extrapyramidale Krankheit besteht, 
doch lehnt KARVOUNIS besondere Bedeutung der Belastung mit extrapyramidalen 
Symptomen im allgemeinen ab und glaubt, nur in zwei Fallen von Kindem, in 
denen Belastung mit Chorea bestand, eine pathoplastische Wirkung der Konsti­
tution in der Entstehung des Parkinsonismus annehmen zu durfen, da der Parkin­
sonismus bei jiingeren Patienten nicht die Regel ist. Wir haben aber auch bei 
Kindem das akinetisch-hypertonische Stadium so haufig gesehen, daB wir nicht 
einmal so weit wie KARVOUNIS gehen konnen und meinen, daB jedenfalls ein ganz 
neues, tiefgehendes genealogisches Studium notwendig ist, urn ein Urteil daruber 
zu bilden, in welchem MaBe eine Schwache der extrapyramidalen Apparatur 
fill die Encephalitisdisposition und vor allem fill Krankheitsverlauf und Symptom­
gestaltung von Wichtigkeit ist, zumal wir Grund fUr die Annahme haben, daB 
pathoplastische Faktoren fill den Krankheitsverlauf und die Symptombildung 
viel mehr bedeuten als fUr die Disposition zur Erkrankung selbst. 

1m allgemeinen sind also unsere Konstitutionsuntersuchungen durchaus 
negativ verlaufen; dennoch ware es verfehlt, eine spezifische Disposition aus­
zuschlieBen. DafUr spricht nicht nur die besprochene Eigenart der Epidemiologie, 
sondem auch die Feststellung, daB gelegentlich Familienerkrankungen auftreten 
konnen, obschon eine direkte Ansteckung der einzelnen Kranken mit groBer Wahr­
scheinlichkeit auszuschliel3en ist. lch habe einen derartigen Fall, den ich beobach­
ten konnte, bereits in der mit GROTE zusammen verfal3ten Arbeit verof£entlicht 
und repetiere kurz: Die Mutter erkrankte im Jahre 1919 wahrend einer schweren 
Epidemie in Osterreich mit ausgesprochen lethargischer Encephalitis, sie wird 
behandelt und vollig gesund. 2 Jahre spater erkrankt im Jahre 1921 in Deutsch­
land das altere Kind ebenfalls an schwerer lethargischer Encephalitis, diese Er­
krankung wird von mir als typische Affektion diagnostiziert. Auch dieses Kind 
wird gesund. 1 Jahr spater erkrankt das zweite Kind in Meran an einer akuten 
Encephalitis, die ebenfalls symptomatisch der Erkrankung von Mutter und 
Schwester geglichen haben solI, auch dieses Kind wird gesund. Bei den anderen 
Familienfallen, die gefunden wurden, ist die Ansteckung und damit die besondere 
neurotrope Wirkungsstarke des Virus nicht so sicher auszuschlieBen. Wir glauben 
wie friiher, dafJ die spezifische Konstitution morphologisch vielleicht iiberhaupt 
nicht erfafJt werden kann und auf besonderen Eigenarten der humoralen oder cellu-
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Wren Abwehrkriifte des Organismus beruht. Wir weisen dabei auf die von AMoss 
und TAYLOR gefundenen Immunstoffe dem Poliomyelitisvirus gegeniiber hin, 
die sich wenigstens gelegentlich im Nasensekret des Gesundenfinden. Durch 
Reaktionen, welche der SCHIcKSchen Reaktion bei Diphtherie gleichen, laBt sich 
vorlaufig eine sichere Disposition noch nicht erfassen. 

Infolge der fehlenden Kenntnis des Encephalitiserregers ist die Art, wie der 
Encephalitiserreger ins Nervensystem kommt und dort zur Entfaltung gelangt, 
auch noch nicht mit volliger Sicherheit zu entscheiden. Die Frage wird natiirlich 
auch noch dadurch kompliziert, daB das Latenzstadium im Gehirn, die Zeit also, 
die zwischen der Ansiedlung der Keime im Gehirn und dem Auftreten ausge­
sprochener akuter Symptome vergeht, bei dieser Krankheit offen bar ein ungeheuer 
wechselndes ist; wir denken dabei nicht nur an die chronischen FaIle, bei denen 
das akute Stadium iiberhaupt nicht feststellbar ist, und man nur annehmen kann, 
daB die Krankheitskeime bereits lange Zeit im Nervensystem anwesend sind, 
sondern auch an viele FaIle, die friiher vermerkt wurden, bei denen die Initial­
erscheinungen iiber Wochen und Monate hinaus verzettelt sich ausdehnten, bis 
auf einmal doch eine "akute" Phase zur Entwicklung kommt. Wir nehmen, 
wie wohl die meisten Autoren iiberhaupt, an, daB der Keim aus dem Nasen­
Rachenraum in das Zentralnervensystem gelangt. Ob andere Infektionspforten 
bestehen, ist fraglich, eben so ist uns vorlaufig noch absolut unbekannt, ob eine 
Person lange Zeit hindurch Virustrager sein kann, und dann aus irgendwelchen 
Griinden doch noch eine autogene Infektion erfolgt, wenn wir auch wissen, daB 
die Inkubationszeit in der Mehrheit der FaIle 2-14 Tage, gelegentlich 
auch etwas langere Zeit dauert. Die friiher erwahnten Falle von Familienerkran­
kungen, in denen die Zeitspanne zwischen den Erkrankungen der einzelnen 
Familienmitglieder mehrere Monate dauert, lassen sich ja verschieden deuten, 
sie erlauben jedenfalls wohl nicht die Entscheidung, ob jemand Trager des Ence­
phalitisvirus sein und nach langerer Zeit infolge einer Storung der Immunkridte 
doch noch erkranken kann. Ganz klar ist auch die Frage noch nicht entschieden, 
ob das Encephalitisvirus aus der Infektionspforte auf dem Blutwege oder dem 
Lymphwege oder dem Nervenwege dem Gehirn zugefiihrt wird. Es konnte ur­
spriinglich angenommen werden, daB die Erstinfektion in ahnlicher Weise wie bei 
der Poliomyelitis und epidemischen Meningitis eine hamatogene ist; namentlich 
das Beispiel der letzteren Erkrankung ist hier recht interessant, da ja langere 
Zeit eine Meningokokkamie bestehen kann, bevor die Erreger in die Meningen 
eindringen, von wo dann die weitere Verbreitung des Erregers auf dem Liquor­
wege vor sich geht. lch habe bereits oben (S. 359) auf die besonders mangel­
hafte Blutversorgung dieser Gegend, wie sie von SHIMAMURA gezeigt wurde, 
hingewiesen; hierzu kam, daB es sich bei den ersten Fallen, die ich histologisch 
sah, um FaIle handelte, bei denen man gleichzeitig eine Grippeschadigung der 
BlutgefaBe annehmen konnte. Inzwischen sind nun die ausgezeichneten Unter­
suchungen iiber die Ausbreitung des Herpesvirus bekannt geworden, iiber die 
bereits berichtet ist, und die einwandfrei zeigen, daB es eine Experimental­
encephalitis gibt, bei der das Virus auf dem Nervenwege in das Gehirn dringt, 
und zwar ein Virus, welches mit dem der epidemischen Encephalitis moglicher­
weise eng verwandt ist. Oder mit anderen Worten: Bei einer der Epidemica ver­
wandten Encephalitis ist der Weg, den das Virus nimmt, etwa der gleiche wie bei 
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der Lyssa oder wie der der Toxine beim Tetanus. SPATZ hat auf einem etwas 
anderen Wege zu zeigen versucht, daB das Virus auf dem Lymphwege im Gehirn 
sich verbreitet (der endoneurale Weg bis zum Zentralnervensystem wird von 
diesem Autor nicht behandelt). SPATZ hat die Vitalfarbstoffversuche von GOLD­
MANN in veranderter Form aufgenommen, indem er Trypanblau in erst, kleinen, 
dann groBeren Dosen suboccipital injizierte; hierbei wurde eine sterile Meningitis 
erzielt, es traten Zellen auf, die das Trypanblau in groBen Brocken aufnahmen. 
Der Farbstoff ,vurde an der Oberflache von Gehirn und Riickenmark verteilt, und 
zwar vorziiglich im Gebiete der groBen Cisternen, an der Basis des IIirnstamms, 
im Winkel zwischen GroBhirn und Kleinhirn, so daB das Mittelhirn an seiner 
ganzen Circumferenz gefarbt wurde, sodann in der Umgeblmg der Fissura trans­
versa und der Medianfurche, am Bulbus olfactorius, der Briicke und der Medulla 
oblongata und des Riickenmarks. Dieser Ausbreitlmgszone entspricht aber un­
gefahr das Pradilektionsgebiet der Erkrankung bei epidemischer Encephalitis, 
wie das im anatomischen Teil ausgefiihrt wurde. Vereinbar mit dieser Hypothese 
waren die atypischen FaIle, in denen die Erkrankung besonders in der GroBhirn­
rinde sich etabliert, da aus akzidentellen Griinden das Virus besonders in die 
Subarachnoidalraume der Konvexitiit eingeschwemmt sein und dort Wirkung 
entfaltet haben konnte. 

Nun scheint mir aber doch wie friiher das letzte Wort init der Annahme 
einer primaren Liquorinfektion noch nicht gesprochen zu sein. Ob das Virus 
auch bei der epidemischen Encephalitis wie bei der Herpesencephalitis auf dem 
Nervenwege ins Zentrahlervensystem gelangt und dann zuerst den Liquor kon­
taminiert, ist unklar; bei der Herpesencephalitis scheinen iiberdies zunachst 
die intracerebralen Nervenwurzeln zu erkranken, bevor dann die Infektion im 
Liquor und auf intracerebralen Lymphwegen weitergeht. Wir haben im all­
gemeinen wenig klinische Anhaltspunkte dafiir, daB beim Menschen auch zuerst 
sensible Nervenwege erkranken, an denen das Virus in das Zentralnervensystem 
hineingeklettert sein konnte. Olfactoriusstorungen.(Weg von der Nase aus) fehlen 
fast stets, sensible Trigeminusstorungen sind selten, ebenso sensible Vaguserschei­
nungen; die ersten cerebralen Herdsymptome betreffen doch eigentlich meist 
den Augenmuskelapparat, den Vestibularapparat und die vegetative Apparatur, 
die allerdings am Boden des Hohlengraus liegt. Histologisch fehlen uns vorliiufig 
bei der epidemischen Encephalitis natiirlich noch vor allem Anhaltspunkte 
fUr die Art der primaren Ansiedlung des Virus im Gehirn. Die Verteilung des 
Krankheitsprozesses ist in der Mehrheit der Falle unzweifelhaft die von SPA'I'Z 
angegebene, und SPATZ hat selbst durchaus zugegeben, daB hier zu der Verbreitung 
des Virus auch noch eine spezifische Affinitat, also eine Pathoklise im VOGTschen 
Sinne, hinzukommen muB, um die Priidilektion der Erkrankung zu erklaren. 
Eine derartige Pathoklise erscheint uns gerade in den Fallen von Encephalitis 
selbstverstandlich, auch wenn man die Verbreitung des Virus auf dem Liquorwege 
anerkennt; denn wie sollte man sich sonst die Tatsache erklaren, daB die Sub­
stantia nigra in breiter Ausdehnung erkrankt, aber der Hirnschenkel, der liquor­
niiher ist, frei bleibt. Es handelt sich dabei aber nicht urn eine generelle Bevor­
zugung der grauen vor der weiBen Substanz und wohl auch sicher nicht einfach 
urn eine Eigentiimlichkeit der GefaBversorgung, denn auch die grauen Briicken­
kerne, die ventrikelnaheren wie die ferneren, sind gewohnlich ganz frei, und an 
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der Haubenbegrenzung schieBen auf einmal die Infiltrate und Gliawucherungen 
auf. Es ist auch frillier bereits im pathologisch-anatomischen Tell darauf hin­
gewiesen worden, daB die Elektivitat in der Medulla oblongata vielleicht noch 
weitergeht. Etwas skeptischer gegeniiber der .Annahme der Liquorverbreitung 
konnte man darum werden, weil auch in den Pradilektivgebieten, die den Cysternen 
oder den Ventrikeln naher liegen, das unmittelbar unter dem Ependym oder der 
Pia gelegene Gebiet, insbesondere das subependymare Gebiet unter den Ventrikeln 
oft nicht befallen ist; nur gelegentlich kann man hier gewissermaBen einen Ein­
bruch der Entziindung vom Ventrikel aus histologisch verfolgen, wie wir das von 
der epidemischen Genickstarre aus kennen. Immerhin kann dem entgegengehalten 
werden, daB das Virus der epidemischen Encephalitis mit dem der Meningitis 
nicht verglichen werden kann, daB es anders zu bewerten ist als ein eitererregendes 
Virus schwerster Virulenz, dessen frei werdende Toxine das Gewebe in kiirzester 
Zeit zur Einschmelzung bringen; man konnte so annehmen, daB, sei es durch 
Besonderheiten der GefaBversorgung oder Besonderheiten des Gewebschemismus, 
die unmittelbaren subependymaren Gebllde durchschnittlich resistenter sind 
als die darunter gelegenen Pradilektionsgebiete. Wir mochten nach alledem die 
primare Liquorinfektion noch nicht fiir so sicher bewiesen halten, wie SPATZ 
das tut, aber wohl annehmen, daB "die Verteilung des Virus vorzugsweise auf dem 
Liquor- lmd auf dem Lymphwege vor sich geht. Damit stimmt, auch die Fest­
stellung iiberein, daB es haufig gelingt, die entziindlichen Infiltrate an einzelnen 
Venen entlang langere Zeit hindurch auch an Abzweigungsstellen zu verfolgen, 
wahrend andere Venen in der Nachbarschaft keine Infiltrate haben; es scheint, 
als ob das Virus, dem reaktiv die Infiltrate folgen, in den Lymphwegen der Blut­
gefaBe weiterkriecht. 

DaB daneben auch auf dem Blutwege Metastasen eintreten konnen, wird durch 
die Feststellung, daB auch abseits von Priidilektionsgebieten, wie z. B. mitten 
im Linsenkern, entziindliche Herde aufschieBen konnen, bezeugt. Es gibt aber 
auch noch ganz andere Griinde dafiir, daB die Encephalitis nicht einfach eine 
auf Lymph- und Liquorwegen verbreitete Lokalinfektion des Zentralnervensystems 
ist. Wir haben frillier gesehen, daB es schwere toxische Encephalitiden gibt, 
bei denen unter hohem Fieber schwere Veranderungen des Blutes, toxische 
Exantheme, rasche Prostration usw. eintreten konnen. Wir folgen bier durchaus 
ECONOMO in der Annahme, daB gerade die hyperkinetische Epidemie des Jahres 
1919/20 mit solchen toxischen Symptomen verbunden war. Bei diesen schweren 
Erkrankungen finden sich, wie namentlich ECONOMO gezeigt hat, perakute FaIle, 
in denen sich nur degenerative Erscheinungen der Nervenzellen, Odem des Ge­
hirns usw., aber noch nicht die spezifischen entziindlichen Reaktionen des Gewebes 
entwickelt haben. Freilich sind die histologischen Veranderungen bei den perakuten 
Fallen wohl nicht aIle gleichartig, da es hier ja auch gelegentlich zu besonders 
schweren, mit Leukocyten gemischten Infiltraten kommen kann; fUr nns geniigt 
aber die Feststellung, daB eine auBerordentlich schwere Encephalitis rasch zum 
Tode Hihren kann, bevor es zur Entwicklung spezifisch entziindlicher Verande­
rungen an den Pradilektionsgebieten kommt. Ob in diesen Fallen bereits die 
Erreger an Ort und Stelle die Veranderungen des Nervensystems hervorrufen 
oder nnr geloste Toxine von Erregern, die irgendwo anders sich befinden, kann 
gewiB nicht entschieden werden; unwahrscheinlich ist jedenfalls die Annahme, 
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daB in diesen toxischen Fallen die Toxine allein von Erregern abstammen, die 
nur an den Pradilektionsgebieten nach einer Wanderung auf dem Liquor- und 
Lymphwege sich befinden. Moglich ist es, daB in diesen Fallen das Virus noch 
vorwiegend im Nasen-Rachenraum sich aufhalt und allein Toxine ins Blut ge­
schwemmt werden, die die allgemein-toxischen Symptome hervorrufen. Doch 
muB man auch mit der Moglicbkeit recbnen, daB in diesen Fallen Erreger selbst 
in die Blutbabn eingedrungen sind und zur Infektion des Gehirns und anderer 
Organe fiihren dane ben sind in diesen Fallen besonders ausgesprochen die Toxine, 
die im Blute kreisen und die diffusen Degenerationen hervorrufen. Es ist tiberhaupt 
jedenfalls sehr mit der Moglicbkeit zu rechnen, daB die diffusen Alterationen 
der Ganglienzellen, die wir im Gegensatz zu den lokalisierten entziindlichen Ver­
iinderungen so baufig finden, weniger durcb die Erreger und ibre in loco wirkenden 
Endotoxine, als durch diffuse Bluttoxine bedingt werden. SCYMANOWSKY und 
ZYLBERLAST-ZAND haben damuf bingewiesen, daB das Virus der Herpesence­
phalitis bzw. herpetiform en Encephalitis auch in der Leber festgestellt werden 
kann; ein wichtiger Beweis dafUr, daB man selbst bei dieser Erkrankung, bei der 
wir sonst das Wandern des Virus im Nerv so gut verfolgen konnen, mit einem 
Einbruch des Virus ins Blut rechnen mnB. Allerdings kann der von den pol­
nischen Autoren erhobene Befund leider nicht ohne weiteres auf unsere Erkran­
kung tibertragen werden, da ja wahrscheLtllich eine Differenz zwischen den beiden 
Erkrankungen besteht. Ein weiteres Zeichen ftir die hamatogene Infektion bilden 
die Befunde von BALQ tiber Infiltrate in den verscbiedensten inneren Organen 
bei Encephalitis. Dann kann man noch als Zeichen fUr die Moglichkeit der Blut­
infektion die FaIle anfiihren, in denen bei schwangeren Frauen auch die Frucht 
durch die Placenta bindureh erkrankte. Nun ist allerdings tiber das Auftreten 
von Aborten bei akuter Encephalitis schon sehr viel geschrieben worden. Ieh 
erwiihne FaIle von SANTI, JORGE, MARINESCO. Nach dem eigenen Material ist 
tibrigens das VerbaIten der Frueht ein ganz verschiedenes; in manehen Fallen 
wird auch ein vollig gesundes Kind ausgetragen, das gesund bleibt, auch wenn 
die Mutter spater an chronischer Encephalitis erkrankt. Die Tatsache der 
Fehlgeburten ist aber an sieh natiirlich noch kein Zeiehen ftir die Infektion des 
Fetus, da ja der Abort aueh dureh Toxine allein oder durch giftige Stoffwechsel­
produkte der Mutter herbeigefiihrt sein konnte. Dies sind auch die t7berlegungen, 
die KARvoUNIS in einer verdienstlichen Arbeit tiber dies Gebiet angestellt bat. Der 
Nachweis fiir die Virustibertraglmg wird am besten dann erbracht werden konnen, 
wenn die Fehlgeburt oder auch das zur richtigen Zeit geborene Kind gleich nach 
der Geburt klinisch-encephalitische Erscheinungen zeigt, und wenn die Ence­
phalitis auch eventuell histologisch nachgewiesen werden kann. Unter den Fallen, 
die in positivem Sinne verwertet werden konnen, kommt namentlich ein von 
MARINESCO veroffentlichter in Betracht; in diesem FaIle war es zu einer Fehl­
geburt im 5.Schwangerschaftsmonat wiihrend einer Choreaencephalitis der Mutter 
gekommen. Die Mutter starb und zeigte typisch encephalitische Veranderungen. 
Auch im Gehirn des Fetus fanden sich perivasvuliire Infiltrate, die eine Ence­
phalitis sicherstellten, wenn die Erkranklmg auch nicht so schwer war wie bei 
der Mutter. Interessant ist auch ein Fall von JORGE, in dem es sich um eine Myo­
klonusencephalitis der Mutter bandelt; auch das neugeborene Kind zeigte 
myoklonische Zuckungen, die sich aber rasch besserten, wiihrend die Mutter 
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zum Exitus kam. In diesem Faile ist aber, wie KARVOUNIS mit Recht angibt, eine 
rein toxische Wirkung nicht _ ganz ausgeschiossen .. Andere FaIle von SANTI, 
PutIER, MONTGOMERY sind nicht so beweisend, dagegen scheint ein Fail von 
LEGUE fUr Virusubertragung auf die Frucht zu sprechen, da hier das neugeborene 
Kind unmittelbar nach der Geburt in einen Iethargischen Zustand, welcher dem 
der Mutter ahnlich war, uberging, und auch Zuckungen auftraten. AIlerdings 
fehit in diesem FaIle der histologische Befund. lch selbst habe bisher nicht die 
M6glichkeit gehabt, einen Fall von Virusubertragung durch die Placenta hin­
durch zur histologischen Untersuchung zu bekommen. KARvoUNIS erwahnt 
schlieBlich noch einen eigenen Fall eines 7jahrigen Madchens, dessen Mutter 
wahrend der Schwangerschaft kurz vor der Entbindung an einer schweren Grippe 
litt, doch ist unbekannt, ob damais eine Encephalitis bestand. DasKind soIl 
schon bei der Geburt auffallend ruhig gewesen sein, erkrankte spater an Wind­
pocken. Der Zustand verschlechterte sich nach dieser Erkrankung wie nach einer 
Impfung, und das Kind geriet in einen parkinsonistischen Zustand. Obschon 
dieser Fall wohl auch nicht ganz rein ist, wird man doch zugeben miissen, daB 
tatsachlich eine placentare Ubertragung des Encephalitisvirus ebenso moglich 
ist, wie das bei der Herpesencephalitis von LEVADITI nachgewiesen worden ist. 
AIle diese Feststellungen zeigen die Notwendigkeit, die Bedeutung der Blutin­
fektion nicht ganz gegenuber der rein lokalen Verbreitlmg des Virus auf dem 
Lymph- und Nervenwege zu vergessen. 

Wir fassen diesen Abschnitt dahin zusammen: Es ist wahrscheinlich, daB 
bei der Verbreitung des Virus im Gehirn der Liquorweg unrl die in den Liquor 
eintauchenden Lymphbahnen eine besonders wichtige Rolle spieIen, und die 
Auswahl der Entziindungsherde weiterhin von pathoklitischen Vorgangen ab­
hangig ist; es laBt sich aber nicht so sicher wie bei der Herpesencephalitis der 
Nachweis fiihren, daB auch die erste Ansiediung des Virus im Gehirn auf dem 
Lymph- oder Nervenwege vor sich geht; jedenfalls ist mit groBer Bestimmtheit 
anzunehmen, daB das Virus auch in die Blutbahn einbrechen und von dort aus 
zu Schadigungen anderer Organe fuhren kann. Unabhangig von der Erreger­
wirkung geht dann die diffuse Toxinwirkung bei der Encephalitis, die auf dem 
Blutwege vor sich geht, und durch welche zahlreiche Organe einschlieBlich des 
Gehirns geschadigt werden konnen. 

Die pathogenetischen Uberlegungen sind hiermit noch keineswegs abge­
schlossen. Das Problem, warum die akute Encephalitis nicht ausheilt, sondern in 
ein chronisches Dauerstadium ubergeht, ist neben der Frage nach dem Erreger der 
Encecephalitis immer noch das brennende Zentralproblem, welches der Losung 
harrt. Um zu diesem Zentralproblem Stellung zu nehmen, muB man zlmachst 
beriicksichtigen, daB die Folgen der Encephalitis mannigfachster und genetisch 
sicher nicht gleichartiger Natur sind. Darauf ist gelegentlich ja bereits schon in 
der Symptombescbreibung hinge wiesen worden; die ganze Stoffeinteilung ging ja 
von dem Gedanken aus, daB die Encephalitis prinzipiell in bestimmten Etappen 
verlauft, daB wir somit ein akutes, ein zweites pseudoneurasthenisches und ein 
drittes myastatisches Stadium unterscheiden konnen, daB gelegentlich das myasta­
tische Stadium direkt aus dem akuten Stadium erwachst, und daB unabhangig 
von diesem etappenmaBigen Gange der Encephalitis die Narbenstorungen aus 
dem akuten Stadium bewertet werden mussen, die auch gelegentlich erst einige 
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Zeit nach Ablauf der akuten Encephalitis symptomatisch sich auswirken konnen, 
wie wir das etwa von der cerebralen Fettsucht oder Makrogenitosomie annehmen. 
Die Erklarung dieser Narbenerscheinungen macht keine Schwierigkeiten, da wir 
ja anatomisch sehen, daB im akuten Stadium Hirngewebe zerfallen kann, und 
da wir nach Ablauf der Encephalitis Gliosen, eventuell kleine Erweichungen 
usw. feststellen konnen. Allerdings ist, wie auch bereits im klinischen Tell kurz 
erlautert wurde, noch nicht immer restlos die Frage zu entscheiden, was alles 
als Narben- oder, weiter gefaBt, als Restsymptome, was als progressive Erschei­
nung zu deuten ist; insbesondere gilt das fiir die Nachtunruhezustande und die 
Veranderungen des Verhaltens beim Jugendlichen. lch glaube allerdings, daB 
man aus theoretischen Uberlegungen wie aus klinischen Befunden, insbesondere 
den Verlaufsarten dieser Wesensanderung, den SchluB ziehen darf, daB diese 
Wesensanderugen in der Hauptsache als eine Folgeerscheinung des akuten 
Stadiums gedeutet werden miissen. Der anatomische Befund, der gelegentlich 
noch entziindliche Veranderungen in diesem Stadium aufgedeckt hat, ist zur 
Entscheidung dieser Frage nicht heranzuziehen, im iibrigen gibt es auch FaIle 
von schweren Charakterveranden,mgen, wie auch in dem von mir beobachteten 
FaIle, in welchem entziindliche Erscheinungen jedenfalls nicht bestanden. 

Unabhangig von dem typisch langsam progressiven Verlaufe der Encephali­
tis konnte auch theoretisch die eigentliche Rezidivencephalitis betrachtet werden, 
wie sie ECONOMO zum ersten Male beschrieben hat. Diese friiher geschilderte 
Erkrankung, bei der wiederholt mit .Fieber und plotzlich neu auftretenden 
Symptomen verbundene Schiibe auftreten, ist ja wohl ohne weiteres auf ein er­
neutes Aufflammen der Infektion zuriickzufiihren; entweder nimmt das Virus 
im Gehirn aus uns unbekannten Griinden, die in dem Kampfe zwischen Virus 
und Immunkraft des Organismus liegen miissen, erneut pathophore Wirkung 
an, oder es kommt yom Nasen-Rachenraum zu einer erneuten Infektion. Die 
Moglichkeit dieses letzteren Verhaltens ist darum nicht ganz von der Hand zu 
weisen, weil, wie wir gesehen haben, die kleinen Rezidive haufig auch mit grippe­
artigen leichten katarrhalischen Erscheinungen verbunden sein konnen, bzw. 
weil mitunter eine plOtzliche Verschlimmerung der Encephalitis nach irgend­
welchen grippeartigen Infektionen auftritt; ofters sind derartige Kranke iiber­
haupt besonders anfallig gegen solche Infektionen geworden und bediirfen des 
besonderen Schutzes vor Erkaltungen. Die Frage der Entstehung der Rezidiv­
encephalitiden wird sich eindeutig auch erst erklaren lassen, wenn man das Virus 
der epidemischen Encephalitis selbst in der Hand hat; man hat jedenfalls ge­
niigend Analogien mit anderen Erkrankungen, um sich das Wesen der Rezidiv­
encephalitis einigermaBen verstandlich zu machen; man vermag auch heute 
wenigstens die Richtung des therapeutischen Weges solchen Rezidivencephalitiden 
gegeniiber anzugeben, man hat das Ziel vor sich, daB man in solchen Fallen noch 
Virus vernichten bzw. den Organismus so sehr kraftigen muB, daB er selbst 
starkere Abwehrkrafte gegen das Virus aufbringt. 

Nun ist zwar diese Rezidivencephalitis klinisch oft eng mit der geradlinig 
fortschreitenden chronischen Encephalitis verflochten; es treten auch bei Myasta­
tikern manchmelleichte Besserungen ein, denen plOtzliche Verschlechterung des 
myastatischen Zustandes nach kleinen fieberhaften Intervallen folgt; dennoch 
ist es vorlaufig zweckmaBig, von der ausgesprochen in Schiiben verlaufenden 
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Encephalitis die eigenartige ganz allmiihlich progressive Encephalitis in der Be­
trachtungsweise zu trennen, da hier besondere Probleme auftreten, die scharf 
umrissen und diskutiert werden mussen, urn sie einer Losung naher zu 
bringen. Urn dies zu konnen, ist es vorIaufig notig, die groBe Gruppe rein 
verlaufender Fii,lle gesondert zu betrachten, die klinisch dadurch ausgezeichnet 
sind, daB nach dem akuten Stadium entweder die fruher geschilderten pseudo­
neurasthenischen Beschwerden zuruckbleiben, die sich allmahlich trotz Behand­
lungsversuchen verschlimmern und langsam, eventuell erst nach 4, 5 oder 
6 Jahren in das Stadium myastatischer Erkrankungen uberIeiten, oder denen 
auch zunachst ein Intervall von. schein barer Gesundheit folgt, worauf sich dann 
die myastatischen Erscheinungen ebenfalls vollkommen schleichend allmahlich 
progressiv hinzugesellen. 

Hier ist dann zunachst die Frage zu erortern: Handelt es sich trotz des eigen­
artigen VerIaufs urn postencephalitische Zustande der Encephalitis, oder handelt 
es sich urn einen chronischen KrankheitsprozeB 1 Wir glauben, daB man von 
einem postencephalitischen Zustand in diesen Fallen nur dann sprechen konnte, 
wenn im akuten Stadium durch Verklebungen und Verwachsungen der Meningen 
Storungen in der Zirkulation des Hirnwassers, insl;>esondere der Liquorresorp­
tion, gesetzt werden, wodurch es zu einem dauernden Druck auf das Gehirn, even­
tuell nur bestimmter Teile des Gehirns und damit zu einer fortwirkenden Scha­
digung kommt. Eine derartige Betrachtungsweise wird nahegeruckt durch die 
von KLAUBER aus der FOERSTERSchen Klinik mitgeteilten encephalographischen 
und ventrikulographischen Ergebnisse, die fruher in dem Kapitel Liquor cere­
brospinalis mitgeteilt worden sind. lch mochte aber betonen, daB durch diese 
wichtigen Feststellungen die Entstehung der eigentlich chronischen Encephalitis 
nicht erklart wird, wie ubrigens auch FOERSTER selbst nach mir freundlicherweise 
gemachten miindlichen Mitteilungen annimmt. Durch den VerschIuB des Foramen 
Magendii oder durch andersartig bedingte Storungen der Liquorresorption konnen 
wohl Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, Benommenheit, aber nicht die 
Tatsache erklart werden, daB sich 4 oder 6 Jahre nach der akuten Infektion 
die ganz elektive parkinsonistische Krankheit entwickelt, und zwar, wie betont 
werden muB, meist bei Kranken, die an eigentlichen Hirndruckerscheinungen 
gar nicht leiden. Auch Kopfschmerzen, Erbrechen, Benommenheit bilden keines­
wegs etwa die besonders typischen Erscheinungen der pseudoneurasthenischen 
Encephalitis, sondern treten zuruck hinter den Symptomen der korperlichen 
und seelischen Leistungsschwache, der oft hartnackigen Schlaflosigkeit, bestimm­
ter Stimmungsanomalien usw. t'brigens ist der eine Fall von KLAUBER-FoERSTER 
noch durch ein Symptom ausgezeichnet, das mit dem VerschIuB des Foramen 
Magendii trefflich iibereinstimmt, aber ein durchaus exzeptionelles Symptom 
bei Encephalitis, namentIich bei etwas chronischerer Encephalitis, darstellt, nam­
lich durch Stauungspapille. Neuerdings haben VAN BOGAERT und VAN DE BRIEL 
wiederum einen Fall von Encephalitis mitgeteilt, der im Rezidiv Symptome 
einer Stauungspapille zeigte, so daB sogar eine Entlastungstrepanation gemacht 
werden muBte. Derartige exzeptionelle FaIle haben fUr die Beurteilung der ty­
pischen Encephalitis gewiB keine Bedeutung. Es ist auch nicht anzunehmen, 
daB in allen Fallen von akuter Encephalitis Storungen der Liquorresorption 
oder Verklebungen der Foramina Magendii und Luschka usw. zustande kommen. 

Stern, Encephalitis, 2. Anflage. 24 
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Auch bei der Sektion der chronischen FaIle werden entsprechende Symptome, 
insbesondere auch hochgradige hydrocephale Erscheinungen, gewohnlich ver­
miBt. Unseres Erachtens ist schon die jahrelang dauernde pseudoneurasthe­
nische Encephalitis nicht durch die Storungen der Liquorzirkulation bedingt, 
wenn ich natiirlich auch zugebe, daB einige Symptome der Encephalitis durch 
lIirndruck bedingt sein konnen. 

Eine andere Theorie, welche die chronis chen Erscheinungen der Encephalitis 
als Folgeerscheinungen des akuten Stadiums erklaren will, habe ich friiher ab­
gelehnt, namlich die Annahme von SPATZ, der die Symptome der Encephalitis auf 
die Verodung der Substantia nigra zuriickfiihren will und weiterhin ausfiihrt, daB 
auch die akuten Erscheinungen der Encephalitis, Hyperkinesen wie Lethargie, 
wenigstens groBenteils auf die Erkrankung der Substantia nigra zuriickfiihrbar 
sind. Der Parkinsonismus sei dann analog den spastischen Erscheinungen bei 
Pyramidallasionen als Ausdruck einer meist allmahlich sich entwickelnden Ent­
hem mung von Zentren aufzufassen, die dem extrapyramidalen System unter­
geordnet sind. Es ist heute nach den erweiterten Erfahrungen der letzten Jahre 
leider nicht mehr angangig, die klinischen Symptome der chronischen Encephalitis 
in Abhangigkeit allein von der Afunktion oder Hypofunktion der Substantia 
nigra zu stellen. Die Erfahruugen iiber das Vorkommen von entsprechenden 
Veranderungen bereits im pramyastatischen Stadium haben hier etwas desillu­
sionierend gewirkt. Noch weniger diirfte es gestattet sein, die Erscheinungen 
des akuten Stadiums zu eng an die Erkrankung der Substantia nigra zu kniipfen; 
insbesondere kommen auch FaIle von Myoclonusencephalitis vor, in denen die 
Substantia nigra so gut wie ungeschadigt ist. Unrichtig scheint uns vor allen 
Dingen die Auffassung, die parkinsonistischen Starrezustande mit den Spasmen 
bei Pyramidenbahnlasionen zu analogisieren. Die Spasmen bei den Pyramiden­
bahnHisionen entwickeln sich ziemlich rasch nach einer kurzdauernden diaschiti­
schen Phase; dann kommt es zu den bekannten Contracturen, die urn so 
schlimmer sind, je weniger sie therapeutisch beriicksichtigt werden; die Ver­
schlimmerung der Contracturen wird namentlich dadurch begiinstigt, daB 
Lahmungen bestehen, und der Kranke gar nicht oder nicht geniigend den 
Versuch machen kann, die Contracturstellungen zu iiberwinden. Bei der Ence­
phalitis bestehen im Intervall keine Lahmungszustande. Die Kranken konnen 
sich bessern und jahrelang motorisch vollkommen gesund sein, bis dann ganz 
schleichend, und zwar eventuell trotz aller Bewegungsiibungen und sonstigen 
therapeutischen Versuche, die fortschreitende Starre einsetzt. Wenn die Atrophie 
und die damit verbundene Funktionsuntiichtigkeit der Substantia nigra bis 
auf das akute Stadium zuriickgehen und diese Atrophie die einzige Ursache 
des Parkinsonismus sein sollte, konnte man sich keine Vorstellung davon 
machen, warum nicht der Parkinsonismus in allen Fallen unmittelbar, 
hochstens wenige Wochen nach dem Ablaufe der akuten Encephalitis einsetzen 
sollte. 1m iibrigen bin ich, wie ich im anatomischen Teil beschrieben habe, auch 
auf Grund einer Reihe von Untersuchungen mit JAKOB der Anschauung, daB 
wir anatomisch bei dieser chronischen Encephalitis nicht nur eine Verodung, 
sondern auch einen degenerativen KrankheitsprozeB in der Substantia nigra 
sehen konnen, ganz abgesehen von den friiher beschriebenen Fallen, in denen 
auch noch erhebliche Entziindungserscheinungen vorliegen. Andere Autoren, wie 
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RENAUD und AUGER, RIDDOCH usw. haben den postencephalitischen Charakter der 
Parkinsonerscheinungen ohne eine so eingehende Begrtindung wie SPATZ betont; 
in vielen Arbeiten wird ohne jeden Versuch einer Begrtindung von Folgeerschei­
nungen gesprochen. 

Mehr in das Gebiet des ProzeBhaften gehort die Anschauung von PETTE, 
wonach die Zellen, insbesondere die der Substantia nigra, einmal erkrankt und 
schwer geschadigt, nur fiir begrenzte Zeit noch funktionstiichtig bleiben konnen, 
dann aber immer weiter sich erschopfen und schlieBlich zugrunde gehen. Offen bar 
denkt PETTE hier an ahnliche Vorgange, wie GOWERS sie mit dem Begriff "Abio­
trophie" belegt hatte, der allerdings auch lebhaft befehdet worden ist. Immerhin 
ist an der Tatsache nicht zu zweifeln, daB es endogene, insbesondere Erbkrank­
heiten gibt, die dadurch ausgezeichnet sind, daB bestimmte Elemente des Nerven­
systems eine Zeit larig funktionieren und dann vorzeitig einem AbbauprozeB 
unterliegen, fUr den besondere auBere Schadigungen nicht nachweisbar sind. 
Es ist denkmoglich, daB durch eine Infektionskrankheit ahnliche Zustande her­
beigefiihrt werden. Wir haben aber eigentlich keine rechten Analogien mit an­
deren exogenen Erkrankungen, denn fiir die spatsyphilitischen Affektionen z. B. 
gilt, die Hypothese der Abiotrophie bzw. des vorzeitigen Aufbrauchs, an die 
EDINGER bekanntlich noch dachte, offen bar nicht; diese letzteren Erkrankungen 
sind vielmehr doch nur durch den Kampf des Virus mit den Abwehrkraften des 
Organismus, hochstens noch durch bestimmte elektive Toxinwirkungen zu er­
klaren. Andere exogene Aufbrauchserkrankungen, wie Beschaftigungsneuritiden, 
sind wieder durch den dauernden Angriff einer auBeren Schadigung an bestimmten 
Stellen des Nervensystems zu erklaren. Auch wird durch die Anschauung von 
PETTE nicht recht die Tatsache erklart, daB eine chronische Encephalitis auch 
weiterschreiten kann, wenn der Patient sich einer volligen Schonung unterwirft; 
weiterhin wird aber die Theorie dieses Autors wieder durch die Bedenken gegen­
iiber der Bedeutung der Nigrazerstorung als einzigen anatomischen Korrelats 
des Parkinsonismus unwahrscheinlich gemacht. Die Analogisierung der chro­
nischen Encephalitis mit der Paralysis agitans ist genetisch unstatthaft, da gar 
kein Grund dafiir vorliegt, warum eine senile Aufbrauchserkrankung mit einer, 
einer akuten Infektionskrankheitfolgenden, chronischen Erkrankung auf eine 
Stufe gestellt werden sollte, und zwar nur darum, weil topisch gewisse verwandt­
schaftliche Beziehungen bestehen, die iibrigens nicht so eng sind, als noch vor 
kurzem angenommen wurde; auch die klinische Koinzidenz ist keineswegs eine 
absolute. GewiB wird durch die PETTEsche Anschauung gar nicht die Behaup­
tung erklart, daB bestimmte Encephalitisepidemien zum Parkinsonismus neigen, 
andere wieder nicht. lch habe mich allerdings an meinem eigenen Material bei 
stark erweiterter Erfahrung nicht mehr davon iiberzeugen konnen, daB starke 
Differenzen hinsichtlich der Tendenz zur Chronizitat bestehen (siehe den Ab­
schnitt Prognose), andere kompetente Autoren geben aber derartige Differenzen 
auch heute zu. ECONOMO selbst hat das betont, daB die FaIle des Jahres 1916 
nicht ins chronische Stadium iibergingen, neuerdings hat auch RIDDOCH betont, 
daB bei den Fallen, die in England im Jahre 1918 erkrankten, das Parkinson­
syndrom unbekannt war. Schlie13lich ist PETTE zu seiner Anschauung von dem 
biatrophischen Wesen der chronischen Encephalitis namentlich darum gekommen, 
weil er nach dem histologischen Befunde der chronis chen Encephalitis es fUr 
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hOchst unwahrscheinlich halt, daB noch ein Virus die Erkrankung unterhalt. 
PETTE stiitzt sich hier allerdings auf das haufige Fehlen der Entziindungsvor­
gange. Es ware aber faJsch, wenn man wegen des Fehlens oder der Geringfiigigkeit 
entziindlicher Veranderungen a limine einen noch durch Virus bedingten ProzeB 
ablehnen wollte. Absichtlich will ich mich hier nicht, urn eine Analogie zu ge­
winnen, auf das Problem der Pathogenese der Tabes einlassen, da wederdie 
Frage nach der Bedeutung der RICHTERSchen Granulome noch die nach der 
Toxinwirkung vollig spruchreif ist. Naher liegt es aber, auf die Verhaltnisse 
der Herpesencephalitis einzugehen, bei der ja auch unterder zeitweisen Einwirkung 
einer virusartigen Noxe bald Entziindungen, bald aber auch gelegentlich Er­
krankungen entstehen konnen, bei denen wIT das entziindliche Element ver­
missen. Ebenso ist der Vergleich mit der mnltiplen Sklerose statthaft. Auch wenn 
wIT der STEINERSChen Spirochii.te skeptischer gegeniiberstehen, als dies eine Zeit­
lang der Fall war, zweifeln wir ebenso wenig wie PETTE selbst, daB diese Er­
krankung durch einen Erreger hervorgerufen wird; histologisch sind aber Ana­
logien zwischen multi pier Sklerose und chronischer Encephalitis dadurch ge­
geben, daB in Einzelfallen recht ausgesprochene entziindliche Veranderungen 
bei multipler Sklerose vorliegen, in vielen anderen Fallen die Infiltrate aber 
auBerst bescheiden bleiben gegeniiber den Abbauvorgangen, die allerdings 
bei der multiplen Sklerose in anderer Richtung verlaufen als bei der 
epidemischen Encephalitis. Es gibt noch mehr Griinde, welche gegen die 
Anschauungen PETTES sprechen, so z. B. die oben schon betonte Anfalligkeit 
den verschiedensten auBeren Schadigungen, Strapazen und Infektionen gegeniiber; 
die Verschlimmerungen, die so eintreten, sind teilweise reversibel. In dieser 
Hinsicht sind die chronischen Encephalitiker wie andere Kranke mit chroni­
schen Infektionskrankheiten, z. B. auch wieder manche Kranke mit multipler 
Sklerose, denen sie auch insofern ahneIn, als, wie friiher bereits dargelegt wurde, 
mitunter immer wieder Temperaturschwankungen eintreten. Bekanntlich ist die 
Analogisierung der chronischen Encephalitis mit den Spatformen der Lues des 
Nervensystems beliebt; hinsichtlich des Krankheitsverlaufs liegt aber der Ver­
gleich viel naher mit den chronischen, schleichenden Fallen sehr gutartiger cirrho­
tischer Tuberkulose; die Anfalligkeit der chronis chen Encephalitiker ahneU der­
jenigen der chronisch Tuberkulosen. SchlieBIich kommt es ja auch manchmal 
vor, daB bei chronisch Encephalitischen nach Behandlung eine Besserung eintritt, 
welche die palliative Symptombesserung iiberdauert; auch dieses Phanomen 
ist schwer vereinbar mit der Annahme einer abiotrophischen Dauerschadigung, 
ahnelt vielmehr dem Verhalten derjenigen Krankheiten, bei dcnen eine voriiber­
gehende Funktionsstorung durch toxische Blockierung, Odem usw. mit Dauer­
lasionen durchmengt ist. lch mochte nach alledem auch die Anschauungen 
PETTES fiir die Entstehung der Encephalitis ablehnen 

Vielmehr kommen fUr die Entstehung der chronischen Encephalitis meines 
Erachtens nur die beiden Moglichkeiten in Betracht, da,B die Erkrankung durch 
ein dem Nervensystem besonders angepaBtes und von den lmmunkraften des 
Organismus nicht mehr angreifbares Virus hervorgerufen wird, oder daB extra­
cerebrale toxische Wirkungen die Erkrankung hervorrufen. In beiden Fallen 
wiirde es sich jedenfalls urn einen chronischen KrankheitsprozeB handeIn, der 
die Benennung der chronischen Encephalitis recht£ertigt, und zwar Encephalitis 
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nur aus dem frillier schon genannten a fortiori-Gesichtspunkte heraus, daB wir 
die akute Erkrankung wegen des Vorwiegens entziindlicher Veranderungen 
Encephalitis nannten, und well wir die chronische Verlaufsform aus Griinden 
der Ubersichtlichkeit und darum, wei! die Benennung inhaltlich sinngemaBen 
Zusammenfassungen angepaBt sein muB, nicht gut anders bezeichnen k6nnen, 
als die akute Erkrankung. Selbstverstandlich k6nnte die Entstehung der Krank­
heit auch auf das Zusammenwirken lokaler Virusschadigung und chronischer 
Toxikose zuriickgefiihrt werden. lch habe selbst frillier die reine lokale Virus­
wirkung darum fiir fraglich gehalten, bzw. die Schwierigkeiten einer diesbeziig­
lichen Erklarung betont, wei! mit dieser Annahme die Feststellung schwer ver­
traglich erschien, daB wir in solchen Riesenserien im Kern gleichartige Syndrome 
finden, welche noch viel umgrenzter als die Symptome des akuten Stadiums 
sind, und weil auBerdem, wie ich bereits hervorhob, die entziindlichen Erschei­
nungen ganz oder fast ganz fehlen k6nnen, obwohl noch ein degenerativer Abbau­
prozeB besteht. Es war mit der Annahme einer reinen Viruswirkung auch etwas 
schwer die Tatsache zu erklaren, daB manche Gebiete, die im akuten Stadium 
stark zu erkranken pflegen, im chronischen Stadium keine progressiven Krank­
heitserscheinungen zeigen. Man bedarf wiederum einer Rilfshypothese, warum 
etwa die Augenmuskelkerne nichtauch progressiv erkranken, obwohl im akuten 
Stadium diese Kerne in zahlreichen Fallen offenbar einer besonders starken 
Viruswirkung unterworfen sind. Dann allerdings traten Uberlegungen hinzu, die 
heute nicht mehr als ganz stichhaltig bezeichnet werden k6nnen, trotzdem aber 
heuristisch fruchtbar waren; es war namlich damals, als mir iiberhaupt erst ein 
von mir selbst anatomisch untersuchter Fall chronischer Encephalitis bekannt 
war, noch die Vorstellung mitwirksam, daB gerade das phylogenetisch alte Palli­
dum bei verschiedenen Toxikosen in besonderem MaBe leidet, bei der Kohlen­
oxyd-, bei der Manganvergiftung; hierzu kamen die Beziehungen zwischen Linsen­
kernerweichung und Lebererkrankung, die, wie ich auch heute glaube, nicht in 
dem Sinne gedeutet werden k6nnen, daB die Lebercirrhose von der Gehirner­
krankung abhangig ist, sondern entweder umgekehrt oder doch so, daB eine ge­
meinsame toxische, vielleicht yom Darm ausgehende Wirkung Leberstorung und 
lentikulare Degeneration bedingt. SchlieBlich kamen die Untersuchungen von 
ROSENTHAL und A. FUCHS iiber die Guanidinencephalopathie und die von FUCHS 
zuerst betonten Wirkungen der ECKSchen Fistel hinzu, bei denen wir aller­
dings jetzt wissen, daB sie keineswegs auf den Linsenkern beschrankt sind. 
Ein Beweis fUr die Virulenz des Rirns im cbronischen Stadium ist mangels 
der Unkenntnis des Erregers vorlaufig ja leider nicht zu erbringen, da die frillier 
genannten Beobachtungen iiber Virulenz des Rims nach 6 bzw. 15 Monaten 
nach unserer heutigen Auffassung nicht mehr als beweiskraftige FaIle gelten 
k6nnen. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend, habe ich zunachst selbst eingehend 
nach Grundlagen extracerebraler Schadigung des Gehirns, die fiir die Entstehung 
der chronis chen Encephalitis verantwortlich gemacht werden k6nnten, gesucht 
und dabei festgestellt, daB manchmal Veranderungen des Blutbildes, auch noch 
Reststickstoffvermehrungen vorlagen, daB auch eventuell kachektische Symptome 
den Verdacht einer allgemeinen und auch fiir das an sich schon geschadigte Ge­
hirn verhangnisvollen Stoffwechselst6rung erweckten. Immerhin waren diese 
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Untersuchungen durchaus unbefriedigend, bis die Zusammenarbeit mit einem 
in Stoffwechseluntersuchungen erfahrenen Forscher, MEYER-BISCH, moglich war, 
die es gestattete, die Leberfunktionen bei chronischer Encephalitis systematisch 
zu untersuchen. DaB diese Untersuchungen ein positives Bild ergaben, habe ich 
friiher bei Besprechung der Symptome betont, und im Gegensatz zu der Kritik 
PETTES z. B., der die Unzulanglichkeit der Methodik der Leberfunktionsprii­
fungen hervorhebt, kann, wie ich meine, an der Tatsache der Haufigkeit aus­
gesprochener Leberschadigungen bei chronischer Encephalitis, wie eingehende 
Nachpriifungen anderer Autoren gezeigt haben, nicht gezweifelt werden. Die 
Versuche erfahren auch eine Bereicherung durch die Haufung von Fallen, in denen 
sich Lebercirrhose bei chronischer Encephalitis findet, ohne daB sonstige Grund­
lagen fiir die Lebercirrhose feststellbar wii..ren. Man konnte nun gewiB zunachst 
daran denken, daB diese Leberstorungen nur die Folge der Lasion stoffwechsel­
regulierender Zentren im Gehirn sind; LOTMAR steht z. B. auf dem Standpunkte, 
daB eine andere Moglichkeit wohl gar nicht in Betracht komme. Es ergeben sich 
aber auch erhebliche Bedenken gegen eine derartige Annahme. Es ist uns bekannt, 
daB z. B. der Zuckerstoffwechsel, soweit er von der Leber reguliert wird, unter 
der Abhangigkeit sympathischer und parasympathischer Nervenerregungen steht, 
welche ihr Zentrum im vegetativen Hirn haben; Lasionen im Hohlengrau, selbst 
Lasionen im Striatum konnen, wie F. H. LEWY z. B. gezeigt hat, zu erheblichen 
Storungen im Zuckerstoffwechsel fiihren. Bei der Urobilinurie, die wir auch, sei 
es spontan, sei es nach Zuckerbelastung, finden konnen, sind unsere diesbeziig­
lichen Erfahrungen schon viel geringer; immerhin ist zuzugeben, daB wir selbst 
die Moglichkeit einer cerebralen Urobilinurie uicht leugnen konnen. So kommt 
bei frischen Hemiplegien eine Urobilinurie vor, die nach der Ansicht von FISCHLER 
auf einer Herabsetzung der Erregbarkeitder Medulla oblongata beruht, gegen die 
die Leber besonders empfindlich ist. WELTMANN gibt an, daB von bestimmten 
Zentren des Gehirns eine bestimmte Funktion der Leber beeinfluBt werden kann, 
durch deren Lasion es zur Urobilinurie kommt. Danach ware eine cerebrale 
Urobilinurie in gewissem Sinne einer cerebralen Albuminurie und Glucosurie 
an die Seite zu stellen. Andererseits darf nicht vergessen werden, daB Leber­
funktionsstorungen bereits im pseudoneurasthenischen Stadium auftreten konnen, 
und auch die Befunde der schweren Lebercirrhosen sind jedenfalls mit groBerer 
Wahrscheinlichkeit auf eine toxisch oder infektios bedingte Leberschadigung, 
als auf eine sekundare Schadigung von Hirnzentren aus zuriickzufiihren. Es 
liegt uns aber durchaus fern, die Leberfunktionsstorungen als die Ursache der 
chronischen Encephalitis zu bezeichnen; wir haben ausdriicklich betont, daB 
wir in den Priifungen der Leberfunktionen iiberhaupt nur einen Weg sehen, 
auf dem wir versuchen konnen, in die Pathogenese der Encephalitis etwas Licht 
zu bringen. Da die Virustheorie der chronischen Encephalitis aus Griinden, die 
dargelegt sind, immer noch groBe Schwierigkeiten macht, halten -wir uns fiir 
durchaus berechtigt, auch den anderen Weg zu verfolgen, auf dem -wir keineswegs 
allein stehen. lch bemerke, daB auch OTTONELLO sowie SCHARGORODSKY lind 
SCHEIMANN die Funktionsstorungen der Leber nicht fUr belanglos halten, und 
auch WIl\il\iER einen Standpunkt einnimmt, dem wir uns in vielen Punkten an­
schlieBen konnen. Ebenso wie wir die Leberfunktionsstorung als die Ursache 
der akuten Encephalitis abgelehnt haben, stehen wir dabei auf einem negativen 
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Standpunkte denjenigen Autoren gegeniiber, welche die Bedeutung der toxischen 
Bedingungen mit unzulanglichen Mitteln und in iibertriebener Weise zu begriinden 
suchen. Dagegen stimmen wir mit MOURGUE iiberein, wenn er die Bedeutung 
etwaiger Leberfunktionsstorungen in der Entstehung der chronischen Ence­
phalitis darum betont, weil in der Leber nach den Ausfiihrungen von CRILE ein 
starkes Reservoir fiir das Gehirn ist, dessen Storung fiir den Hirnstoffwechsel 
nicht belanglos sein kann. 

Abgesehen von anderen theoretischen Uberlegungen iiber die Wirkung von 
Stoffwechselgiften bei chronischer Encephalitis, die darum vollkommen in der 
Luft schweben, weil wir ihnen eine materielle Grundlage iiberhaupt noch nicht 
geben konnen, und die deshalb auch nicht weiter behandelt werden sollen, habe 
ich in der ersten Auflage meiner Monographie auch noch Erwagungen iiber die 
Analogisierungsmoglichkeiten mit der HAuPTMANNschen Theorie der Paralyse­
entstehung angestellt, wonach bei dieser Erkrankung eiweiBtoxische Stoffe durch 
extracellularen Abbau von Spirochaten mitwirken konnen. lch ging in meinen 
Uberlegungen von der damaligen Erfahrung aus, daB auch die chronische Ence­
phalitis vorwiegend nach leichten akuten Fallen auf tritt, daB danach auch das 
encephalitische Virus ahnlich wie das syphilitische Virus sich besonders leicht 
dem Organismus anpassen kann, ohne die Abwehrkrafte desselben zu mobili­
sieren, und daB dann in diesem ungeniigend angepaBten Organismus das Virus 
auch auf andere Weise extracellular zerstort wird, und so zu toxischen Erschei­
nungen AnlaB geben kann. Man miiBte auf die ganze in der Zwischenzeit weiter 
ausgebaute Theorie HAUPTMANNS von der Entstehung der Paralyse eingehen, 
wenn man diese letztgenannte Hypothese der Entstehung der chronis chen Ence­
phalitis weiter verfolgen wollte, und ich glaube nicht, daB das an dieser Stelle 
notig ist, weil in der Zwischenzeit die Feststellung gemacht werden konnte, daB 
die Tendenz zur Chronizitat bei der Encephalitis wohl kaum in besonderem MaBe 
denleichten Fallen zukommt, wenn wir auch gesehen haben, daB in 5% der FaIle 
das akute Stadium iiberhaupt nicht feststellbar, in 25% nur eine leichte, verwaschen 
grippeartige Erkrankung nachweisbar ist. 1m iibrigen gibt es aber auch so viele 
FaIle schwerster akuter Encephalitis, die in das chronische Stadium gelangen, 
daB man die Analogisierungen mit der Lues -Paralysefrage nicht zu weit 
treiben solI. 

Wir konnen unsere Uberlegungen iiber die Entstehung der chronischen Ence­
phalitis dahin zusammenfassen: 1m akuten Stadium werden durch lokale Virus­
wirklmgen bestimmte Hirnpartien geschadigt, deren lokaler Stoffwechsel viel­
leicht dauernd gestort bleibt. Es ist moglich, daB das Virus in diesen Partien 
lebend und pathophor, wenn auch geringer virulent erhalten bleibt aus Griinden, 
die wir noch nicht angeben konnen, da uns die lmmunverhaltnisse bei dieser 
Krankheit noch vollig unklar sind. Es liegen manche Anhaltspunkte dafiir vor, 
daB die chronische Viruswirkung auf das Hirngewebe unterstiitzt wird durch 
cine allgemeine Stoffwechselstorung, von der wir eine Komponente, namlich die 
Leberstorung, einigermaBen fassen konnen. Wir glauben insbesondere, daB die 
hartnackigen scheinnervosen Storungen, die jahrelang dauern k6nnen, ohne daB 
bzw. bevor sich Herdlasionen entwickeln, mit auf den EinfluB dieser Stoffwechsel­
storung zuriickfiihrbar sind. Bestimmte Hirngebiete, die besonders vulnerabel 
sind, gehen dann im Laufe der Zeit zugrunde und so kommt es zur chronisch-
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myastatischen Encephalitis. Es ware gewiB moglich, daB durch Viruswirkung 
allein bestimmte vulnerable Partien des Rirns bzw. Partien, in denen infolge 
Besonderheiten des Chemismus das Virus besonders giiustige Moglichkeiten 
zum Persistieren besitzt, zum Abbau gebracht werden, doch ist die Moglichkeit 
ebenso gut vorhanden, daB die Wirkung pathologischer Stoffwechselprodukte 
mit an dem Abbau dieser Gebiete partizipiert, zumal wir an der empirischen 
Feststelltmg der Leberstorung festhalten, und wir hiermit Schwierigkeiten der 
Deutung iiberwinden, welche der Theorie der reinen Viruswirkung entgegen­
zustehen scheinen, wie sie z. B. das ganze pseudoneurasthenische Stadium 
darbietet. 

Bei unserer Betrachtungsweise vermeiden wir jeden Konflikt mit den Fest­
stellungen von KIRSCHBAUM, wonach die Folgen experimenteller Leberschadigung 
keineswegs auf das striare Gebiet beschrankt sind; denn im vorliegenden FaIle 
ist durch das Virus ja von vornherein nicht das ganze Gehirn gleich geschadigt, 
sondern bestimmte Bezirke, wie wir wissen, die zwar nicht gleichmaBig, wohl 
aber teilweise im chronischen Stadium besonders stark zum Abbau kommen. 
Die supponierten pathologischen Stoffwechselprodukte agieren bei Encephalitikern 
an einem geschadigten Gewebe und miissen daher, falls sie wirklich wirksam sind, 
ganz andere Veranderungen hervorrufen, als bei originar gesunden Versuchstieren. 
WIMMER fa13t seine Anschauungen dahin zusammen, daB er meint, die abnormen 
Stoffwechselprodukte wirken gleichzeitig auf das Virus und das Nervengewebe, 
z. B. so, daB die Gewebsreaktionen allmahlich im histopathologischen Bilde 
von einer mehr toxisch-chronischen Degeneration des ektodermalen Hirngewebes 
iiberschattet werden. Die Veranderungen der Encephalitis sind zuerstund 
an allererster Stelle zuriickzufiihren auf die Aktion des Encephalitisvirus in 
loco, die Stoffwechselstorung ist daneben aber doch nicht ganz irrelevant. 
Diese Anschauung stimmt ungefahr mit derjenigen iiberein, die auch ich fiir 
die wahrscheinlichere halte. Es handelt sich um eine Arbeitshypothese, wie ich 
bereits friiher in einem Sammelaufsatz in den, ,Erge bnissen der gesamten Medizin" 
auseinandergesetzt habe; ich hoffe aber, daB diese Arbeitshypothese fruchtbar 
ist, weil sie erstens den Grund legt zu weiteren Untersuchungen, weiterhin aber 
auch zu therapeutischen MaBnabmen. Wir haben bei dieser Tbeorie die Berech­
tigung, therapeutisch sowobl gegen das Virus als auch einen etwaigen verander­
ten Stoffwechsel vorzugeben. Ein Versucb, mit reiner vegetabiliscber Kost die 
Erscbeinungen des Parkinsonismus zu bessern, ist vorlaufig fehlgeschlagen, doch 
sind weitere Untersuchungen am Platze. Aber auch therapeutiscbe Versucbe 
antiinfektiosen Cbarakters sind berecbtigt, wenn aucb nur auf den Umwegen, 
wie sie bei der Behandlung der spatsypbilitiscben Erkrankungen angewandt 
wurden. Gerade in der letzten Zeit sind wieder verscbiedene Versucbe mit In­
fektionsbehandlung der chronischen Encepbalitis mit angeblicbem Erfolge vor­
genommen worden. Diese durcbaus nicbt gleichartigen Ergebnisse werden spater 
in der Therapie erwabnt werden. Wir haben das Gebeimnis der Bebandlung 
offen bar noch nicbt gefunden, wie es bei der Paralyse gelungen ist; wir wissen 
aber, daB wir den Mut nicbt verlieren diiden, da wir im Prinzip die chronische 
Encepbalitis ebensowenig wie die Paralyse fUr unbeeinfluBbar erklaren diiden. 
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VI. Die Beziehungen der epidemischen Encephalitis 
zu anderen Erkrankungen. 

Bevor wIT die Differentialdiagnose der epidemischen Encephalitis anderen 
Krankheiten gegeniiber besprechen, ist es notwendig, sich noch einmal iiber die 
nosologischen Grenzen der Erkrankung Rechenschaft zu geben und dariiber 
Klarheit zu gewinnen, wieweit und warum es moglich ist, die epidemische Ence­
phalitis von anderen, ahnlich verlaufenden oder klinische Verwandtschaft bieten­
den Erkrankungen abzutrennen, bzw. die Zusammenhange zwischen der epide­
mischenEncephalitis und diesen ahnlich verlaufendenErkrankungen zu ergriinden. 
ACHARD ist uns bei diesem Versuch mit gutem Beispiel vorangegangen; aller­
dings wird es erlaubt sein, hier einige Erkrankungen, die von ACHARD besonders 
in ihren Beziehungen zur Encephalitis studiert sind, wie die Hysterie, die Chorea 
minor usw., vollig auszuschalten, da inhaItliche Beziehungen zwischen diesen 
Krankheiten gar nicht bestehen konnen, und nur differentialdiagnostische Er­
wagungen hier am Platze sind. Dafiir mehren sich die Berichte und teilweise 
auch eigenen Beobachtungen iiber verschiedenartige entziindliche Hirnerkran­
kungen, die friiher ganz oder fast ganz unbekannt waren und zum Teil sehr 
ernst bewertet werden miissen. Unzweifelhaft miindet die Kenntnis dieser Er­
krankungen, soweit es gelingt, sie von der epidemischen Encephalitis abzu­
trennen, zwanglos in das Problem, inwieweit nicht iiberhaupt in der jetzigen 
Zeit eine Reihe von Erregern auch auBerhalb des hypothetischen Erregers der 
epidemischen Encephalitis neurotrope Eigenschaften angenommen hat, bzw.ob 
aus uns unklaren Griinden der menschliche Organismus besonders disponiert fiir 
neurologische Erkrankungen exogener Art geworden ist. 

Unter den Krankheiten, die in Beziehungen zur epidemischen Encephalitis 
stehen konnten, ist die arippe bereits in dem Kapitel iiber die Pathogenese 
abgehandelt worden. Diese besondere Hervorhebung war notwendig, weil ja die 
Beziehungen zwischen Grippe und Encephalitis von Anfang an im Vordergrunde 
des Interesses standen, und die unzweckmaBige Bezeichnung der "Grippeence­
phalitis" oder "Hirngrippe" von vie len Seiten bevorzugt wurde. Wir brauchen 
auf diese Frage nicht weiter einzugehen. 

Um so wichtiger ist die Entscheidung der Frage, ob aIle Encephalitisepidemien, 
die ohne Beziehungen zu bekannt~n Krankheiten in den letzten Jahren aufge­
treten sind, der epidemischen Encephalitis angehoren. So naheliegend diese Auf­
fassung ist, so ist sie doch irrig. Kurz nach dem gehaufteren Auftreten der epi­
demischen Encephalitis in Europa trat im Sommer 1917 in Australien, insbe­
sondere in Neu-Siidwales, eine epidemische Gehirnerkrankung auf, die von BREINL 
sowie CLELAND und CAMPBELL beschrieben wurde. Da kurz vorher an der fran­
zosischen Front eine kleine Epidemie epidemischer Encephalitis beo bachtet wurde, 
konnte man damit rechnen, daB gesunde australische Militarpersonen auf der 
Riickreise das Virus der epidemischen Encephalitis in ihre Heimat verschleppten. 
Es muBte aber von vornherein Bedenken erregen, daB klinisch und anatomisch 
die australische Epidemie erheblich von der Epidemica in Europa abwich. Von 
134 Kranken starben 94, die Mortalitat war also eine viel hohere; vorwiegend 
erkrankten kleine Kinder; im Beginn kam es haufig zu Konvulsionen. Bereits 
in akuten Stadien wurden anatomisch Erweichungen festgestellt. FLEXNER hat 
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denn auch mit Entschiedenheit die Identitat von Encephalitis epidemica und 
Encephalitis australica negiert; die Erkrankung ahnelt nach der Meinung dieses 
Forschers auch histologisch vielfach der Poliomyelitis, unterscheidet sich aber 
von der gewohnlichen Poliomyelitis durch die hohe Mortalitat, sowie durch die 
Ubertragbarkeit auf Schafe, Kalber und Pferde. 

Wenn auch die Sonderstellung der australischen Encephalitis so noch nicht 
ganz durchgefUhrt scheint, da immerhin die Moglichkeit einer atypischen Polio­
myelitis vorliegt, so scheint doch die nosologische Sonderstellung einer anderen 
schweren Seuche ziemlich gesichert, der Encephalitis japonica, die im Jahre 1924 
in Japan auftrat und schwere Verheerungen anrichtete. Die ersten FaIle dieser Er­
krankung traten im Sommer ein, also auch wieder im GBgensatz zu den Epidemien 
der epidemischen Encephalitis, welche den Winter bevorzugen. Von Ende Juli 
ab trat eine Steigerung ein mit einem Hohepunkt Anfang September. Uber 
6500 FaIle wurden bis Ende September gemeldet; die Mortalitat betrug 54%. 
Selten erkrankte mehr als eine Person im Haushalte. Die Krankheit beginnt 
meist mit plOtzlichem hohem Fieber bis 410. Augenmuskellahmungen fehien 
meist im GBgensatz zur epidemischen Encephalitis, auch scheint sehr selten echte 
Schlafsucht zu bestehen, wohl aber kommen tiefe andere BewuBtseinsstorungen 
mit gelegentlichen Delirien vor. In den GliedmaBen finden sich Spasmen, oft 
ohne Pyramidenerscheinungen, und meningitische Symptome. Der Liquor ent­
halt eine maBige Lymphocytose, wahrend im Blute die Leukocyten vermehrt sind. 
Histologisch sollen sich besonders perivasculare Rundzelleninfiltrationen in der 
Rinde, sonst geringe Infiltrat,herde in der Rinde, Brucke, dem verHingerten Mark 
nnd uncharakteristische leichte degenerative Veranderungen finden; in einem 
FaIle fand sich eine kleine Erweichung. Die Natur der Erkrankung ist, soweit 
es sich um die Abgrenzungsmoglichkeiten gegenuber der epidemischen Ence­
phalitis handelt, von NISHIBE und TAKAKI klargelegt worden. Letzterer Autor 
stellte fest, daB das Virus leicht auf das Kaninchen uberimpfbar ist. Die Er­
krankung laBt sich cerebral, corneal und testikular ubertragen, die Tiere werden 
erst matt und schlaff, bekommen SpeichelfluB, spater Lahmungen der vorderen 
Extremitaten, dann Apathie und Dyspnoe; die von der Herpesencephalitis her 
bekannten Symptome, der Trismus, Zahneknirschen, Manegebewegungen usw., 
fehlen. Passageimpfungen sind in der groBen Menge der FaIle erzielbar. Eine 
Keratitis herpetiformis tritt nicht ein, obschon von der Cornea aus die Erkrankung 
erzielbar ist; das Virus ist auch im Elute, in der Galle, im Ham, in den Speichel­
drusen feststellbar; TAKAKI glaubt, daB es auf dem Elutwege ins GBhirn ein­
dringt. Eine Verwechslung mit einer enzootischen Erkrankung kommt nicht 
in Betracht. Von der Herpesencephalitis und den herpetiformen Encephalitis­
stammen ist es besonders durch Immunisierungsversuche zu unterscheiden. Wenn 
man Immunserum mit der zehnfach letalen Dosis virushaltiger GBhirnemulsionen 
mischt und dann intracerebral Kaninchen injiziert, IaBt sich feststellen, daB eine 
gekreuzte Immunitat von Virus Japanencephalitis mit Virus Herpesencephalitis 
nicht moglich ist. TAKAKI hat dann eine besondere, von TORlKATA angegebene 
Methodik angewandt, die nach den Untersuchungen von KRAUS und TAKAKI 
auch fur die Unterscheidung anderer Virusarten von Wichtigkeit ist. Es werden 
Kaninchen erst vorsichtig durch subcutane Injektionen glycerinisierten Hirn­
breis immunisiert. Ferner wird eine andere Hirnemulsion eines encephalitiskran-
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ken Tieres gekocht, dann in den Eisschrank gestellt, scharf abzentrifugiert, und 
die iiberstehende opalescierende Fliissigkeit wird frisch verwandt. In dieser Koch­
flussigkeit findet sich ein .Antigen, welches mit dem jeweiligen Immunserum eine 
Komplementablenkung ergibt, die bei der epidemischen Encephalitis bisher ver­
geblich gesucht wurde. Mittels dieser Komplementablenkungsreaktion laBt sich 
feststellen, daB die Japanencephalitis jedenfalls mit der Herpesencephalitis und 
den verwandten Stammen nichts zu tun hat; die absolute nosologische Unab­
hangigkeit von der epidemischen Encephalitis ist allerdings darum noch nicht 
erwiesen, weil unseres Erachtens, wie friiher ausgefiihrt wurde, Herpesencepha­
litis und epidemische Encephalitis nicht miteinander identisch sind. Trotzdem 
wird man berechtigt sein, die Krankheiten schon darum nicht zu identifizieren, 
weil sich die Japanencephalitis auf Kaninchen so leicht ubertragen laBt, was 
bei unserer Encephalitis ja offenbar nicht der Fall ist. AuBerdem ist nicht nur 
der klinische, sondem auch der anatomische Befund bei der Japanencephalitis 
durchschnittlich offenbar anders als bei der epidemischen. Bei der Experimental­
encephalitis mit Japanvirus findet sich, wie NrsHIBE besonders gezeigt hat, 
eine Degeneration der Ganglienzellen mit ausgesprochener Vakuolenbildung, 
femer auch Neuronophagien, regressive Erscheinungen an der Glia, Hyperamie 
und Blutungen. Diese Veranderungen sind am starksten im Thalamus und Mittel­
him, dann erst kommen Brucke und an letzter Stelle Hippocampus; das Striatum 
bleibt frei. 

Von einer Wiederholung dieser eigenartigen Epidemien in den folgendenJ ahren, 
die wir nosologisch sowohl von der epidemischen Encephalitis als der Poliomyelitis 
trennen mussen, haben wir nichts erfahren. Wahrend der Hauptepidemiezeiten 
epidemischer Encephalitis scheinen kleinere oder umgrenztere Epidemien ent­
ziindlicher bzw. infektioser Erkrankungen des Zentralnervensystems auch in 
Europa und Amerika aufgetreten zu sein, welche von der epidemischen Encepha­
litis und anderen bekannten Infektionskrankheiten des Nervensystems, inbe­
sondere Heine-Medin, abgetrennt werden miissen. Allerdings sind diese kleinen 
Epidemien niemals in so eleganter Weise auch experimentell durchgepriift worden, 
wie das mit der Japanencephalitis von TAKAKI gemacht worden ist. Man wird 
also gegen die Versuche, diesen umgrenzteren Erkrankungen eine SondersteIlung 
einzuraumen, immer Bedenken haben durfen, und man wird auch weiterhin 
beim Neuauftreten ahnlicher Erkrankungen Bedenken haben, solange wir den 
Erreger der epidemischen Encephalitis nicht kennen. Gegenuber den Extremisten, 
welche aIle exogenen, nosologisch nicht erklarbaren Krankheiten ohne weiteres 
dem Sammeltopfe der epidemischen Encephalitis weihen wollen, halten wir an 
der Notwendigkeit einer nosologischen Abgrenzung jedoch fest, und zwar dann, 
wenn weder klinisch noch anatomisch, noch hinsichtlich der Kontagiositats- und 
Ubertragungsverhaltnisse irgendwelche naheren Beziehungen zur epidemischen 
Encephalitis bestehen. Dabei geben wir ohne weiteres, wie wir das wiederholt 
betont haben, die Tatsachlichkeit atypischer Erkrankungen mit ungewohnlichen 
klinischen Symptomen, eventuell auch abweichendem pathologischem und na­
mentlich topischem Befunde zu; wir hiiten uns aber trotzdem vor der Annahme 
einer Einheitsencephalitis, die als schlieBliches Resultat herauskommt, wenn man 
nosologisch zu weitherzig ist; und dieses Resultat wurde dann viele miihsam 
und unter Kampfen erworbene Errungenschaften in der Lehre der epidemischen 
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Encephalitis, die wir doch im ganzen als Fortschritt buchen miissen, einfach 
annullieren. Wir wollen also die atypischen FaIle zu den typischen Bildern ein­
deutig verfolgen konnen. Das ist bei Einzelfailen, wie in dem bekannten von 
SCHOLZ und wie auch in einigen von uns klinisch beschriebenen Fallen, leicht 
moglich, wenn z. B. eine aus irgendwelchen Griinden besonders starke Erkrankung 
der Rinde bei einem Falle auf tritt, der als Kern ein typisches Bild zeigt. in an­
deren Failen, die chronischer verlaufen, wird man anatomisch besonders darauf 
zu achten haben, ob die Substantia nigra in Mitleidenschaft gezogen wird, obschon 
auch bei anderen Erkrankungen diese ganz besonders leiden kann. Wieder in 
anderen Failen liefern aber Einzelsymptome und epidemiologische Besonder­
heiten den Beweis, daB es sich urn besondere FaIle der epidemischen Encephalitis 
handelt. So haben wir, wie wir das im klinischen Teil schon hervorgehoben haben, 
wohl mit der Mehrheit der Autoren keine Bedenken gegen die Einordnung 
wenigstens eines Teils der Singultusepidemien unter die Gruppe der epidemischen 
Encephalitis; d. h. selbstverstandlich ist nicht jeder Singultus ein Encephalitis­
symptom, aber es gibt kleine Epidemien, welche zur epidemischen Encephalitis 
gehoren. Wir haben auch bereits friiher hervorgehoben, daB wir der Annahme 
einer Paraencephalitis (SICARD) vorlaufig noch ablehnend gegeniiberstehen, zu­
mal, wie NEEL erst kiirzlich mitgeteilt hat, derartige Singultusfalle schlieBlich 
in einen parkinsonistischen Zustand iibergehen konnen. Ahnliche kleine Teil­
epidemien, die sicher der epidemischen Encephalitis angehoren, nur symptoma­
tisch giinstiger zu sein 8cheinen, sind ja auch von anderen Autoren, z. B. VEILLET, 
beobachtet worden. Die 1924-1926 von diesem Autor gesehenen Falle hatten 
Myoklonien leichterer Art, welche denen der epidemischen Encephalitis gleichen, 
und selbst leichte Parkinsonismen, dazu vegetative Atemstorungen. Da diese 
Faile hartnackig sein sollen, und noch gar nicht bekannt ist, ob nicht viele 
von ihnen spater in schweren Parkinsonismus geraten, liegt kein Grund vor, 
eine Paraencephalitis anzunehmen, d. h. eine durch einen besonderen Erreger 
hervorgerufene Krankheit. 

Anders beurteilen wir aber eine Reihe von besonderen Epidemien der letzten 
Jahre, was nach den oben gemachten Erklarungen wohl eindeutig ist. So haben 
DAVID und DEKESTER eine Epidemie von 50 Fallen in einer Vorstadt von Lille 
im Jahre 1925 beobachtet, bei der ganze Familien erkrankten, aber trbertragungen 
aufs Pflegepersonal nicht beobachtet ,,'Urden. Nach kurzem Prodrom traten 
hohes Fieber, Odem, Beinschmerzen mit folgender schlaffer Lahmung ein, es kam 
zur Wirbelsaulenkontraktur, zu meningealen Begleiterscheinungen; die typischen 
Schlafzustande, Augenmuskellahmungen usw. fehlten. In der Folgezeit kam es 
mitunter zu Amyotrophien. Die Krankheit dauert mitunter nur 8-14 Tage, 
wenn auch eine Schwache noch einige Zeit zuriickbleiben kann. Der Liquorbefund 
war negativ. trber pathologisch-anatomische Untersuchungen habe ich nichts 
in Erfahrung bringen konnen. Offen bar ist diese Epidemie klinisch, symptomatisch, 
wie dem Verlaufe nach und auch hinsichtlich der Kontagiositat anders als die 
epidemische Encephalitis, wenn auch leider die bisherigen Schilderungen, soweit 
sie von mir in Erfahrung gebracht werden konnten, nicht geniigten, urn iiber 
die Art der Erkrankung etwas Sicheres zu sagen. Symptomatisch etwas anders 
ist eine von DuzAR und BAL6 in Budapest beobachtete kleine Massenepidemie; 
die Erkrankung brach in einer einzigenSauglingsabteilung im Verlaufe von 12 Tagen 
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aus. ElfSauglinge erkrankten mit Fieber, Eklampsie, Erbrechen, Unruhe, Dyspnoe, 
anderen Atemstorungen, schleimigen, eitrigen Durchfallen, Verfall, Cyanose, Pu­
pillenstorungen, spastischer lIemiplegie, meningealen Symptomen. Das Gehirn 
ist in sieben Fallen stark hyperamisch, in samtlichen Fallen zeigen sich Throm­
bosen, schwere Ganglienzelldegenerationen, nurin einem FaIle, der 14Tagedauerte, 
perivasculare Infiltrate. In sechs von sieben Fallen hatten bei 2-14 tagiger 
Dauer der Krankheit aIle perivascularen Infiltrate gefehlt. Unter diesen Um­
standen kann man den Autoren gewiB nicht beistimmen, wenn sie ihre Erkrankung 
der epidemischen Encephalitis zurechnen wollen. lIinsichtlich der epidemischen 
Encephalitis steht nur fest, daB in einer mit besonders starken toxischen Sympto­
men verbundenen Epidemie perakute FaIle, in denen die Infiltrate noch fehlen, 
vorkommen konnen; wenn aber auch bei 12tagiger Krankheitsdauer noch In­
filtrate fehlen, wenn dafiir die Gehirne durch Thrombosen ausgezeichnet sind, 
die bei der epidemischen Encephalitis direkt eine Seltenheit darstellen, wenn 
klinisch die Symptome von der epidemischen Encephalitis mehr oder weniger 
stark di£ferieren, wenn die Kontagiositat so stark ist, wie wir das bei der 
epidemischen Encephalitis noch nicht gesehen haben, wenn schleimige, eitrige 
DurchfiUle als ein besonders charakteristisches Symptom die Erkrankung zu 
begleiten scheinen, dann ist viel plausibler die Annahme, daB irgendeine andere 
Infektionskrankheit vorliegt, zumal, soweit wir sehen, die Erkrankung auf eine 
einzige Sauglingsabteilung beschrankt gewesen zu sein scheint. Vielleicht handelt 
es sich um eine der Formen enterogener Encephalopathien, die einer besonderen 
Durcharbeitung noch bediirftig sind. 

Bei anderen kleinen Epidemien ist von den Autoren selbst die Abgrenzung 
von der epidemischen Encephalitis erkannt und wohl mit Recht angenommen 
worden. Dies gilt namentlich von der sehr merkwiirdigen epidemischen Bulbiir­
liihmung, die JOHN und STOCKEBRAND in einem Fiirsorgehaus in Miihlheim a. d. 
Ruhr beobachteten. Die Erkrankung, die imJuni1922 auftrat, ergri£f im ganzen 
etwa 20 Personen und war durch eine auBerordentliche Infektiositat wie auch 
d urch einen ungeheuer sch weren Verlauf ausgezeichnet. Erst erkrankte ein Madchen 
morgens mit Ubelsein, Erbrechen und Schwindel, spatertratenAtembeklemmungen 
hinzu, Mydriasis mit Starre bzw. Cyanose, und etwa 6 oder 7 Stunden nach Krank­
heitsbeginn war die Patientin bereits an Atemlahmung verstorben. Bereits am 
gleichen Abend klagten mehrere andere Madchen iiber Halsbeschwerden und 
Kopfschmerzen, 21/4 Stunden spater waren zwei Madchen bereits an Mydriasis 
und Cheyne-Stokes erkrankt, sieben andere Madchen hatten Kopfschmerzen, 
Schwindel, Schluckstorungen, schniirendes Gefiihl iiber der Brust, zum Teil auch 
Doppeltsehen. Nach einer Salvarsaninjektion besserte sich zunachst das Befinden 
eines der erkrankten Madchen. Am nachsten Tage starben zwei Madchen, die 
schon vorher das schniirende Gefiihl am HaIse bemerkten; im ganzen verstarben 
12 Patienten. Auch der eine von den hinzugezogenen Arzten erkrankte, besserte 
sich aber. Ubertragungsversuche von E. MULLER und UHLENHUTH verliefen er­
gebnislos. Diejenigen Kranken, welche die Krankheit iiberstanden, zeigten noch 
langere Zeit hindurch Atemnot, Gaumensegellahmung, Ptosis. 1m Liquor scheint 
kein Befund vorhanden gewesen zu sein. JOHN selbst berichtet von seiner Er­
krankung, in der auBer leichten Vaguslahmungssymptomen auch Wadenschmerzen, 
Kaltegefiihl in den Beinen, spater plotzliche SchweiBausbruche, Frosteln hervor-
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gehoben werden miissen. Auch das Herzklopfen war manchmal sehr stark. Histo­
logisch sind nach den Untersuchungen von BEITZKE und DIETRICH keinerlei 
entziindliche Veranderungen gefunden worden. Eine von JOHN vermerkte Tropen­
krankheit scheint doch etwas anderes dargestellt zu haben. Botulismus konnte 
leicht ausgeschlossen werden, aber auch Heine-Medin lieB sich ausschlieBen, so 
daB man hier vor der Tatsache eines ganz merkwiirdigen und bis dahin anschei­
nend unbekannten, hochvirulenten, aber leicht erschopfbaren infektios-toxischen 
Agens steht. 

Weniger eindeutig sind vielleicht zwei kleine, bei IGndern beobachtete Epi­
demien, die BROWN und SYMMERS in Amerika, STOSS in der Schweiz beschrieben 
haben. Beide Male handelte es sich um sehr akute Erkrankungen, leichte katar­
rhaliche Erscheinungen konnen bestehen. Augenmuskellahmungen, Nystagmus, 
Papillitis, myoklonische Zuckungen, Nackensteifigkeit, Trismus, Hemiplegie, 
Koma und Krampfe wurden in Amerika beobachtet, wahrend bei der Schweizer 
kleinen Epidemie Krampf- und Halbseitenlahmungserscheinungen iiberwogen 
und die Prognose eine giinstige war. Wahrend in den Fallen von STOSS namentlich 
wegen der atypischen Symptomatologie und der Gutartigkeit, insbesondere der 
anscheinend fehlenden Tendenz zu pseudoneurasthenischen oder myastatischen 
Folgeerscheinungen, wohl nicht die Besonderheit der Erkrankung bezeichnet zu 
werden braucht (auch Heine-Medin kam nicht in Betracht), ist die Abgrenzung 
der amerikanischen FaIle vielleicht nicht sicher, wenn auch typische Zellinfiltra­
tionen fehlten und dafiir ein heftiges Odem im Vordergrunde stand. Es gibt ja 
eben auch FaIle von Encephalitis, bei denen die Infiltrate fehlen konnen, wenn 
der Krankheitsverlauf ganz akut ist. Immerhin gebe ich die Moglichkeit, daB 
es sich um etwas nosologisch Andersartiges handelt, durchaus zu. 

Das IGndesalter ist ja bekanntlich iiberhaupt oft besonders zur Lokalisation 
von Infektionskrankheiten im Nervensystem disponiert; doch kommen auch 
bei Erwachsenen in den letzten J ahren ofters kleine Epidemien in Europa vor, 
die manche Beziehungen zur epidemischen Encephalitis zu haben scheinen und 
doch von ihr zu trennen sind. So haben wir in Gottingen im Verlaufe relativ 
kurzer Zeit sieben FaIle einerinfektiosen Erkrankung beobachtet, die von GUNTHER 
beschrieben wurden und sich vorzugsweise in einer halbseitigen Lasion der Hirn­
nerven der hinteren Schadelgrube mit etwas subakutem Verlauf auBerten. Lues 
war in diesen Fallen auszuschlieBen; die Mehrheit der FaIle besserte sich. In 
einem FaIle, der offenbar hierher gehort, war die Hirnnervenlahmung eine doppel­
seitige; der Verdacht konnte und muBte so entstehen, daB eine Poliomyelitis 
inferior bestand, welche zur epidemischen Encephalitis eventuell gehoren konnte, 
zumal die Erkrankung in Schiiben verlief, wie sie auch bei der Epidemica vor­
kommen. In diesem FaIle, der schlieBlich an einer Vaguslahmung zum Exitus 
kam, konnte durch eine genaue histologische Untersuchung festgestellt werden, 
daB anatomisch eine Trennung von der Epidemica unbedingt durchzufiihren war, 
da die Gehirnsubstanz selbst fast frei von allen Veranderungen war, wahrend sich 
ausgesprochene meningitische Infiltrate, die in die Wurzeln iibergingen, fanden, 
insbesondere war die Substantia nigra frei. Die gewohnlichen klinischen Sym~ 
ptome der echten infektiosen, serosen Meningitis mit Hirndrucksteigerung, Liquor­
stauung usw. fehlten dabei in dieseh Fallen; es handelte sich vielmehr um eine 
infiltrative Meningitis, die vorwiegend die Leptomeningen der hinteren Schadel-
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grube befa,llt und auch aus dunklen atiologischen Griinden auf einmal gehaufter 
auf tritt, obwohl.es sicb um eine Erkrankung handelt, die sonst ganz exzeptioneIlist. 

Weiterhin sind aber auch in der letzten Zeit offenbar erheblich haufiger als 
friiher Erkrankungen beobachtet worden, die klinisch mehr in das Gebiet der 
disseminiertenEncephalomyelitis gehoren, so daB sich bei der Betrachtung dieser 
FaIle mehr die Frage erhebt, ob es sich nul' um eine akut verlaufende Form 
del' multiplen Sklerose oder um eine davon abweichende entziindliche Er­
krankung handelt. Wegen der Haufung dieser Faile ist jedoch auch die Frage 
nach den Beziehungen zur epidemischen Encephalitis nicht nur aus dif­
ferentialdiagnostischen Erwagungen gesteIlt worden. Wir haben selbst in der 
Klinik in den letzten Jahren einzelne FaIle ziemlich akut verlaufender dissemi­
nierter Myelitis gesehen, die symptomatisch und hinsichtlich des Verlaufs von 
der multiplen Sklerose ziemlich stark abwichen, doch haben wir keine Haufung 
dieser FaIle gesehen, die es uns erlauben wiirde, von einem Anwachsen der Faile 
dieser atiologisch unbekannten Art zu sprechen, wenn nicht PETTE, REDLICH 
undALBREcHTauf diese Haufung hingewiesen hatten. REFLICH hat aIlein zehn FaIle 
dieser Art beschrieben, von denen die meisten in ganz kurzer Zeit in Behandlung 
kamen. Die Krankheitserscheinungen entwickeln sich innerhalb weniger Tage 
oderWochen, mitunterunterleichtemFieber. Sie schwanken dann sehr, siekonnen 
wandern, so daB ALBRECHT von einer Encephalomyelitis migrans spricht. 1m 
Liquor besteht mitunter eine leichtere I-,ymphocytose. Mitunter bildet sich eine 
spinale Querlasion oder ein Brown-Sequardsyndrom, mitunter auch Hinter­
strangsypmtome oder Nystagmus, Sprachstorung, Kopftremor, GliedmaBen­
tremor, spastische Parese, Herabsetzung der Bauchdeckenreflexe, mit anderen 
Worten Symptome, die der multiplen Sklerose durchaus gleichen. Auch Augen­
muskellahmungen, die bald wieder verschwinden, werden beobachtet. REDLICH 
tragt Bedenken, diese Erkrankungen mit der multiplen Sklerose zu identifizieren, 
obschon insbesondere seit der ausgezeichneten Beschreibung MARBURGS an der 
akuten Form der multiplen Sklerose nicht zu zweifeln ist. Die Trennung ist, 
wie REDLICH meint, vor allen Dingen wegen des Fehlens schwerer cerebraler 
Allgemeinerscheinungen, psychischer Storungen und Opticusaffektion durchzu­
fiihren. PETTE hinwiederum glaubt, die FaIle mit der multiplen Sklerose zu­
sammenzufassen zu durfen; wir erinnern hierbei an den eigenartigen Fall akuter 
multipler Sklerose mit schweren Entziindungsvorgangen, den VON WEIZSACKER 
beschrieben hat. Wir konnen dieser Frage, ob es sich nun um die Westphal­
Leyden-Encephalomyelitis oder multiple Sklerose handelt, hier nicht naher 
nachgehen; es interessiert uns hier nur die Tatsache, daB eine Infektions­
krankheit des Zentralnervensystems gehauft auf tritt, welche wir von der En­
cephalitis epidemica mit groBter Wahrscheinlichkeit zu trennen haben, obwohl 
auch bei der epidemischen Encephalitis Symptomenbilder auftreten konnen, 
die der multiplen Sklerose ahneln konnen. REDLICH hat selbst aIle diese 
Fragen ventiliert und nahert sich der von PETTE geauBerten Anschauung, 
daB eventueIl hier ein sonst latentes, ultravisibles, neurotropes Virus bei 
diesen wie bei anderen Erkrankungen in Tatigkeit tritt, oder daB ein sonst 
saprophytares Virus sensibilisiert wird. Wir sehen jedenfalls hier wieder Er­
krankungen, die wir zunachst nosologisch von der epidemischen Encephalitis 
abtrennen mussen, und die auch in der letzten Zeit gehaufter auftreten, was 
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uns weiter unten noch beschaftigen wird. REDLICH rechnet seinen Fallen auch 
einen von DREYFUS kiirzlich mitgeteilten Fall einer ganz akuten Myeloneuritis 
zu, die bei einem 13jahrigen Knaben im AnschluB an eine Durchnassung auftrat. 
Symptomatologisch bestanden namentlich Harnretention, Lahmung des unteren 
Korperabschnittes und leichte Erscheinungen an den Armen. Dazu kamen Opis­
thotonus und leichte andere meningitische Symptome. Nach einer relativ kUTzen 
Chininseptojodkur kam die Krankheit zur Ausheilung. DREYFUS selbst scheint 
die Mfektion nach seinen einleitenden Bemerkungen in das Gebiet der epidemi­
schen Encephalitis zu rechnen; wir konnen aus GrUnden, die wir frillier ausein­
andergesetzt haben, diesem generalisierenden Standpunkt uns nicht anschlieBen 
und betonen vielmehr erneut, daB wir, solange wir nicht mit einem bekannten 
Virus arbeiten, nach nosologischen Gesichtspunkten arbeiten miissen und danach 
keine Berechtigung haben, eine isolierte, nach einer Durchnassung des GesaBes 
auftretende, vorwiegend auf den Unterkorper beschrankte Myelitis, die ausheilt, 
ohne pseudoneurasthenische Symptome zu entwickeln, als einen Fall epidemischer 
Encephalitis anzusehen. Ob der Fall mit den REDLICHschen Encephalitisfallen 
nosologisch etwas zu tun hat, ist mir fraglich. Eine andere wichtige Mitteilung 
von REDLICH, die auch Bemerkungen von BING und REESE entspricht, darf 
aber noch betont werden, daB in letzter Zeit auch die multiple Sklerose eine 
Haufung erfahren hat. Auch wir sind betroffen iiber die Haufigkeit dieser Erkran­
kung in der letzten Zeit, ohne allerdings bisher genauere statistische Erhebtmgen 
angestellt zu haben. Mag also die disseminierte Encephalomyelitis eine akute 
Variante der multiplen Sklerose sein oder nicht, auf jeden Fall scheint es festzu­
stehen, daB hier wiederum eine von der epidemischen Encephalitis abzutrennende 
Infektionskrankheit des Nervensystems ebenfalls in den letzten Jahreneine Hau­
fung erfahren hat. 

Zu diesen Erkrankungen gehort auch bekanntlich die epidemische Poliomyelitis, 
wenn auch die Haufung von Fallen bei der letzten Krankheit schon frillier als 
die der epidemischen Encephalitis begonnen hat. Namentlich in Deutschland 
sind ja in den letzten beiden Jahren besonders schwere Epidemien aufgetreten, 
von denen wir die eine im Jahre 1926, die vorwiegend im Harz zahlreiche Opfer 
forderte, mit beobachten konnten. Es ist nun interessant, daB auch die Polio­
myelitis in einen genetischen Zusammenhang mit der epidemischen Encephalitis 
gebracht wurde, und die Verwandtschaft der Erkrankung scheint daraus hervor­
zugehen, daB nach den Untersuchungen von NEUSTAEDTER und seinen l\'litarbeitern 
eine Komplementablenkung zwischen Poliomyelitisvirus und Encephalitisliquor 
moglich ist. Auch soIl das Poliomyelitisserum, das von Tierfiln gewonnen wird, 
Heilwirkung auf akute Encephalitiker ausiiben. So interessant diese Befunde 
(siehe auch MASARI) sind, so kann doch an der nosologischen und auch atiologi­
schen Selbstandigkeit der beiden Erkrankungen gewiB nicht gezweifelt werden. 
Schon atiologisch ist die Poliomyelitis durch ihre leichte Ubertragbarkeit auf 
Tiere, vielleicht sogar durch die Feststellung eines auBerst kleinen Erregers 
(NOGUCHI, FLEXNER, PROSCHER), von der Encephalitis streng geschieden, Kli­
nisch sind die Unterschiede der beiden Erkrankungen nicht nur dadurch gegeben, 
daB die Poliomyelitis vorwiegend das Riickenmark, die Encephalitis vorwiegend 
das Mittelhirn befallt, sondern vor allen Dingen durch den Umstand, daB wir 
wieder bei der Poliomyelitis im allgemeinen keine Tendenz zu chronisch-progres-
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siven Erkrankungen sehen, da die Faile chronischer Poliomyelitis, die sich bei 
Personen, welche einmal eine akute Poliomyelitis gehabt haben, nach Jahren 
entwickeln solien, jedenfalis auBerordentlich selten sind. Amyostatische Er­
krankungen kommen nach Poliomyelitis nicht vor; pseudoneurasthenische Folge­
erscheinungen scheinen bisweilen vorhanden zu sein; in der Mehrheit der Faile 
fehlen sie aber. Anatomisch ist die Poliomyelitis durch die viel intensivere und 
raschere Schadigung der Ganglienzelien ausgezeichnet. Wir konnen so mit einer 
gewissen Reserve annehmen, daB das Virus der Poliomyelitis eine Verwandt­
scha/t zu dem unbekannten Virusder epidemischen Encephalitis zeigt, doch han­
delt es sich urn grundsatzlich verscbiedene Erkrankungen. 

Nachdem wir in dem Kapitel iiber Atiologie betonen muBten, daB das Herpes­
virus wahrscheinlich nicht das eigentliche Virus der epidemischen Encephalitis 
ist, ist noch kurz die Frage zu beantworten, ob es auch beim Menschen unabhangig 
von der epidemischen Encephalitis entziindliche <khirnerkrankungen dnrch 
Herpesvirus gibt. Jm aligemeinen ist die Herpesinfektion, abgesehen natiirlich 
von der zufalligen Lokalisation auf der Cornea, beim Menschen bekanntlich eine 
sehr harmlose Tatsache, auch wenn die Annahme von BASTKI und BUSACCA 
und anderen Autoren zutrifft, daB das Herpesvirus in den Liquor iibertreten 
kann. DaB aber gelegentlich auch starkere Allgemeinerscheinungen mit menin­
gealen Symptomen auftreten konnen, ist bereits von SCHEIMANN, ZYLBERLAST­
ZAND und anderen Autoren betont worden. THALHIMER hat dann bei einem 
Herpes zoster eine Erkrankung beobachtet, bei der Hirnerscheinungen, z. B. 
Scblafrigkeit, bestanden, und histologisch auch perivascuHire Infiltrate im 
Halsmarke, im Hirnstamme und in der Rinde beobachtet wurden. Nun ist zwar 
der Herpes zoster sicher nicht durch das Virus des Herpes febrilis bedingt, doch 
gibt es erstens auch richtige Herpeseruptionen, die hinsichtlich der Verteilung 
dem Zoster ahneln konnen, andererseits ist nach der vielfach gestiitzten Hypothese 
oder Annahme von BOKAY, NETTER u. a. mindestens eine atiologische Verwandt­
schaft zwischen bestimmten Formen des Zoster und den Varicellen vorhanden, 
so daB immerhin in dem THALHIMERSChen Fane auch eine Encephalitis durch 
Varicellen virus vorgelegen ha ben konn te. lch selbst ha be friiher zwei Fane beschrie­
ben, bei denen ich den lebhaften Verdacht einer Encephalitis durch Virus des 
Herpes simplex auch heute noch habe, und mochte zu weiteren Untersuchungen 
anregen. Diese beiden Fane waren ausgezeichnet durch die relative Gutartigkeit 
der encephalitischen Symptome ; es gibt nicht nur eine Heilung, sondern es bleibt 
auch keine Tendenz zu einem nervosen Folgestadium oder zur Myastase zuriick. 
Beide Kranke litten an rezidivierendem Herpes, der eine Kranke bekam wieder­
holt im AnschluB an die Herpeseruption Hirnerscheinungen, die wieder ver­
schwanden, der andere Kranke, soweit uns bisher bekannt ist, einmal im Ver­
lauf einer starken Herpeseruption. Symptomatologisch waren diese Falle aus­
gezeichnet dadurch, daB ein umschriebener Herd im Zentralnervensystem an­
genommen werden muBte, und zwar in dem einen Fane, in dem besonders aus­
gesprochene Schwindelerscheinungen, kalorische Ubererregbarkeit, Schwer­
horigkeit, Ohrensausen und anfanglich auch Schlafrigkeit bestanden hatten, ein 
Herd im Hirnstamme, im anderen FaIle ein Herd im recbten Thalamus opticns. 
In diesem FaIle waren plotzlich athetoseartige Bewegungen in den Fingern der 
linken Hand und Parasthesien der linken Seite aufgetreten. Die Athetose war 
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mit typischen intermittierenden Krampfzustanden verbunden, auch die linke 
Gesichtshalfte ist in intermittierendem Spasmus; dazu kommen erhebliche kin­
asthetische Storungen der linken Hand und leichtere Storungen der Topothesie 
und Stereoasthesie. Der Liquor ist wenig verandert, im Anfang der Erkrankung 
bestehen Kopfschmerzen und Druckpunkte der Nervenaustrittsteilen. Wir glau­
ben durchaus berechtigt zu sein, diese benignen Erkrankungen von der epide­
mischen Encephalitis abzutrennen. 

GroBe Schwierigkeiten in der pathogenetischen Deutung bereitet nun eine 
Affektion, von der wir mit geniigender Sicherheit sagen konnen, daB sie wirklich 
erst in den letzten Jahren gehailfter aufgetreten ist, das ist die sogenannte post­
vaccinale Encephalitis, d. h. die Encephalitis nach Kuhpockenimpfung. Die 
praktisch ernste Bedeutung dieser Erkrankung wird jeder ermessen konnen, der 
erfahrt,daB in Holland in den letztenJahren, von 1924--1927,nach ministeriellem 
Berichte US FaIle beobachtet wurden, von denen 37 zum Exitus kamen. Die 
Gefahr ist um so groBer, als aus diesen bedauerlichen Erkrankungen die Impfgegner 
ein Material finden, das sie zur Desavouierung einer der segensreichsten thera­
peutischen MaBnahmen benutzen konnen. Fiir uns ist die Erkrankung darum 
von Bedeutung, wei! die Beziehungen dieser sogenannten Vaccine encephalitis 
zur epidemischen Encephalitis bereits reichlich diskutiert worden sind. In Wirk­
lichkeit ist das Problem, wie man sehen wird, ziemlich kompliziert. Die ersten 
Beobachtungen iiber Encephalitis nach Vaccination stammen von LUCKSCH aus 
dem Jahre 1924 und von BOUWDIJK·BASTIAANSE, der schon im Juli 1925 36 Faile 
gesammeIt hatte. Hierauf folgen in England TURNBULL tmd McINTOSH, die 
10 Faile beschrieben. Hierzu kommen dann Veroffentlichungen aus Holland 
(BROUWER, PRAKKER, WIERSMA, BOUMAN), England (WINNIKOTT und GIBBS), 
Frankreich (LEVADITI, BLANC und CAMINOPETROS), Wien (KRAUS und TAKAKI), 
der Schweiz (GLANzMANN), und auch aus Deutschland sind bereits Beobachtungen 
mitgeteilt (FIEDLER)_ 

Die Erscheinungen der sogenannten "postvaccinalen Encephalitis" treten 
meist etwa 10-12 Tage nach der Impfung auf, mitunter auch schon STage nach 
Krankheitsbeginn. In einem von BLANC und CAMINOPETROS mitgeteilten FaIle, 
in dem 3 Tage nach der Impfung Trismus auftrat, handelt es sich wohl um eine 
Komplikation durch echten Tetanus. Nach den Angaben von BOUWDIJK BAS­
TIAANSE, BIJL und TeRBURGH bestehen die Krankheitserscheintmgen aus Fieber, 
epileptiformen AnfaIlen, Pyramidensymptomen (Babinski und Paresen). Som­
nolenz, Augenmuskellahmungen fehlten in diesen Fallen gewohnlich. Dagegen 
haben TURNBULL und McINTOSH auch Pupillenst6rungen, Nystagmus und 
Augenmuskelparesen gesehen. Auch die FaIle, die LUCKSCH sah, ahneln sympto­
matisch etwas mehr als die hollandischen Erkrankungen der typischen epidemi­
Bchen Encephalitis, doch beobachtete LUCKSCH, und zwar offenbar ohne Kontami­
nation mit Tetanus, in fast allen Fallen einen ausgesprochenen Trismus, der bei 
der epidemischen Encephalitis fast stets fehlt. WIERSMA betont ebenso wie an­
dere hollandische Autoren, daB die Krankheit klinisch vollig von der Encephalitis 
lethargic a verschieden ist: Die Inkubationszeit dauerte 9-19 Tage, in fiinf Fallen 
kam es zu Krampfen, dreimal zu GliedmaBenlahmungen, sehr haufig war Ba­
binski positiv. Dabei war der Tonus meist herabgesetzt, und in vielen Fallen 
verschwanden die Sehnenreflexe. WIERSMA betont besonders als ein von der 
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Epidemica abweichendes Symptom die Haufigkeit des Babinskireflexes; obwohl 
ich selbst immer sehr intensiv die relative Integritat der Pyramidenbahn bei 
Epidemica betont habe, m6chte ich auf diese Differenz doch keinen so ausschlag­
gebenden Wert legen, da parzelliire Pyramidensymptome, insbesondere Reflex­
st6rungen, doch auch bei der epidemischen Encephalitis auftreten, und die 
Vaccine encephalitis erklarlicherweise nur bei Kindern, und zwar in den WIERSMA­
schen Fallen bei. Kindern von 4-6 Jahren, beobachtet wird, bei denen der Ba­
binskireflex'noch eher als beim Erwachsenen aufgeklinkt werden kann. Augen­
muskellahmungen sind in den Fallen von WIERSMA auch relativ selten. Be­
merkenswert sind allerdings jedenfalls zwei Verlaufseigentumlichkeiten: erstens 
einmal die uberall feststellbare ungiinstige Prognose; so starben von den elf Fallen 
WIERSMAS funf, von den z ehn Fallen TURNBULLS und McINTosHs sieben. Die Gesamt­
mortalitat der hollandischen Epidemie ist bereits mitgeteilt worden. Die zweite 
Verlaufseigentumlichkeit besteht darin, daB in den Fallen, die die Krankheit 
uberstehen, Folgeerscheinungen im allgemeinen fehlen, insbesondere kommt es, 
wie es scheint, niemals zu parkinsonistischen Symptomen. 

Die histologischen Veranderungen dieser postvaccinalen Encephalitis sind nun, 
was von besonderem Interesse ist, durchaus nicht einheitlich; es fehlt ihnen auch 
v6llig der im Grunde doch einheitliche Kern, der es uns von vornherein gestattet, 
eine epidemische Encephalitis mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit selbst dann 
zu diagnostizieren, wenn ein klinischer Befund uns fehlt. So hat LUCKSCH bei 
den Kindem, die er untersuchte (Zbl. Bakter. 1925) Veranderungen des Mittel­
hirns gefunden, die nach eigenen Angaben von LUCKSCH sehr an die epidemische 
Encephalitis erinnerten, bzw. sich mit ihr deckten. Neben perivascularen In­
filtraten bestehen ausgiebige Gliawucherungen. Auch TURNBULL und McINTOSH 
konnten eine nichteitrige Encephalitis feststellen, die hauptsachlich in der grauen, 
aber auch in der wei Ben Substanz etabliert war; Brucke und Lumbosakralmark 
waren am starksten verandert, auch die Substantia nigra war erheblich beteiligt. 
1m Gegensatz dazu weichen die histologischen Befunde mehrerer anderer Autoren 
erheblicher von denen der Epidemica abo So beschreibt WIERSMA eine starke 
Hyperamie in der weiBen Substanz und eine perivasculare "Infiltration" der 
GefiiBe in der weiBen Substanz, wobei die Infiltratzellen vorziiglich aus Mikroglia 
und polynucleiiren Leukocyten bestehen. WIERSMA legt selbst auf die Haufigkeit 
der Leukocyten gegenuber den lymphocytaren Infiltraten bei Epidemica Gewicht; 
auch diese Differenzierung trifft bekanntlich nur cum grano salis zu. In der grauen 
Substanz finden sich starke Ganglienzellveranderungen, insbesondere akute 
Schwellungen; etwas Spezifisches diirften diese diffusen Veranderungen ja kaum 
haben, ebensowenig die "Neuronophagie", die WIERSMA hervorhebt. Auch 
BOUWDIJK BASTIAANSE betont die besondere Beteiligung der weiBen Substanz, 
die gr6Bere Breite der Zellringe, die aus Mikrogliazellen bestehen. Entziindungs­
zellen werden von diesem Autor vermiBt, also auch wieder ein Unterschied auch 
gegenuber WIERSMA. BOUMAN endlich zeigte kurzlich, daB bei der Encephalitis 
mach Kuhpockenimpfung viele kleine Herdchen in der weiBen Substanz auf­
treten konnen, die aus geschwollenen Mikrogliazellen urn die GefaBe herum be­
stehen. In den Herdchen gehen Markscheiden und diinne Achsenzylinder zu­
grunde. Hamatogene Zellen fehlen; in der Diskussion zu dem Vortrage BomlANs 
hat SCHALTENBRAND uber zweiFiille von Encephalitis nach Vaccination berichtet, 

25* 
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in denen er Kornchenzellenanhaufungen urn die GefaBe fand und mesenchymale 
Bindegewebszuge zwischen den Kornchenzellen feststellt. 

Experimentell ist dann durch Tierversuche jedenfalls wohl die eine anfangs 
auch wiederholt diskutierte Auffassung erledigt worden, daB die Vaccineence­
phalitis eine Encephalitis durch Vaccine ist. Insbesondere muB auf die bedeut­
samen Untersuchungen von LEVADITI und seinen Mitarbeitern hingewiesen' wer­
den, nach denen eine auBerordentliche Differenz zwischen wirklicher Encepha­
litis durch Vaccine, d. h. einer Encephalitis durch intracerebrale Verimpfung 
der Vaccine, und der menschlichen Vaccineencephalitis besteht. LEVADITI betont 
hier noch die nicht nur klinisch, sondern auch histologisch erhebliche Ahnlichkeit 
der "Vaccineencephalitis" mit der epidemischen Encephalitis; impft man aber 
Vaccine etwa einem Mfen intracerebral ein, so entsteht im Gehirn auBer einer 
diffusen Meningitis eine richtige Impfpustel, die aus einem hamorrhagischen 
Nekroseherd besteht, in dem sich Leukocyten, Lymphocyten, groBe Monocyten 
mit vakuolarem Plasma, erhebliche GefaBwandverandenmgen usw.·finden, jeden­
falls also Storungen, die mit den typischen Veranderungen der epidemischen 
Encephalitis gar nichts zu tun haben. Nach den schon vorher veroffentlichten 
Experimenten von KRAUS und TAKAKI ist das Hirnmaterial einer an postvacci­
naler Encephalitis verstorbenen Person weder auf die Cornea noch intracerebral 
auf Kaninchen verimpfbar. Namentlich das Fehlen der typischen Keratitis 
vaccinica spricht nach KRAUS und TAKAKI gegen die direkte VaccinewirklUlg. 
Die Autoren haben dann auch die Komplementablenkung nach der schon oben 
besprochenenModifikation mit Koktoantigen durchgefiihrt und dabei festgestellt, 
daB das Serum der postvaccinalen Encepha,litis mit dem Virus der Encephalitis 
LEVADITIS, dem Herpesvirus, und auch mit dem Virus der postvaccinalen Ence­
phalitis eines anderen Falles selbst Ablenkung gibt; dagegen tritt keine Ablen­
kung mit Vaccinevirus ein. Die Autoren kommen zu dem selbstverstandlichen 
Resultat, daB das Virus der postvaccinalen Encephalitis dem Herpesvirus nahe­
stehen muB. Es ware gewiB sehr erfreulich, wenn wir in dem Herpesvirus den 
Erreger der epidemischen Encephalitis zu sehen hatten, da wir dann auch der 
Ursache der postvaccinalen Encephalitis oder wenigstens eines Teiles derselben 
naher kommen willden. Leider konnen wir dies, wie das fruher auseinander­
gesetzt wurde, nicht tun. Beim Kaninchen ViBt sich zwar nach Impfung gelegent­
lich Pockenvirus im Gehirn nachweisen (GILDEMEISTER), es ist jedoch keines­
wegs bekannt oder erweisbar, daB beim Menschen Vaccinevirus selbst im Gehirn 
irgendwelche Krankheitserscheinungen macht, wenn es auch gewiB moglich ist, 
daB die Vaccine ins C'.,.ehirn eindringt und an der Entstehung der postvaccinalen 
Encephalitis mitbeteiligt ist. 

Bei der Art der Erkrankung ist es ohne weiteres am wahrscheinlichsten, daran 
zu denken, daB ein Virus, welches bereits im Korper anwesend ist und bis dahin 
keine Krankheitserscheinungen gemacht hatte, durch das Zusammentreffen mit 
der Vaccine so weit aktiviert wird, daB eine Encephalitis entsteht. Es handelt 
sich also urn eine Art Sensibilisierungsvorgang, und wan wird sich nur zu fragen 
haben, ob das aktivierte Virus das Virus der epidemischen Encephalitis oder 
ein anderes Virus ist. Diese Frage ist ebenso intensiv bejaht wie verneint worden. 
BROUWER z. B. hat hervorgehoben, daB in der Zeit der von ihm beobachteten 
Vaccinefalle auch bei nicht geimpft.en Kindern Grippeerkrankungen undEnce-
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phalitisfiiJIe vorkommen. Die Ergebnisse von KRAUS und TAKAKI erlauben leider 
noch keine feste Stellungnahme. Andererseits hat PETTE z. B. darauf hinge­
wiesen, daB die histologischen Veranderungen der postvaccinalen Encephalitis 
denen der von ihm gesehenen disseminierten Encephalomyelitis ahneln, und daB 
vielleicht das Virus der gleichen Krankheit hier in Betracht kommt. Wir geben 
zu, wie wir das schon betont haben, daB diese Erkrankung, obschon sie nosologisch 
von der epidemischen Encephalitis abgetrennt ist, wahrscheinlich auch in der 
letzten Zeit eine Haufung erfahren hat. Es ist dann auch geauBert worden, 
daB vielleicht ein noch unbekanntes Virus durch Vaccine aktiviert wird, oder 
daB eventuell ganz verschiedene Krankheitserreger durch die Vaccine aktiviert 
werden; immerhin ist darauf hinzuweisen, daB wir durch die letztere Annahme 
eine Menge neuer unbekannter GroBen in Rechnung stellen, ohne dem Problem 
naher zu kommen. Wie vorsichtig man in dieser Beziehung sein muB, lehrt ein 
von BOENHEIM mitgeteilter Fall eines Knaben, der 5 Tage nach der Impfung an 
einer tuberkulosen Meningitis erkrankte. Man konnte an die Aktivation der 
tuberkulosen Erkrankung durch die Vaccination denken, doch konnte BOENHEIM 
zeigen, daB ein solcher Zusammenhang wahrscheinlich nicht bestand, da Er­
scheinungen der Meningitis viel zu friih nach del' Tmpfung auftraten, als daB 
man eine essentielle Wirkung del' Impfung annehmen konnte; selbst die Beschleu­
nigung des Verlaufs der Erkrankung ist in diesem FaIle fraglich. GLANZMANN 
betrachtet die Hirnerscheinungen nach Vaccination als Ausdruck eines lokalen 
anaphylaktischen Choks. Er vergleicht die Symptome mit denen gutartiger 
meningocerebraler Symptome bei tuberkulosen Kindern, die sich im Zustande 
der Allergie befinden, und weist darauf hin, daB sich die "Vaccineencephalitis" 
gerade in Holland, dem Lande der Idiosynkrasien, hauft. Es wird damit angenom­
men, daB im Gehirn an Ort und Stelle bereits sensibilisierte Zellen liegen, die 
mit dem Antigen, und zwar hier dem Vaccinevirus, in Beziehung treten. Bei 
dieser Auffassung miissen abel' die erkrankenden Hirngebiete bereits durch irgend­
eine Affektion sensibilisiert sein, und es ergibt sich wiederum die Frage, ob diese 
Sensibilisierung nicht die Folge einer iiberstandenen und ins schleichende Stadium 
iibergegangenen epidemischen Encephalitis sein kann. Trotz del' Gegner, welche 
diese Auffassung in del' letzten Zeit erhalten hat, mochte ich eine solche Moglich­
keit keineswegs leugnen, zumal ich selbst einen Fall beobachtet habe, del' schwer 
anders deutbar ist. Ich habe ~ber diesen Fall bereits kurz in dem Kapitel del' 
pathologischen Anatomie berichtet, und zwal' darum, weil sich hier eine erheh­
liche Degeneration del' Substantia nigra fand, obschon keinerlei myastatische Er­
scheinungen bestanden hatten. Riel' interessiert folgendes iiber diesen Fall: 

Fall 36. Der 1913 geborene Knabe hatte im April 1924 eine schwere akute epidemische 
Encephalitis durchgemacht, die sich in Augenmuskellahmungen und angeblich achttagiger 
Bewul3tlosigkeit aul3erte. 1m Anschlul3 daran war eine Wesensanderung eingetreten, welche 
zu einer Uberfiihrung des Patienten in das Jugendsanatorium von Dr. ISEMANN Anlal3 ge­
geben hatte. Bei der Einweisung fand sich somatisch bis auf eine leichte Facialisschwache 
nichts, insbesondere kein Parkinsonismus. Es bestand bei ihm nur die ausgesprochene post­
encephalitische Wesensanderung, die hier nicht weiter geschildert zu werden braucht. 

Am 24. III. 1927 erfolgte die Impfung, am 29. III. traten leichte Temperatursteigerun­
gen bis 38,90 auf. Der Kranke schlaft fast ununterbrochen. Am 30. III. verstarkte sich 
das Fieber, auch die Schlafsucht ist noch ausgesprochener. Die Impfstellen sind stark ge­
riitet, die Achseldriisen etwas geschwollen. Mittags hat der Kranke Erbrechen, es beginnen 
sich Erscheinungen von Vagusparese (starke Pulsbeschleunigung) zu entwickeln, aul3erdem 

Stern, Encephalitis, 2. Aufiage. 25b 
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treten Augenmuskellahmungen wieder auf, die Konvergenz fehlt, gelegentlich sieht der 
Kranke wieder doppelt, ferner entwickelt sich etwas Nystagmus. Der Liquor steht unter 
etwas hohem Druck, es besteht keine Zellvermehrung. Am 1. IV. kommt es zu Nacken­
steifigkeit und einem Rigor, der an den meningitischen Rigor erinnert. Die Sprache wird 
verlangsamt, schwere Atemstorungen entwickeln sich. Die voriibergehend gebesserte 
Schlafsucht tritt von neuem in hohem MaBe auf, der Puls steigt auf 180 Schlage, die Tem­
peratur steigt bis auf 400. In der Nacht kommt der Knabe unter den Erscheinungen'der 
Kreislaufinsuffizienz zum Exitus, nachdem man einige Stunden vorher ohne Wirkung Re­
konvaleszentenserum gegeben hatte. 

Histologisch fand sich hier nun ein sehr iiberraschender Befund. Mit Riicksicht auf 
das anscheinende Rezidiv epidemischer Encephalitis hatte man erwartet, typische frische 
Entziindungserscheinungen, Gliareaktionen HSW. zu sehen. In Wirklichkeit fehlten die In-

filtrate vollkommen, nur in 
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der Medulla oblongatafanden 
sich einige ganz zarte lym­
phocytare Infiltrate, die aber 
ebensogut noch Reste der 
vor J ahrenii berstandenen 
akuten Erkrankung darstel­
len konnten. Es fehlten aber 
auch die Gliaherde, die z. B . 
bei vielen Fallen akuter post-

, vaccinaler Encephalitis ge­
funden werden. SchlieBlich 
lassen sich ganz in der Nahe 
des Aquadukts in dorsolate­
ralen Haubenpartien beim 
Ubergang in die Vierhiigel­
gegend einzelne Infiltrate 
feststellen mit einer frischen 
Gliawucherung im Gewebe 
und um Ganglienzellen her­
um; insbesondere ist die Oli­
godendroglia befallen. An­
scheinend akute erhebliche 
Ganglienzellveranderungen, 
Schwellung, Zerfall der Nissl-

Abb. 67 . Sogenannte postvaccinale Encephalitis. Substantia nigra 
compacta. Entspricht v611ig der chronischen epidemischen Encephalitis. 

korper und Randverdran­
gung der Kerne. Vakuolen-Rein Parkinsonismus. 
artige Gebilde im Plasma 

fanden sich namentlich im Nucleus ambiguus; eine Gliareaktion um diese Zellen herum 
war nicht eingetreten. 1m iibrigen fanden sich allein die alten Veranderungen, die als 
Folgezustand einer akuten Encephalitis feststellbar sind, wie die schon friiher vermerkte 
Degeneration der Substantia nigra. Schrumpfung und teilweiser Ausfall von Zellen im 
Oculomotoriusgebiet, Zellverarmung im Hohlengrau und dann auch kleine Verodungs­
bezirke in der Stirnhirnrinde und der Rinde der Zentralwindung. Dazu kamen von frischen 
Veranderungen ganz frische subpiale Blutungen an verschiedenen Stellen des Hirnmantels 
und des Kleinhirns. 

Es ist nach dem Verlaufe des Falles wohl nicht zu bezweifeln, daB in diesem 
FaIle, der bisher, wie es scheint, ziemlich vereinzelt dasteht, die friihere epide­
mische Encephalitis eine wichtige Rolle in der Entstehung der postvaccinalen 
Letalerkrankung spielt; und zwar kann man das nicht nur daraus schlieBen, 
daB der Kranke einmal bereits an sicherer epidemischer Encephalitis gelitten hatte, 
sondern auch daraus, daB bei der Neuerkrankung die Symptome der ersten 
Erkrankung groBenteils wieder kopiert wurden, wenn auch zu den Erscheinungen 
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der ersten Erkrankung schwere Bulbarsymptome hinzutraten. Dazu kommt 
dann nun das eigenartige histologische Bild, welches den Erwartlmgen nach dem 
klinischen Befunde gar nicht entsprach; die subpialen Blutungen konnen schlieB­
lich auch auf den terminalen Erstickungstod und die Kreislaufinsuffizienz zurtick­
geftihrt werden. Da die Cerebralerkrankung mindestens 4 Tage dauerte, wtirde 
man im Vergleich mit den von ander:en Autoren mitgeteilten Fallen sta.rkere 
Infiltrat.e oder Ausbildung von Gliaherdchen wohl haben erwarten konnen. Es 
ist moglich, daB in diesem FaIle das Fehlen darstellbarer starkerer Erkranklmgs­
erschBinlmgen, die Feststellung, daB nur an einzelnen Stellen Ganglienzellen 
schneller zerfallen, in Ubereinstimmung mit der Auffassung einer anaphylak­
tischen Uberempfindlichkeit eines sensibilisierten Gehirns gegentiber Stoffen, die 
nach der Impfung in das Gehirn geraten, gedeutet werden kann. Ob der Aus­
druck der Anaphylaxie ftir aIle diese postvaccinalen Erlrankungen zutreffend 
ist, muB dahingestellt bleiben, denn es ist in anderen Fallen auch moglich, daB, wie 
das ausgesprochen worden ist, ein im Korper befindliches Virus durch die Vaccine 
aktiviert wird. Ich behaupte auch keineswegs, daB die postvaccinalen Gehirn­
erkrankungen immer mit der epidemischenEncephalitis in Zusammenhang stehen, 
und zwar in dem Sinne, daB entweder das Virus der Epidemica durch die Vaccine 
aktiviert wird, oder daB ein nach Epidemica tiberempfindlich gewordenes Gehirn 
in anaphylaktischer Weise auf die Vaccination reagiert, glaube nur, daB in einem 
Teil der FaIle ein solcher Zusammenhang vorhanden ist.. In anderen Fallen 
kann sehr wohl auch ein anderes Virus durch die Vaccination aktiviert werden; 
und wenn auch vorlaufig ein sicherer Beweis nicht dafur zu erbringen ist, so 
werden wir doch am ehesten annehmen mtissen, daB dann nicht verschiedene 
Erreger, sondern eine besondere Erregerform, die auch in der letzten Zeit haufig 
im Korper anwesend ist, dnrch die Vaccine aktiviert wird. Es ist moglich, daB 
dies, wie PETTE annimmt, das gleiche Virus ist, das auch ohne Vaccination dis­
seminierte Encephalomyelitiden hervorrufen kann 1. Auf jeden Fall hat man 
keinen Grund anzunehmen, daB sich die Vaccine geandert hat, zumal die post­
vaccina,len Encephalitiden nach Impfung mit den verschiedensten Vaccinen ein-

1 Der neue Aufsatz von PETTE, Miinch. med. Woch. 1928, Nr.5, erschien erst nach 
Fertigstellung dieses Kapitels. Es ist von Interesse, daB es PETTE gelang, bei Tieren den 
aktivierenden Bacillus bipolaris als Causa del' sogenannten Vaccineencephalitis festzu­
stellen, wahrend er wohl fiir die menschliche postvaccina.le und postmorbill6se Encepha­
litis einen spezifischen Erreger ansieht, del' von dem del' epidemischen Encephalitis abge­
trennt werden muB . . Mit ihm stimme ich dariniiberein, daB diese eigenartigen Encephaliti­
den nicht durch ein Virus allein, sondern durch das Zusammentreffen von einem Virus mit 
einem Aufk.linkungsmoment hervorgerufen werden. Von anderen Autoren ist angenommen 
worden, daB durch das ausliisende Moment die Immunkrafte des Organismus erschiipft 
werden, so daB dadurch das Virus pathophor wirkt. Jedenfalls geht auch aus den Aus­
fiihrungen von PETTE hervor, daB in del' gegenwartigen Zeit die Neigung zu den vieifachen 
Infektionskrankheiten durch verschiedene Virusformen bedingt sein muB. PETTE gegen­
iiber miichte ich nul' betonen, daB, wie weiter unten dargelegt wird, auch die sogenannte 
Masernencephalitis anatomisch ganz andel'S als die von WOHLWILL und anderen geschilder­
ten Krankheiten sein kann, und ebenso miichte ich PETTE gegeniiber daran festhalten, daB 
die epidemische Encephalitis in Beziehung zur postvaccinalen Encephalitis stehen kann, 
wie auch von KRAUS ausgefiihrt wird. Del' von mil' klinisch und histologisch untersuchte 
FalllaBt sich jedenfalls nicht andel'S als in dem Sinn erk.laren, als daB eine t"berempfindlich­
keit gegeniiber del' Vaccination durch die iiberstandene epidemische Encephalitis einge­
treten war. 
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getreten sind. Eine Anderung ist nur dadurch eingetreten, daB jetzt der Organis­
mus anders als frillier auf die Vaccine reagiert, oder, richtiger gesagt, in einer 
Reihe von Fallen Krankheitserreger im K6rper vorhanden sind, welche durch die 
Vaccine aktiviert werden, oder Gehirne infolge einer frillieren Gebirnerkrankung 
gegen die Vaccine iiberempfindlich geworden sind. Mehr iiber die Entstehung der 
postvaccinalen· Encephalitiden zu sagen, ~iirfte zur Zeit nicbt m6glich sein. ·Die 
praktischen Ergebnisse, die sich aus der Kenntnis der postvaccinalen Ence­
phalitis ergeben, k6nnen hier nur fliichtig gestreift werden; sie sind bereits von 
mehreren Autoren behandelt worden. Am wichtigsten scheint es mir zu sein, daB 
Personen, welche eine epidemische Encephalitis durchgemacht haben, m6glichst 
nicht geimpft werden, und daB auch die Impfungen unterbleiben, wenn gerade 
eine Epidemie eines nenrotropen Virus herrscht. Uber Modifikation der Impf­
technik zu berichten, ist hier nicht der Ort. 

Uber die Beziehungen der groBen Mehrheit andersartiger Encephalitiden zur 
epidemischen Encephalitis brauchen wir an dieser Stelle nicht zu sprechen, weil 
gar keine Rede davon sein kann, daB sie in nosologischer Beziehung zur epide­
mischen Encephalitis stehen. Das gilt insbesondere auch von den in der letzten 
Zeit gleichfalls hauiig beschriebenen Gehirnerkrankungen nach Varicellen, obwohl 
GLANZMANN meint, daB zwischen Varicellen und dem Vaccinevirus mehr als 
auBerliche A.hnlichkeiten bestehen, mit anderen Worten sich dem atiologischen 
Einheitsstandpunkt von Pocken und Varicellen anschlieBt. Die meisten Ence­
phaliditen, die nach sonstigen Infektionskrankheiten auitreten, und die im Kindes­
alter viel haufiger als beim Erwachsenen sind, sind GroBhirnencephalitiden, meist 
einzelne Herde; sie heilen mit ausgesprochenen Gewebsdefekten ab, es kommt 
aber nicht zu einer chronischen Erkrankung. DaB die Hirnkomplikationen nach 
Scharlach, Keuchhusten, Typhus und anderen Krankheiten in den letzten Jahren 
eine besondere Haufung erfahren haben, laBt sich, soweit ich bisher feststellen 
konnte, nicht sagen, obschon von uns eigenartige Beobachtungen auch hier ge­
macht werden konnten, z. B. eine Typhusinfektion in einer Familie, bei der fast 
alle befallenen Familienmitglie<:ier schwere Storungen seitens des Zentralnerven­
systems akquirierten. ZweckmaBig scheint es jedoch zu sein, genauer darauf zu 
achten, ob nicht die sogenannte Masernencephalitis oder richtiger postmorbill6se 
Encephalitis in der letzten Zeit zugenommen hat. Die neurologischen Kompli­
kationen dieser Erkrankung, die, wie auch BOENHEIM angibt, selbst in Hand­
biichern nur ganz kursorisch behandelt werden, verdienen unser Interesse darum, 
weil gerade in den letzten Jahren mehr Falle dieser Art beschrieben worden sind, 
und auch darum weiterhin, weil klinisch wie anatomisch anscheinend sehr er­
hebliche Differenzen des Krankheitsbildes bestehen, so daB man unwillkiirlich 
wiederum zu der Frage gedrangt wird, ob diese Gehirnerkrankungen nach Masern 
genetisch alle gleichartig sind. BOENHEIM berichtet in seiner Zusammenstellung, 
abgesehen von meningitischen Erscheinungen, vorlauiig von GroBhirnencepha­
litiden mit PFamidenerscheinungen, doch sind auch Falle von akuter Ataxie 
und choreatischen Erkrankungen beschrieben worden. Unter neun eigenen Fallen 
konnte BOENHEIM einen Fall sehen, bei dem sich kurz nach Krankheitsbeginn 
eine Amimie mit Starre des rechten Armes und eine Wesensanderung entwickelte, 
welche der nach epidemischer Encephalitis ahnelte. Auch in zwei anderen Fallen 
iiberwogen lethargische Erscheinungen, so daB selbst von BOENHEIM Beziehungen 
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zur epidemischen Encephalitis erwogen wurden. Er nimmt aber doch eine toxi­
sche Masernencephalitis an. Auch LUST hat in zwei von vier Fallen lethargische Zu­
stande beobachtet, die allerdings zum Teil durch tonische Krampfe und folgende 
maniforme Erregungszustande kompliziert waren. In anderen Fallen kam es 
zu Krampfen, Remiplegien bzw. zu Papillitis, Nystagmus usw. Die Vielgestaltig­
keit der Krankheitsbilder spricht nach LUST gegen die Annahme einer spezifi­
schen maserntoxischen Wirkung, auch spricht dagegen das Fehlen sonstiger 
toxischer Erscheinungen bei diesen meist leichten Masernfallen. LUST denkt 
deshalb an paramorbillose Erkrankungen, d. h. an Erkrankungen, die mit der 
postvaccinalen Encephalitis erhebliche Ahnlichkeit insofern haben, als man auch 
hier annehmen kann, daB durch eine Umstimmung des Organismus nach dem 
Maserninfekt Wege fUr ein anderes neurotropes Virus geebnet werden. Auch 
hier wieder wird man sich alsbald fragen, ob dieses andere Virus nieht das 
Virus der epidemischen Encephalitis ist, und diese Frage wird noch naher 
gelegt durch die Beobachtungen von NEAL und ApPELBAUM, die seit 191812 FaIle 
beobachteten, in denen sich meist kurz vor dem Ausbruch der Masern Encephali­
tiserscheinungen entwickelten, die von dem bekannten Symptomenbild der epi­
demischen Encephalitis nicht abgewichen sein sollen. Auch F. REDLICH hat einen 
Fall von Masernencephalitis mit Schlafsucht, Myoklonien und maskenartigem 
Gesicht sowie mit choreatischen Zuckungen beschrieben. AuBerdem bestand noeh 
eine transitorische zentrale Amaurose. Pruft man freilich die Pathologie dieser 
sogenannten Masernencephalitis, so findet man, wie namentlich WOHLWILL ge­
zeigt hat, sehr erhebliche Differenzen gegenuber der epidemischen Encephalitis, 
namlich einen ausgesprochenen ZerfallsprozeB am Nervengewebe ohne entziind­
liche Infiltrate vorwiegend im Marke des Rirns, wahrend im Ruckenmark an der 
gesamten Peripherie subependymare Zerfallszonen bestehen. Auch in einem zwei­
ten FaIle konnte WOHLWILL lockere Zerfallsherde und eigenartige klumpige Ein­
schlusse in Ganglienzellen, die wahrscheinlich Kerndegenerationen darstellen, 
feststellen, in diesem FaIle bestanden auch geringe GefaBinfiltrate. BROCK­
SIEGMUND und MOSSE-CREUTZFELDT konnten ahnliche Veranderungen bei Masern 
feststellen. Die Schwierigkeit des Problems, worum es sich bei der Masernence­
phalitis handelt, wird noch deutlicher gemacht durch eine Eigenbeobachtung, die 
ich kurz folgen lasse. 

Fall 37. Das 7jahrige KindJ. H. hat mit 2 Jahren Krampfegehabt, war sonstgesund, hat 
die Impfung ohne Besonderheiten iiberstanden. Am 20. X. 1927 erkrankte es an Masern; 
die Art der Erkrankung wird sichergestellt durch die Feststellung, daB zwei Schwestern 
auch Masern hatten, auBerdem wird auch das Masernexanthem bei J. H. als vollig typisch 
bezeichnet. Etwas Verdacht auf Tuberkulose, da das Kind auch schon vorher etwas abge­
magert gewesen sein soll. (Dieser Verdacht wird aber nicht bestatigt.) Das Kind erkrankt 
am 1. XI. 1927, also etwa 12 Tage nach Beginn der Masern, nachdem das Masernexanthem 
bereits abgeheilt war, p16tzlich an Zuckungen und wird deshalb, nachdem der Arzt eine 
Encephalitis diagnostiziert hat, der Klinik iiberwiesen. Bei der Aufnahme am 5. XI. zeigte 
sich eine beiderseitige Tonuserhohung in den Armen, ferner besteht etwas Schlafsucht, doch 
erwacht das Kind auf Anruf. Es besteht Conjunctivitis, kein sicherer pathologischer Be. 
fund an den Lungen. In der Kinnmuskulatur treten von Zeit zu Zeit leichte myoklonus­
artige Zuckungen auf, die Temperatur betragt 38,80 rectal. Am nachsten Morgen findet 
sich leichte Nackensteifigkeit, Kernig, starke Benommenheit, ein ausgesprochener Rigor 
in beiden Armen, ferner doppelseitiger Babinski, im iibrigen fehlen Pyramidenstorungen, 
auch ist der Tonus der Beine nicht erhoht. Am Nachmittag ist die Nackensteifigkeit ver­
schwunden, ebenso das Babinskische Phanomen. Menigitische Begleitphanomene fehlen, 
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dagegen besteht eine deutliche Erh6hung der Muskelspannung im linken Arme und ein gro­
bes, gleichmaBiges, fast schiittelndes Zittern. Der Liquordruck ist nicht erh6ht, es finden 
sich 411/3 Zellen im Liquor, keine Leukocyten. Nonne stark positiv. Die rechte Pupille 
ist enger als die linke, die Reaktion der Pupillen ist erhalten. Fundusbefund fraglich. Das 
Kind verfallt rasch, die Temperatur steigt bis auf uber 400 , schlieBlich auf 41,60 und sturzt 
kurz vor dem Tode abo An den Hirnnerven liiBt sich nichts Sicheres feststellen, es besteht 
auch keine eigentliche Schlafsucht, sondern abwechselnd bis zum Koma gehende BeilOm­
menheit und Wachheit. 1m wac hen Zustande reagiert das Kind ab und zu auf Aufforderung, 
spricht aber kaum ein Wort. Es besteht sehr starker SchweiB. In beiden Armen und Beinen 
entwickelt sich· nunmehr ein ausgesprochener Rigor,. der ganz die Charaktere des extra­
pyramidalen Rigors hat. Links tritt wieder Babinski ein. Hierzu kommt ein eigenartiges, 
in St6Ben kommendes Zittern in den Armen; kurz vor dem Exitus tritt Divergenzstellung 
der Augen auf. Exitus am 7. XI. 1927,5,30 Uhr nachmittags. 

Es findet sich autoptisch eine Bronchopneumonie und eitrige Bronchitis, keine Tuber­
kulose. Auch im Gehirn laBt sich nichts von tuberkul6ser Meningitis nachweisen. Das 
Gehirn ist im ganzen stark 6demat6s, die Hirnoberflache stark ger6tet, aIle gr6Beren Ge­
faBe sind injiziert, subpiale Blutungen, keine makroskopischen Erweichungen, auch nicht 
auf Querschnitt durch Haube, Brucke usw. Nur wenige Blutpunkte. Kulturell werden 
im Hygienischen Institut aus dem Gehirn nur einige Begleitbakterien geziichtet. Histo­
logisch findet sich nun eine ganz diffuse, auBerordentlich schwere Entziindung, sowohl in 
der Rinde als auch in den basalen Ganglien und Haube und auch des Hirnstammes bis in 
die Medulla oblongata hinein; das Riickenmark konnte leider nicht untersucht werden. 
Auch die Substantia nigra ist sehr schwer betroffen, doch nicht schwerer als andere Teile 
des Gehirns, selbst in der Kleinhirnrinde finden sich einige Entzundungsherde. Man findet 
an den starksten Stellen der Entzundung auBerordentliche perivasculare Infiltrate, die 
denen der Encephalitis ahneln, doch bricht das Infiltrat in die Hirnsubstanz ein, und es ent­
wickeln sich innerhalb der Substanz groBe Herde, in denen zahlreiche Gitterzellen mit gro-
13em Plasma und massenhaften Abbauprodukten entstanden sind; Leukocyten und Plasma­
zellen sind in diesem Gewebe auch enthalten. Diese im Beginne der Erweichung begriffenen 
Zonen wurden namentlich im Thalamus und der Haube gesehen, wahrend an anderen Stellen 
lymphocytare Infiltrate in groBen Mengen bestehen, die sich von denen der epidemischen 
Encephalitis nicht unterscheiden. Die von WOHLWILL geschilderten Veranderungen der 
Ganglienzellen wurden nicht gesehen. 

Bemerkt sei noch, daB Ubertragungsversuche von glycerinisiertem Hirnbrei dieses Kin­
des in Kochsalzaufschwemmung durch subdurale Verimpfung auf Kaninchen keine Er­
krankung hervorrufen. 

Wir haben also in diesem FaIle eine Erkrankung VOl' uns, die klinisch ent­
schieden Ahnlichkeiten mit del' epidemischen Encephalitis insofern zeigte, als 
ziemlich viele extra pyramidale Erscheinungen auftraten, wie myoklonische Zuk­
kungen und eine nicht als Schmerzreflex zu erklarende extrapyramidale Rigiditat, 
sowie ein Tremor, del' symptomatologisch sehr verwandt war mit dem parkin­
sonistischen Tremor mancher Encephalitiker. Bekanntlich konnen solche Sym­
ptomenkomplexe auch bei ganz akuten epidemischen Encephalitiden auftreten. 
Eine ausgesprochene Schlafsucht war zwar anscheinend nul' zeitweilig vorhanden, 
doch gibt es ja auch genugend FaIle epidemischer Encephalitis, bei denen die 
Schlafsucht unter del' Decke des Sopors verschwindet. Del' starke Wechsel del' 
Symptome, die stiindlich andere waren, fand ebenfaIls sehr wohl sein Analogon 
in del' epidemischen Encephalitis. Augenmuskellahmungen bestanden auch, 
wenigstens gegen das Ende del' Erkrankung; genauere Untersuchungen uber 
feinere Augenmuskelstorungen konnten bei dem Kinde nicht angefUhrt werden. 
Man konnte weiterhin auch mit LUST an eine paramorbillose Erkrankung denken, 
da die Erkrankung erst 12 Tage nach Beginn der Masern, nach Verschwinden 
des Masernexanthems, aufgetreten war, und konnte dann wohl daran denken, 
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daB die Masern das Virus der epidemischen Encephalitis aktiviert hatten. 1ch 
weise hier noch einmal auf eine Bemerkung in dem Abschnitte iiber Pathogenese 
der Encephalitis hin, in dem ausgefiihrt wurde, daB auch die Masern die epide­
mische Encephalitis aufklinken konnen, denn wir haben einen Fall ganz typischer 
chronisch-myastatischer Encephalitis beobachtet mit den charakteristischen neu­
rologischen und psychischen Erscheinungen der epidemischen chronischen Ence­
phalitis im Kindesalter, in dem eine sichere Masernerkrankung das akute Stadium 
der Encephalitis einleitete. Solange aber nicht bewiesen wird,daB das Masern­
virus haufiger genau dieselben so iiberaus charakteristischen komplexen Symptome 
einer chronischen Encephalitis hervorrufen kann, halte ich es fUr viel plansibler, 
anzunehmen, daB in 
einem solchen FaIle 
eine chronisch-epide­
mische Encephalitis 
und nicht eine chro­
nische Encephalitis 
durch MasernviruB mit 
genau denselben Sym­
ptomen wie bei der 
epidemischen Ence­
phalitis vorliegt. In 
dem FaIle des autop­
tisch untersuchten 
akuten Falles J. H. 
liegen aber die Ver­
haltnisse nach dem 
anatomischen Befunde 
etwas anders; denn 
der histologische Be­
fund entspricht weder 
dem Befunde der En­
cephalopathie, wie sie 
CR]i]UTZFELDT, WOHL­

WILL usw. beschrieben 

Abb.68. Masernencephalitis. Starke Vergriillerung. 
Entziindlicher Erweichungsherd in der Niihe der Substantia nigra. 

Objektiv Fluorit 3 mm, Ocular 3, Balkauszug 13. 

haben, noch dem Befunde der epidemischen Encephalitis. Es besteht hier 
ja keine encephalopathische ZerfaIlserkrankung mit klumpigen Ganglienzellein­
schliissen, sondern eine sehr schwere Entziindung, und zwar eine Entziindung, 
die viel schwerer ist als die Entziindung, die bei epidemischer Encephalitis 
auf tritt, denn es treten groBe Parenchymherde neben lymphoiden Infiltraten 
auf, und zwar Parenchymherde, in denen mesenchymale und Gliazellen, die zu 
Gitterzellen auswachsen, durcheinander gemengt zu. sein scheinen. AuBerdem 
entspricht die Lokalisation nieht derjenigen der epidemischen Encephalitis, da 
sie viel diffuser als bei der Mehrheit der FaIle epidemischer Encephalitis ist. 
Es ist uns aber nicht bekannt, daB gerade im Kindesalter die epidemische Ence­
phalitis histologisch so stark von der Encephalitis der Erwachsenen differiert, 
daB wir wegen des Altersunterschiedes uns berechtigt fiihlten, unsere Masern­
encephalitis ohne weiteres in die Gruppe der epidemischen Encephalitis einzu-
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ordnen. Da uns das Virus vorHiufig noch nicht bekannt ist, und da unsere Impf­
versuche ebenso miBlangen wie Impfversuche mit dem Virus der epidemischen 
Encephalitis, stehen wir so vor der vorlaufig noch nicht ganz entscheidbaren 
Alternative, daB in diesem FaIle entweder eine ganz atypische, besonders maligne 
epidemische Encephalitis vorliegt, die durch das Masernvirus aktiviert wurde, 
so wie auch eine Tuberkulose durch die Masernerkrankung foudroyant gemacht 
werden kann, oder aber, daB hier wieder ein anderes neurotropes Virus im Spiele 
ist, und ich gebe LUST durchaus zu, daB nach der Entwicklung der Krankheits­
erscheinmlgen, der postmorbillosen Entstehung, die Moglichkeit durchaus zuzu­
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Abb. 69. Masernencephalitis. Lymphocytare Meningitis iiber der 
Medulla oblongata. 

ge ben ist , daB hier 
wieder ein anderer 
Krankheitserreger akti­
viert wird. 

Ob diese Erkran­
kung, die wir gesehen 
haben, atiologisch mit 
den Zerfallsprozessen, 
die WOHLWILI~ und an­
dere Autoren gesehen 
haben, zusammenhangt, 
kann von mir nicht ent­
schieden werden. Jeden-
falls ersieht man aus 
meinen Darlegungen, 
daB die Masernencepha­
litis viele interessante 
und weiter zu bearbei­
tende Probleme in sich 
birgt, in demselben 
MaBe, wie die post­
vaccinale Encephalitis. 
Wenn wir die Haufung 

dieser Falle in den letzten Jahren zusammenfassen, und wenn wir weiterhin 
sehen, dafJ auch andere Krankheiten in den letzten Jahren gehaufter auftreten, die 
klinisch, anatomisch und zum Teil auch nach dem Experimentalt'ersuch noch 
sicherer von der epidemischen Encephalitis zu trennen sind als viele Falle von 
postva,ccinaler uoo postmorbilloser Encephaliti8, dann erkennen wir doch reichlich 
Anhaltspunkte, die dafiir sprechen, dafJ wirklich in den letztenJahren eine Ha1lfung 
infektioser Gehirnerkrankungen wahrscheinlich durch verschiedene Virusarten ein­
getreten ist. Die Haufung der epidemischen Poliomyelitis in den letzten Jahren 
spricht vielleicht in demsell?en Sinne. Die letzte Entscheidung wird vom Mikro­
biologen und Immunbiologen dariiber zu treffen sein, ob hier die neurotropen 
Affinitaten verschiedener Virusarten zugenommen haben, oder ob die Ursache 
dieser Haufung von Erkrankungen in einer besonderen Umstimmung des Orga­
nismus, in einer Empfanglichkeit des Zentralnervensystems gegeniiber Virus­
stammen verschiedener Art liegt, bzw. ob und in welcher Weise diese beiden 
Vorgange ineinander arbeiten. Wahrscheinlich handelt es sich Mer um eine be-
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sondere, eigenartige epidemiologische Welle, die in der niichsten Zeit wieder ab­
flauen wird. Bei der epidemischen Encephalitis ist ein solches AbfIauen ja schon 
konstatier bar. 

Von anderen epidemischen Erkrankungen des Nervensystems, welche als 
Varianten der epidemischen Encephalitis angesehen werden konnten, mliBten 
wir zunachst die KOJEWNIKOWsche Epilepsie in Sibirien erwahnen. Nach den 
Mitteilungen, die OMOROKOW gemacht hat, handelt es sich aber um eine ganz 
andere Erkrankung. Die Krankheit beginnt plotzlich, meist mit Fieber bis zu 
400 , dann BewuBtseinsverlust, Delirien und Krampfen, spater kommen epilep­
tische Krampfanfalle hinzu, nicht selten sind Lahmungserscheinungen; neben 
periodischen groBen epileptischen AnfaIlen findet man kleine myoklonieartige Zuk­
kungen in bestimmten Muskelgruppen unter gleichzeitiger Beteiligung von Ago­
nisten und Antagonisten. In den Extremitaten, in denen diese Zuckungen auf­
treten, kommt es auch zu corticalen Lahmungen, und die lokalisierten Zuckungen 
konnen jahrelang bestehen bleiben. Durch Operation der Rindenpartien solI 
eine Besserung eintreten. Tatsachlich findet sich auch bei diesen Fallen eine 
Entziindung in Herden, wobei nicht nur die Pia mater, sondern auch die Rinde 
betroffen ist. Es finden sich perivasculare Lymphocytenmuffe, Plasmazellen, 
Vakuolen mit Einlagerungen im Endothelkern, die sich metachromatisch farben. 
1m GanglienzeIlkern kommt es zu kleinen dunkelblauen Einlagerungen, sowie 
zu einer starken Deformation des Zellkerns. Diese Einlagerungen, welche zum 
Teil den NEGRIschen Korperchen bei der Lyssa entsprechen, werden als Reaktions­
produkte auf eih-en unbekannten Erreger betrachtet. Nosologisch ist die Erkran­
kung, wie OMOROKOW mit Recht betont, von der epidemischen Encephalitis 
ebenso wie von der Myoklonusepilepsie streng zu scheiden. Der russische Autor 
vermutet nun, daB doch vielleicht derselbe Erreger wie der der epidemischen 
Encephalitis diese Erkrankung bedingt, von der OJ\>IOROKOW in Tomsk allein 
52 FaIle beobachtet hat. lch glaube, daB doch Bedenken gegen diese Anschauung 
bestehen, zumal es dann unerfindlich ist, warum nicht in anderen Landern die 
Encephalitis auch gelegentlich in dieser Form auftritt; vor allem sprechen aber 
die negriartigen Einlagerungen in der Rinde gegen die Annahme OMOROKOWS. 
Des weiteren hat zwar HAUPTMANN einen kritischen Einwand gegen OMOROKOW 
erhoben, da er in seine Kasuistik offenbar auch Falle von Cysticercus, Fleckfieber 
Lues usw. einbezieht; im Grunde ist aber doch wohl an der Haufigkeit dieser 
eigenartigen FaIle KOJEWNIKOWscher Epilepsie nicht zu zweifeln. Es handelt 
sich librigens hier um eine Erkrankung, die schon erheblich langere Zeit als die 
epidemische Encephalitis besteht, und von der wir nicht "\\issen, ob sie gerade 
in der letzten Zeit eine besondere Haufung erfahren hat. 

Wir erwahnten weiterhin schon die verschiedenen GroBhirnencephalitiden 
im Kindesalter vom STRUMPELL-LEICRTENSTERNschen Typ, die nichts mit 
der epidemischen Encephalitis zu tun haben. Die Differentialdiagnose kann 
freilich schwierig sein, meist aber infolge unzulanglicher Anamnese. 

Wiederholt sind in den letzten Jahren verschleierte abortive Erkrankungen 
oder auch atypische exogene Psychosen beschrieben worden, bei denen der Ver­
such gemacht wurde, Beziehungen zur epidemischen Encephalitis zu konstruieren. 
So hat SCRARNKE darauf hingewiesen, daB er in den letzten Jahren in Marburg 
bei liber 100 Fallen neben den charakteristischen Symptomenbildern haufiger 
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aphasische Symptome und auch psychotische Erkrankungen nach Art der Amentia, 
Manie und Hypochondrie, sowie Syndrome, die an Tabes und Paralyse gemahnten, 
gesehen hat; endlich in zunehmender Zahl schwere psychische Veranderungen 
im Sinne ethischer Defekte. Bei diesen Kranken kam es haufig zu einem Verlust 
der Reflexe, insbesondere der Sehnenreflexe, gelegentlich auch zu leichten Muskel­
atrophien. Dabei wurden massive Pyramidenlasionen nicht gesehen. Die Aus­
fillirungen SCHARNKES sind vorlaufig noch zu summarisch, um entscheiden zu 
konnen, wieweit es sich in allen Fallen um epidemische Encephalitis handelt. 
Einige FaIle, wie die mit progressiver chronischer Depravation, scheinen ziemlich 
typische FaIle zu sein; im iibrigen mochte ich mich der Kritik PETTES anschlieBen, 
welcher warnte, aIle derartigen FaIle der epidemischen Encephalitis anzugliedern. 
Vorlaufig sind wir, wie ich glaube, nur dann berechtigt, atypische Erkrankungen 
der Encephalitis anzugliedern, wenn wir klinisch bei einem Gros der FaIle die 
Neigung zu protrahierten pseudoneurasthenischen Verlaufen, beziehungsweise 
den Ubergang in ein chronisch-parkinsonistisches Stadium, feststellen oder ana­
tomisch die Verwandtschaft mit epidemischer Encephalitis nachweisen konnen. 
Insbesondere wird hierbei natiirlich auf die Substantia nigra zu achten sein. 
GewiB ist mir bekannt, daB die Substantia nigra auch bei anderen Erkrankungen, 
z. B. der Lyssa (ScHURR! und SPATZ) in Mitleidenschaft gezogen werden kann, 
und daB wenigstens bei akuter Encephalitis die Substantia nigra frei sein kann; 
die Untersuchung ist trotzdem darum wichtig, weil ein pathologischer Befund 
an der nigra bei nosologisch unklaren Erkrankungen wenigstens die Berechtigung 
geben wird, Beziehungen der unklaren Krankheit zur epidemischen Encephalitis 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu konstruieren. 

Wenn man diesen meiner Meinung nach strengen Standpunkt anwendet, 
wird man allen Versuchen, das Krankheitsbild der epidemischen Encephalitis 
zu iiberdehnen, skeptisch oder mindestens reserviert gegeniiberstehen. Dies gilt 
nicht nur von Fallen, bei denen die Abtrennung einfacher Neurosen zur Dis­
kussion steht, also wenn ein rein diagnostisches Gebiet berillirt wird, sondern 
auch dann, wenn an der Tatsache einer organischen Hirnveranderung nicht ge­
zweifelt zu werden braucht. Wir werden so nicht einfach dem danischen Forscher 
N EEL folgen konnen, wenn er eine ungewohnlich groBe Anzahl von Encephalitiden 
von der Basis eines pathologischen Liquors aus zu diagnostizieren sucht, und 
dabei von zwei an sich durchaus bemerkenswerten Ergebnissen ausgeht, namlich 
erstens der Tatsache, daB in den letzten Jahren die Zahl der Falle mit Verande­
rung des Liquor cerebrospinalis sich vermehrt hat und zweitens davon, daB 
schon bei viel geringerer Zell- und EiweiBvermehrung, als man frillier glaubte, 
ein pathologischer Liquor diagnostiziert werden darf (siehe Abschnitt Liquor). 
Von dieser Basis aus diagnostizierte NEEL nun zahlreiche Encephalitiden auch 
in Fallen, in denen klinisch eine ganz andere Diagnose gestellt worden war. Es 
ist so kein Wunder, daB mehr oder weniger charakteristische encephalitische 
Erscheinungen hauptsachlich in den Gruppen gefunden werden, in denen auch 
die KIinik eine Encephalitis diagnostizierte, und daB umgekehrt mit Riicksicht 
auf den pathologischen Liquor N EEL eine Encephalitis dort annimmt, wo die 
Klinik nur seelische Verstimmung, akute oder chronische Psychosen oder Neur­
asthenien, diagnostiziert hat. Es ist offenbar unberechtigt, einen an sich zum 
mindesten unspezifischen Liquorbefund als diagnostische Grundlage zu benutzen 
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und der Klinik eine vollig sekundare Rolle zuzuweisen. NEEL hat allerdings 
auch 334 Gehirne von Kranken mit Symptomen, deren Ursache unbekannt war, 
untersucht, und in 148 Fallen ausgesprochene Anzeichen einer Entziindung oder 
von GefaBveranderungen gefunden; dennoch scheint mir, bevor wir nicht genaue 
anatomische Notizen besitzen, die Frage, ob es sich um epidemicaartige Erkran­
kungen handelte, noch keineswegs entschieden zu sein. Die NEELschen Fest­
stellungen sind vorlaufig nicht geeignet, unsere Anschauungen liber die Abgren­
zung der epidemischen Encephalitis zu modifizieren. Es wird natiirlich keines­
wegs, wie ja auch schon friiher mehrfach betont wurde, bestritten, daB die epi­
demische Encephalitis unter dem Bilde einer akuten Psychose allein verlaufen 
kann; doch bedarf jeder einzelne Fall, in dem man eine solche Vermutung hegt, 
einer genauen Verlaufs- und Symptomanalyse, So hat auch lIERZ in der Frank­
furter Klinik in den letzten Jahren haufigere exogene Verwirrtheitszustande 
und katatoniforme Erregungen beobachtet, bei denen gleichzeitig Liquorver­
anderungen, in einigen Fallen nur erhohter Druck, in anderen Fallen auch deut­
liche encephalitische Symptome, bestanden. lIERZ analogisiert diese Erkrankungen 
mit den Influenzapsychosen und ventiliert kurz die Beziehungen zur epidemischen 
Encephalitis. Es wird da von Interesse sein, spater festzustellen, ob die Erkran­
kungen, welche lIERZ sah, spaterhin noch in ein chronisches Stadium libergingen. 

Die Ahnlichkeit der chronisch-encephalitischen Erscheinungen mit der Para­
lysis agitans hat namentlich die franzosischen Autoren SOUQUES und SWARD 
und auch den schwedischen Autor PETREN veranlaBt, daran zu denken, daB 
die echte Parkinsonsche Krankheit die Folge einer Encephalitis sein konnte. 
Auch NETTER hat ahnliche Anschauungen entwickelt; er stlitzt sich darauf, 
daB das Virus der Encephalitis lange Zeit persistieren kann. Es wird nun gewiB 
nicht bestritten werden konnen, daB es auch schon vor der letzten groBen Ence­
phalitiswelle sporadische FaIle dieser Erkrankung gegeben hat, die zu einem 
charakteristisch parkinsonistischen Zustand fiihrte; von einer generellen Iden­
tifizierung derParkinsonschen Krankheit kann aber, wie wir wohl mit der Mehr­
heit der Autoren annehmen, gar keine Rede sein. Wir stlitzen uns dabei natlirlich 
weniger auf die Differenzen der Symptomatologie, welche im Abschnitt der 
Diagnose naher beleuchtet werden sollen, als auf den differenten pathologisch­
anatomischen Beftmd und die Grundlinien des Krankheitsverlaufes. Bekanntlich 
ist schon topisch die Parkinsonsche Krankheit nicht ganz mit der chronis chen 
Encephalitis identisch, wenn auch die von F. 1I. LEWY am griindlichsten und 
vollkommensten gelieferte Darstellung, welche das Hauptaugenmerk auf die 
Veranderungen im Striatum und PaUidum richtet, heute bereits insofem wieder 
modifiziert werden muB, als anerkannt werden darf, daB auch beim echten Parkin­
son, wie die franzosischen Autoren frUher angegeben hatten, schwere Verande­
rungen auch in der Substantia nigra vorkommen konnen. Immerhin ist doch 
wohl daran festzuhalten, daB das Schwergewicht der Veranderungen beim Par­
kinson nach dem Striatum hin, bei der chronischen Encephalitis nach der 
Substantia nigra hin tendiert. Vor aUem ist aber die Parkinsonsche Krankheit 
eine essentiell alterative Erkrankung mit Veranderungen, welche histologisch 
den senilen Abbauerscheinlmgen gleichen oder wenigstens nahestehen, wahrend 
bei der chronischen Encephalitis, selbst wenn die Krankheit viele Jahre gedauert 
hat, entziindliche Veranderungen noch immer feststellbar sein konnen und daml, 
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wenn die Entziindungserscheinungen zuriickgegangen sind, jedenfalls nicht senile 
Abbauerscheinungen bestehen. Es ist weiterhin nicht zu vergessen, daB die 
Parkinsonsche Krankheit eine ganz exquisite Alterserkrankung auch nach dem 
Erkrankungsdatum ist; der Krankheitsbeginn liegt im Mittel nach F. R. LEWY 
im 62-64. Lebensjahre. Da die epidemische Encephalitis samtliche Lebensalter 
befaIlt, insbesondere im Jugendalter haufig ist, und da chronisch-myastatische 
Erkrankungen nur mit groBer Seltenheit spater als etwa 4 Jahre nach dem akuten 
Krankheitsschube auftreten, miiBte die Parkinsonsche Krankheit einen viel 
friiheren durchschnittlichen Krankheitsbeginn haben, wenn sie in Beziehungen 
zu einer encephalitischen Erkrankung stande. Weiterhin kommen wohl schwere 
infektiose Erkrankungen nicht selten in der Anamnese von Parkinsonkranken 
vor, doch handelt es sich um ganz unspezifische bzw. ganz variable Erkrankungen 
Es ist mir unbekannt, ob vor dem Auftreten der groBen Encephalitisepidemie 
und der von LEICHTENSTERN usw. beschriebenen FaIle schon FaIle von echtem 
Parkinson beschrieben worden sind, denen eine Erkrankung vorausging, die an 
akute Encephalitis erinnerte. Endlich ist es wohl sicher, daB FaIle mit sicherer 
akuter Encephalitis vor dem letzten Schube 1916/17 hochstens sporadisch auf­
getreten sind, wahrend die Paralysis agitans bekanntlich gar keine seltene Er­
krankung war. Eine Zunahme der Altersparkinsonismen in den letzten Jahren 
ist iibrigens im Gegensatz zu der ungeheueren Raufung encephalitisch-myasta­
tischer Zustande nicht eingetreten. Es ware so vollig gezwungen, die Parkinson­
sche Krankheit auf eine Encephalitis zuriickzufiihren. 

Es gibt dann noch einige seltene Erkrankungen, die schon friiher aufgetreten 
sind und wegen verwandtschaftlicher Symptome zum Teil in Beziehung zur 
epidemischen Encephalitis gebracht wurden. Auf die Dubinische Chorea elek­
trica, die im Jahre 1846/47 auftrat, habe ich bereits friiher hingewiesen. Mit 
Riicksicht auf' die fehlenden anatomischen Untersuchungen mochte ich vor­
Hiufig die Frage noch durchaus offen halten, ob es sich um eine epidemische 
oder eine andersartige Encephalitis handelte. MONIZ rechnet die Krankheit zu 
den infektiosen Myoklonien und steIIt einige FaIle, die von franzosischen Autoren 
gesehen wurden, zusammen. RIGlER rechnet auch einige seltenere Choreaformen, 
wie die Chorea nocturna von OPPENHEThI, die maligne Chorea mit monatelang 
anhaltenden schweren Zuckungen, partieJIe oder circumscripte Chorea, wie die 
auf die Bulbarmuskeln, den Kehlkopf usw. beschrankte Chorea, zur Encephalitis, 
und es wird gewiB nicht bestritten werden konnen, daB diese FaIle groBenteils 
weder psychogen noch endogen degenerativ sind, noch der infektios rheuma­
tischen Chorea minor zugehoren, sondern auf anderen exogenen Schadigungen 
beruhen, daB auch anatomisch eine encephalitische Affektion diesen Syndromen 
zugrunde liegen kann. Immerhin diirfte es heutzutage kaum moglich sein, zu 
entscheiden, wieviel von diesen friiheren Erkrankungcn in das Gebiet der epi­
demischen Encephalitis hineingehort; viel leichter ist es von nun ab in jedem 
derartigen FaIle epidemiologisch, nach Verlaufsart, KIinik und anatomisch die 
Beziehungen zur Epidemica zu verfolgen. Es ist weiterhin verstandlich, daB die 
genetisch unklaren Schlafsuchtszustande mit und ohne Augenmuskellahmungen, 
welche friiher auftraten, der Encephalitis zugerechnet werden. Hierzu gehort 
namentlich die sogenannte GAYETSche und die GERLIERSche Erkrankung, die 
friiher selbst ECONOMO der Encephalitis lethargica zurechnete. Von der GAYE'l'-
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schen Erkrankung besitzen wir jedoch einen anatomischen Befund, welcher einen 
groBen Erweichungsherd vom 3.--4. Ventrikel bis zu den Vierhugeln aufsteigend 
ergab, also ein Bild, welches der epidemischen Encephalitis fremd ist. Dieser 
Fall ist von groBer Bedeutung fiir die Topistik der Schlafsuchtszustande, da 
er wahl der erste Fall ist, der die Bedeutung des Rohlengraus fur die Entwicklung 
von Schlafsuchtszustanden deutlich zeigte, Die GERLIERsche Erkrankung wurde 
im Jahre 1887 zuerst bei Stallarbeitern in der Westschweiz genauer beschrieben, 
jedoch bereits vorher schon von einigen Schweizer Autoren beobachtet. Hier 
handelt es sich um eine mit Schwindel, Ptosis, Lahmung der Nackenmuskeln 
verbundene Krankheit, die stets in Reilung ausging, auch Schlafsucht wurde 
mitunter bei diesen Fallen festgestellt. Die Krankheit wurde 1899 monographisch 
von GERLIER unter dem Titel der "Vertige paralysante" beschrieben, war aber 
inzwischen bereits in einem ganz anderen Erdteile beobachtet worden, namlich 
in Japan 1896 von MIURA, wo sie den Namen Kubisagari im Volksmunde hatte. 
Nach ACHARD bestehen auch Amblyopien und Paresen des Trapezius; die Krank­
heit tritt nur in der heiBen Jahreszeit auf, sie verlauft in Anfallen. Neuerdings 
ist sie von REHSTEINER wiederum in der Schweiz in einem ganz umgrenzten 
geographischen Bezirke beobachtet worden. Von japanischen Autoren sind Mi­
krokokken als angebliche Erreger der Krankheit gezuchtet worden. Jedenfalls 
ist die Annahme einer besonderen Stallinfektion am wahrscheinlichsten. Weiter­
hin bedarf es wohl keiner Begriindung, daB es eine genuine bzw. atiologisch 
unklare Narkolepsie gibt, welche mit der epidemischen Encephalitis nichts zu 
tun hat, wenn auch bekanntlich, wie friiher dargestellt wurde, imAnschluB an die 
Encephalitis narkoleptische Symptome auftreten konnen. 

VII. Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die epidemische Encephalitis ist in zahlreichen Fallen auBerordentlich leicht 

diagnostizierbar. Jeder, der nur einige FaIle mit dem charakteristischen parkin­
sonistischen Zustandsbilde gesehen hat, wird von vornherein bei dem typischen 
Anblick, namentlich wenn es sich um einen jugendlichen Kranken handelt, den 
sofortigen Eindruck der Encephalitis gewinnen und durch wenige anamnestische 
Fragen feststellen konnen, daB eine akute Infektionskrankheit mit charakteri­
stischen Symptomen dem Zustandsbilde vorangegangen ist. Bei weitem am 
leichtesten ist also die Diagnose bei den chronischen Krankheitszustanden, 
welche jetzt ja auch am haufigsten in arztliche Behandlung kommen. 1m An­
fang der groBen Encephalitisepidemie wurden diese FaIle allerdings auch noch 
auBerordentlich haufig verkannt und mit der Diagnose einer Hysterie oder Hebe­
phrenie bzw. Katatonie in die Klinik eingewiesen; in der letzten Zeit ist aber 
wenigstens in unserer Gegend diese Verkennung erheblich seltener geworden. 
Um so grofJer ist jetzt die umgekehrte Gefahr geworden, niimlich die Annahme einer 
Encephalitis, wo in Wirlclichkeit eine ganz andere, ott ganz harmlose Erkrankung 
vorliegt. Diese Verkennung betrifft nun natiirlich weniger die chronischen Falle 
mit ausgesprochenen myastatischen Erscheinungen, als akute Erkrankungen 
irgendwelcher Art oder schleichende Leiden mit uncharakteristischen psychisch­
nervosen Beschwerden, Hier unterliegt der Arzt leicht der Gefahr, welche von 
HIRSCH 1920 bereits gegeiBelt wurde, namlich der Modekrankheit zu Liebe un-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 26 



402 Diagnose und Differentialdiagnose. 

richtige Diagnosen zu stellen. Es ist dabei auEerordentlich interessant zu er­
fahren, daB auch das Publikum im Epidemiefalle der Suggestion durch auf­
gebauschte Pressemitteilungen unterliegen kann, wie HALLIDAY in England ge­
zeigt hat. Als im Jahre 1924 eine groBere Epidemie in England ausbrach ul'ld 
die Presse auf die Erkrankung eindringlich hinwies, wurden 81 Kinder mit der 
Diagnose Encephalitis dem Krankenhause iiberwiesen, von denen nur 40, also 
noch nicht die Halite, an Encephalitis litten. Falle mit toxamischer Gastro­
enteritis, bei der auch Schlafrigkeit und scheinbare Ptosis vorkommen, tuber­
kulose Meningitiden, selbst Pneumonie, wurden fiir Encephalitis gehalten, und 
aus Angst hatten manche Eltem ihren Kindem Doppelbilder ansuggeriert. Das 
Beispiel zeigt in lehrreicher Weise die Gefahren iibertriebener popularisierender 
medizinischer Aufklarung. 

1m iibrigen wird die Richtschnur der Diagnose akuter Encephalitis, solange 
wir noch in der "Vorwassermannzeit" dieser Krankheit leben, immer noch grund­
satzlich der allgemeinen SAINTONSchen Trias der Symptomengruppe: Schlafsucht, 
Augenmuskellahmungen und Fieber mit der Abweichung folgen diirfen, daB 
eine hartnackige Schlaflosigkeit die gleiche Bedeutung wie Schlafsucht hat, und 
daB einen aquivalenten Wert, wie das Herdsymptom der Augenmuskellahmung 
(Doppelbilder), auch zum mindesten ausgesprochene myoklonische Zuckungen 
oder choreatische Bewegungen haben, insbesondere dann, wenn die Chorea nicht 
oder nicht gleich generalisiert ist, und wenn sofort mit den choreatischen Zuk­
kungen Temperatursteigerungen auftreten. Wenn wir einen Kranken mit so 
charakteristischen Erscheinungen zur Untersuchung bekommen und feststellen 
konnen; daB eine leichte Erkaltung oder leichte grippeartige Erkrankung den 
Hirnerscheinungen vorausgegangen ist, wenn auBerdem meningitische klinische 
Symptome hochstens rudimentar vorhanden sind, dann ist der Verdacht, daB 
es sich um epidemische Encephalitis handelt, ein auBerordentlich groBer. Aller­
dings ist selbst in diesen Fallen ein .absoluter Beweis fUr die Diagnose noch nicht 
gegeben; notwendig ist vielmehr, daB auch in diesen Fallen anamnestisch-atio­
logisch bekannte Erkrankungen anderer Genese ausgeschlossen werden, und daB 
eine Liquoruntersuchung zur AnsschlieBung meningitischer und luischer Er­
krankungen stattfindet. Was die Anamnese anbetrifft, so ist darauf hinzuweisen, 
daB z. B. beim Fleckfieber Erscheinungen auftreten konnen, die der akuten 
Encephalitis sehr ahnlich sein konnen, wenn auch GroBhirnencephalitiden hier 
iiberwiegen (MOSLER, HAMPEL, REDER, MORAWETZ, URECIDA, JOSEPID, DEMIA­
NOWSKA). Gelegentlich sind aber auch Schlafsuchtszustande, Augenmuskel­
lahmungen, choreatische Erscheinungen, pseudobulbare Symptome beim Fleck­
fieber beobachtet worden. Ebenso ist auf die Wichtigkeit der Feststellung akuter 
oder chronischer Intoxikationen (Alkohol, Botulismus) zu achten, da diese In­
toxikationen neurologisch durchaus der Epidemica ahneln konnen und dabei 
auch leichte Temperatursteigerungen vorkommen konnen, wenn allerdings auch 
meist bei der WERNICKEschen Erkrankung, wie bei Botulismus die Temperatur 
herabgesetzt ist. Der Liquorbefund ist darum von Wichtigkeit, weil auch bei 
scheinbar typischer Encephalitis eine tuberku16se oder andersartige Meningitis 
vorliegen kann. 

Wenn man unter Zuhilfenahme von Anamnese und Liquorbefund ein an­
scheinend typisches akutes Syndrom festgestellt hat, wird man die Berechtigung 
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zur Diagnose der epidemischen Encephalitis auch aul3erhalb grol3erer Epidemien 
dann vor allen Dingen haben, wenn die Erkrankung ziemlich akut begonnen 
hat, und wenn nach dem Ablaufe der akuten Erscheinungen nicht gleich eine vollige 
Heilung eintritt, sondern zunachst scheinnervose Erscheinungen der verschieden­
sten Art zuriickbleiben, wie sie friiher als pseudoneurasthenische Symptome be­
schrieben worden sind. Wir legen auf diese Residuen stets grol3es Gewicht, wenn 
es auch keiner Frage unterliegt, dal3 namentlich unter der Einwirkung bestimm­
ter Heilmittel diese pseudoneurasthenischen Symptome vollig wieder verschwin­
den konnen. Ein Aquivalent dieser pseudoneurasthenischen Folgeerscheinungen 
bilden Charakterveranderungen, namentlich beim Jugendlichen, aber nur dann, 
wenn eine akute Encephalitis mit charakteristischen Symptomen sicher voran­
gegangen ist. Wir werden spater sehen, wie derartige Charakterveranderungen 
selbst dann, wenn scheinbar typische Anfangssymptome bestanden haben, aul3er­
ordentlich triigerisch sein konnen; an und fiir sich \lind diese Anomalien des 
Wesens ja in keiner Weise pathognomonisch. Ebenso wird man den Hohlengrau­
symptomen und choreatisch-myoklonischenErscheinungen die akut parkinsonisti­
schen Zustande als wertgleich bezeichnen diirfen, desgleichen die parkinsonisti­
schen Symptome, welche dem akuten Stadium unmittelbar folgen. Allerdings 
wird man in der Feststellung dieser myastatischen Symptome iiberaus vorsichtig 
sein miissen, da insbesondere ein schlaffer und lebloser Gesichtsausdruck, welcher 
viele schwere Infektionskrankheiten begleitet, sehr leicht als Maskengesicht 
und dann als parkinsonistisches Symptom verkannt werden kann, und da ebenso 
Verkennungen des Verhaltens des Muskeltonus nicht selten dann sind, wenn 
radikulitische Erscheinungen der verschiedensten Genese Schonungshaltung und 
Fixation bedingen, die natiirlich nicht mit der extrapyramidalen Starre verwech­
selt werden diirfen. Weiterhin muB aber ausdriicklich auch darauf aufmerksam 
gemacht werden, dal3 die Feststellung einer extrapyramidalen Rigiditat bei einer 
akuten Infektionskrankheit wohl ein sicheres Zeichen einer Encephalitis, aber 
nicht unbedingt der epidemischen Encephalitis, ist. Wir selbsthaben eine typisch­
myastatische Starre mit Tremor, wie friiher beschrieben wurde, bei einer Masern­
encephalitis gesehen, welche auch histologisch keine Ahnlichkeit mit der epi­
demischen Encephalitis hatte (siehe 0 ben). Ebenso konnen ech te Rigidita tszustande, 
die nicht mit reflektorischen Schonungsfixationen verwechselt werden diirfen, 
auch bei Meningitiden in Folge von Druck oder einbrechender Entziindung in 
den Hirnstamm beobachtet werden. Endlich wird man als ein wenigstens einiger­
maBen brauchbares Aquivalent der bisher genannten Herdsymptome die Summe 
der vestibularen und cerebellaren Symptome anfiihren diirfen, welche friiher 
beschrieben worden sind, also echten Drehschwindel in Verbindung mit cere­
bellar ataktischen Symptomen, in die haufig hypotonische oder hyposthenische 
Zustande eingelagert sind. Selbstverstandlich haben auch diese Erscheinungen 
nur Wert, wenn sie mit dem Krankheitsverlauf, den atiologischen Bedingungen 
und dem Liquorbefund harmonisieren. 

Schon aus den bisherigen Darstellungen geht hervor, dafJ wir 1tnS selb8t in den 
symptomati8ch anscheinend typischen Fallen nicht allein auf den Querschnitt des 
Symptomenkomplexes verla8sen, sondern auch den Liings8chnitt des Krankheits­
verlaufe8 gebuhrend beruck8ichtigen. Bei dieser Betrachtungsweise ist die Er­
kennung der Krankheit in typischen Fallen moglich, und es bedarf auch keiner 
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Diskussion, daB wir wenigstens die chronischen FaIle mit ausgesprochenen Myasta­
sen auch dann zu diagnostizieren berechtigt sind, wenn das akute Stadium, 
welches wir anamnestisch feststeIlen, nicht mit ausgesprochenen Erscheinungen 
der akuten Encephalitis verbunden war, sondern nur in den unbestimmten fieber­
haften Erscheinungen sich geauBert hatte, die wir frillier als die verwaschene 
grippale Form der Encephalitis bezeichnet hatten. Leider ist aber nur ein Bruch­
tell der FaIle so leicht erkennbar; insbesondere gilt dies von Failen des akuten 
Stadiums auBerhalb von Epidemiezeiten. Insbesondere mochten wir fiinf Gruppen 
von Erkrankungen hervorheben, in denen die Erkennung zu einem oft schweren 
und komplizierten Problem auch fiir den .Arzt wird, der sich als sachverstandigen 
Kenner der Encephalitis bezeichnen kann. 

Das sind 1. diejenigen FaIle, die zunachst durch atypische Syndrome oder 
ungewohnliche Verlaufe ausgezeichnet sind. Hierher gehoren die Falle, die, durch 
Papillitis oder Stauungspapille ausgezeichnet, im Vereine mit umschriebenen cere­
bellaren Herderscheinungen, den Verdacht eines Kleinhirntumors erwecken. 
Ferner Erkrankungen, die mit vagen psychischen Symptomen beginnen (HERZOG), 
oder uberhaupt unter dem Bilde einer akuten deliranten Psychose verlaufen, 
weiterhin die Falle mit pseudoappendicitischem Beginne (MASSARI), ferner Er­
krankungen mit starker Beteiligung der Pyramidenbahn, weiterhin die Falle, in 
denen anamnestisch ein akutes Stadium vermiBt wird, so daB die Erkrankung 
scheinbar schleichend und chronisch beginnt. 

2. Diejenigen Erkrankungen in denen meningitische Erscheinungen das 
Symptomenbild beherrschen und die encephalitischen Symptome, die eventuell 
nach dem anatomischen Befunde sonst zu erwarten gewesen waren, verdecken. 

3. Diejenigen Erkrankungen in denen das akute Stadium unter dem Bilde 
einer unspezifischen, meist als Grippe bezeichneten Infektionskrankheit verlauft 
und eventuell nach Ablauf des akuten Schubes nur vage und uncharakteristische 
Herderscheinungen bestehen, also noch kein ausgesprochener Parkinsonismus. 

4. Die abortiven bzw. oligosymptomatischen Erkrankungen, also diejenigen 
Erkrankungen, in denen nur einzelne neurologische Herdsymptome auftreten, 
aber nicht die ganze Summe der Herd- und AIlgemeinsymptome in dem charakte­
ristischen Ablaufe. 

5. FaIle des Spatstadiums mit psychogenen oder psychogenieverdachtigen 
Auflagerungen. 

AuBer diesen funf Gruppen konnen aber auch, wie ja schon einleitend betont 
wurde, scheinbar charakteristische Symptomenbilder und Ablaufe sehr irrefillirend 
sein. Insbesondere muB hier gleich darauf hingewiesen werden, daB auch Faile, 
die scheinbar nicht zur Encephalitis gehoren, z. B. FaIle mit peripherischen oder 
spinalen Symptomen, der Encephalitis eventuell zugehoren konnen. 

Die Differentialdiagnose in allen diesen Failen wird nun um so schwieriger 
darum, weil Verwechslungsmoglichkeiten mit einer auBerordentlich groBen Zahl 
von Nervenkrankheiten eintreten konnen. So haben FLOYD und LANDON 36 
verschiedenartige Erkrankungen aufgefillirt, welche derartige Verwechslungs­
moglichkeiten zeigen, und dabei ist dieses Verzeichnis noch nicht einmal voIl­
zahlig, da chronische Erkrankungen, welche differentialdiagnostisch mit in Betracht 
kommen, nicht mit erwahnt sind. Auch wenn man die seltenen oder diagno-
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stisch, z. B. durch Punktion, leicht abtrennbaren Erkrankungen hier auBer Be­
tracht laBt, bleiben noch immer zahIreiche Krankheiten moglich, welche diagno­
stisch erwogen werden mUssen, so daB die Erkennung der Encephalitis namentlich 
im akuten und pseudoneurasthenischen Stadium oft ein Kunstwerk bleibt, und 
erst nach genauester Untersuchung und Anamnese und vor allem 6fters auch 
erst nach einer gewissen Beobachtung gestellt werden darf. 

Bevor wir die Abtrennung den einzelnen Krankheiten gegeniiber durchzu­
fiihren versuchen, miissen wir hervorheben, daB es pathognomonische Symptome 
der epidemischen Encephalitis bisher noch nicht gibt. Es wurde der Versuch 
gemacht, eine spezifische Komplementablenkung zu finden (LuzZATTo und RIETTI), 
doch hat dieser Versuch bisher noch kein praktisches Ergebnis gezeitigt, wahrend 
bei der nahestehenden Japanencephalitis mit Koktoantigen, wie friiher beschrieben 
wurde, eine Komplementablenkung gelungen zu sein scheint. Gruppenspezijisch 
ist, wenn die Untersuchungen bestatigt werden, die Feststellung von NEUSTADTER 
und seinen Mitarbeitern, HALA und BANZHAF, daB Poliomyelitisvirus mit Ence­
phalitikerliquor eine Komplementablenkung ebenso wiemit Poliomyelitis selbst 
gibt. Ebenso wird nach dem Berichte der amerikanischen Autoren das Virus 
der Poliomyelitis von Encephalitikerserum neutralisiert. Offenbar bediirfen diese 
Feststellungen sehr eingehender Nachforschungen, da sie von erheblicher Wichtig­
keit sein konnen, auch wenn sie nicht ganz spezifisch sind; insbesondere miiBte 
festgestellt werden, ob auch bei nichtencephalitischen Grippekranken und noch 
bei den chronischen Encephalitikern ahnliche Reaktionen vorkommen. Eine 
weitere Probe, die QUEST angegeben hat, hat sich nicht bewahrt, namlich eine 
Quaddelbildung mit Rotung bei intracutaner Injektion von Liquor; bei Heilung 
und bei lange sich hinziehenden Fallen solI diese Beobachtung negativ sein, wei! 
die im Liquor vermuteten Antigene schwinden. MOLLENHOF hat bereits gezeigt, 
daB diese Reaktion auch in frischen Fallen in den meisten Fallen negativ ist; 
eigene Untersuchungen haben ein vollig gleiches Resultat ergeben. Mit Riicksicht auf 
unsere jetzigen Anschauungen des atiologischen Standpunktes werden wir auch 
nicht mehr die Hoffnung haben konnen, durch Impfung von Encephalitismaterial 
auf Tiere die richtige Diagnose zu stellen, wie das McINTOSH tat. Weiterhin 
ist der Blutbefund an sich vollig unspezifisch, wenn es auch vollig falsch ware, 
aus dieser Feststellung eines unspezifischen Blutbefundes auf die Bedeutungs­
losigkeit einer morphologischen Blutuntersuchung wenigstens im akuten und 
posta~uten Encephalitisstadium zu schlieBen. In Wirklichkeit gehort eine der­
artige morphologische Blutuntersuchung zu jedem Untersuchungsbefunde bei einer 
nicht vollkommen klaren Erkrankung und kann groBe Dienste leisten, auch wenn 
pathognomonische Bedingungen nicht vorliegen. Wir haben darauf bereits bei 
Besprechung des Blutbildes hingewiesen. Wir haben FaIle gesehen, in denen 
man zunachst an eine psychogene Erkrankung denken konnte. Die Feststellung 
einer starken Leukocytose im Blute trotz fehlender Temperatursteigerung muBte 
sofort die Diagnose auf das organische GIeis ablenken, und konnte dabei unter 
Beriicksichtigung der anamnestischen Erhebungen und einer restierenden Accom­
modationsparese zu dem Resultat Encephalitis fiihren. Und ebenso leistete uns 
die Feststellung der Leukocytose Dienste in einzelnen Fallen, in denen die Diffe­
rentialdiagnose einem Typhus gegeniiber zur Diskussion stand, und charakte­
ristische neurologische Symptome erst verspatet hinzutraten. Die Unterschiede 
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des Blutbildes gegeniiber der Leukopenie und Lymphopenie im .Anfangsstadium 
der unkomplizierten pandemischen Grippe haben dagegen wohl mehr nosologische 
als diagnostische Bedeutung. 

Auch der Liquor zeigt keinerlei pathognomonische Symptome und ist doch 
fiir die Diagnosenstellung zum mindesten im akuten Stadium nicht zu entbehren. 
Diese fehlende Spezifitat der Liquorreaktionen ist in der Hauptsache offenbar 
nicht die Folge mangelnder Kenntnisse, sondern dadurch bedingt, daB es mit 
Ausnahme charakteristischer serologischer Reaktionen spezifische Humoral­
reaktionen der Natur nach gar nicht geben kann. Dies gilt insbesondere auch fiir 
die Kolloidreaktionen des Liquors; und es ist bekannt, wie der Versuch, derartige 
Reaktionen spezifischer Natur zu konstruieren, gescheitert sind. Es ist trotzdem 
selbstverstandlich, daB wir auch aus dem Befunde der Kolloidreaktionen den 
groBten Nutzen ziehen konnen, und zwar insbesondere darum, weil eine positive 
Flockung im akuten Stadium, mag es sich nun um die Paralysekurve oder die 
Lueszacke oder die meningitische Rechtsverschiebung handeln, jedenfalls sofort 
die Moglichkeit gibt, eine einfache toxische fieberhafte Erkrankung, wie meinet­
wegen eine unkomplizierte Grippe, anzuschlieBen, und da andererseits, wie wir 
mehrfach gesehen haben, der negative Ausfall der von mir und PONSGEN ange­
gebenen Kollargolreaktion ebenso sofort gestatten wird, eine paralytische Er­
krankung auszuschlieBen, an die wir ebenfalls in einzelnen Fallen denken muBten. 
Der positive Ausfall anderer Liquorreaktionen unterstiitzt ebenfalls im akuten 
Stadium gegeniiber denjenigen Infektionskrankheiten, welche nicht zu encepha­
litisch-meningitischen Erscheinungen gefiihrt haben. Der negative Ausfall besagt 
hier, wie wir friiher gesehen haben, nichts. Von einer besonderen Bedeutung ist 
jedoch die Feststellung der Liquorzuckervermehrung, der Hyperglykorhachie. 
Wir haben gesehen, daB dieser Befund in 30-50% der Encephalitisfalle feststell­
bar ist, und daB auch in den iibrigen Fallen der Liquorzuckergehalt relativ hoch 
ist. Hierdurch wird es aber moglich, die Encephalitis gegeniiber den meisten ein­
fachen Meningitiden, insbesondere auch den tuberku16sen Meningitiden, zu unter­
scheiden, bei denen gewohnlich eine sehr erhebliche Verminderung des Liquor­
zuckers auftritt. Ob die Differentialdiagnose gegeniiber den einfach serosen 
Meningitiden immer moglich sein wird, ist mir fraglich, immerhin muB der Liquor­
zuckergehalt differentialdiagnostisch hier mit verwertet werden; aus diesem 
Grunde sollte die Untersuchung des Liquorzuckers niemals versaumt werden. 
Dagegen hat die Liquorzuckeruntersuchung anderen organischen Erkrankungen 
des Nervensystems gegeniiber keine Bedeutung, da die epidemische Encephalitis 
bekanntlich nicht die einzige Krankheit ist, bei der es zu einer Liquorzucker­
vermehrung kommt, insbesondere kann gelegentlich bei Hirngeschwiilsten eben­
falls die gleiche Erscheinung eintreten, oder sogar bei Krankheiten, die symptoma­
tisch der hypersomnischen Encephalitis sehr gleichen konnen, wie das z. B. 
RATHERY und BONARD in einem FaIle von Meningealblutung gesehen haben, 
bei dem klinisch 14 Tage hindurch Schlaf- und Augenmuskellahmungen bestanden 
hatten. In anderen Fallen ist der Liquorzucker normal, wie bei multipler Sklerose; 
auch hier hat die Untersuchung des Zuckergehaltes keinen wesentlichen diagno­
stischen Wert. In der Hauptsache liegt der Wert der Zuckeruntersuchung also 
in der Differenzierung gegeniiber meningitischen Erkrankungen. Die Unter­
suchung auf Aminosauren und andere Abbaubestandteile der EiweiBsubstanzen 
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ist zu kompliziert fiir diagnostische Zwecke, die Titration des Kochsalzgehaltes 
ist ebenfalls diagnostisch von geringer Bedeutung. 

Uber diagnostisch· bedeutsame chemische Besonderheiten des Elutes wissen 
wir nichts, zumal die frillier im klinischen Teil beschriebenen Besonderheiten 
teils uberhaupt nur in wenigen Fallen vorkommen, teils vollig unspezifisch sind, 
d. h. bei jeder mit schweren toxischen Erscheinungen verbundenen fieberhaften 
Erkrankung vorkommen, wie z. B. die starke Erhohung des Reststickstoffes oder 
die selten beobachtete Beschleunigung der Blutgerinnung, oder gar die Hamolyse, 
welche uberhaupt nur in den schwer toxischen Epidemien der Epidemie 1919/20 
beobachtet worden zu sein scheinen. Uber Abbaureaktionen nach ABDERHALDEN 
ist nichts Sicheres bekannt; ich habe auch bei der Unsicherheit der Bedeutung 
der ABDERHALDENSchen Reaktion vorlaufig absichtlich auf eine systematische 
Untersuchung auf die sogenannten Abbaufermente verzichtet. 

DaB es auf neurologischem Gebiete keine rein pathognomonischen Befunde 
gibt,braucht wohl schon darum nicht betont zu werden, weil prinzipiell die 
Hysterie die meisten organischen Symptome, soweit sie willkiirlich darstellbar 
sind, imitieren kann, und mitunter sogar Symptome imitiert, die eigentlich 
nicht willkiirlich darstellbar sind, aber in Abhangigkeit yom vegetativen Nerven­
system stehen, und so eventuell auch der autosuggestiven Darstellung erreichbar 
sind. Auch wenn die Abtrennung von hysterischen Affektionen unschwierig 
gelingen sollte, wird man beherzigen mUssen, daB es kaum ein Symptom gibt, 
welches nicht auch bei anderen organischen Erkrankungen des Nervensystems 
auftritt. Das wissen wir von den Augenmuskellahmungen, wie von den assoziierten 
Lahmungen des Blickes, von den choreatisch-myoklonischen Zuckungen, den 
vestibularen Erscheinungen und vielen anderen des akuten Stadiums, Nie ist 
das Symptom als solches diagnostisch eindeutig, sondern immer nur in Verbin­
dung mit den Begleitsymptomen der Feststellung atiologischer Bedingungen 
und dem Verlauf. Trotzdem kann natiirlich die Feststellung z. B. des uber­
raschenden Wechsels der Augenmuskellahmungen, der besonders haufigen as­
soziierten Blicklahmungen, insbesondere in vertikaler Richtung, der isolierten 
Konvergenzstarre und besonders der Accommodationsparese von ausschlaggeben­
der Wichtigkeit sein. Aber auch diese symptomatischen Eigentumlichkeiten, 
welche so schon die Elektivitat der epidemischen Encephalitis demonstrieren, 
sollen immer nur als Ausschnitt einer in mehrere Dimensionen gerichteteu 
Uberlegung verwertet werden. Besondere Erwahnung verdienen diagnostisch, 
und zwar in negativem Sinne, zwei Symptome, die reflektorische Pupillenstarre 
und die Stauungspapille. Wir mUssen in verdachtigen Fallen moglichst streng 
dem MaBstabe folgen, welchen BEHR an die Diagnose der reflektorischen Pupillen­
starre gelegt hat. Insbesondere sollen wir den Argyll Robertson nur dann 
diagnostizieren, wenn bei enger Pupille und trager oder fehlender Lichtreaktion 
und selbstverstandlich auch erhaltener Sehfahigkeit die Konvergenzreaktion 
nicht uur vorhanden, sondern prompt ist, und auch die Accommodation erhalten 
ist. Unter diesen Bedingungen sind, wie wir gesehen haben, nur ganz vereinzelte 
FaIle von reflektorischer Starre sic her encephalitisch bedingt, so daB man in dubio 
immer die Berechtigung haben wird, eher an eine andere Erkrankung, d. h. meist 
natiirlich eine syphilitische Erkrankung, zu denkeu. Die gleiche Skepsis der 
Encephalitisdiagnose hegen wir auch dann, wenn wir eine Neuritis optica oder 
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gar eine echte Stauungspapille feststellen, obwohl entziindliche Veranderungen 
im Opticus histologisch ja nicht selten sind. Wir konnen ROSENBERG (New York) 
nur darin folgen, wenn er darauf hinweist, daB selbst in den relativ seltenen 
Fallen von Encephalitis mit Stauungspapille, welche in der Literatur mitgeteilt 
sind, die Diagnose bei kritischer Sichtung vielfach sehr unwahrscheiplich wird. 
Bemerkenswert sind auch die von ROSENBERG selbst mitgeteilten FaIle; die 
klinisch encephalitisverdachtige Erscheinungen, einmal sogar Fieber und Augen­
muskellahmungen neben Stauungspapille, und ein voriibergehendes Verschwin­
den der Stauungspapille zeigten, so daB es verstandlich war, wenn man sich 
zur Annahme einer Encephalitis verleiten lieB. Dennoch handelte es sich beide 
Male um einen Tumor mit Blutungen oder Cysten. Die Regression der Stauungs­
papille war durch einen Wechsel in der GroBe der Cyste bedingt. lch mochte 
danach zwar keineswegs bestreiten, daB Stauungspapille bei Encephalitis vor­
kommt; wenn man aber dieses Symptom findet, wird man nur im Ausnahme­
fall Encephalitis diagnostizieren sollen, wenn durch· genaue Uberlegung andere 
Diagnosen unwahrscheinlich sind. Uber die Bedeutung der Schlafsucht werden 
wir dann weiterhin in der Abgrenzung einzelnen Krankheiten gegeniiber noch zu 
sprechen haben. Wir wollen mer nur erneut auf die Wichtigkeit hinweisen, durch 
eine strenge Beobachtung auf die Feststellung, daB es sich um eine richtige Schlaf­
sucht oder um einen pseudosomnischen atonischen Zustand und nicht um eine 
einfache Benommenheit handelt", zu achten. Wir wissen, daB diese Abtrennung 
oft auBerordentlich schwierig ist, sie ist aber auch in vielen Fallen moglich, und 
man hat dafiir ein eklantes Beispiel; denn ohne die verbliiffende Eigentiimlich­
keit der Schlafsucht ware ECONOMO sicherlich nicht dazu gelangt, die Encepha­
litis lethargic a als besonderes Krankheitsbild abzugrenzen; vielmehr hatte er 
sonst, wenn er die Neuigkeit der epidemisch auftretenden Erkrankung festgestellt 
hatte, ja wohl bloB von einer neuartigen Encephalitis mit BewuBtseinsstorungen 
gesprochen. Wir diagnostizieren die echte Hypersomnie, wenn wir feststellen, 
daB die Kranken tief und fest lange Zeit mit geringen Pausen mehrere Tage 
und eventuell Nachte hindurch schlafen und in der Zwischenzeit vollige Klar­
heit, Orientierungsfahigkeit, erreichen kOn1wn. Auf die Beschreibung der Schlaf­
sucht im klinischen Teil wird im iibrigen hingewiesen. Wir wissen weiterhin, 
daB eine sehr hartnackige Schlaflosigkeit, wenn sie bei nicht neuropathischen 
lndividuen auftritt, die gleiche diagnostische Bedeutung wie die Schlafsucht hat, 
und werden auch auf diese Feststellung noch einmal zuriickkommen. 

GroBere diagnostische Schwierigkeiten als die typischen Erscheinungell, von 
denen wir einige charakteristische eben aufgezahlt haben, haben dann einige 
Symptomenkomplexe, die weniger haufig oder selten bei akuter Encephalitis 
infolge einer topischen Verschiebullg des Krallkheitsprozesses auftretell. Wir 
meinen hier besonders die sogenanllten tiefen und peripherischen Syndrome und 
die Rindenerscheinungell bei Encephalitis. Wir habell, wie wir das frUber im kli­
llischen Teil auseinandergesetzt haben, den Eindruck, daB hier zu haufig epide­
mische Encephalitis diagnostiziert wird, und daB uns das in derartigen atypischell 
Fallen bedeutungsvolle Kriterium fehlt, daB eine chronische Encephalitis diesell 
akutell Erscheinullgell folgt. Wir mochten hier, um gewaltsamen und unerlaubten 
Uberdehnungen der Encephalitisdiagnose entgegenzutretell, folgellde diagnosti­
sche Thesen aufstellen: Ohne weiteres erlaubt ist die Diagnose epidemische 
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Encephalitis dann, wenn die peripherischen oder spinalen oder corticalen Syn­
drome mit den charakteristischen Symptomenkomplexen der epidemif$chen En­
cephalitis kombiniert auftreten, auch dann, wenn diese typischen Symptomen­
komplexe eventuell nur verdiinnt, abortiv, aufgetreten sind. Weniger sicher, 
aber noch wahrscheinlich, ist die Diagnose, wenn einer mit spinalen oder 
peripherischen oder corticalen Erscheinungen verbundenen infektios fieber­
haften Erkrankung ein sehr langdauerndes pseudoneurasthenisches Stadium 
folgt. Gesichert wird die Diagnose, wenn den atypischen Symptomen ein 
parkinsonistischer Zustand folgt. Moglich ist die Zugehorigkeit zur Encepha­
litis dann, wenn derartige myelitische oder corticale Encephalitiserkrankungen 
wahrend einer Encephalitisepidemie auftreten. Nur aus diesen GrUnden halten 
wir es fUr berechtigt, die STAEHELIN-ToBLERSchen FaIle LANDRYScher Paralyse 
der epidemischen Encephalitis zuzurechnen. Eins aber mochten wir dringend 
verlangen, namlich in all diesen unklaren Erkrankungen peripherischer, myeliti­
scher oder corticaler Natur, die unter dem Bilde einer akuten lnfektionskrankheit 
verlaufen, ganz genau nach epidemicaverdachtigen Antezedentien zu forschen. 
Wir haben selbst, wie wir ill klinischen Teil besprochen haben, einen Fall von 
rasch regressiver Querschnittsmyelitis gesehen, welcher spater in einen parkin­
sonistischen Zustand iiberging. Erst die nachtragliche Befragung ergab dann, 
daB dieser Kranke nach der sogenannten "Grippe", welche die Myelitis einleitete, 
an einer ganz auffallenden, dem Kranken bis dahin unverstandlichen, hartnackigen 
Schlaflosigkeit gelitten hatte. Wir hatten bei Beriicksichtigung dieses Symptoms 
und der langdauernden scheinneurasthenischen Folgeerscheinungen schon viel 
friiher die Diagnose-einer -Encephalitis und einer reinen Begleiterkrankung in 
Form der Myelitis stellen konnen; allerdings hatte uns auch die rasche Riick­
bildung der Quermyelitis stutzig machen miissen. Sind die Kriterien, welche 
ich anfiihrte, nicht vorhanden, haben wir, wie ich glaube und schon friiher aus­
gefiihrt habe, nicht die Erlaubnis, eine epidemische Encephalitis zu diagnosti­
zieren, auch dann nicht, wenn z. B. bei der polyneuritis chen Affektion der Liquor­
befund positiv ist. Wir haben friiher einen derartigen Fall zitiert; wir werden 
auch spater in der Differentialdiagnose erneut auf polyneuritische Erkrankungen 
zuriickkommen miissen. 

Von den Symptomen des chronischen Stadiums ist das einfach akinetisch 
rigide Syndrom am wenigsten spezifisch. Der Tremor ist, wenn wir von der Ab­
grenzung gegen psychogene StOrungen absehen, mitunter wichtiger, weil er wenig­
stens relativ selten dem typischen Tremor der Paralysis agitans gleicht. Es gibt 
aber auch andere striare Erkrankungen, bei denen der Tremor so verschieden 
sein kann, daB wir nicht die Berechtigung haben, die Art des Tremors diagnostisch 
zu sehr zu betonen. Die vegetativen Begleiterscheinungen, wie SchweiBe, Speichel­
fluB, Salbenhaut, sind ebenfalls der Parkinsonschen Krankheit nicht ganz fremd; 
Glanzhaut wird hier Ofters vermerkt (COMPIN, FORSTER, KLIENEBERGER). Be­
kanntlich konnen die gleichen Symptome auch bei Katatonikern auftreten. lm­
merhin mochte ich nach meinen Erfahrungen annehmen, daB schwere Talgaus­
schwemmungen, DakryorrhOen und SialorrhOen noch am haufigsten bei Encepha­
litis auftreten. Uber die Unspezifitat der Torsionsdystonien, Tics und athetoti­
schen Bewegungen brauchen keine Worte verloren zu werden. Die Myorhythmien 
im chronischen Stadium sind fast spezifisch fUr chronische Encephalitis, wenn 
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sie auch selten sind; jedenfalls ist der Paramyoclonus multiplex semiotisch ganz 
anders, aJ.ldere Myoklonien kommen nur im akuten Stadium der Encephalitis oder 
in Verbindung mit epileptischen Erkrankungen (Myoklonusepilepsie) oder in Par­
oxysmen vor (Koshewnikowsche Epilepsie). Die Myorhythmien des chronischen 
Stadiums ahneln, soweit es sich um grobe Muskelzuckungen mit lokomotorischem 
Effekt handelt, am meisten offenbar dem Typ BERGERON-RENOCH (Chorea salta­
toria-Trousseau) ; mit RIGlER wird ma,n daran denken miissen, diese friiher beschrie­
benen Krankheiten daralifhin zu revidieren, ob es sich nicht um atypische Ence­
phalitisfalle handelt. Relativ am meisten charakteristisch fur die chronische Ence­
phalitis unter den striiiren Symptomen sind die grofJen komplexen Hyperkinesen, 
welche als Choree salutante, als komplexe Iterativbewegungen, als Automatosen USw., 
fruher beschrieben worden sind. Zu den Automatosen gehoren z. B. die aus ein­
zelnen Phasen bestehenden oralen Bewegungen, die Mundaufsperrkrampfe mit 
folgenden Schluckbewegungen, soweit psychogene Affektionen ausgeschlossen 
werden konnen. Bei den sonstigen haufigeren Erkrankungen, z. R der Paralysis 
agitans, kommen diese Storungen sicher nicht vor; und es ist mir nicht bekannt, ob 
auf dem Boden einer endogenen Degeneration ahnliche . Komplexbewegungen im 
Laufe des Lebens sich allmahlich entwickeln konnen; ebenso haben wir Zweifel, daB 
bei Encephalitiden, die nicht der Epidemica angehoren, derartige Bewegungs­
storungen eintreten. Auch wenn man aller Wahrscheinlichkeit nach nicht von 
pathognomonischen Erscheinungen reden kann, handelt es sich doch um Symptome, 
welche jedenfalls fiir Encephalitis relativ besonders charakteristisch sind; wie­
weit das gleiche von den ganz umschriebenen torsionsartigen oder sonstigen 
Bradyhyperkinesen gilt, wie sie KREBS, LEVY und andere. beschrieben haben, 
miissen weitere Untersuchungen ergeben. Dagegen kann man umgekehrt sagen, 
daB die groBen und teilweise rhythmischen Einstellbewegungen, die erst in einer 
provozierten Unbequemlichkeitsstellung auftreten, wie sie von GOLDSTEIN, 
ZINGERLE und anderen beschrieben worden sind, bei chronischer Encephalitis 
von mir noch nicht beobachtet worden sind. Einfach rhythmische oder halb 
rhythmisierte tetaniforme Krampfbewegungen in umgrenzten Muskelabschnitten, 
wie sie von mir beschrieben worden sind, kommen nicht aHein, aber wohl vorzugs­
weise, bei chronischer Encephalitis vor. Allerdings gibt es auch hierher gehorige 
Symptome, wie der spastische Torticollis oder Krampfzustande der Beine, die 
,vohl auch bei anderen Erkrankungen vorkommen. Besonders encephalitis­
verdachtig sind unter den hierher gehorigen Zustanden die tonischen Krampfe 
der Zunge, die Blinzelkrampfe und die tonischen Blickkrampfe, obschon, wie 
friiher auseinandergesetzt wurde, leichtere Zustande dieser Art auch bei anderen 
Erkrankungen, z. B. der echten Parkinsonschen Krankheit, auftreten konnen. 

Noch weniger charakteristisch sind unter rein symptomatologischem Gesichts­
punkte die psychischen Erscheinungen der Encephalitis. Ein groBer Teil der 
Psychosen des akuten Stadiums gehort bekanntlich dem exogenen Reaktions­
typ BONHOEFFERS an. Die psychomotorischen Erregungszustande erlangen ihre 
diagnostische Bedeutung nur in Verbindung mit dem Krankheitsverlauf und 
der Kombination mit neurologischen Symptomen; dann allerdings werden sie 
von erheblicher Wichtigkeit. Die postencephalitischen Charakterveranderungen 
der Jugendlichen kommen, wie friiher dargelegt wurde, gelegentlich auch bei 
anderen Erkrankungen vor, sind allerdings dort sehr selten, so daB sie einen 
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diagnostisch relativen Wert unbedingt besitzen. Die Charakterveranderungen, 
die nach sch weren Kopfverletzungen beim J ugendlichen und beim Erwachsenen 
auftreten, sind im allgemeinen doch von den postencephalitischen Wesensanoma­
lien ziemlich verschieden, da die lappische Altklugheit und auch die Neigung 
zu moralischen Perversionen bei den Traumatikern, d. h. den EncephalopathieIi, 
zuriicksteht gegeniiber den Erscheinungen der Hemmungslosigkeit, Reizbarkeit 
und Empfindlichkeit in Verbindung mit Merk- und Gedachtnisdefekten und 
Leistungsschwache bei Uberlastungen bzw. fortgesetzter Arbeit; gerade die letzten 
Erscheinungen sind ja bei encephalitischen Charakterveranderungen viel weniger 
ausgesprochen oder fehlen ganz. Auf die pseodoneurasthenischen Stigmata wird 
spater in der Differentialdiagnose noch eingegangen werden. Dnter den psychi­
schen Erscheinungen des chronischen Stadiums wird namentlich die Frage der 
Bradyphrenie zu diskutieren sein. Wir haben frUber auseinandergesetzt, daB 
dieses Symptomenbild nicht einfach durch den Rigor vorgetauscht wird, sondern 
in typischen Fallen tatsachlich als ein besonderes umgrenztes Symptom gedeutet 
werden darf. Es ist auch richtig, daB bei der echten Paralysis agitans im allge­
meinen schwere Bradyphrenien zugunsten vonhypochondrischen Verstimmungen, 
Reizbarkeitszustanden, paranoiden Erkrankungen oder aber auch senilen Demenz­
zustandenfehlen. Dennochmochte ich es auf keinenFall wagen, die Bradyphrenie 
als ein pathognomonisches Symptom zu bezeichnen, zumal da die nicht encephali­
tischen Erkrankungen viel zuwenig daraufhin durchforscht worden sind, urn zu 
wissen, wie oft bei ihnen das gleiche Symptomenbild vorkommen kann. Auch die 
Feststellung einer ausgesprochenen Bradyphrenie wird zumal in Zweifelsfallen 
immer nur ein Gewicht mehr auf der Waage sein, das den Ausschlag mit zugunsten 
der Wahrscheinlichkeitsdiagnose Encephalitis gibt, aber nicht mehr. 

Nach diesen Vorbemerkungen iiber den Relativwert der einzelnen Symptome 
bedarf es kaum des Hinweises darauf, daB wir in jedem FaIle auf die genaue 
Erhebung der Vorgeschichte groBen Wert legen miissen. Die Anamnese kann 
gar nicht vollstandig genug sein, und wir brauchen uns dieser Notwendigkeit 
gewiB nicht zu schamen, da es bei dem Wesen der exogenen Erkrankungen eine 
Chimare ware, iiberhaupt Erkrankungen mit einer charakteristischen patho­
gnomonischen Symptomatologie zu erwarten. Insbesondere ware es sinnlos, die 
Diagnose einer Krankheit allein auf den neurologischen Herdbefund oder selbst 
die Symptomenverkuppelung zu stiitzen. Wir werden bei der Encephalitisdiagnose 
nie vergessen, dafJ Anamnese, Verlaufsbetrachtung und Berucksichtigung der diagno­
stischen Hilfsmethoden, der Untersuchung von Fundus, Liquor und inneren Organen 
unsere Krankheitserkenntnis mehr fordert, als die Erkenntnis der schonsten Herd­
symptome, wenn auch die Wichtigkeit einer peinlichst genauen neurologischen 
Dntersuchung gewiB von mir nicht unterschatzt wird. Wir vergessen nicht, daB 
zahlreiche Fehldiagnosen auch uns darum unterlaufen sind, weil wir entweder 
aus auBeren Griinden nicht in der Lage waren, eine genaue Anamnese auf­
zunehmen, was ja namentlich in den sozial tieferen Schichten der BevOlkerung 
haufig genug vorkommt, oder daB wir den Verlauf der Erkrankung nicht ge­
niigend lange verfolgen konnten. 

Bei der Differentialdiagnose anderen Krankheiten gegenuber miiBte es von vorn­
herein zweckmaBig erscheinen, akute und chronische Krankheiten voneinander 
zu trennen, doch ist diese Trennung nicht immer moglich, da es sowohl akute 
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wie auch chronische encephalitisverdachtige Krankheitsfalle gibt, die in der 
Abgrenzung gegeniiber gleichen, nicht encephalitischenLeiden in Betracht kommen. 
So gibt es mehr akute und mehr chronische Ablaufe der multiplen Sklerose, 
bei denen an Encephalitis gedacht werden muB; ahnlich verhalt es sich mit der 
Grippe, die allerdings meist erst nach Ablauf der akuten Erscheinungen in Unter­
suchung des Neurologen kommen wird. 

Unter den akuten Krankheiten nun, die uns die grof3ten differentialdiagnosti­
schen Schwierigkeiten machen, stellen wir an erster Stelle die Meningitiden und die 
Grippe. Wir erfassen hiermit auch wohl die haufigsten Erkrankungen, die diagno­
stische Schwierigkeiten bereiten. 

Unter den Meningitiden haben wir ebenso wie auslandische Autoren (HOUSE, 
LOYGUE) mehrfach Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegeniiber der tuber­
kulosen Meningitis gehabt. Diese Erkrankung war eine Zeitlang in der Zeit der 
Ernahrungsschaden der letzten Jahre und in Zusammenhang mit der allgemeinen 
Vermehrung der Tuberkulose auch bei uns auffallend gehauft; insbesondere 
sahen wir die Erkrankung nicht nur bei Kindern, sondern auch relativ haufiger 
als friiher bei Erwachsenen. In der letzten Zeit hat diese Vermehrung der tuber­
kulosen Meningitis allerdings wieder abgenommen. Klinisch kann nun die epi­
demische Encephalitis, wie ja bereits friiher dargelegt wurde, vollig einer Meningitis 
gleichen. Ich erinnere an den einen Fall aus der FORSTERschen Klinik, in dem 
sich ~Ilerdings nach dem akuten Stadium meningitische Erscheinungen mit 
Stauungspapille entwickelten. In Kiel sah ich eine Kranke, welche akut nach 
einem Vorstadium mit Neuralgien an hohem Fieber, Nackensteifigkeit, Kernig 
und der Summe anderer meningitiseher Symptome erkrankte, auBerdem nicht 
schlafsiichtig, sondern benommen war, und schlieBlich komatos wurde, auBerdem 
an Augenmuskellahmungen litt, die nicht fHichtig und dissoziiert, sondern pro­
gressiv waren. 1m Liquor fand sich in diesem FaIle ein erhohter Druck und eine 
starke Pleocytose. Spater versiegte der LiquorfluB, und tatsachlich konnte in 
diesem FaIle autoptisch ein VerschluB des Foramen Magendii festgestellt werden. 
Die Verwechslung mit tuberkulOser Meningitis lag in diesem FaIle, der sehr rasch 
zum Exitus kam, um so naher, als es sich um den ersten Fall von epidemischer 
Encephalitis handelte, welcher uns zu Gesicht kam. Auch in der allgemeinen 
Praxis kommen noch Verwechslungen Ofters vor. Wir haben mehrere FaIle mit 
klassischer hypersomnischer Encephalitis gesehen, die unter dem Verdachte der 
tuberkulosenMeningitis eingeliefertwurden und umgekehrt auchcharakteristische 
FaIle von tuberkulOser Meningitis, bei denen wir wegen Encephalitisverdacht 
konsultiert wurden. Die Schwierigkeiten der Diagnose werden durch verschiedene 
Faktoren auBerordentlich gesteigert, und zwar: 

1. Der Liquordruck und die Liquorpassage sind diagnostisch nicht einwandfrei 
verwertbar. Bei tuberkulOser Meningitis kann initial der gesteigerte Liquordruck 
fehlen, umgekehrt kann der Liquordruck bei Encephalitis gesteigert sein. 

2. Relativ charakteristisch fiir tuberkulose Meningitis scheint das Spinnwebs­
gerinnsel zu sein; aber auch bei ganz sicherer epidemischer Encephalitis kann, 
wie bereits friiher mitgeteilt wurde, ein Spinnwebsgerinnsel auftreten. 

3. Die ungliickliche Bezeichnung der epidemischen Encephalitis als Kopf­
grippe hat dazu gefiihrt, daB das Auftreten neurologischer Symptome nach einer 
grippeartigen Erkrankung ohne weiteres zu der Gedankenassoziation Encephalitis 
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ftihrt. Diese Uberlegung racht sich haufig, wie wir noch zeigen werden. Insbe­
sondere kann eine leichte Grippe oder grippeartige Erkrankung auch einer tuber­
kulosenMeningitis vorangehen; dieser kann unmittelbar die Entwicklung cerebraler 
Erscheinungen folgen, selbst initiale Schlafzustande mit transitorischer Riick­
bildung sindder tuberkulOsenMeningitis nichtfremd. DaBeine Tuberkulose durch 
Grippe aktiviert werden kann, ist im iibrigen lange bekannt. 

4. Besonderes Gewicht wird nosologisch sicher mit Recht bei der epidemischen 
Encephalitis auf die haufige Fliichtigkeit der neurologischen Symptome nament­
lich in Initialstadien gelegt. Wir haben gesehen, daB gerade bei den meningitischen 
Formen der epidemischen Encephalitis dieses Phanomen fehlen kann, wahrend 
bemerkenswerterweise derartige Symptome auch bei tuberkuloser Meningitis auf­
treten konnen. Einen sehr instruktiven Fall dieser Art mochte ich kurz mitteilen: 

Fall 38. H. F., 9jahriges Madchen, bisher gesund, vor Weihnachten 1920 Grippe, er­
holt sich; gegen Ende Januar 1921 unklare fieberhafte Erkrankung, 8 Page lang starkes 
Schlafbediirfnis, dann erholt. 19. II. plotzlich linksseitiger Jacksonanfall, wiederholt sich 
nach 5 Tagen, starke Kopfschmerzen. Allmahlich zunehmende linksseitige Hemiparese 
pyramidalen Charakters, keine Hirnnervenstorungen. Kein Schadelklopfschmerz. Be­
wuiltsein vollig klar. Liquordruck nicht erhoht (160 mm), Nonne positiv, starke Pleocytose 
(meist Lymphocyten). Leichte Neuritis optica (?). Blutbefund: Anamie. Zunehmende 
Kopfschmerzen. Innerhalb von 10 Tagen verschwindet die Pyramidenliihmung mit ihren 
Reflexanomalien; es tritt dafiir eine Lahmung des linken Fuiles, und zwar des Tibialis- und 
Peroneusgebietes peripheren (nuclearen ?)- Charakters auf, mit Verlust des Achillesreflexes 
und Abschwachung der Zehenreflexes: keine deutlichen Sensibilitatsstorungen. Erst am 
8. III. deutlicher Occipitaldruckschmerz und rechts etwas Lasegue. 11. III. linksseitige 
Abducenslahmung, die am 17. III. gebessert ist. Amaurose mit amaurotischer Lichtstarre 
ohne entsprechenden Papillenbefund. Bei spaterer Lumbalpunktion enorme Steigerung des 
Liquordruckes (> 800). Vorubergehende Atonie der Musc. levatores palp. Benommenheit 
wechselt mit richtigen tiefen Schlafzustanden, aus denen sie erweckt auffallend klar und 
altklug redet, auch im Zustand der Amaurose die einzelnen Arzte prompt an der Stimme 
erkennt. Auch wird eine charakteristische Schlafverschiebung (tagsiiber benommen, nachts 
wach) beobachtet. Gelegentlich auilerordentlich heftige Kopf- und Riickenschmerzen. 
Diese schwinden wieder spontan. Blutgerinnung: nach 9' 40" die ersten Fibrinfaden (also 
keine Beschleunigung). Patientin verfallt rasch. Temperatur anfangs zwischen 37,2 und 
38,20, spater hoheres intermittierendes Fieber. Tod an Lungenodem am 20. III. Autopsie 
wurde leider verweigert, doch erscheint die Diagnose tuberkulOse Meningitis gesichert, da 
vom Ophthalmologen (Prof. IGERSHEIMER) mehrere Chorioidealtuberkel festgestellt wer­
den konnten. 

Wir haben in diesem FaIle viele sehr encephalitisverdachtige Symptome, wie 
die Grippeatiologie, das mehrwochige Latenzstadium zwischen Grippe und 
Beginn der Hirnerscheinungen, die Fliichtigkeit der neurologischen Symptome, 
der Pyramidenerscheinungen, wie der Augenmuskellahmungen und Wurzel­
neuralgien, die sich aIle zunachst wieder zuriickbildeten, dann auch die mehr­
tagigen lethargischen Zustande im initialen Fieber gesehen. Die Starke der corti­
calen Reizerscheinungen und der Beteiligung der Pyramidenbahn war allerdings 
auffallend, immerhin sind solche Erscheinungen bei Encephalitis ja nicht exzep­
tionell, wenn gleichzeitig Augenmuskellahmungen und Schlafsuchtszustande be­
stehen; auBerdem handelt es sich hier urn ein Kind, bei dem eine atypischere 
Symptomatologie eher verstandlich war, weiterhin wurde die Diagnose noch er­
schwert durch das anfangliche Fehlen aller meningitischen Erscheinungen. So 
ist es verstandlich, daB wir erst nach einigen Wochen die richtige Diagnose stellten, 
und zwar dann, als im Laufe der Zeit allmahlich die klinisch meningitis chen Er-
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scheinungen sich entwickelten, der Hirndruck immer mehr anwuchs, das Fieber 
in immer starkerem MaBe sich entwickelte, und schlieBlich Aderhauttuberkel 
nachweisbar waren. 

In solchen Fallen hat einwandfreie diagnostische Bedeutung der Nachweis 
der Tuberkelbacillen im Liquorsediment. Aber diese Prufung laBt auch im Spinn­
gerinsel und mit Anreicherung immer noch haufig im Stich, und der biologische 
Nachweis der Tuberkelbacillen im Tierversuche hat uns zwar bisher stets ein 
positives Resultat erbracht, aber gewohnlich erst nach dem bereits erfolgten 
Tode des Patienten, da ja bekanntlich mitunter 6 Monate vergehen, ehe die Meer­
schweinchentuberkulose angeht. Diese Methode hat also diagnostisch nur sehr 
bedingten Wert, dabei ist die Diagnosenstellung nicht nur wissenschaftlich, son­
dem auch praktisch von groBter Wichtigkeit, da die Anwendung spezifischer 
oder halbspezifischer Heilmittel von der Dberlegung abhangen wird, ob wir zur 
Diagnose einer Encephalitis berechtigt sind oder nicht. Auf den ursprunglichen 
Kraftezustand des Patienten oder tu berkulOse An tezeden tien darf man sich gar nicht 
verlassen, da wir tuberkulose Meningitis auch bei athletisch gebauten Menschen 
gesehen haben, die frUber nie tuberkulose Erscheinungen gehabt haben sollen, und 
umgekehrt auch encephalitische Erkrankungen bei Kindem sahen, die bereits 
einige Monate vor der Infektion appetitlos geworden und abgemagert sein 
sollten. Dagegen mochten wir folgende differentialdiagnostische Gesichtspunkte 
hervorheben: 1. Werden wir zu einem Kranken mit ausgesprochen meningiti­
schen Erscheinungen gerufen, bei dem die in diesen Fallen selbstverstandlich 
sofort ausgeflihrte Lumbalpunktion keine eitrige Erkrankung ergibt, dann gehen 
wir a priori von dem Gedanken einer serosen oder tuberkulosen Meningitis und 
nicht einer Encephalitis aus, da die rein meningitische Form der epidemischen 
Encephalitis auBerordentlich selten ist. Der Verdacht, daB es sich wirklich 
um Meningitis handelt, wird durch die Feststellung von Spinnwebsgerinnsel 
und Neuritis optic a gesteigert. E'3 handelt sich hier um kein absolut be­
weisendes diagnostisches Kriterium, aber doch um einen Faktor von relativ 
groBer Dignitat. 

2. Der Meningitisverdacht steigt mit dem Auftreten schwerer Pyramiden­
erscheinungen, corti caler Reizsymptome und deutlicher MAGNUS-DE KLEJN­

Reflexe. Auch das Fehlen jeder Wirkung therapeuthischer Mittel, die spater 
angefUbrt werden, kann im Zweifelsfalle flir tb. Meningitis sprechen. Hierbei 
berucksichtigen wir, daB wir bei tb. Meningitis in der groBen Mehrheit der FaIle 
nur durch ausgedehnte Entlastungspunktionen eine vorubergehende Besserung 
erzielen. GewiB sind auch einzelne einwandfreie Heilungen von tb. Meningitis 
erzielt worden, doch sind diese FaIle so selten, daB sie keine groBe diagnostische 
Bedeutung haben. Die von uns beobachteten FaIle von tb. Meningitis sind trotz 
aller therapeutischer Versuche, wie Lufteinblasung, endolumbale Tuberkulin­
behandlung usw. samtlich gestorben. 

3. Besondere Bedeutung hat in diesen Fallen die Zuckeruntersuchung des 
Liquors, da der Zuckergehalt bei th. Meningitis schon sehr frUb zu sinken pflegt, 
bei Encephalitis jedenfalls in den Grenzen der Norm bleibt oder sogar erhoht 
ist. Das Spinnwebsgerinnsel hat einen geringeren Wert, ebenso der Zellgehalt 
und die Liquorzellformel. Die Kolloidreaktionen haben nur dann einen entschei­
denden Wert, und zwar zugunsten der Encephalitis, wenn die Kolloidkurve 
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des Liquors dem Paralysetyp, vielleicht auch noch dem Luestyp gleicht, oder 
die Kolloidflockung negativ ist. 

4. Wichtig, manchmal ausschlaggebend, ist die Untersuchung auf Ader­
hauttuberkel und eventuell auch die Rontgenuntersuchung der Lunge, da ja so 
haufig die tb. Meningitis nur das einzig klinisch hervorstechende Teilsymptom 
einer miliarenTuberkulose ist. Gelegentlich beobachteten wir auch bei tb.Meningitis 
plotzliche tb. Anschwellungen namentlich der nuchalen Lymphdriisen. Even­
tuell konnte der Nachweis der Tbc. in den Lymphdriisenpunktaten gefiihrt 
werden. 

5. Die psychischen Erscheinungen der tb. Meningitis wie auch der Encephalitis 
sind enorm verschieden, so daB nur gelegentlich einmal auch psychische Befunde 
unscre Diagnose mit beeinflussen sollen. Wir sehen namlich bei denjenigen 
Encephalitisfallen, die iiberhaupt unter dem Bilde einer akuten Infektionskrank­
heei mit Fieber beginnen und sich in einem Zustande hochgradigen Krankseins 
befinden, fast stets leichte oder schwerere BewuBtseinsstorungen von der Schlaf­
sucht bis zu den schweren Delirien. Nun kommen zwar auch bei tb. Meningitis 
nicht selten tiefe BewuBtseinstriibungen mit deliranten Zufallen wechselnd vor, 
wiederholt beobachten wir aber auch eine auffallend langdauernde und stetige 
BewuBtseinsklarheit, obschon schwere meningitischeSymptome schon 8-14 Tage 
lang bestanden hatten, und der Liquordruck erheblich erhoht war. Wir sahen 
diese langdauernde Integritat der psychischen Funktion bei Erwachsenen wie bei 
Kindern, die nicht mehr ganz jung waren, bei denen dann auch eine gewisse 
Euphorie und Altklugheit festgestellt werden konnte. Auch wenn es sich hier 
nur um ein Symptom relativer diagnostischer Bedeutung handelt, mochten wir 
es doch erwahnen, da es in einzelnen Fallen Nutzen bringen kann. 

Wenn so trotz mancher Schwierigkeiten im Einzelfalledie tuberkulose Meningi­
tis doch meist diagnostiziert und von Encephalitis abgetrennt werden kann, 
ist dies offenbar viel weniger bei jenen Zustanden seroser Meningitis moglich, 
die nach den verschiedensten Infektionskrankheiten unter dem Bilde einer akuten 
Erkrankung auftreten konnen. Die chronischen Falle dieser Erkrankung haben 
wir hier weniger im Auge, da hier diagnostisch ja mehr die Abtrennung von einem 
Hirntumor in Betracht kommt; auch auf die Falle traumatischer Meningopathien 
gehen wir hier nicht weiter ein, da die Diagnose im allgemeinen keine Schwierig­
keiten macht, wenn auch gelegentlich eine Encephalitis durch ein Kopftrauma 
ausgelOst werden kann. Die akute serose Meningoependymitis, die mit oder ohne 
Fieber und Neuritis optica, sowie mit meningitischen Erscheinungen, Liquordruck­
steigerung, Zell- und EiweiBvermehrung im Liquor verlauft, macht besondere 
diagnostische Schwierigkeiten darum, weil das bei tb. Meningitis so haufige Sym­
ptom der Spinnwebsgerinnselfehlen kann, der Verlauf nicht immer stetig progressiv 
ist, und weil schlieBlich auch die exogenen AuslOsungsbedingungen denen der 
Encephalitis epidemica gleichen konnen. Leicht ist die Differentialdiagnose dann, 
wenn man den Nachweis fiihren kann, daB im AnschluB an eine eitrige Erkrankung 
des Mittelohres eine Meningitis entsteht, die bakterienfrei ist, zumal ja Mittel­
ohreiterungen bei Encephalitis sehr selten sind. Wir beobachten aber serose 
Meningitiden auch nach anginosen oder grippeartigen Erkrankungen; und es 
ist ja auch ganz selbstverstandlich, daB nach Influenza ebensowohl eitrige Hirn­
hautentziindungen auftreten konnen, wenn virulente Influenzabazillen oder 
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Kokken massiv in die Meningen gelangen, als auch heilbare benigne serose 
Meningitiden, wenn nur Bakterientoxine oderabgeschwachte Keime wirksam 
sind. Weiterhin muB darauf Riicksicht genommen werden, daB auch bei akut 
seroser Meningitis Augenmuskellahmungen tmd andere HirnnervenHihmungen, 
ebenso corticale Reizerscheinungen auftreten konnen. Wir haben deshalb Be­
denken verschiedene in der Literatur mitgeteilte Erkrankungen, die nach Grippe 
aufgetreten waren und hohen Hirndruck zeigten, der Encephalitis zu sUQsum­
mieren. lIierher gehort der schon friiher erwahnte Fall von URBANTSCRITSCH, 
bei dem im AnschluB an Grippe und Otitis media dreimal sich wiederholende 
Stauungspapille und einseitige Abducensparese sich eingestellt hatten. In diesem 
Falle ist eine Meningitis serosa mit wellenformigem Verlauf nach Grippe oder 
durch Bakterientoxine von der Mittelohreiterung aus zwangloser zu diagnosti­
zieren. In anderen Fallen ist eine Herdencephalitis bei Grippe eher anzunehmen. 

Wir geben im iibrigen zu, daB wir im Einzelfalle nicht immer entscheidende 
Kriterien zur Abgrenzung der infektiosen serosen Meningitis von der Encephalitis 
haben. In manchen Fallen konnen wir allein die Meningitis diagnostizieren und 
iibersehen, daB unter der Decke der Meningitis eine encephalitische Erkrankung 
verbunden bleibt. Hier kann dann eventuell nur der anatomische Befund Klarheit 
bringen. In anderen Fallen haben wir bei schleichendereren Fallen auf Gnmd 
der Feststellung variabler doppelseitiger Hirnnervenlahmungen eine tiefliegende 
Encephalitis diagnostizieren zu diirfen geglaubt und dann autoptisch, wie in dem 
vorigen Kapitel dargelegt wurde, eine Meningitis gefunden, die allerdings rein 
infiltrativ war und von der serosen Meningitis nosologisch zu trennen ist. 1m 
Zweifelsfalle halten wir es fUr das wichtigste, im Leben nur diejenige Krankheit 
zu diagnostizieren, die fUr uns faBbar ist, auf die Gefahr hin, daB wir einmal 
eine Encephalitis iibersehen. Die Diagnose wird wiederum erleichtert durch die 
Untersuchung des Liquorzuckergehaltes und durch die haufigen Wiederhohmgen 
der neurologischen Untersuchungen. 1m Zweifelsfalle wird die Beobachtung der 
Krankheit von Wichtigkeit sein, da wir bei der Encephalitis den Ubergang in 
ein hartnackiges pseudoneurasthenisches Stadium oder die Entwicklung myasta­
tischer Symptome in zahlreichen Fallen erwarten miissen. 

Die Abtrennung der epidemischen Encephalitis von anderen Encephalitiden 
hat im akuten Stadium selten Schwierigkeiten, wenn es sich um Erwachsene 
handelt. Meist handelt es sich ja dann beim Erwachsenen urn GroBhirnencepha­
litiden, und diese sind bei epidemischer Encephalitis selten isoliert, hochstens 
aufgelagert typischen Krankheitsverlaufen. Aus diesen Griinden ist auch die 
Diagnose der STRUMPELL -LEICH'I'ENSTERNschen Herdencephalitis bei Grippe 
meist einfach, zumal diese Erkranktmg meist apoplektiform mit plOtz lichen 
groben Herderscheinungen beginnt, die tangere Zeit anhalten, und dann entweder 
stationar bleiben oder allmahlich remittieren, ohne daB sich aber der langdauernde 
KrankheitsprozeB der epidemischen Encephalitis entwickelt. GROSS und PAPPEN­
HEIM meinten, daB Grippeencephalitis und Epidemica durch den Liquorbefund 
voneinander unterschieden sind, da bei der Grippeencephalitis der Liquor nicht 
alteriert, bei der Epidemica entziindlich verandert ist. Dieses Merkmal ist jedoch, 
wie wir jetzt wissen, nicht brauchbar, da auch bei der epidemischen Encephalitis 
der Liquorbefund negativ sein kann. Schwieriger ist die Differentialdiagnose 
offenbar beim kleinen Kinde. Das geht z. B. aus den Ausfiihrungen von KEl\'IKES 
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und SAENGER hervor, welche hinsichtlich der Abtrennung der epidemischen Ence­
phalitis von anderen Encephalitiden, insbesondere auch der Grippeencephalitis, 
offen bar den hier vertretenen Standpunkt teilen, trotzdem unter 72 Fallen nur 
12 FaIle von sicherer, 17 FaIle von fraglicher epidemischen Encephalitis diagno­
stizieren, auBerdem 10 FaIle von Encephalitis nach akuten Infektionskrankheiten 
und 33 FaIle von Encephalitis mit unklarer Atiologie feststellen. Bereits im 
Sauglingsalter korinen ziemlich typische Symptome, wie fliichtig wiederholtes 
Schielen, ungewohnliche athetotische Bewegungen, Gahnkrampfe, auftreten, aber 
im allgemeinen ist das Krankheitsbild wie die Autoren sehr mit Recht betonen 
bei allen meningealen und cerebralen Erkrankungen der Sauglinge viel gleich­
formiger als wie in spateren Jahren, insbesondere ist das Auftreten von Krampfen 
viel haufiger. Auch v. METTENHEIM betont die Schwierigkeit einer Diagnose 
Epidemica gegeniiber Grippeencephalitis im Sauglingsalter; die starke Konta­
giositat der Grippe, die Feststellung starker katarrhalischer Erscheinungen und 
dauernder pyramidaler Symptome nach dem Ausbruch der Hirnerscheinungen, 
sowie das Fehlen typischer Ausgangszustanden, wird mehr fiir Grippeence­
phalitis sprechen. DE LANGE hat einen Fall mitgeteilt, in dem anatomisch eine 
typische Herdencephalitis bei Grippe mit groBen hamorrhagischen Herden, Sinus­
thrombose und Infiltraten aus polynuklearen Leukocythen gefunden wurde, 
wahrend klinisch eher der Verdacht auf epidemische Encephalitis bestand. DaB 
FaIle epidemischer Encephalitis bereits im Sauglingsalter vorkommen ist ohne 
Zweifel, und es geht auch aus dem Berichtvon KEMKES und SAENGER hervor, 
daB histologisch die Encephalitis in diesen Fallen offenbar nicht wesentlich 
different von der der Erwachsenen ist, und anscheinend insbesondere keine 
groBere Tendenz zu Erweichungsherden im akuten Stadium besteht. 1m all­
gemeinen sind aber wohl andere Encephalitiden und Meningopathien bei Saug­
lingen haufiger als gerade die Epidemica; wir werden jedenfalls auch beim Saug­
ling und alteren Kind epidemische Encephalitis im Gegensatz zu anderen Ence­
phalitiden nur dann diagnostizieren, wenn die typischen Erscheinungen, welche 
wir auch beim Erwachsenen finden, einigermaBen deut.lich nachweisbar sind und 
mit absoluter Sicherheit nur dann, wenn entweder eine Myastase auftritt oder 
die PFAUNDLERSche Nachtunruhe oder die Charakterveranderung. Auch die 
Feststellung der Charakterveranderung hat nur dann Wert, wenn eine sichere 
Encephalitis vorausgegangen ist, da, wie schon betont wurde, auch andere Schadi­
gungen das Phanomen provozieren k6nnen. Unter diesen Erwagungen hat man 
die Berechtigung eine epidemische Encephalitis mit Wahrscheinlichkeit auch 
dann anzunehmen, wenn man den Patienten erst nach Ablauf des akuten Stadiums 
zur Beobachtung bekommt, und wenn Anamnese wie Befund nicht ganz dem 
Befunde entsprechen den man bei Erwachsenen zu sehen gewohnt ist. So diagno­
stizierten wir epidemische Encephalitis im folgenden FaIle: 

Fall 39. Maria W. 6 Jahre alt, gesund geboren, von klein auf dick. Mit 11/4 Jahr schwer 
krank, lag wie tot, schlug die Rande zusammen, tat einen Schrei, lag dann offen bar langere 
Zeit in bewuBtseinsgetriibtem Zustand. Der Arzt nannte das "innere Krampfe". Spater 
begann sie erst mit dem linken FuB zu hinken, wurde deshalb operiert, wurde dann im 
3. Lebensjahr ganz unverniinftig, trank ihren Urin, Spiilwasser, Seifenwasser. Allgemein­
zustand o. B. Innerviert den linken Facialis starker als den rechten. Konvergenz findet 
nicht statt. Kopf wird schief nach rechts gehalten. Sprache etwas lallend. Gang hinkend. 
Beim Gehen wird der rechte Arm abduziert, der Daumen adduziert. In den Randen und im 

stern, Encephalitis, 2. Auflage. 27a 
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Oberkorper besteht beiderseits eine athetoide Unruhe. Auch in den Beinen bestehen Beweg­
ungen, die etwas rascher als athetotische, aber langsamer als choreatische sind. Intermittie­
render Tonuswechsel. KeinerleiPyramidenbeteiligung. LeichteAtaxie rechts, kein Intentions­
tremor. Psychisch lebhaft, aufdringlich, dreist, refraktar gegen Erwachsene, der Schrecken 
der Station, dabei nur im geringen MaBe debil, sehr unaufmerksam und ablenkbar. 

Schwieriger als die Differentialdiagnose zwischen epidemischer und Herd­
encephalitis kann in vie len Fallen die Entscheidung sein, ob es sich urn eine ge­
wohnliche toxische nervose Grippe oder urn Encephalitis handelt. DieseFrage 
tritt an uns sowohl in akuten Fallen als haufiger dann heran, wenn die Kranken 
nach einer sogenannten Grippe sich nicht erholen konnen. Die Wichtigkeit dieser 
praktischen Frage bleibt natiirlich auch dann bestehen, wenn wir theoretisch 
nur einen indirekten Zusammenhang zwischen Grippe und Encephalitis annehmen. 
Es ist bekannt, daB auch die gewohnliche toxische Grippe mit schweren Zer­
schlagenheitsgefiihlen, mit neuralgischenSchmerzen, mit Benommenheit, Miidig­
keit, Schlafbediirfnis, groBerer Schlaffheit und psychischen Storungen angstlich 
depressiver oder deliranter Natur verbunden sein kann, und daB dieser dengue­
artigen toxischen Grippe nervose Folgeerscheinungen, insbesondere auch Schlaf­
storungen, folgen konnen. Auch ist ja diese von LEICHTENSTERN besonders 
charakterisierte Influenzaform haufig von auffallend geringen katarrhalischen 
Erscheinungen begleitet. Erschwerend fallt weiter ins Gewicht, daB diese toxische 
Grippe mit plOtzlichen Schwindelanfallen, die einer Herdschadigung im Vestibular­
gebiete ahnlich sind, beginnen kann. Man wird in diesem Falle, wie frillier bereits 
dargelegt wurde, versuchen konnen das Blutbild zu Hille zu nehmen, da der 
haufigen Leukocytose bei Encephalitis eine Leukopenie und Lymphopenie bei 
Grippe wenigstens nach dem ersten Krankheitstag (MASSINI) gegeniibersteht, 
doch mochte ich nicht empfehlen entscheidendes Gewicht auf den Blutbeflmd 
zu legen, da wir wohl noch viel zu wenig wissen, ob bei allen Epidemien grippe­
artiger Erkrankungen ein so typischer Blutbefund vorkommt. In Zweifels­
fallen wird man geneigt sein eine Lumbalpunktion auszufiihren, die aber praktisch 
schlieBlich doch nur bei einem Bruchteil akuter Grippeerkrankungen moglich 
sein wird, und zudem auch nicht immer einen ausschlaggebenden Wert hat, da 
es ja auch akute Encephalitiden ohne pathologischen Liquorbefund gibt. Immer­
hin mochte ich doch empfehlen in allen Grippefallen, in denen langdauernde 
heftige Kopfschmerzen und BewuBtseinsstorungen bestehen, die Punktion aus­
zufiihren. 1m iibrigen wird nur eine genau ausgefiihrte wiederholte neurologische 
Untersuchung unter besonderer Beachtung auch nur ganz voriibergehender Augen­
muskellahmungen und Pupillenstorungen die Moglichkeit geben, eine verschleierte 
Encephalitis in diesen Fallen schon friih festzustellen. Fehlerhaft ware es jede 
Grippe mit derartigen nervosen Erscheinungen ohne weiteres zu den Encephaliti­
den zu rechnen; STAEHELIN und L6FFLER haben bereits sehr mit Recht vor der­
artigen Uberspannungen gewarnt. 

In den Fallen, in denen bei nervoser Grippe auch bei sorgfaltiger Untersuchung 
Herderscheinungen fehlen, kann nur die Beobachtung diagnostische Klarung 
bringen. 

Allerdings kann die Differentialdiagnose zwischen einer rein pseudoneurasthe­
nischen Encephalitis und den Folgeerscheinungen einer Grippe auch bei liingerer 
Beobachtung sehr schwierig sein, wie wir an einer Reihe von Fiillen gesehen 
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haben, welche wegen Encephalitisverdacht der Klinik iiberwiesen wurden. Bei 
diesen Kranken, welche wir hier im Auge haben, bestehen auch bei genauer 
Untersuchung keine organisch neurologischen Symptome, insbesondere fehlen 
vollig die Parkinsonerscheinungen auch leichteren Grades, welche ja imstande 
waren die Diagnose mit einem Schlage zu klaren.Die Kranken geben an, an 
mannigfachen nervosen Erscheinungen zu leiden, die zum Teil den einfach neu­
rasthenischen Erschopfungssymptomen entsprechen, mitunter aber auch durch 
theatralische Symptome, wie Wehleidigkeit, Aufdringlichkeit und ahnliche hyste­
rische Erscheinungen kompliziert sind, wodurch die Diagnose noch weiterhin 
kompliziert wird. Hierzu kommen dann in vielen Fallen aber noch weitere Fak­
toren, welche zur Erschwerung der Diagnose fiihren, insbesondere das Inter­
ferieren von Motiven, welche das Auftreten rein psychogener Reaktionen ver­
standlich machen konnten. Wir haben eine Reihe solcher Kranken gesehen, 
die nach einer Grippe im Felde diese nervosen Symptome bekommen haben 
wollten, zum Teil auch Rentenanspriiche gestellt hatten. Ein anderer Kranker, 
bei dem wir die Encephalitis mit Sicherheit leugnen zu diirfen glaubten, war 
ein alter Diabetiker, welcher nach einem Unfall in einem Krankenhause eine 
schwere Grippepneumonie bekommen hatte, in deren AnschluB sich ausgespro­
chene hysterische Erscheinungen entwickelten. Diese hysterischen Symptome 
waren fiilschlich fUr Encephalitissymptome gehalten worden, ebenso wurde wohl 
ein Grippedelirium im Sinne der Encephalitis verkannt. Man wird in solchen 
Fallen von vornherein beriicksichtigen miissen, daB, wie ich friiher ausgefUhrt 
habe, gerade die schwere katarrhalisch pulmonale Grippe nur selten mit einer 
echten epidemischen Encephalitis kombiniert ist, so daB man in solchen Fallen, 
auch dann wenn psychisch nervose Symptome auftreten, eine epidemische Ence­
phalitis so lange ausschlieBen solI, bis man nicht beweisende Symptome dafiir 
hat. Sonst liegt es naher je nach den Symptomen ein Grippedelirium, eine sonstige 
Grippepsychose, eine Herdencephalitis usw. anzunehmen. Wir konnen im iibrigen 
zur Differentialdiagnose zwischen pseudoneurasthenischer Encephalitis und neu­
rasthenischen Grippefolgen folgendes sagen: 

Falls es sich um FaIle handelt, in denen rentenneurotische Uberlagerungen 
ausgeschlossen werden konnen, und falls anamnestisch der Nachweis gefiihrt 
werden kann, daB vor einer angeschuldigten Grippe keine nervosen Symptome, 
insbesondere auch keine vegetativen Stigmata bestanden haben, ist eine lang­
dauernde, d. h. monatelang dauernde Schwache nach Grippe encephalitisver­
dachtig, auch dann, wenn wahrend der Grippe keine sicheren encephalitis chen 
Begleiterscheinungen bestanden haben. Es ist zwar bekannt, daB im AnschluB 
an eine Grippe noch langere Zeit hindurch starkes KTankheitsgefiihl, Schwache 
und Miidigkeit bestehen, doch geht schlieBlich im Laufe yon einigen Wochen 
oder hochstens Monaten dieses Krankheitsgefiihl voriiber, wenn nicht eine Kom­
plikation hinzutritt. Diese Komplikation bei Grippe ist in der Mehrheit der FaIle 
eine chronisch katarrhalische Erkrankung der 0 beren Luftwege, wie eine chronische 
Tracheobronchitis, nach der also im Zweifelsfalle entschieden gesucht werden 
muB. Es ist bekannt, daB es bei derartigen chronischen Grippeerkrankungen 
zu hauiigen fieberhaften Rezidiven mit Abgeschlagenheitsgefiihl usw. kommen 
kann, doch sind die Symptome bei diesen chronischen Grippeerkrankungen 
im ganzen doch teilweise wenigstens anders als bei pseudoneurasthenischer 

27* 
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Encephalitisl. Insbesondere legen wir auf zweiSymptome Wert, die zwar in Wirk­
lichkeit schon auf Herdveranderungen zuriickfiihrbar sind, klinisch aber nicht 
als Herdsymptome gedeutet werden brauchen, das sind die hartnackige Schlaf­
losigkeit und das wesentlich gesteigerte Schlafbediirfnis, und zwar dann natiirlich, 
wenn derartige Symptome nicht bereits vor der Grippe bestanden haben. Wir 
stellen hier nicht nur diagnostische Thesen auf Grund akademischer Erwagungen 
auf, sondern aus Erfahrung, da wir haufig gesehen haben, daB solche pseudo­
neurasthenische Kranke, bei denen diese Symptome besonders deutlich aus­
gesprochen waren, auch wenn die akute Erkrankung nur in einer scheinbaren 
Grippe bestanden hatte, in ein chronisch encephalitisches Stadium iibergingen. 
Es ist aber selbstverstandlich, daB man die Hypersomnie bzw. Insoinnie nur 
nach einer genauen Beobachtung, nach der Feststellung, daB es sich um ausge­
sprochene Phanomene dieser Art handelt, feststellt. Wir haben z. B. mehrfach 
festgestellt, daB gesunde und kraftige junge Manner, die niemals friiher nervos 
gewesen und vom besten Arbeitswillen beseelt waren, nach der grippeartigen 
Erkrankung bei der Untersuchung ganz einwandfrei normal zu sein schienen, 
aber nicht mehr weiterarbeiten konnten, weil sie im Dienst einfach einschliefen. 
Besonders interessant war hier ein Kranker, dessen Schwester schon vorher an 
multipler Sklerose gelitten hatte, und zu gleicher Zeit an einem encephalitischen 
Schube litt. Zu diesen Symptomen kommt dann noch ein anderes diagnostisch 
eventuell verwertbares Symptom, das ist eine Schwache, die sich nicht nur in ein­
einfachen MiBempfindungen auBert, sondern auch objektiv am Ergographen usw. 
deutlich nachweisbar ist. Es ist durchaus moglich, daB auch diese Schwache 
bereits ein Herdsymptom darstellt, zumal ja auch bei chronischer Encephalitis 
die Hyposthenie als ein Elementarsymptom gefunden werden kann; abseits dieser 
theoretischen Frage konnen wir aber praktisch jedenfalls die Schwache schon 
finden, wenn noch keine beweisenden neurologischen Herdsymptome bestehen. 
In selteneren Fallen kommt es hier, wie CALLIGARIS dargetan hat, zu asthenischen 
Krisen, in denen der Kranke kaum stehen kann. Derartige Phanomene haben 
diagnostischen Wert, wenn hysterische Charakterveranderungen usw. vermiBt 
werden, und eine scheinbare Grippe vorangegangen ist. Als drittes Merkmal 
nach den, eventuell antagonistischen, Schlafstorungen (Schlafverschiebung) und 
den asthenischen Zustanden, ware die Veranderung des Seelenlebens anzufiihren. 
Die Diagnose kann hier erleichtert sein, wenn im AnschluB an die sogenannte 
Grippe plOtzliche kurze Verwirrtheitszustande oder transitorische Gedachtnis­
storungen oder ahnliche Petit mal-artige Zustande auftreten, wie wir sie bei 
pseudoneurasthenischen encephalitischen Zustanden gelegentlich gesehen haben. 
Haufiger wird es moglich sein eine Charakterveranderung festzustellen, die sich 
eventuell nur in Reizbarkeit, Aufdringlichkeit, lappischem Wesen, auBert; aus­
gesprochene Zustande dieser Art sind jedenfalls nicht mehr als reine Grippefolgen 
zu bewerten, und die Beobachtung, die nunmehr stattzufinden hat, wird viel­
mehr darauf hinzielen miissen festzustellen, ob es sich um encephalitische Wesens­
anderungen oder eine beginnende Schizophrenie oder eine psychopathische 

1 Das Buch von F. FRANKE: Die chronische Influenza Miinchen 1928, wurde mir 
erst wahrend der Korrektur bekannt und konnte nicht mehr beriicksichtigt werden; 
FRANKE versuchte diese chronische Influenza gar nicht gegen Encephalitis abzugrenzen, 
deren Namen er nur kurz erwahnt. 
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Reaktion handelt. In vielen Fallen pseudoneurasthenischer Encephalitis ist aber 
das Seelenleben ganz anders, und zwar so verandert, daB man auch unschwer 
Gegensatze zu den einfachen neurasthenischen und hysterischen Reaktionen 
konstruieren kann. Dies sind die bereits frOOer beschriebenen Zustande von 
relativer Indolenz, die schein bar bis zur Stumpfheit geht, obwohl eine· echte 
Affektnivellierung nicht besteht, wahrend sowohl die hypochondrische, durch die 
MiBempfindungen beherrschte oder unstate Psyche des Neurasthenikers, wie 
auch das theatralisch aufdringliche Zurschaustellen von K.rankheitssymptomen, 
fehlen. In diesen Fallen, in denen das lch nicht auf die K.rankheitssymptome 
achtet, kann affektiv eine leichte Euphorie, mitunter auch eine hochst verwaschene 
und uncharakteristische leichte Morositat bestehen. Umgekehrt kommt auch, 
wie auch schon fruher berichtet wurde, bereits im praparkinsonistischen Stadium 
mitunter eine primitive Elementarunruhe vor, die um so verdachtigerauf einen 
organischen encephalitischen ProzeB wird, je weniger gleichzeitig die Affektlage 
im Sinne der Angst verschoben ist. Es ist uns nun bekannt und auch von uns 
oft gesehen worden, daB je nach der konstitutionellen Grundlage diese einfache 
Veranderung der Psyche mit mehr hypochondrischen oder anankastischen oder 
theatralischen Beimengungen verbunden sein kann; immerhin bleiben immer 
noch genugend Falle ubrig, in denen das geschilderte psychische Bild den Verdacht 
auf eine schleichende Encephalitis lenken wird. Geringerer Wert ist wohl auf 
die neurovegetativen Storungen zu legen, die z. B. nach CALLIGARIS sehr haufig 
auch nach einer unkomplizierten Grippe lange Zeit bestehen konnen. 

SchlieBlich bleiben zur Differentialdiagnose zwischen einfachen Grippefolgen 
und pseudoneurasthenischer Encephalitis im Einzelfalle auch noch etwas kompli­
ziertere Methoden, wie z. B. die feinere Untersuchung des Liquor cerebrospinalis. 
Bei pseudoneurasthenischer Encephalitis kann eventuell eine leichteMastixflockung 
auftreten, unsereErfahrungen sinddaruber allerdings gering. Die ergographischen 
Untersuchungen, die hier von Dr. GUNTHER ausgefOOrt wurden, haben uns inter­
essante Ergebnisse insofern gebracht als hierbei bereits auffallende und typische 
Verlangsamungen der Hubkurve festgestellt wurden, obwohl klinisch noch keine 
Bradykinese oder Rigiditat festgestellt werden konnten. Wir mochten an dieser 
Stelle dann noch vor einer Uberschatzung der diagnostischen Bedeutung von 
positiven Leberfunktionspriifungen, inbesondere der Feststellung einer Urobili­
nurie mit oder ohne Belastung warnen, so wichtig uns auch theoretisch die haufige 
Feststellung derartiger Befunde scheint. Die Moglichkeiten zur Ausschwemmung 
von Urobilin bzw. Urobilinogen sind zu vielfach, als daB die Feststellung auch 
einer starken Urobilinurie mehr als ein Steinchen im diagnostischen Mosaik 
bilden diirfte; haufig genug wird auch bei einmaliger Untersuchung Urobilin 
negativ sein, obwohl es sich um Encephalitis handelt. Bei einem rein neurasthe­
nischen K.ranken unserer Klinik fand sich z. B. eine starke Urobilinurie, welche 
auf einen kompensierten Herzfehler zuruckgefuhrt werden konnte. Die Aus­
fOOrung genauer Stoffwechseluntersuchung wird sich in der Praxis im allgemeinen 
verbieten; auBerdem wissen wir noch zn wenig uber den Kohlehydratstoffwechsel, 
z. B. bei rein vegetativen Neurosen, Bescheid. Wenig Gewinn wird man anch 
im allgemeinen aus dem Blutbefund gewinnen konnen, obschon wir mehrfach 
Falle gesehen haben, in denen wir ans der Blutnntersnchnng Nutzen gezogen 
haben. Es handelt sich hier um K.ranke, welche encephalitisverdachtig waren, 
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ohne daB die Diagnose eindeutig war; es fand sich im Blute eine starke Leuko­
cytose, die durch andere Leiden nicht erklart werden konnte. Wir haben bereits 
frillier darauf hingewiesen, daB solche Blutkrisen bei chronischer Encephalitis 
auftreten konnen. 

Wahrend man so in der Lage sein wird bei einer Reihe von Kranken, die eine 
grippeartige Erkrankung gehabt haben, eine pseudoneurasthenische Encephalitis 
zu diagnostizieren, wird man in anderen Fallen, die sich besonders in den letzten 
Jahren gehauft haben, Encephalitis zugunsten einer rein neurotisch-psychogenen 
Storung ausschlieBen mussen. Wir wollen diese Ditferentialdiagnose zwischen 
Encephalitis und N eurosen, sowie hysterischen Erscheinungen hier gleich an­
schlieBen, da sie inhaltlich zwanglos zu dem vorangehenden Abschnitt hinzu­
gehoren. Die Angst vor der Encephalitis und die Uberbewertung der schleichenden 
FaIle hat dazu gefiihrt, daB sehr haufig ohne jede Begriindungeine Encephalitis 
diagnostiziert wird, obschon gar keinAnhaltspunkt dafiir vorliegt. Zur Diagnosen­
stellung bedarf es hier wiederum vor allem zunachst der eingehenden Anamnese ; 
es laBt sich dann auBerordentlich haufig feststellen, daB entweder eine endogene 
Neuropathie mit vorwiegend psychischer oder vegetativer Stigmatisierung besteht, 
oder daB psychologisch verstandliche Motive einer rein neurotischen Erkrankung, 
seien es Konflikte oder Wiinsche, vorliegen, welche die nervosen Erscheinungen 
ohne weiteres plausibel machen. DaB derartige Pel'sonen einmal auch an Grippe 
gelitten haben werden ist selbstverstandlich; ebenso ist es einleuchtend, daB 
neurotische Personen auf unkomplizierte Infektionskrankheiten starker als ge­
sunde Personen reagieren, zumal sie haufig ja auch leichter hypochondrischen 
MiBempfindungen unterliegen, und auBerdem ja auch oft korperlich asthenisch 
sind, sich auch aus diesem Grunde schwerer von einer Infektionskrankheit erholen. 
Wenn diese Personen das ungluckliche Wort "Kopfgrippe" einmal gehort haben, 
konnen sie gewiB besonders leicht an langdauernden hypochondrischen Verstim­
mungszustanden mit Betonung subjektiver Schwache und anderen MiBempfindun­
gen leiden. Derartige Patienten konnen dann auch bei Leistungspriifungen, wie 
Untersuchung der groben Kraft, objektiv Schwacheerscheinungen, zeigen, wie sie 
auch bei chronischer Encephalitis vorkommen. Die Feststellung einer Asthenie 
im pseudoneurasthenischen Encephalitisstadium berechtigt uns aber naturlich 
nicht im geringsten dazu, dieses Symptom als diagnostisches Kriterium zu be­
trachten, wenn psychogen neurotische "Falschungen", die natiirlich keineswegs 
bewuBt zu sein brauchen, bei den Kraftpriifungen mitwirken. Die kombinierte 
Bewertung der Anamnese, des psychischen Befundes und des organneurologischen 
Befundes erlaubt also doch in den meisten Fallen eine sichere Diagnosenstellung; 
insbesondere muB dringend auf die Notwendigkeit hingewiesen werden nur in 
einwandfreien Fallen, bzw. in Fallen, in denen erhebliche Verdachtsmomente 
bestehen, an Encephalitis zu denken. Vegetative Storungen wie Salbengesicht, 
starke SchweiBe, auch die Konvergenzschwache, finden sich nicht ganz selten 
bei Neuropathien; ein Maskengesicht wird mitunter dort diagnostiziert, wo es 
sich nur um eine etwas moros finstere wenig lebendige, aber nicht fixierte Mimik 
handelt. Merkwiirdige Fehldiagnosen konnen entstehen, wenn eine Neuropathie 
sich mit einer konnatalen Schadigung des Nervensystems verbindet. So baben 
wir einen neuropathischen Mann gesehen, der eine einseitige Patellarareflexie 
hatte, ohne daB eine encephalitische Erkrankung vorausgegangen war; die Be-
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schwerden des Kranken erschienen im wesentlichen psychogen hypochondrisch, 
es bestand aber der Verdacht einer luischen Keimschadigung, zumal der Vater 
an Paralyse gelitten hatte, und auch die Mutter infiziert war; im Liquor war nichts 
Pathologisches feststellbar, auBer einer schwach positiven Weichbrodtschen 
Reaktion. Weiterhin konnen selbstverstandlich auch neurotische Symptome mit 
encephalitischen Symptomen sich durchdringen. 

1m allgemeinen lieB sich auch hier die Diagnose in der Mehrheit der FaIle 
feststellen, doch konnen solche FaIle gelegentlich von erbeblicher gutachtlicher 
Wichtigkeit sein, da sie mitunter falsch bewertet werden. Einer unserer Kranken 
hatte nach dem uns zur Verfiigung gestellten Sachverhalte eine leichte Chorea­
encephalitis durchgemacht, litt seitdem an pseudoneurasthenischen Beschwerden, 
machte aber seine Arbeit weiter, bis er bei sehr groBer Hitze einen anscheinend echten 
Hitzschlag erlitt, nach dem eine erhebliche Verschlimmerung der allgemeinen Be­
schwerden eintrat. Die Untersuchung in der Klinik ergab keinerlei myastatische 
Erscheinungen, aber auch noch keine hysterischen Demonstrationen; es bestanden 
Schlafstorungen und heftige Kopfschmerzen bei einem nicht aufdringlichen aber 
gemiitsweichen Wesen, und es gelang durch die Behandlung die Beschwerden 
so weit zu bessern, daB der Patient selbst sagte, sich wieder so gut wie vor dem 
Unfall zu fiihlen. Er wurde darauf entlassen mit dem Rat ihm mit Riicksicht 
auf die noch bestehenden Beschwerden einen zuniichst leichten Posten zu geben, 
obwohl die Hitzschlagsfolgen als beseitigt angesehen werden muBten, auf keinen 
Fall ihn aber zu entlassen. Dieser Rat wurde nicht befolgt; als der Patient nach 
anfiinglichem Arbeitsversuche versagte, wurde er von dem zustandigen Ver­
trauensarzt wegen einer charakteristischen Encephalitis zur Ruhe gesetzt und 
ging nun, da eine Unfallentschadigung abgelehnt wurde, auf dem Klagewege 
gegen diese Entscheidung vor, mit dem Erfolge, daB er spater bei Nachunter­
suchung in der Klinik in einem ausgesprochen hysterischen rentensiichtigen 
Zustand mit Pseudodemenzerscheinungen wiedergefunden wurde. Offenbar war 
hier die gesucht tolpelhafte Mimik des pseudodementen Hysterikers mit dem 
Maskengesicht des Encephalitikers verwechselt worden. 

Mit diesem FaIle gelangen wir in ein neues Gebiet, niimlich die Differential­
diagnose zwischen Encephalitis und massiven hysterischen Symptomen. Hier 
handelt es sich weniger um Verwechslungsmoglichkeiten mit dem pseudoneura­
sthenischen Stadium als mit Symptomen, die ins Gebiet des chronisch myasta­
tischen Stadiums geboren, doch konnen auch im akuten Stadium der Encephalitis 
erhebliche diagnostische Irrtiimer vorkommen, namentlich dann, wenn man die 
Vorgeschichte des Kranken nicht beriicksichtigt. Zum Teil handelt es sich 
um cerebellar ataktische Erscheinungen, die etwas theatralisch aufgebauscht 
zu sein scheinen, aber doch meist schnell als organisch bedingte Begleitsymptome 
erkennbar sind, zum Teil auch um asthenische Zustiinde und Lahmungszustiinde, 
bei denen charakteristische Reflexstorungen fehlen. Wir haben einzelne Fiille 
mit Hemiparesen ohne Reflexstonmgen gesehen, bei denen sich schlieBlich Rigi­
ditatszustiinde entwickelten, so daB wir die Moglichkeit hatten, sie den extra­
pyramidalen Paresen FORsTERs anzugliedern. Wir sahen aber auch eine Kranke, 
bei der im AnschluB an eine sichere akute Encephalitis immer wieder Paresen 
auftraten, die schlieBlich auf ein Bein beschriinkt waren, ohne daB Rigor oder 
Reflexstorungen bestanden. Wir haben bereits im symptomatologischen Teil 
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auf diese Kranke hingewiesen. Es handelt sich urn eine Kranke, bei der es sehr 
genau moglich war Einblick in die urspriingliche Personlichkeit zu gewinnen 
und festzustellen, daB eine hysteri'3che Personlichkeitsveranderung auch andeu­
tungsweise fehIte. Im AnschluB an die Erkrankung bestanden wohl noch langere 
Zeit hindurch pseudoneurasthenische Erscheinungen, aber gar keine . Tendenz­
symptome; auch die Annahme, daB eine hypochondrische Beftirchtung, durch 
die Krankheit dauernd geschadigt zu sein, das psychologische Motiv der beson­
ders durchAnstrengungen aufgeklinkten Parese sein konnte, konnte uns nicht 
allein befriedigen. Hier haben wir jedenfalls mit der Moglichkeit zu rechnen, 
daB ein organischer pseudohysterischer Mechanismus eine extrapyramidale Parese 
allein hervorbrachte. In anderen Fallen kommt es zu einer pathoplastischen 
Farblmg eines encephalitischen Krankheitsbildes bei einer hysteropathischen 
Personlichkeit. Bisweilen gentigt in diesen Fallen eine besondere Sensitivtat und 
Wehleidigkeit, um auch oLne hervorstechende Krankheitstendenzen encephaliti­
sche Folgeerscheinungen zu pseudohysterischen zu machen. Bei einer derartigen 
Kranken, die im tibrigen vorher gesund war, hatte sich im AnschluB an eine mit 
Encephalitiserscheinungen verbundene schwere sogenannte Grippe eine Paraparese 
der Beine entwickeIt, die mit ausgesprochenen Pyramidenerscheinungen, wie 
Steigerung der Eigenreflexe bis zur Klonusbildung, leichten Pyramidenreflexen, 
Verlust der Bauchdeckenreflexe bei straffen Bauchdecken, sich entwickelte. Die 
Starke der Parese war einem so auffallenden Wechsel unterworfen, daB eine Durch­
mischung mit psychogenen Vorgangen wohl moglich war, obwohl an der organi­
schen Grundlage kein Zweifel sein konnte. 

Eine weitere wichtige diagnostische Gruppe bilden dann jene Ellcephalitis­
faIle, welche mit Erscheinungen einhergehen, die an sich besonders hysteriever­
dachtig sind. Wir haben diese Symptome frtiher kennell gelernt: besonders die 
dyspnoischen Anfalle, die Schnaufticks, die chronischen Singultusfalle, schlieBlich 
auch die tickartigen Krampfe der Halsmuskeln und des Gesichtes, die im tibrigen 
auch heute noch am allerschwierigsten sich in rein psychogene und organisch 
begriindete Gruppen teilen lassen. Es ist dabei interessant, daB die Blickkrampfe 
wie kein zweites Symptom der Encephalitis suggerierbar sind, lmd daB als GrlIDd­
lage der dyspnoischen Anfalle, wie JELLIFFE glaubt, psychoanalytisch immer be­
sondere ~omplexe faBbar sind. Es gelang diesem Autor auch durch psychoana­
lytische Behandlung wenigstens in einem Falle eine Beseitigung der Atemstorung 
von tiber 18 Monaten herbeizufiihren. Wir haben trotzdem keinen Zweifel, daB 
aIle diese Storungen, soweit sie nach Encephalitis auftreten, eine organische Grund­
lage haben und hochstens pathoplastisch durch Erlebllisse, Anlage und Wesens­
anderung in der SymptomengestaItung beeinfluBt werden konnen, abgesehen von 
den suggestiven Faktoren, die auf jeden dieser Krallken einwirken konnen. An 
dieser Stelle kann natiirlich nicht genau auf die theoretische Grundlage fUr diese 
besondere BeeinfluBbarkeit des Zustandsbildes durch suggestive Faktoren und auf 
die Griinde fiir die besondere Gestaltungsfiihigkeit einiger dieser Symptome, wie 
der komplexen Hyperkinesen durch pathoplastische Faktoren im weitesten Sinne 
eingegangen werden; wiT begntigen uns darauf hinzuweisen, daB die Verschmel­
zungsbereitschaft organischer Mechanismen mit seelischen zum Teil hirnpatholo­
gische Grundlagen hat. Sie entspricht, der allgemeinen Erfahrung, daB gerade 
die extrapyramidalen subcorticalen Symptome in besonders starker Abhangigkeit 
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von Suggestionen und Affekten stehen, wie wir das ja von den choreatischen 
Symptomen, dem Zittern del' Parkinsonkranken usw. schon lange wissen. Diese 
Erfahrung ist ja auch von verschiedenen Autoren, wie SCHILDER, besonders betont 
worden; ein klassisches Zeichen dafiir, daB verwandte Symptome bei Erkrankung 
subcorticaler Ganglien in gleicher Weise bei rein funktionellen wie bei organischen 
Erkrankungen auftreten konnen bildet das W ESTPHALsche Phanomen del' wechseln­
den Pupillenstarre, das bei Hysterikern wie bei Katatonikern und Encepha­
litikern auftreten kann. Wenn man berucksichtigt, daB das Gesamtgebiet sub­
corti caler Ganglien einschlie.BIich des Hohlengraus besondere Bedeutung fill' das 
Affekt- und Triebleben hat, wird man etwas Verstandnis fiir die besondere Beein­
fluBbarkeit del' Symptome bei Erkrankung subcorticaler Ganglien durch Affekte 
und Suggestion haben, ohne del' Gefahr zu unterliegen rein psychogene und orga­
nische Storungen zu weitgehend zu analogisieren, insbesondere auch ohne dem hirn­
mytologischen Begriff von einer einfachen Verlegung des psychogenen Zustandes 
in einen pathologischen Funktionszustand del' Stammganglien zu weit Folge zu 
leisten. Es bleibt dann noch weiter die Frage zu erortern, warum manche extrapyra­
midalen Symptome, wie etwa del' Tremor, die Blickkrampfe, zwar je nach del' a.ffek­
tiven Konstellation und del' Personlichkeit an Starke wechseln, abel' symptoma­
tisch im allgemeinen monoton und unausgebaut bleiben, wahrend bei anderen 
Symptomen, wie namentlich den Atemstorungen, abel' auch den Bradyhyper­
kinesen, eine so breite Variabilitat del' Symptome mit einem teilweise sehr weit­
gehenden Ausbau unter offenbarer Zuhilfenahme von Erlebnismechanismen ein­
tritt. Diese Frage laBt sich heute wohl erst teilweise beantworten; zum Teil 
liegt es vielleicht an del' Art del' MiBempfindungen, die mit den elementaren 
organischen Symptomen verbunden sind, wie wir das bei den Atemstorungen 
sehen, bei denen besonders leicht als Reaktion auf die Storung del' Respiration, 
die Atemnot, das beklemmende Gefiihl im Brustraum, ein t,ickartiger Ausbau 
im Schnaufkrampf, GrunzanfiiIIen usw. eintritt. Zum Teilliegt das auch vielleicht 
daran, daB manche diesel' Zustande, wie gerade wieder die respiratorischen Sto­
rungen, aus vorlaufig noch nicht ganz klaren Grunden besonders haufig bei 
jugendlichen Personen aufgetreten sind. Zum Teil mogen selbst topische Vor­
gange an del' Differenz del' psychogenen Ausbaufahigkeit del' Grundstorung 
schuld sein. So sind z. B. die einfachen tonischen Blickkrampfe, bei denen wir 
wie fruher auseinandergesetzt vmrde, einen besonderen Erregungszustand in 
del' erweiterten Vestibularisapparatur voraussetzen, wohl auf topisch andel'S 
gelagerte, vielleicht tiefere Abschnitte del' extrapyramidalen Apparatur zuruck­
zufUhren als die Bradyhyperkinesen, die Atemstorung usw. Bei diesen tonischen 
Blickkrampfen beobachten wir abel' besonders haufig wie es scheint ein gleich­
zeitiges Auftreten von Angst und zwangsartigen seelischen Vorgiingen, dagegen 
seltener korperlich psychogenieverdachtige Begleitsymptomen motorischer Art. 
Man wird versuchen mussen durch eine sehr eingehende anatomische und psy­
chologische Untersuchung noch naheren Einblick in die Gri.mde fUr die verschie­
dene SymptomgestaItung zu gewinnen. 

Rein praktisch werden wir die encephalitischen Bewegungsstorungen, die 
wir namentlich im chronischen Stadium sehen, von den hysterischen Symptomen 
folgendermaBen abzutrennen haben: 

Am haufigsten wird zu entscheiden sein, ob ein Zittern rein hysterisch odeI' 
Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 27 b 
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parkinsonistisch ist. Die Feststellung, daB das Zittern von Affekten und Suggestio­
nen beeinfluBt wird, hat nicht die diagnostische Bedeutung, die man ihm ur­
spriinglich vielleicht beigemessen hat, da auch der Parkinsontremor ungeheuer­
lich beeinfluBbar durch seelische Vorgange ist. Es gelingt ja bisweilen diesen 
Tremor durch Suggestivbehandlung langere Zeit vollstandig zu unterdrucken. 
Natiirlich ist es nicht schwer ein Zittern, das nur in bestimmten Zwecksituationen, 
wie bei der arztlichen Untersuchung, aber sonst nie bei Emotionen auf tritt, ttotz­
dem als hysterisch zu erkennen. Schwierig ist es auch sich auf die Abhangigkeit 
des Tremors von der jeweiligen Muskelinnervation zu verlassen, da wir beim 
encephalitis chen Tremor, wie frUber ja eingehend geschildert wurde, nicht so 
oft die s:ymptomatischen Kriterien des echten Parkinsontremors finden. Nur mit 
Reserve wird man so darauf hinweisen diirfen, daB auch der encephalitische Tremor 
bei echten Intentionsbewegungen meist zlmachst schwindet, wahrend der hyste­
rische Tremor gewohnlich gleich im Beginn der intendierten Bewegung vergrobert 
und verschlimmert wird. Viel wichtiger ist die Beachtung der echten Dehnungs­
hypertonie, des Zahnradphanomens, welches bei vorsichtigen Versuchen doch 
leicht von Willkurspannungen der Hysteriker unterschieden werden kann, ferner 
die haufige Verkuppelung von hysterischem Zittern mit hysterischen geome­
trisch abgegrenzten Sensibilitatsstorungen des zitternden Gliedes, dann weiter­
hin die Beachtung der hysterischen Wesensanderung, die wir hier um so mehr 
betonen konnen, als ja gerade die groben hysterischen Zittererscheinungen meist 
bei Personen auftreten, bei denen weniger ein schwerer Konflikt als ein durch­
sichtiger Zweck dem Symptom zugrunde liegt, so daB wir hier besonders deut­
lich die Neigung zur Effekthascherei, Theatralik und Wehleidigkeit finden. Zu 
diesem psychischen Verhalten steht das bradyphren indolente Verhalten oder 
gar die sorglose Euphorie und Treuherzigkeit der encephalitischen Zitterer oft 
in einem krassen Gegensatz. Die Erfahrung, daB das Zittern der Hysteriker, 
abgesehen von dem rein thymogenen Tremor im AnschluB an besondere 
Schreckerlebnisse, ein Tendenzsymptom ist, wird natiirlich auch immer lms 
veranlassen nach Motiven zu suchen, die den Tremor erklaren konnten. Es ist 
selbstverstandlich, daB diese scheinbare Feststelhmg von Motiven mit groBer 
Vorsicht zu geschehen hat. Bei einem Manne z. B., der im Felde war und dann 
wegen Zitterns Rentenanspruche stellt, wird man immer von vornherein den 
Verdacht haben, daB er an einer psychogenen Krankheit leidet; ofters laBt sich 
aber doch feststellen, daB die Motive gar nicht ausgenutzt werden oder langere 
Zeit nicht ausgenutzt worden sind, daB der Kranke schon jahrelang zitterte, 
trotzdem immer weiter arbeitete und keine Rentenanspruche stellt, bis das Leiden 
so weit verschlimmert war, daB die Weiterarbeit unmoglich wurde. Ein solches 
Verhalten ist bei Hysterikern hochst ungewohnlich. Von einer weiteren nicht 
zu unterschatzenden Wichtigkeit ist die Feststellung automatenhafter Haltung 
und kinetischer Impulse, die differentialdiagnostisch auch dann von ausschlag­
gebender Bedeutung sein kann, wenn es sich um Personen handelt, die hysterische 
oder neuropathische Personlichkeitsmerkmale haben. Unter meinen Fallen be­
finden sich zwei aus einer sehr psychopathischen Familie stammende Schwestern, 
von denen die eine an einer ziemlich ausgesprochenen chronischen Encephalitis 
mit Rigiditat und ziemlich starkem Zittern leidet. Als die andere Schwester 
einige Zeit darauf ebenfalls an Zittern erkrankte, nachdem nur eine verwaschene 
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grippeartige Krankheit vorausgegangen war, wurde sofort die Diagnose auf eine 
Imitation der Erkrankung der Schwester gestellt, auch von nervenarztlicher 
Seite. Die Annahme lag um so naher als die Patientin sehr sensitiv und empfindlich 
war. Schon der der Untersuchung der Kranken vorausgegangene Bericht der 
Mutter, die von uberaus groBen Gewichtsschwankungen nach der grippeartigen 
Erkrankung berichtet hatte, hatte mich sehr stutzig gemacht, ob es sich wirklich 
um eine hysterische Imitation handelte. Die Untersuchung der Patientin, die 
zur Zeit nur ganz leicht zitterte, muBte mit Sicherheit zur Diagnose Encephalitis 
fUhren, da ein leichtes Zahnradphanomen in dem einen Arm, der etwas zitterte, 
bestand, und da bei unauffalligen Priifungen in ganz charakteristischer WeiEe 
die gesteigerte Fixationstendenz, das automatenhafte Vergessen des passiv be. 
wegten GliedmaBenabschnittes, feststellbar war. Wir durften frillier, als wir die 
Encephalitis noch weniger kannten, die auBerordentlich gesteigerte Automati· 
sierungstendenz von Haltungen auch diagnostisch in einem Encephalitisfalle mit 
spastisch athetotischem Syndrom stellen, der uns von einem Nervenarzt mit der 
Diagnose Hysterie zugeschickt worden war. 1m allgemeinen laBt sich so die 
Differentialdiagnose zwischen Hysterie und Encephalitis oder anderen striaren 
Erkrankungen gut durchfiihren. Man muB allerdings mit aller Strenge von dem 
durch Kriegsreminiszenzen noch vielfach all zu sehr finerten und billigen Glauben 
abgehen, daB alles Bizarre und Unerklarliche in der Motorik psychogen sein 
musse. Wir verlangen im Gegenteil auch fUr die Diagnose einer hysterischen 
Affektion positive Merkmale und zwar Merkmale, die natiirlich vorzugsweise 
auf dem Gebiete des Seelenlebens liegen, und die gleichzeitig die Entstehung der 
Krankheit mit berucksichtigen; hierzu kommt dann im Zweifelfalle die Bertick· 
sichtigung des Dauereffektes einer vorsichtig eingeleiteten aber griindlichen Psycho. 
therapie. 

E8 ist kein Zweifel, daB auch heute noch unter dem EinfluB der zahlreichen 
Kriegserfahrungen die Diagnose Hysterie viel zu leichtsinnig gestellt wird; ab­
gesehen davon aber, daB manche Arzte nur den prinzipiellen Fehler begehen, 
Erkrankungen mit eigenartigen organisch noch nicht faBbaren Symptomen 
schlechtweg der Hysterie zuzuzahlen, ist man mitunter namentlich in der gut­
achtlichen Praxis auch erst aunt tiber die MiBachtung grober neurologischer 
Herdsymptome, wenn einmal das rohrenformig verengerte Gesichtsfeld auf die 
Hysteriediagnose eingestellt 1St. lch habe bereits in friiheren Arbeiten FaIle be­
schrieben, bei denen die schwersten Rigiditatserscheinungen, SpeichelfluB, In­
kontinenz, Augenmuskellahmungen usw. vorgelegen hatten, und trotzdem, ob­
wohl auch die Pupillenreaktion herabgesetzt war, hysterische Storungen ange­
nommen worden waren. Mehrere Fane, die zum Teil sehr ausgesprochen organisch 
myastatische Erscheinungen zeigten, zum Teilnach einer typisch encephalitischen 
Vorgeschichte nervose Storungen bekommen hatten, die symptomatisch zunachst 
weniger klar waren, wurden auch langere Zeit hindurch psychoanalytisch behan­
delt, ohne daB der Verdacht einer organischen Krankheit bestand. Auf derartige 
Ignoranzen naher einzugehen ist hier gewiB nicht moglich, dagegen muB noch 
darauf hingewiesen werden, daB es auch Krankheitserscheinungen gibt, bei denen 
eine Entscheidung vorlaufig uberhaupt noch nicht moglich ist. Insbesondere 
wird bei den tickartigen Krampfzustanden des Gesichts und bei den iterativen 
Halsmuskelkrampfen, wenn sonstige neurologische Symptome fehlen, ohne eine 
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genaue Anamnese und die Feststellung des psychotherapeutischen Erfolges vor­
lauiig noeh gar nicht entschieden werden konnen, ob eine psychogene oder orga­
nische Erkrankung vorliegt. Die Entscheidung wird noch dadurch erschwert, 
daB unter diesen monosymptomatisch psychogenen Kranken mit den zuletzt 
genannten Symptomen nicht selten Personen gefunden werden, denen eine psy­
chisch hysterische Komponente fehlt. Dber die Schwierigkeit in einzelnen 
Fallen einen chronisch gewordenen organischen Singultus von einem psychogenen 
zu unterscheiden wurde schon friiher berichtet. 

Gelegentlich kann die Encephalitis auch mit einer andersartigen Neurose ver­
wechselt werden, insbesondere mit einer Angst- oder Zwangsneurose, und zwar 
darum, weil ja bei den Unruhezustanden mit Schlafstorungen, die dem akuten 

Zustand haufig folgen, ofters Angst­
affekte, gelegentlich auch Zwangsvor­
gange bestehen konnen. Da sympto­
matisch zwischen dem Angstaffekt z. B. 
im pseudoneurasthenischen Zustandsbild 
und dem einer echten Angstneurose nach 
unseren Kenntnissen eine Differenz nicht 
existiert, wird man die Differential­
diagnose nur unter Beachtung der Vor­
geschichte und etwaiger organneuro­
logischer Resterscheinungen stellen 
konnen, und so auch bei scheinbar rein 
neurotischen Erkrankungen Wert auf 
exakte korperliche Untersuchung zu 
legen haben. Gelegentlich sahen wir aller­
dings erst im chronischen Stadium auch 
Falle, die im akuten Stadium vom be­
handelnden Arzt offen bar als Melancholie 
aufgefaBt 'worden waren. Da die akute 

Abb. 70. Bradyphrenie mit basedowartigem .Blick. Encephalitis auBerordentIich verschleiert 
mit vorwiegenden Schwacheerschei­

nungen und als Reaktion daraui vielfachen Unlustempfindungen, Verstimmungen, 
auBerdem Schlafstorungen, verlaufen kann, ist diese FehIdiagnose nicht einmaI 
so unverstandlich. Man wird vor solchen MiBgriffen eben nur durch peinlich 
genaue Untersuchung und Beobachtung geschiitzt, insbesondere solI man nicht die 
Temperaturmessung vergessen. Unter den Neurosen mit vorwiegend vegetativer 
Beteiligung, bzw. den verwandten endokrinen Erkrankungen, ist es mitunter die 
BAsEDowsche Krankheit, die zur Diskussion steht. INGLESSIS hat einen solchen 
Fall beschrieben, bei dem nach einer encephalitisverdachtigen Erkrankun~ ein 
Basedowsyndrom mit Struma, Augenerscheinungen, Tachykardie, Abmagerung, 
Mononucleose usw. sich entwickelt hatte. Dieser Autor denkt daran, daB das 
Basedowsyndrom durch eine Schadigung der vegetativen HirnteiIe, weIche die 
SchiIddriisenfunktion beeinflussen, zustande gekommen ist. Gegeniiber dieser 
Auffassung erheben sich einige Bedenken, insbesondere da auBerordentIich selten 
ein Basedowsyndrom nach Encephalitis auftritt. Wir konnten hier nur den 
haufigen basedowartigen Blick bei chronischer Encephalitis beobachten, der 
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durch leichte Glotzaugen, den verminderten Lidschlag charakterisiert war. 1m 
iibrigen hahen wir aher ein eigentliches Basedowsyndrom nach Encephalitis 
noch nicht gesehen; man wird also bei Basedowerscheinungen nur mit groBer 
R.eserve die Moglichkeit einer encephalitischen Atiologie zu erwagen haben. 
GewiB haben wir auch gelegentlich FaIle gesehen, in denen eine leichte weiche 
Struma bestand; von einer klassischen Ausbildung der Basedowerscheinungen 
konnte in diesem Fallen aber nicht die Rede sein. 

Unter den akuten Infektionskrankheiten steht differentialdiagnostisch nach 
unseren Erfahnmgen, abgesehen von der Grippe, haufiger der Typhus im Wett­
bewerb mit der epidemischen Encephalitis. Wir haben selbst sowohl chronische 
EncephalitisfaIle gesehen, die im akuten Stadium fiir einen Typhus gehalten 
wurden, als auch selbst in einzelnen 
Fallen den Verdacht auf Typhus 
hegen miissen, bevor wir nach einigen 
Tagen eine richtige Diagnose stellen 
konnten. Die Differentialdiagnose ist 
jetzt dadurch erschwert, daB die 
serologische Untersuchlmg auf Agglu­
tination von Typhusbazillen in Folge 
der Massenimpfungen wahrend des 
Krieges noch nicht wieder die gleiche 
Bedeutung wie friiher erreicht hat. 
Eine weitere Erschwerung wird durch 
die Mannigfaltigkeit des Krankheits­
beginnes bei Encephalitis sowohl als 
auch beim Typhus bedingt, und wir 
haben selbst einen Fall gesehen, der 
wie ein Typhuskranker eine treppen­
artig ansteigende Fieberkurve, Be­
nommenheit und Prostration lange 
Zeit bot, bevor charakteristische en­

Abb. 71. Hochgradige Bradyphrenie. Basedownrtiger 
Ausdruck. 

cephalitische Symptome auftraten; der Blutwidal war in diesem Fane in Folge 
friiherer Impfungen noch stark positiv. Roseola, Milztumorund positive Diazoreak­
tion konnen auch bei Encephalitis auftreten. Beweisend fiir Typhus ist wohl nur 
die Feststellung von Bazillen in Blut und Exkrementen; eine Encephalitis wird 
dagegen wahrscheinlich gemacht, wenn Augenmuskellahmungen oder hyperkine­
tische Erscheinungen oder akut myastatische Symptome auftreten. Unterstiitzt 
wird die Diagnose durch den Blutbefund (Leukocytenformel und Menge) lmd 
den Fiebcrablauf, da wenigstens in der Mehrheit der FaIle von epidemischer 
Encephalitis die Temperatur trotz Fortbestehens psychischer und neurologischer 
Symptome abfallt, und so der Temperaturablauf auch ein anderer ist als bei 
den so haufigen atypischen Typhusfallen. Die neurologischen Begleiterschei­
nungen des Typhus sind genauer von STERTZ, FRIEDLAENDER, HAGELMANN, 
H. A. MULLER studiert worden. AuBer eitrigen Meningitiden finden sich darnach 
vorwiegend GroBhirnerscheinungen, die durch einen Einzelherd hervorgerufen 
werden, und dem Symptom der Grippeencephalitis ahneln, ferner disseminierte 
Herde mit Erscheinungen, welche symptomatisch der multiplen Sklerose ahneln, 
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weiterhin myelitische Syndrome, gelegentlich auch KIeinhirnerscheinungen 
(E. SCHULTZE), welche durch die SPIELMEYERSChen Feststellungen von Glia­
strauchwerk im KIeinhirn gut fundiert sind, und mitunter auch Symptome, 
die auf eine Polioencephalitis superior oder inferior hindeuten. In der hiesigen 
KIinik haben wir einen Fall mit spastischer Paraparese und Epilepsie nach Typhus 
gesehen, der darum von Interesse ist, weil fiinf andere Familienmitglieder, die an 
Typhus gleichzeitig erkrankten, ebenfalls besonders starke Symptome seitens des 
Zentralnervensystems gezeigt haben sollen; ein Bruder der Kranken verblodete 
vollig. Meist sind jedenfalls die klinischen Erscheinungen der Typhusencephalitis 
von denen der epidemischen verschieden, doch gibt es einzelne Symptomen­
verkuppelungen, in denen offen bar erhebliche diagnostische Schwierigkeiten 
gegenuber epidemischer Encephalitis eintreten konnen. Schlafsucht, hyper­
kinetische Symptome lmd parkinsonistische Erscheinungen scheinen allerdings 
dem Typhus im wesentlichen fremd zu sein, auBerdem treten die Bulbarer­
scheinungen und lIirnstammsymptome der Typhusencephalitis haufig erst als 
Nachkrankheit eines Typhus ein 1, so daB der Krankheitsverlauf die Differential­
diagnose sichert. 

Benommenheit, Taumeln und starke Kopfschmerzen kommen haufig auch 
als Hauptsymptom des Paratyphu8 vor, so daB gelegentlich auch hier differen­
tialdiagnostische Schwierigkeiten auftreten konnen, zumal der Paratyphus unter 
dem Bilde einer Grippe beginnen kann. Einer unserer Kranken, ein 23 jahriger 
Mann, der fruher gesund war, erkrankte im August 1924 an einer sogenannten 
Grippe mit Fieber und Kopfschmerzen, Vv'Urde mit Rucksicht auf die begleiten­
den BewuBtseinsstorungen vom Arzt uns mit Encephalitisverdacht zugeschickt. 
Der Patient ist stark benommen, gibt nur miihsam Ausklmft, geht breitbeinig, 
weicht etwas nach links ab, hat aber keinen Romberg, der Schadel ist klopfemp­
findlich, an den Hirnnerven, den Reflexen usw. kein pathologischer Befund, 
auch der Fundus ist normal, der Rachen ist gerotet, die Tonsillen sind geschwoIlen, 
die Zunge belegt; etwas blutiger Schleim auf der Zunge. Es besteht eine hoch­
gradige Muskelasthenie, sowie etwas Nackensteifigkeit, die inneren Organe zeigen 
keinen krankhaften Befund. Bei einem Punktionsversuch kollabierte der Patient 
sofort und bekam Erbrechen. Es wurde so nur ganz wenig Liquor gewonnen, 
in dem nichts Pathologisches feststellbar war. Weiter besteht erhebliche Obstipa­
tion. Temperatur nur einmal uber 38 0 • Blutleukocyten 7000 bei normaler Formel. 
Starke Agglutination auf Paratyphusbazillen. Der Kranke wurde darnach der 
Infektionsstation der Medizinischen KIinik uberwiesen, wo er zur Heihmg kam. 
Wir mochten diesen Fall nur als ein Beispiel dafiir mitteilen, wie wichtig es ist 
in jedem Falle bei einer encephalitisverdachtigen fieberhaften Erkrankung an 
aIle anderen Infektionskrankheiten zu denken. 

So wird man, da gelegentlich im akuten Encephalitisstadium auch die ver-

1 Einen solchen Fall "enterogener" Encephalitis konnte ich vor kurzem sehen, wo sonst 
aIle Symptome fiir Typhus gesprochen hatten, wenn nicht serologisch und bakteriologisch 
aIle Reaktionen stets negativ gewesen waren. Vielleicht handelt es sich um einen der 
seltenen Typhusfalle mit negativem serologischen Befund (?), jedenfalls nicht um epide­
mische Encephalitis. Die Hirnerscheinungen (Bulbarsymptome und parkinsonistische 
Erscheinungen neben Benommenheit) traten erst ein als die tibrigen schweren Krank­
heitssymptome tiber 14 Tage bestanden. lch verdanke die Mituntersuchung Herrn 
Dr. HUSCHENBETT-Eschwege und Prof. MEYER-Bisch. Es trat in diesem Faile Heilung ein 
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schiedensten Exantheme auftreten konnen, gelegentlich genotigt sein bei einer 
masern· oder scharlachartigen Erkrankung an Encephalitis zu denken, wenn 
eine solche Erkrankung von starken Hirnerscheinungen begleitet ist. Ich glaube 
allerdings nicht, daB die Gefahren einer Verwechslung hier so besonders groBe 
sind, da die schweren toxischen Exantheme der Encephalitis meist nur bei Erkran­
kungen beobachtet wurden, die mit sehr schweren hyperkinetischen Symptomen 
gemischt waren, und dazu gleichzeitig noch in den Zeiten, in welchen die F..nce­
phalitisepidemie auf dem Hohepunkte war. Dazu kommt, daB ja sowohl Masern 
wie Scharlach mit anderen charakteristischen Symptomen, auf der einen Seite 
den mannigfachen katarrhalischen Erscheinungen, auf der anderen Seite schwerer 
Angina verbunden sind, von denen namentlich die letztere in der typisch scarla­
tinosen Form bei Encephalitis epidemica jedenfalls hochst selten ist. DaB Er­
scheinungen, die denen der Epidemica ahneln, insbesondere striare Symptome 
bei Masernencephalitis vorkommen konnen, ist schon in dem vorigen Kapitel 
eingehend behandelt worden. 1m Zweifelsfalle wird man also bei dem Auftreten 
anscheinend typischer Exantheme, auch dann wenn neurologische Herdsymptome 
auftreten, eher an eine Masern- bzw. Scharlachencephalitis als an eine epidemische 
Encephalitis zu denken haben; allerdings kommt es in einzelp.en Fallen, wie wir 
gesehen haben, auch zu einer Aufklinkung einer epidemischen Encephalitis durch 
eine Masernerkrankung. Diese Moglichkeit wird also auch mit im Auge behalten 
werden mussen. Ubrigens scheinen die FaIle von Scharlachencephalitis klinisch 
viel weniger Verwechslungsmoglichkeiten mit charakteristischer Epidemica zu 
geben als Masern. Bei Scharlachencephalitiden konnen groBe GroBhirnherde 
auftreten; gelegentlich kommen auch wie wir selbst gesehen haben langdauernde 
KIeinhirnencephalitiden vor. Die Beriicksichtigung des charakteristischen Exan­
thems ist dann weiterhin auch das wichtigste Kriterium in der Abgrenzung der 
epidemischen von der Fleck/ieberencephalitis, die zur Zeit allerdings in unseren 
Gegenden gliicklicherweise keine groBere Bedeutung mehr hat. 1m Zweifelfalle 
wird die WEIL-l!'ELlxsche Reaktion zur KIarung der Diagnose beitragen. Sympto­
matisch kann die Fleckfieberencephalitis der epidemischen im akuten Stadium 
ahneln; choreatische, athetotische, pseudobulbare Symptome und auch Augen­
muskellahmungen kommen vor, ebenso wie gelegentlich parkinsonartiger Tremor 
und vielleicht sogar Schlafsucht (CHIARI, DEMI.ANOWSKA, FORSTER, KELLER). 
In der Mehrheit der FaIle ist die Fleckfieberencephalitis allerdings eine GroB­
hirnencephalitis, auch die Hirnstammerscheinungen pflegen nach Ablauf des 
akuten Stadiums wieder zuriickzugehen oder hochstens stationar zu werden. 
Von einer chronisch progressiven myastatischen Erkrankung nach Fleckfieber 
ist mir aus der Literatur nichts bekannt. 

Selbstverstandlich wird gelegentlich auch eine Verwechslung von septiscben 
Erkrankungen mit Encephalitis vorkommen. Haufig kommt es ja vor, daB ziem. 
lich rasch BewuBtseinstriibungen bei septischen Infektionen und neuralgieartige 
Schmerzen auftreten ; die Benommenheit kann wie Schlafsucht erscheinen, Delirien 
kommen dazu. Unserer KIinik wurde im Oktober 1925 ein derartiger Kranker 
wegen Encephalitisverdacht zugefiihrt, der Anfang September 1925 mit Schiittel­
frost, Fieber und Drehschwindel erkrankt war. Er befand sich in einem benomme­
nen leicht deliranten gleichzeitig euphorischen Zustande; beim Blick nach rechts 
bestanden einige nystaktische Zuckungen. Es bestand etwas Nackensteifigkeit 
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beim Neigen des Kopfes nach vorn. Ferner schien eine leichte rechtsseitige Gau­
mensegelparese zu bestehen. AuBerdem bestanden ataktische Symptome, Adia­
dochokinesis und kinasthetische Storungen. Doch war die BewuBtseinsstorung 
so stark, daB diese letzten Storungen auch von uns nicht als sicher erwiesen an­
gesehen werden konnten. 1m Fundus oculifanden sich nur einige erweiterte Venen. 
Der Liquor war normal. Wir haben die Diagnose Encephalitis auch mit Ruck­
sicht auf den Fieberverlauf 'abgelehnt und den Kranken der Medizinischen KIinik 
uberwiesen, wo eine Staphylokokkensepsis mit Metastasen festgestellt wurde. 

In diesem FaIle interessiert uns besonders der plOtzliche Krankheitsbeginn 
mit Schuttelfrost und Fieber; bei Encephalitis ist ein derartiger Krankheitsbeginn 
bekanntlich vie I seltener als blandere Initien. Offen bar lag ja auch insofern kein 
zwingender AnlaB vor eine Encephalitis anzunehmen, da beweisende Symptome 
wie fluehtige Augenmuskellahmungen, Hyperkinesen, Myastasen fehlten. Da 
aber aueh eine Encephalitis unter dem Bilde einer verwaschenen Infektions­
krankheit mit Benommenheit und Delirien verlaufen kann, kann der Fall als 
Beispiel dafur dienen, wie notwendig es ist in solchen Fallen genaue Untersuchung 
internistischer, neurologischer und bakteriologischer Art vorzunehmen. 

Von weiteren akuten Erkrankungen, die einmal diagnostiseh in Frage kommen, 
mussen vor aHem die akuten Psychosen und die Chorea minor genannt werden. 
Alkoholdelirien konnen bald ausgeschieden werden, da das Delirium tremens 
naeh wenigen Tagen heilt, wahrend beim Eneephalitiker die Delirien, wenn aueh 
intermittierend, langere Zeit dauern. Die schwersten Falle der WERNICKEschen 
Polioencephalose kommen nur bei ganz schweren Trinkern vor, so daB die Ana­
mnese KIarung zwischen den symptomatiseh verwandten Krankheiten bringen 
wird. Auch akute katatonische Insulte sind wohl unschwierig zu differenzieren, 
dagegen konnen Erkrankungen unter dem Bilde des akuten Delirs oder akuter 
amentieIler Zustande erhebliche Schwierigkeiten machen, wenn nieht von vorn­
herein charakteristische Hyperkinesen choreatischer oder myoklonischer Natur 
bestehen. Es sind dies FaIle, in denen eventuell nur der Verlauf oder gegebenen­
falls die histologischen Untersuchungen Klarheit schaffen konnen. 

Fa1l40. Als Beispiel fiir die diagnostischen Schwierigkeiten erwahnen wir den Schiller 
F. J., 14 Jahre alt, der am 18. XII. 1926 p16tzlich mit Kopfschmerzen, Nasenbluten und 
.Angst erkrankte. Er glaubte sterben zu miissen. Der .Arzt fand das Kind blaB mit weit­
geoffneten .Augen, schwitzend, bewegungslos im Bett. Es bestand ein "stupuroser" Zu­
stand, wahrscheinlich Benommenheit, mit Inkontinenzerscheinungen. .An den inneren 
Organen kein krankhafter Befund. Leichte Konvergenzstellung der Bulbi. Temperatur 
zwischen 37,5 und 38,30 • Nach einigen Tagen besserte sich der Zustand, der Junge wurde 
lebhafter, lachte, stand auf, zeigte aber Bewegungsverlangsamung. Dann verschlimmerte 
sich der Zustand, und J. wurde am 15. I. 1927 der Klinik iiberwiesen; es wurde eine Tem­
peratur von 38,2, axillar festgestellt. J. zeigt anfangs fast vollige .Akinese und .Amimie, 
starken SchweiBausbruch. Es bestehen eigentiimliche leichte Parakinesen des gestreckt 
emporgehobenen .Armes. Er versucht, auf .Anruf zu antworten, bewegt die Lippen, hort 
dann mitten im Wort auf. Konvergenzreaktion scheint herabgesetzt. Innere Organe ohne 
krankhaften Befund. Voriibergehend Scheinrigiditat. Nach 1/2 Stunde einige Minuten 
lang fibrillare Zuckungen im linken Orbicularisgebiet, gelegentliche Blinzelsalven. Manch­
mal werden die Beine p16tzlich an den Leib gezogen. Sterotype Bewegungen (Iterationen). 
Gelegentlich p16tzliche Sperrungen. .Am nachsten Morgen plotzliche delirante AuBerungen. 
Er richtet sich im Bett auf, spielt mit den Randen als ob er die Ziigel eines Wagens halt, 
schreit "brr, brr", laBt sich durch kein Mittel beruhigen, wird darauf nach der Reilanstalt 
verlegt. 
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In der Heilanstalt ist die Temperatur weiterhin leicht erh6ht, geht aber .allmahlich 
nach Injektionen von Serum zur Norm zuriick. Der Liquorbefund war das erstemal 8 : 3 
Zellen, bei einerspateren Punktion 4 : 3 Zellen. Am Anfang fanden sich noch eigenartige 
psychomotorische Erregungszustande mit beschaftigungsdeliranten Beimengiingen und 
parakinetischenSymptomen, die manchmal direkt einen psychogenen Eindruck niachten.Am 
19. II. wird J. ohne besondere motorische St6rungen, vielleicht mit ganz geringer Amimie, 
entlassen. 

Wir haben in diesem Falle eine Encephalitis annehmen zu diirfen geglauht. 
In del' Trennung del' epidemischen Encephalitis von del' Chorea minor kann 

man sich nicht darauf verlassen, daB die Symptome del' Encephalitischorea von 
denen del' Chorea minor immer sehr verschieden sind. Wir haben frUber bereits 
darauf hingewiesen. Wichtiger ist gewiB del' Hinweis darauf, daB eine einfache 
tlnkomplizierte Chorea minor gewohnlich nicht mit Fieber verlauft; ebenso finden 
wir bei del' unkompli21ierten infektiosen Chorea keine Veranderungen des Liquors. 
Nur bei den schweren choreatischen Jaktationen, die unter dem Bilde des 
mot oris chen Austobens verlaufen, kommt es zu hoheren Temperatursteigerungen, 
doch habe ich noch nie eine einfache infektiose Chorea gesehen, welche mit der­
artigen gewaltigen Zuckungen begonnen hatte, wahrend die encephalitis chen 
Hyperkinesen oft ganz brilsk nach einem neuralgischen Vorstadium mit hohem 
Fieber, schweren Delirien usw. begiunen konnen; die Kombination mit myoklo" 
nischen Erscheinungen, Pupillenstorungen und anderen Hirnstammlahmungen 
wird die Diagnose weiterhin klaren, wahrend auf del' anderen Seite die Erkennmig 
del' Chorea minor durch die Vorgeschichte (Rheumatismus, Anginen,l\tIitral­
fehler) erleichtert wird. HERZOG meint, daB schnelles Heilen des Veitstanzes 
besonders encephalitisverdachtig ist. Noch einfacher ist die Unterscheidung 
zwischen del' encephalitischen Chorea des chronischen Stadiums und del' chronisch 
degenerativen Chorea, da wir die seltenen choreatischen Restsymptome in chro­
nischen Fallen nur im AnschluB an typische Erkrankungen sahen, an deren Zu­
gehOrigkeit zur Encephalitis kein Zweifel war. In del' Mehrheit del' Falle sind ja 
abel' die choreatischen Erscheinungen des chronischen Stadiums viel komplexer 
odeI' bizarreI'; es handelt sich um verwickelte Hyperkinesen, wie die Choree 
salutante und iihnliche Storungen, die bei chronisch degenerativer Chorea 
kein Analogon haben. Erschwert konnte die Differentialdiagnose zwischen 
Huntington und Encephalitis hochstens dadurch werden, daB wie KEHRER ge­
zeigt hat zentrale Schmerzen, die falschlich fiir rheumatisch gehalten werden, 
auch beim Huntington auftreten. Von besonderem Interesse ist in diesel' Bezie­
hung del' von STROOP veroffentlichte und von KEHRER kritisierte Fall Jakob L., 
del' eine exquisite Huntingtonhereditat bietet und Mitte Februar 1923 selbst 
im Alter von 23 Jahren akut an einem Leiden erkrankte, das in del' Marburger 
Klinik fUr epidemische Encephalitis gehalten wurde, wahrend KEHRER von 
einem exogenen Reaktionstyp sprechen will, dessen pathoplastische Besonder­
heiten durch die Huntingtonanlage bedingt war. In diesel' Beziehung mochte 
ich KEHRER abel' doch nicht folgen und zwar darum, weil erstens einmal auch 
bei del' Annahme einer sehr starken choreoplastischen Disposition die Anerken­
nung einer so heftig iiberstiirzten hyperkinetischen Erkrankung mit Thalamus­
schmerzen als einer nicht encephalitischen Erkrankung schwer denkbar ware, 
zweitens abel' auch weil doch auch andere geniigend beweisende Encephalitis­
symptome wie Schlafsucht und voriibergehende Augenmuskellahmungen vor-
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handen waren. Trotz des negativen Liquorbefundes mochte ich der Marburger 
Diagnose Encephalitis durchaus folgen. Von Interesse ist weiterhin die Angabe 
KEHRER,S, daB auch bei Huntington gelegentlich eine steile Mastixflockung auf­
treten kann, obw(jhl man bei einer solchen langsam verlaufenden Abbauerkrankung 
eigentlich keine erheblichen Veranderungen der Mastixkurve erwarten konnte. 
Es wird notwendig sein allein aus diagnostischen Griinden hieriiber Serienunter­
suchungen anzustellen, die nicht so ganz schwierig sind, da die Huntingtonsche 
Chorea keine ganz seltene Erkrankung ist. Auch die von KEHRER zur Diskussion 
gestellte Frage inwieweit das chronische Bild einer Chorea bei Encephalitis fiir 
eine besondere chOi'eopatische Disposition spricht, wird weiter zu verfolgen sein; 
in dem einzigen von mir bis jetzt gesehenen ]'alle (unter fast 800 chronischen 
Fallen!) in dem ein huntingtonartiger Zustand zuriickgeblieben war, wurden 
leider genealogische Untersuchungen unterlassen. 

Schon weiter oben wurde dargelegt, daB nach den Untersuchungen ameri­
kanischer Arzte eine Komplementablenkungsreaktion zwischen Encephalitiker­
serum und Poliomyelitisvirus besteht, welche die nahe Verwandtschaft der beiden 
Erkrankungen demonstrieren solI. MISASI berichtet. iiber ahnliche Befunde. 
Das Serum von Encephalitikern solI Erregerkulturen von Poliomyelitis agglu­
tinieren und Komplementablenkungen geben, und auch das Umgekehrte solI 
der Fall sein. Ob diese Untersuchungen stimmen, miiBte durch weitere Unter­
suchungen nachgepriift werden. Nach den so zahlreichen negativen Experimental­
untersuchungen stehen wir vorlaufig noch etwas skeptisch den Ziichtungs­
ergebnissen von Encephalitismaterial gegeniiber. Auf jeden Fall konnen wir, 
wie bereits in dem vorigen Kapitel auseinandergesetzt wurde, nicht wie MISASI 
das tut, Reine-Medin und Encephalitis fiir wesensgleiche Erkrankungen halten. 
Die Griinde, die dagegen sprechen, brauchen wir hier nicht noch einmal zu wieder­
holen. Es ist aber mit Riicksicht auf die nahe Verwandtschaft der Erkrankungen 
sehr verstandlich, daB Fehldiagnosen entstehen konnen, und daB wir mitunter 
sogar anatomisch nicht ganz im klaren iiber die Natur der Krankheit sein werden. 
Dies gilt insbesondere fiir die aufsteigenden Landryschen Lahmungen, bei denen 
die Zurechnung zur einen oder anderen Krankheit oft nur nach der Art der gegen­
wartigen Epidemie zu stellen sein wird. Es ist daher auch wohl verstandlich, daB 
die epidemische Encephalitis, als sie zum ersten Male in England auftrat, zunachst . 
fiir Poliomyelitis oder· Botullsmus gehaIten wurde. Folgende differentialdiagno­
stische Gesichtsplmkte sind aufzufiihren; die Kinderlahmungsepidemien treten 
vorzugsweise im Sommer auf, die Encephalitisepidemien im Winter. Dieses 
Zeichen hat wie aIle anderen nur bedingten diagnostischen Wert, da es nicht 
nur Encephalitisfalle im Sommer, sondern auch Poliomyelitisfalle im Winter 
gibt (von HUSLER neuerdings betont). Bei Poliomyelitis iiberwiegen stets 
die spinalen FaIle, bei Encephalitis die cerebralen FaIle. Die spinalen FaIle bei 
Encephalitisepidemien sind immer Ausnahmefalle und jedenfalls viel haufiger 
als die Poliomyelitisfalle von Cerebralerscheinungen begleitet. Die bulbaren 
Formen der Poliomyelitis kommen nach LANGERMANN nur in etwa 20% vor; 
hierin inbegriffen sind aber auch andere Cerebralerscheinungen und die FaIle, 
in denen gleichzeitig Spinalsymptome auftreten. Rein bulbopontine Erkran­
kungen treten bei Poliomyelitis nur in zirka 5% der FaIle ein, wenn man von 
abortiven Fallen absieht, wie z. B. den Fallen die sich in einer einfachen Facialis-
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lahmung erschopfen. Schlafsucht ist bei Poliomyelitis ein jedenfalls hochst un­
gewohnliches Symptom; ausgesprochene Hyperkinesen diirften iiberhaupt nicht 
der Poliomyelitis anzugliedern sein, wenn man von spinal bedingten initialen 
Zuckungen absieht, welche dem Lahmungsstadium vorausgehen. Die von EnuABl> 
MULLER so schon geschilderten Kennzeichen des praparalytischen Stadiums, 
die charakteristische Hauthyperasthesie und Hyperidrosis Illit leichten Spontan­
zuckungen bilden in dieser charakteristischen Form jedenfalls kein typisches 
Vorstadium der Encephalitis; den initialen Schmerzstadien der Encephalitis folgen 
hekanntlich, wenn iiberhaupt weitere neurologische Symptome sich entwickeln, 
meist Hyperkinesen myoklonischer oder choreatischer Natur. Abgesehen von 
der Symptomendifferenz legen wir auf das Lebensalter, den Verlauf und die 
chronischen Formen Wert. Obwohl die Poliomyelitis, wie schon von MULLER 
und anderen annonciert wurde, auch in unserer Gegend in den letzten Jahren 
haufiger Juvenile und selbst Erwachsene betroffen hat, so ist die Erkrankung 
doch auch heute noch ganz vorziiglich eine Erkrankung des jiingsten Kindesalters. 
In der ersten Dekade des Lebens erkranken nach MULLER 88% aller FaIle, in der 
zweiten 10%, jenseits des 20. Lebensjahres im ganzen nur 2%. Bei Encephali­
tikern gibt es eine Bevorzugung eines Lebensalters eigentlich iiberhaupt nicht; 
jedenfalls erkranken besonders haufig Personen zwischen dem 10. und 30. Lebens­
jahre. Weiterhin konnen wir wohl mit Bestimmtheit sagen, daB eine chronisch 
myastatische Erkrankung bei Poliomyelitis nicht vorkommt; aber auch auf das 
hartnackige pseudoneurasthenische Stadium einschlie.Blich der Charakterver­
andenmgen werden wir zugunsten der Encephalitis groBen Wert legen. Aller­
dings haben wir auch bei Kranken, die eine sichere Poliomyelitis durchgemacht 
haben, in dem letzten Jahre gelegentlich leichte, langere Zeit anhaltende Sto­
rungen des Allgemeinbefindens gesehen, welche symptomatisch ohne weiteres 
den postinfektitisen Schwachezustanden bzw. den Zustanden postinfektioser Neu­
rasthenie ahnelten. Doch waren diese postinfektiosen Schwachezustande lange 
nicht so hartnackig und schwer, wie wir das bei der Encephalitis dauernd sehen. 
Aus diesen Griinden haben wir uns auch fiir berechtigt gehalten, einen friiher 
beschriebenen Encephalitisfall mit konsekutiven Vorderhornlahmungen der 
Encephalitis zn subsummieren, zumal die Erkrankung in eine Zeit fiel, in welcher 
Poliomyelitis in unserer Gegend nicht beobachtet wurde, ferner die Erkrankung 
mit ausgesprochener Schlafsucht und Augenmuskellahmungen begonnen hatte 
und die Vorderhornlahmungen erst spater folgten. BARKER hat im Jahre 1921 
im iibrigen noch auf folgende Unterschiede aufmerksam gemacht: bei HEINE­
MEDINScher Krankheit sind die Lahmungen gewohnlich mehr oder weniger 
komplett, viele dauern an und finden sich gewohnlich von Anfang der Krank­
heit an, wahrend bei epidemischer Encephalitis die Lahmungen langsam 
kommen, einen Muskel cider eine Gruppe von Muskeln befallen, haufiger 
partiell und transitorisch sind. Bei Heine-Medin ist das Fieber am hochsten 
bevor die Krankheit beginnt, bei epidemischer Encephalitis kann ein umgekehr­
tes Verhalten stattfinden. Das von BARKER angegebene Kriterium, daB bei 
Heine-Medin einseitige oder asymmetrische Lahmungen gewohnheitsmaBig, bei 
epidemischer Encephalitis die Lahmungen haufig doppelseitig und symmetrisch 
sind, trifft wohl nicht zu, soweit Eigentiimlichkeiten der Encephalitis in Betracht 
kommen. CADWALADER weist dann besonders auf die Schwierigkeiten der Dif-
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ferentialdiagnose hin, die darinliegt, daB die Zahl der abortiven FaIle bei Polio­
myelitis ohne Lahmungserscheinungen vielleicht 50% betragt; die Riicksicht auf 
die aktuelle Epidemie kann hier diagnostisch klarend wirken. Beachtenswert 
ist, daB nicht ganz selten bei Kranken, die frUher eine Poliomyelitis gehabt haben, 
eine Encephalitis sich entwickeln kann. Dieser Befund steht etwas in Analogie 
mit der bekannten Erfahrung, daB nicht ganz selten bei Poliomyelitispatienten 
spater fortschreitende Muskellahmungen auftreten konnen. 

mer die Abtrennung der Encephalitis von neuritischen Erkrankungen ist 
schon frUher bei Besprechung der encephalitischen Neuritis berichtet worden. 
lch verweise, um mich nicht zu wiederholen, auf diesen Abschnitt (S.83). 

Vom BotulismU8 istdie Encephalitis nach GEIGER, dadurch unterschieden, daB 
gewohnlich Untertemperatur bei der ersteren Erkrankung herrscht, gewohnlich 
mehrere Personen in einem Haushalt erkranken, und die Quelle der Vergiftung in 
den betreffenden Nahrungsmitteln bei geniigender Nachforschung ermittelt wer­
den kann. Entziindliche Veranderungen fehlen histologisch beim Botulismus ge" 
wohnlich, doch spricht GEIGER selbst von einem FaIle, in dem der Bacillus botu­
linus bakteriologisch festgestellt werden konnte, daB.leichte Rundzelleninfiltration 
nachweisbar waren. Haufigfindet man auch bei Botulismus eine auffallende Trok­
kenheit des Mundes, die bei Encephalitis gewohnlich fehlt. BARKER weist darin weic 
terhin mit Recht auf die Wichtigkeit der Feststellung doppelseitiger Ophthal" 
moplegia interna bei Botulismus hin, die ja beiEncephalitis namentlich in den 
Anfangsstadien und isoliert zum mindesten auBerordentlich selten ist. AuBerdem 
wird man mit EBRIGHT auch auf die BewuBtseinsklarheit beim Botulismus hin­
weisen ,konnen. Es ist schon durch OPPENHEIM bekannt, daB bei Veronalver. 
giftung Krankheits bilder entstehen konnen, welche einer Polioencephalitis superior 
sehr ahnlich sind, so daB Verwechslungen mit Encephalitis entstehen konnen 
(FROMENT, HASSIN, WrEN). Wichtig ist, daB auBer Schlafsucht bzw. Benommen .. 
heit, leichten Delirien und Augenmuskellahmungen auch etwas Fieber bei der­
artigen Arzneivergiftungen auftreten kann. Auch wir haben einenderartigen Fall 
von Encephalitis gesehen, in welchem der Verdacht einer protahierten Luminal­
vergiftung erhoben war. Die Lumbalpunktion kann in einzelnen Fallen, in denen 
entziindliche Veranderungen des Liquors gefunden werden, diagnostisch Nutzen 
bringen; in akuten Fallen geht auch das polioencephalotische Stadium einer Arznei­
vergiftung ziemlich rasch voriiber; in vielen Fallen wird aber das Hauptgewicht 
doch auf die Feststellung der tatsachlich stattgehabten iibermaBigen Arznei­
mittelzufuhren und auf den Nachweis des Giftes in den Ausscheidungen Wert 
gelegt werden miissen. MATTHES hat darauf aufmerksam gemacht, daB auch 
nach Pilzvergiftung encephalitisverdachtige Erscheinungen mit Muskellahmungen 
auftreten konnen. 

Hirnblutungen lassen sich meist von epidemischer Encephalitis ziemlich leicht 
differenzieren, da der apoplektiforme Beginn der epidemischen Encephalitis von 
extremer Seltenheit ist, eine Ursache des Insultes sich meist nachweisen laBt, 
und dem Insult bekanntlich auch meist andere Erscheinungen folgen als die 
typischen Symptome der epidemischen Encephalitis. Es gibt aber doch einzelne 
FaIle, in denen merkwiirdige Schwierigkeiten auftreten konnen, die selbst durch 
die Lunibalpunktion mitunternicht behebbar sind, da ja, wie frUher gezeigt wurde, 
mitunter auch eine nicht artefizielle Blutbeimengung zum Liquor bei Encepha-
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litis vorkommen kann, und da, wie frillier in dem Abschnitt uber den Liquor 
dargetan wurde, neuerdings auch bei jiingeren Personen haufiger als frillier 
Subarachnoidealblutungen beobachtet wurden, welche einige Autoren in Be­
ziehung zur epidemischen Encephalitis setzen. Ferner kommen in ganz seltenen 
Fallen kleine Aneurysmenbildungen bei jugendlichen Personen vor, die keinerlei 
Symptome einer GefaBschadigung oder hamorrhagischen Diathese zeigenund 
zu BewuBtseinsstorungen filliren konnen, welche mit epidemischer Encephalitis 
verwechselbar sind. FLOYD und LANDON erwahnen hier besonders idiopathische 
Blutungen der PialgefaBe bei Kindem ohne besondere allgemeine Veranderungen, 
und idiopathische Blutungen bei Kindem mit Status lymphaticus. Ferner muB 
darauf hingewiesen werden, daB bei der Grippeencephalitis groBe Hamorrhagien 
auftreten, die mit stiirmisch apoplektiform einsetzenden Symptomen verbunden 
sein konnen. Bei diesen seltenen Erkrankungen ist die Differentialdiagnose so 
schwierig, daB w"ir hier mehr nach allgemein logischen Gesichtspunkten als be­
stimmten empirischen Erfahrungen vorgehen mussen. Leitmotiv unserer Uber­
legungen ist die Seltenheit eines hamorrhagischen Liquorbefundes bei epidemi­
scher Encephalitis, so daB wir bei blutigem Liquor nur dann Epidemica starker 
in Erwagung ziehen, wenn der Krankheitsbegiun, die Entwicklung nach einer 
verwaschenen grippeartigen Erkrankung ohne starke bronchitisch pulmonare 
Symptome, das mehr schleichende Eintreten von BewuBtseinsstorungen, fluch­
tigen Augenmuskellahmungen usw., genugende Verdachtsmomente ergeben. Der 
Liquor wird sorgfaltig daraufhin untersucht werden mussen, ob eine Vermehrung 
der Leuko- und Lymphocyten vorhanden ist, die nicht allein durch die Blutbei­
mengungen erklarbar ist. 1m allgemeinen sprechen jedenfalls Blutungen bei 
schwerer Grippe mehr fUr eine Grippeencephalitis als fiir epidemische Encepha­
litis; dies wird uns auch bei der Therapie leiten. AuBerdem vergesse man nicht 
bei jedem FaIle mit blutigem Liquor, namentlich bei jugendlichen Individuen, 
auBer der exakten Untersuchung der inneren Organe besonders nach Symptomen 
von Hamophilie und anderen hamorrhagischen Diathesen (Kalkspiegel) zu fahn­
den. Die sehr seltenen Aneurysmen basaler GefaBe infolge angeborener Anomalie 
diirften diagnostisch vorlaufig noch nicht faBbar sein. Gelegentlich kann. iibrigens 
auch eine ausgesprochene arteriosklerotische Blutung diagnostisch irrefiihren, weIll 
man den Kranken erst einige Zeit nach der Blutung zur Beobachtung bekommt, 
tmd zwar darum, weil die BewuBtseinsstorungen nach dem Insult als Schlafsucht 
bezeichnet werden, und da auch vorubergehende Augenmuskelliihmungen dem 
Insult folgen konnen. Wir selbst haben bei einem 55 jahrigen Mann einmal die 
Fehldiagnose Encephalitis in einem solchen FaIle gesteIlt, in dem der Kranke 
erst 5 Monate nach dem Insult zu uns kam. Es war angegeben worden, daB der 
betreffende Patient 3 Tage und Nachte hintereinander geschlafen und hinterher 
iiber Doppelbilder geklagt hatte. Von Fieber war nichts bekannt. Nachher 
wurde der Kranke ratIos, vergeBIich und steif im Korper. Eine ausgesprochene 
peripherische Arteriosklerose bestand damals nicht; der Liquor war frei bis auf 
etwas Nonne und Mastixflockung. Der Kranke befand sich in einem eigenartigen 
Korsakowzustand mit kataleptischen Erscheinungen, korperlich fand sich auch 
eine leichte Dehnungshypertonie in beiden Armen ohne Pyramidenerscheinungen, 
sowie eine leichte Ataxie. Der Kranke wurde spater der Heilanstalt zugefillirt, 
wo sich immer mehr pseudobulbare Erscheinungen und fortschreitende Gedachtnis-
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storungen entwickelten; eine Besserung des Korsakowzustandes trat nicht ein. 
Nach mehr als 2jahrigem Aufenthalt in der Anstalt verstarb der Kranke. 1m 
Gehirn fand sich nichts Encephalitisches; dagegen fanden sich verschiedene alte 
arteriosklerotische Erweichungen, z. B. im rechten Putamen, der rechten Sub­
stantia nigra, auBerdem auch kleine frische Blutungen. lch fillire diesen Fall 
als Beispiel dafiir an, wie vorsichtig man in der Encephalitisdiagnose sein muB, 
sobald atypische Befunde auftreten. Ein ausgesprochener Korsakowzustand wird 
immer nur dann diagnostisch als Encephalitissymptom bewertet werden diirfen, 
wenn er sich unmittelbar aus einem mit sicheren Encephalitissymptomen ver­
bundenen Begleitdelirium heriiberentwickelt hat. 

Unter den prinzipiell chronischer verlaufenden Krankheiten stellen wir an die 
erste Stelle die multiple Sklerose, welche bei weitem am hiiutigsten Anlaf3 zu Fehl­
diagnosen gibt. Dies scheint auf den ersten Blick merkwiirdig zu sein, da es ja 
zur lehrbuchmaBigen Darstellung gehort, daB die multiple Sklerose ohne Fieber, 
mitunter sogar mit schleichenden umschriebenen Miidigkeitssymptomen ver­
lauft, und da auch die Symptomengruppierung bei der multiplen Sklerose gewohn­
lich ganz anders ist, insbesondere die hartnackigen und schweren Pyramiden­
lahmungen, welche wir bei multipler Sklerose so haufig finden, bei Encephalitis 
vermissen. BROCK und MARGARETTEN haben zwar behauptet, daB in 100 Fallen 
epidemischer Encephalitis 24 mal Pyramidensymptome mit im Vordergrunde des 
Krankheitsbildes standen, doch entspricht das keineswegs den Allgemein­
erfahrungen, selbst wenn man nicht die frillier mitgeteilten seltenen protrahierten 
Hemiplegien beriicksichtigt, sondern auch die fliichtigen parzellaren Pyramiden­
reflexe oder Schwachezustande oder aber die wieder mehr fUr Encephalitis spre­
chenden semiotisch ungewohnlichen Symptomenbilder, wie etwa der ACHARD­
sche Fall, in dem sich eine schlaffe Hemiplegie mit Pyramidenlahmungen und 
myoklonischen Zuckungen fand. Obwohlalso grundsatzlich Symptome und Ver­
lauf der multiplen Sklerose von denen der epidemischen Encephalitis verschieden 
sind, kommen differentialdiagnostische Fehlerquellen vor, und zwar in der einen 
wie der anderen Richtung. Zunachst sind Encephalitisfalle bekannt geworden, 
welche Erscheinungen der multiplen Sklerose machten. Dahin gehoren die beiden 
Falle von BOSTROEM, die im gleichen Haushalt erkrankten mit Taumeln, Nystag­
mus, Adiadochokinesis, skandierender Sprache, Doppelbildern, fehlenden Bauch­
deckenreflexen und ausgesprochenen sensiblen Storungen. Die Erscheinungen 
klangen nach wenigen Tagen so weit ab, daB eine richtige Encephalitisdiagnose 
gestellt werden konnte. 1m Vordergrunde der Symptome, die diagnostische 
Schwierigkeiten machen konnen, stehen hier also Kleinhirnsymptome in weite­
stem MaBe, auf deren Vorkommen bereits frillier hmgewiesen worden ist. Wir 
geben ohne weiteres zu, daB es Falle gibt, in denen auch der erfahrenste Kenner 
im Anfang nicht imstande sein wird zwischen Encephalitis und multiIller Sklerose 
zu differenzieren, zumal auch aus dem Liquorbefund in solchen Fallen nicht viel 
Nutzen zu erwarten ist, und hochstens aus dem positiven Ausfall einer erheb­
lichen Steigerung des Liquor: Blutzuckerquotienten ein RiickschluB zugunsten 
der Encephalitis erlaubt sein wird. 1m iibrigen wird man gewiB einige Tage 
warten miissen, ehe die richtige Diagnose gestellt werden kann, wir mochten aber 
besonders wieder hinweisen auf die Wichtigkeit des BewuBtseinszustandes. Leichte 
Storungen des BewuBtseinszustandes im Sinne von SchHifrigkeit oder Benommen-
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heit oder auch hartnackiger Agrypnie finden wir auch dann bei Encephalitis, 
wenn im iibrigen cerebeilare Symptome das Symptomenbild beherrschen. Bei 
multipler Sklerose ist das im ailgemeinen nicht der Fall; eine Ausnahme werden 
wir allerdings gleich kennen lernen. Dann gibt es weiterhin auch einen Tremor, 
welcher bei multipler Sklerose und Encephalitis groBe .Ahnlichkeit haben kann. 
HAssIN und STONE haben z. B. darauf hingewiesen, daB die Encephalitis mit 
einem Intentionstremor des rechten Armes und Kopfschmerzen beginnen kann 
und erst spater charakteristische Encephalitissymptome beginnen. Meist ist der 
Tremor bei mnltipler Sklerose allerdings anders. Myastatische Erscheinungen 
konnen von vornherein als encephalitisverdachtige Symptome gedeutet werden, 
ebenso verhalt es sich mit den akut aufschieBenden Hyperkinesen choreatisch 
myoklonischer Natur. 1m ailgemeinen ist ja der Parkinsonismus bei multipler 
Sklerose iiberaus selten, und auch wir haben nur eineneinzigen Fail dieser Art 
in unserem Material. In der Literatur sind verschiedene derartige FaIle von 
BRZEZICKI zusammengestellt worden; der Verfasser hat drei eigene Faile ange­
schlossen. In allen Fallen waren aber Symptomgruppierung oder Verlauf anders 
als bei Encephalitis. Entweder hatten schon Krankheitsschiibe, die aber vollig 
zuriickgegangen waren, bestanden, oder parkinsonistische Erscheinungen waren 
mit schweren spastischen Lahmungen verbunden oder die Krankheit hatte sich 
langsam aus einer leichten Ermiidbarkeit beim Gehen heraus entwickelt. Diese 
FaIle machen also geringere diagnostische Schwierigkeiten. lJberhaupt macht 
die Differentialdiagnose zwischen chronischer Encephalitis und multipler Sklerose 
gewohnlich keine groBEm Schwierigkeiten, wenn auch REMOND, LANNELONGUE 
und WIMMER chronische Encephalitisfalle beschrieben haben, die. der multiplen 
Sklerose ahnelten oder wenigstens einige spastisch paretische Symptome zeigten. 
lch habe schon friiher darauf hingewiesen, daB bei sicherer chronischer Encepha­
litis bis auf seltene Ausnahmen gewohnlich nur reine Myastasen oder Myastasen 
mit einigen Pyramidenerscheinungen gemischt beobachtet wurden. Abblassung 
der temporalen Papillenhalfte ist zwar bei Encephalitis selten, wurde aber doch 
verschiedentlich auch von uns beobachtet, ist also kein ganz einwandfreies Stigma. 

Man wird sich nun vielleicht wundern, daB ich unter den differentialdiagno­
stischen Kriterien der Encephalitis gegeniiber der multiplen Sklerose in den An­
fangsstadien nicht gleich anfangs den fieberhaften Beginn nach der grippeartigen 
Initialerkrankung betont habe. Dies ist absichtlich nicht geschehen, da dies 
Kriterium keineswegs so eindeutig ist als man annehmen mochte. GewiB ist die 
Entwicklung einer cerebralen Erkrankung mit wechselnden Augenmuskellahmun­
gen und Schlafsucht ohne weiteres encephalitisverdachtig, wenn wahrend des 
Bliitestadiums der Hirnerscheinungen mehrere Tage hindurch Fieber besteht; 
in der Praxis beobachten wir aber so haufig die verwascheneren FaIle, in 
denen etwas "Grippe" und Fieber den neurologischen Herdsymptomen vorau,>­
gingen, und dann nur noch leichte subfebrile Temperaturen bestehen, wenn der 
Kranke in der KIinik ist. Es ist aber eine alte, wenn auch in der letzten Zeit etwas 
vernachlassigte Er/ahrung, dafJ die ersten Schiibe der multiplen Sklerose im AnschlufJ 
an eine Grippe au/treten konnen, so daB man friiher, als man noch nicht so sehr 
von dem atiologisch einheitlichen Charakter iiberzeugt war, wohl auch die Grippe 
mit unter den Ursachsfaktoren der multiplen Sklersoe mit aufzahlte. AuBerdem 
ist es auch irrig anzUnehmen, daB bei multipler Sklerose gar kein Fieber auftritt; 
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SIEMERLING und RAECKE haben bereits auf Fieber bei multipler Sklerose hin­
gewiesen. F. H. LEWY und FREUND verweisen besonders auf wiederholte sub­
febrile Temperaturen, und wir konnen dies durchaus bestatigen. Jedenfalls ware 
es falsch aus dem Zusammentreffen einer fieberhaften Grippe mit einer Augen­
muskellahmung nun einfach eine Encephalitis zu diagnostizieren, wiederum eine 
Ideenassoziation, welche nur durch die ungliickliche Bezeichnung der Kopfgrippe 
erklart werden kann. Wir lassen die Krankengeschichte eines solchen Falle~ 
hier kurz folgen: 

Fall 41. F. K. 27jahriger Mann, hat schon 1917 und 1918 Augenschmerzen, Kopf­
schmerzen und Erbrechen gehabt, die wieder vergingen. 1m Herbst 1926 hatte er voriiber­
gehend Doppelsehen, Ohrensausen und Schwindel, wurde auch wieder gesund. Februar 
1927 bekam er Grippe, starke Erkaltung mit Doppelsehen, Schwindel, rechtsseitiger Fa­
cialislahmung, auBerdem Kopfschmerzen und Bewegungsverlangsamung. Keine Schlaf­
anomalien. Kopf nicht klopfempfindlich. Beiderseitige Abducenslahmung. Rucknystag­
mus, keine Pupillenst6rungen. Fundus o. B. Leichte Facialisparese. Hemiparese der 
rechten Seite mit Pyramidenerscheinungen und Spastizitat rechts. Ataktisch paretischer 
Gang. Kein Hirndruck. Bei Suboccipitalpunktion geringe Zellvermehrung 11 : 3, sonst 
kein Befund. Temperatur nur gelegentlich ganz leicht subfebril. Allmahliche Zunahme 
skandierender Sprache, Schluckst6rungen, Ohrensausen. Allgemeine Apathie, leichte 
kataleptische Symptome, aber keine Schlaflosigkeit. Einen Monat nach Einlieferung dop­
pelseitige Abducenslahmung, Nystagmus in allen Richtungen, doppelseitige Facialisparese, 
pseudobulbare Erscheinungen, Verlust der Bauchdecken- und Kremasterreflexe, Inten­
tionswackeln, besonders im rechten AIm mit Parese und Reflexsteigerung, Herabsetzung 
der Gelenkreflexe. Auch im rechten Bein findet sich Intentionswackeln. Keine sichere 
Sensibilitatsst6rung. Allmahlich bessert sich das Befinden nach einer Antimosankur im 
Mai 1927. 8 Wochen nach der Aufnahme ist die Abducenslahniung beiderseits, besonders 
rechts, zuriickgegangen. Nystagmus besteht noch. Die pseudobulbaren und ataktischen 
Erscheinungen sind weitgehend gebessert. Tonische Induktionen bestehen nicht. Erhobene 
Arme sinken etwas nach links. Der Gang, der zeitweilig ohne Stiitze unm6g1ich war, ist 
ataktisch paretisch und rechts etwas spastisch, doch sind die Pyramidenreflexe geschwun­
den. Ein katamnestischer Bericht 3/4 Jahre spater lehrt uns, daB sich irgendwelche myasta­
tische Erscheinungen nicht entwickelt haben. Die pseudobulbaren Symptome sind all­
mahlich spontan weiterhin zuriickgegangen. 

Dieser Fall war uns von einem erfahrenen Facharzt mit der Diagnose Ence­
phalitis zugesandt worden, wohl weil die ersten Cerebralerscheinungen nach einer 
Grippe sich entwickelt hatten. Man hatte hier aber sehr bald die Moglichkeit 
sich davon zu iiberzeugen, daB die Grippe nur provokatorische Beteiligung hatte, 
denn anamnestisch lieB sich feststeIlen, daB schon vorher mehrere Schiibe mit 
zum Teil deutlichen leichten Cerebralerscheinungen bestanden hatten. Auf diese 
pramonitorischen leichten Schiibe ist anamnestisch groBtes Gewicht zu legen; 
denn bei Encephalitis kommen wohl mehr subakut verlaufende FaIle und Rezidiv­
falle vor, doch sind dann die ersten Erkrankungen dieser Rezidivfalle meist 
ziemlich typisch mit Temperatursteigerung, Schlafsucht oder anderen charakte­
ristischen Symptomen verbundene Erkrankungen, auch besteht doch so oft zwi­
schen den Rezidiven ein pseudoneurasthenischer Zustand, wie er frUber geschil­
dert wurde. Die Einzelschiibe der multiplen Sklerose sind variabler, wahlloser, 
polymorpher, erstrecken sich haufiger auch auf Opticus oder Pyramidenbahn; 
das Aligemeinbefinden pflegt, wenn die Herderscheinungen zuriickgegangen sind, 
nicht gestort zu sein. Wenn man auf Grund des Schubverlaufes in diesem FaIle 
eine Encephalitis ausschlieBen will, wird man dann wieder beriicksichtigen konnen, 
daB die Augenmuskellahmungen wie auch die Pyramidenerscheinungen und 



Diagnose und Differentialdiagnose. 441 

Cerebellarsymptome in diesem FaIle von multipler Sklerose viel hartnackiger und 
massiver als bei den Gewohnheits£ormen der Encephalitis sind. Auch £ehlt hier 
eine charakteristische Schlafstorung, dagegen £inden wir eine eigenartige Apathie 
mit kataleptischen Erscheinungen, also ein etwas katatonoides Verhalten, welches 
keineswegs charakteristisch fiir die Dnrchschnitts£alle der mnltiplen Sklerose ist, 
dessen Vorkommen also hervorgehoben werden muB. AuBer diesem FaIle haben 
wir dann noch mehrere gesehen, die im AnschlnB an eine Grippe zunachst an 
AugenmuskeIlahmungen erkrankten, so daB man an eine abortive Encephalitis 
denken konnte ; aber die Augenmuskellahmungen fluktuierten nicht, die typischen 
Schlafsymptome £ehlten, und schlieBlich traten ohne Fieber neue Schiibe mit 
Pysymptomen oder anderen Erscheinungen ein, welche die Diagnose multiple 
Sklerose sicherten. 

Besonders miBtrauisch wird man im Zweifelfalle der Encephalitisdiagnose 
gegeniiber dann sein, wenn ein chronisches Krankheitsbild sich entwickelt, welches 
dem Typus der epidemischen Encephalitis widerspricht. Falle, die wir anfangs 
geneigt waren, trotz einer Atypizitat der Encephalitis zuzurechnen, haben sich 
schlie13lich doch als multiple Sklerose herausgestellt. Wir haben eben hervor­
gehoben, daB in dubiosen Fallen die Beurteilung des BewuBtseinszustandes und 
des Schlafes im akuten Stadium einen gewissen Wert hat. Wir wollen diese Be­
hauptung auch keineswegs zuriicknehmen, andererseits aber miissen wir doch 
zugeben, daB auch bei der multiplen Sklerose Schlafstorungen auftreten konnen, 
die sich von denen der Encephalitis gar nicht zu unterscheiden brauchen. Zwei 
Falle haben wir beobachtet, die so wichtig sind, daB sie hier ganz kurz ange£iihrt 
werden miissen. 

Fall 42. Der nie venerisch krank gewesene Patient A. B. hat im Felde 1916 eine Ner­
venkrankheit gehabt, die sich in Mattigkeit und breitbeinigem Gang auBerte. Es ist uns 
nicht gelungen, die damalige Krankengeschichte aufzutreiben; wir wissen auch nicht, ob 
damals Fieber bestanden hat, jedenfalls wurde die damalige Krankheit so beschrieben, daB 
man auch eine abortive Lethargica annehmen konnte. 1922 erkrankte er nun wieder an 
14tagiger v6lliger ScWaflosigkeit, atmete wie ein Hund, schnaufend, hatte aber keine Zuk­
kungen. Dann hatte er einen Anfall epileptoider Art. Spater trat ein leichter deliranter Zu­
stand auf, und als der Patient nun im Juli 1923 in die Klinik gebracht wurde, hatte er ein 
eigenartiges Wogen der Facialismuskulatur, starkes cerebellares Taumeln und eine allge­
meine Unruhe, die mit leichten Merkst6rungen verbunden war. Auch in den Extremitaten 
fanden sich leichte cerebellar ataktische Erscheinungen; auch die Sprache war etwas 
adiadochokinetisch; Liquor im wesentlichen o. B. Klagt viel wie ein psychogener Kranker . 

. Myastatische Erscheinungen feWen ganzlich. Das Befinden bessert sich; Patient wird ent­
lassen, im Oktober 1925 aber erneut aufgenommen. 1m Marz 1925 trat pl6tzlich ein neuer 
Krankheitsschub ohne Fieber ein; die Beine wurden taub und gefiihllos, es traten eigenartige 
MiBempfindungen wie Brennen auf, eine Zeitlang waren die Finger gelahmt. Jetzt findet 
sich eine spastische Parese der Beine mit starken Pyramidenreflexen sowie Verlust der Haut­
reflexe und eine Sensibilitatsst6rung, welche Querschnittscharakter ha~ und bis zum unteren 
Rippenrand rechts geht. In den Armen besteht Ataxie, auch eine leichte Pyst6rung. Der 
Fundus oculi ist frei. An der Diagnose multiple Sklerose ist nun kein Zweifel. Die Quer: 
schnittslahmung bessert sich wieder. 

Die Fehldiagnose in diesem FaIle ware uns wohl nicht passiert, wenn wir die 
Krankengeschichte des ersten Schubes genauer kennen gelernt hatten. Wir hatten 
uns diagnostisch zu sehr auf den Krankheitsbeginn des zweiten Schubes mit 
schwerer Schlaflosigkeit und Schnaufticks verlassen, werden aber in Zukunft 
beriicksichtigen miissen, daB eine chronisch protrahierte Entwicklung cerebeIlarer 
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Storungen im Zweifelfall eher fUr multiple Sklerose spricht, selbst wenn die Ini­
tialerscheinungen ungewohnlich sind. Die meisten Cerebellarerscheinungen bei 
Encephalitis, die wir gesehen haben, sind ziemlich rasch wieder zuriickgegangen; 
aber nur ganz vereinzelt haben wir, wie friiher im symptomatologischen Teil 
mitgeteilt wurde, Kranke gesehen, bei denen ein umschriebenes Kleinhirnsyndrom 
langere Zeit bestand und trotzdem die Diagnose Encephalitis epidemica gerecht­
fertigt war. Noch merkwiirdiger ist der nachste Fall: 

Fall 43. H. H. 9jahriges Kind. Bisher im allgemeinen gesund. Ende Mai 1925 ohne 
Fieber Kopfschmerzen. St6rungen des Allgemeinbefindens, doppelseitige Augenmuskel­
liihmungen, die sich verschlimmerten. Ein zugezogener Neurologe erhob zweimal keinen 
besonderen Befund. Die Krankheit entwickelte sich also etwas schleichend. In den letzten 
Tagen schliift die Patientin viel. Temperatur angeblich stets normal. Kopfschmerzen ein­
mal 8 Tage vor Aufnahme in die Klinik. Am 17. VI. 1926 aufgenommen. Bub/ebrile Tem­
peratur. Hochgradige BcMa/sucht, doppelseitige Lahmung des Oculomotorius beiderseits, 
nur die Binnenmuskeln sind frei. AuBerdem bestehen cerebellare Symptome. 1m Liquor 
kein besonderer Befund. In der Annahme, daB eine Encephalitis vorliegt, wird Rckon­
valeszentenserum injiziert. Die Krankheitserscheinungen bilden sich auch zuniichst uberaus 
prompt vollkommen zuruck, dagegen zeigt sich eine eigentumliche Charakterveranderung, 
die sehr an die der Encephalitis erinnert. Das Kind ist zwar liebenswiirdig, h6flich, intelli­
gent, aber eigenartig euphorisch lebendig und etwas dreist und altklug. Neurologisch ge­
heilt wird das Kind entlassen, wird aber nach einigen Monaten wiedergebracht und zeigt 
diesmal ausgesprochene halbseitige Cerebellarsymptome. Auch diese Erscheinungen gehen 
wieder v6llig voruber, nach einigen Monaten tritt aber eine p16tzliche Schwache eines 
Beines mit Pyramidenerscheinungen auf. Die Euphorie bleibt erhalten. Auch diese 
Pyramidenparese bessert sich. Eigentlich pseudoneurasthenische" Erscheinungen traten 
nicht auf l • 

Wir glauben nicht, daB wir heute schon iiber differentialdiagnostische Kriterien 
verfiigen, welche es uns ermoglichen in einem solchen Falle eine Encephalitis 
von einer multiplen Sklerose zu trennen. Die Verbindung einer subakut entwickel­
ten Schlafsucht mit Augenmuskellahmungen lmd subfebrilen Temperaturen ent­
spricht ja ganz der SAINTONSchen Trias der Encephalitis, und die rapide Riick­
bildung der Symptome nach dem 8cheinbaren ErfoIge der Seruminjektion miiBte 
diese Diagnose stiitzen; hierzu kam dann die anscheinende postencephalitische 
Charakterveranderung, die wir allerdings jetzt nur als eine gewohnliche Euphorie, 
wie sie bei multipler Sklerose so haufig vorkommt, mit entsprechender Alters­
farbung des Zustandsbildes auffassen konnen. Nachdem in der Folgezeit zwei 
fieberlose transitorische Schiibe aufgetreten sind, die jedesmal andere Systeme 
der Nervenachse ergriffen, werden wir keinen Zweifel mehr haben konnen, daB 
eine multiple Sklerose vorliegt. 

Wir resiimieren diesen Abschnitt dahin: in den Anfangsstadien sei man mit 
der Entscheidung ob multiple Sklerose oder Encephalitis vorliegt vorsichtig. 
Schiibe der multiplen Sklerose nach Grippe kommen gar nicht selten vor und 
konnen sich gerade auch in Augenmuskellahmungen auBem. Sorgfaltig fahnde 
man nach pramonitorischen Schiiben, die eventuell scbon viele Jabre friiher 
ohne Fieber in verscbiedensten Teilen des Zentralnervensystems aufgetreten sein 
konnen. AugenmuskelHihmungen sind nur dann charakteristisch fUr Encephalitis, 
wenn sie wirklich fliichtig, wechselnd und variabel sind. Cerebellare Symptome 
in den ersten Wochen der Krankheit sind diagnostisch irrelevant, subfebrile Tem-

1 Es sind dann bisher noch zwei Schube, einer mit retrobulbarer Neuritis, aufgetreten. 
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peraturen ebenfalls; wichtiger sind hochstens langere Zeit dauernde ausgespro­
chene Fiebertemperaturen und erhebliche Vermehrung des Liquorzuckers. Schlaf­
sucht und Schlaflosigkeit sind bei multipler Sklerose zwar auBerordentlich selten, 
kommen aber auch vor. Myastatische Symptome und extrapyramidal hyper­
kinetische Erscheintmgen auBer Intentionstremor sprechen mehr fUr Encephalitis. 
In den chronischeren Verlaufen sei man mit der Encephalitisdiagnose auBer­
ordentlich zuriickhaltend, wenn es sich nicht um ganz charakteristische Sym­
ptomenbilder handelt. 

Endlich gibt es auch gelegentliche Kombinationen von Encephalitis lmd 
multipler Sklerose. Da beide Erkrankungen ziemlich haufig sind, braucht man 
in diesem Zusammentreffen noch keinen Hinweis auf dispositionelle Merkmale 
zu sehen. NEUBURGER hat Gelegenheit gehabt einen derartigen Fall anatomisch 
zu untersuchen. Wir beobachteten in der Klinik einen Fall dieser Art klinisch. 

Es handelte sich um ein Madchen, das im Alter von 16 Jahren zum ersten 
Male in der hiesigen Augenklinik wegen retrobulbarer Neuritis behandelt wurde. 
Bei Nachuntersuchung in der hiesigen Klinik fand sich leichte Ataxie der Rande 
und starke Herabsetzung der Bauchdeckenreflexe. Die damals noch arbeits­
fahige Patientin erkrankte im November 1918 zusammen mit der gesamten Familie 
an Grippe; sie hatte katarrhalische Erscheinungen, Fieber, spater Schlafzustande 
und Augenmuskellahmungen, sowie heftige Schmerzen, welche fiir Rheumatismus 
gehalten wurden. 1m AnschluB an diese schwere Infektion wurde die Patient in 
rasch siech. Nystagmus, Kopfschiitteln, Sprachverschlechterung bis zur Anarthrie, 
pseudobulbare Symptome, choreiforme Bewegungen der Arme setzten ein. Eine 
spastische Parese aller GliedmaBen mit doppelseitigem positiven Babinski trat 
herzu. Ais die Kranke in die Klinik Ende 1920 verlegt wurde, hatte sie schwere 
choreiforme Bewegungen, die sich bei Aufregungen zu einem richtigen Panto­
ballismus steigerten. Es bestand auch starke Ataxie und Greifunfahigkeit del' 
Hande. Die Kranke kam zum Exitus. Leider wurde die Autopsie verweigert, 
so daB "ir nicht entscheiden konnen, wieviel von den Symptomen auf encepha­
litische Herde und wieviel auf eine Verschlimmerung der multiplen Sklerose durch 
die als sicher angesehene Encephalitis zuriickzufiihren ist. Bemerkenswert ist, 
daB auch ein im gleichen Haushalt lebender Bruder an einer leichten Encephalitis 
gleichzeitig erkrankte und in einem typisch pseudoneurasthenischen Stadium 
spater uns konsultierte. In diesem FaIle konnte die Diagnose der Kombinations­
krankheit darum gesteIlt werden, weil die Kranke sicher schon vor der "Grippe" 
an mUltipler Sklerose litt, wahrend del' "Grippe" schwere Encephalitissymptome 
akquirierte und dann eine rapide Verschlimmerung mit Symptomen erfuhr, die 
nicht zum Symptomenbilde del' multiplen Sklerose gehorten; auch litt del' Bruder 
an pseudoneurasthenischer Encephalitis, die er gleichzeitig mit del' Schwester 
akquiriert hatte. Dagegen "ird man in einem anderen au Berst eigenartigen FaIle 
die Diagnose vorlaufig reserviert stellen. 

Fall. 44. Dieser Kranke, W. B., hatte friiher nie irgendwelche "pramonitorischen" 
Symptome, erkrankte Oktober 1924 mit Drehschwindel, Erbrechen, rasenden Kopf­
schmerzen, Gleichgewichtsst6rungen, Zuckungen im Gesicht, starker Schla/sucht von 
fiinftagiger Dauer und subfebrilen Temperaturen. Klinik: Myopathisch.encephalitische 
Facies, schlaffe Haltung, Bewegungsverlangsamung, Talggesicht, sakkadierte Augen­
bewegungen, Anisocorie, Andeutung von Neuritis optica, leichte cerebellare Erscheinungen, 
positiver Rossolimo und Oppenheim ohne Pyramidenlahmungen. Liquor negativ bis auf 
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etwas hohem Druck. Auch in der Klinik subfebrile Temperaturen. Langdauernde heftige 
Kopfschmerzen, dann vollige Heilung, die ein Jahr bestehen bleibt. Dann pli:itzliche 
Erkrankung mit Brown-Sequardlahmung, die jetzt zu einem multiplen Sklerosesyndrom 
gefiihrt hat. Nichts Myastisches jetzt. Falls der erste Schub bereits eine multiple Sklerose 
dargestellt haben sollte, dann miiBte man jedenfalls eine vollige symptomatologische 
Identitat mit Encephalitis in diesem Falle zugeben. Wir wiirden dann unsere diagnostische 
Ohnmacht ohne anatomische Untersuchung und ohne die Moglichkeit eines encephalitis chen 
"Wassermann" in solchen Fallen zugestehen miissen. Vorlaufig miichte ich eher noch an 
die Moglichkeit einer Kombination beider Krankheiten denken. 

Nicht ganz selten kommen differentialdiagnostische Schwierjgkeiten gegen­
uber der Lues des Nervensystems vor. Diese Schwierigkeiten erstrecken sich so­
wohl auf die meningitischen Formen der Lues als auf die vorwiegend vascularen 
Erkrankungen des Pallidum. ACHARD hat darauf hingewiesen, daB auch fluchtige 
und wechselnde Augenmuskellahmungen bei der Lues auftreten konnen. Die 
Haufigkeit mesencephaler Symptome bei Lues wird durch den eigenartigen Ge­
faBverlauf, wie ihn schon SCHIMAMURA gekennzeichnet hat, erklart. Gummose 
Affektionen an der Basis im Gebiet der Arteria basilaris konnen leicht zu Funk­
tionsstorungen der Kerne des Hohlengraus fUbren. Die Differentialdiagnose wird 
am meisten natiirlich durch den Liquorbefund ermoglicht; auBerdem ist Fieber 
bei luischenAffektionen selten, und auch die Schlafsucht gehort jedenfalls nicht 
zu den charakteristischen Symptomen der Lues des Nervensystems. Die Affek­
tion des Opticus spricht wie auch BARKER betont mehr fiir eine luische Affektion. 
DaB der Blutwassermann keine Bedeutung hat ist selbstverstandlich, da bei 
der Haufigkeit der Lues Kombinationen zwischen Lues und epidemischer Ence­
phalitis von vornherein erwartet werden mussen, und auch von uns mehrfach 
beobachtet ~orden sind, der positive Liquorwassermann hat eine viel groBere 
Bedeutung, wenn auch frUber darauf hingewiesen wurde, daB angeblich auch 
bei Encephalitis bei negativem Blutwassermann ein positiver Liquorwassermann 
gefunden sein soIl. Obwohl ich durchaus die lVIoglichkeit zugebe, daB gelegent­
lich ein positiver unspezifischer Liquorwassermann bei negativem Serumwasser­
mann vorkommen kann, und fruher einmal einen Fall von einem Kleinhirn­
bruckenwirbeltumor publizierte, in welchem dieses Verhalten bei einem allerdings 
erst vorher malariakrank gewesenen Patienten zutraf, handelt es sich doch jeden­
falls um ein so seltenes Vorkommen, daB man im Zweifelfall, d. h. in der Ent­
scheidung ob Encephalitis oder Lues vorliegt, bei positivem Liquorwassermann 
mindestens eine Kombination einer Encephalitis mit Lues annehmen muB, wie 
das in einem unserer FaIle war. 

Fall 45. 38jahrige Patientin, die jede Infektion strikt negiert, mehrere gesunde Kinder 
hat. Erkrankt im Herbst 1920, als gleichzeitig Mann und Kinder typisehe Grippe hatten, 
mit heftigen Kopfsehmerzen, Mattigkeit, innerer Unruhe, Schlaflosigkeit, Sehwindelgefiihl. 
Sie kann in der Nahe nieht mehr sehen, klagt aueh iiber Schluekbesehwerden in der letzten 
Zeit. Feste Speisen kann sie nieht mehr hinunter bekommen. Spater trat SpeiehelfluB 
und starkes Sehwitzen ein. Die Patientin, die hier etwa 1 Jahr naeh dem akuten Krank­
heitssehube beobaehtet wird, zeigt Gesiehtsmaske, leiehte Anisokorie, fast vollstandige 
linksseitige Ophthalmoplegia interna bei normalem Augenhintergrundbefund, reehts­
seitige Gaumensegelparese und eine Perforation am weiehen Gaumensegellinks, welehe von 
der hiesigen Hautklinik als fast sieher spezifiseh luiseh angesproehen wird. 1m Liquor 
sehwach positiver Nonne, maBige Pleoeytose, positiver Liquorwassermann von 0,4 ab, 
stark positiver Serumwassermann. Kraftige antiluisehe Behandlung beseitigt die Gaumen­
segelparese, doch werden die subjektiven Besehwerden nur wenig gebessert. Leiehtes Fett­
gesieht wird langere Zeit beobaehtet. Die Erscheinungen der Ophthalmoplegia interna 
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werden nur mangelhaft zuriickgebiIdet. Die Kranke entschloB sich leideruicht zu einer er~ 
neuten Aufnahme und Wiederholungder Punktion. Nicht nur der relative therapeutische 
MiBerfolg berechtigt uns hier zu der Auffassung, daB auBer der Lues auch noch ein an!ierer 
ProzeB im Zentralnervensystem sich abspielt, sondern auch die charakteristische Anam­
nese, der ganz akute Beginn mit fieberhaften Erscheinungen und Nachtunruhe, erlaubt 
uns anzunehmen, daB hier eine chronische Encephalitis im pramyastatischen Stadium 
neben einer Lues des Nervensystems besteht. 

In diesem FaIle hatten zwar noch keine ausgesprochen myastatischen Ersche~~ 
nungen an den GliedmaBen und am Rumpfe bestanden, doch war das Gesicht be­
reits etwas starr, auch zeigte sie SpeichelfluB und starke SchweiBabsonderung; 
es fanden sich also Symptome, die am haufigsten bei Encephalitis vorkommen, 
aber auch der Lues nicht fremd sind. In der letzten Zeit sind dann auch in groBerer 
Menge FaIle beschrieben worden, in denen sich schwere parkinsonistische Zu­
stande auf dem Boden der Lues entwickelt hatten (NONNE, JAKOB, URECHIA und 
ELEKES, WILSON und COBB, LAFORA, BOAs, BRzEzICKI [Literatur] u. a.). Es 
handelt sich groBenteils um sehr spate Stadien der Lues; in den Fallen von BRzE­
ZICKI Z. B. besteht zwischen dem Primaraffekt und dem Beginn der Parkinson­
erscheinungen ein Intervall von fast 40 Jahren; dabei waren die Liquorreaktionen 
positiv, die Symptome bestanden in einer wilsonartigen Muskelstarre und hoch­
gradiger Akinese. In anderen Fallen handelt es sich urn parkinsonistische Zu­
stande bei progressiver Paralyse oder aber um Kombinationen von Tabes mit 
Parkinsonerkrankungen, wie sie namentlich von WILSON und COBB beschrieben 
wurden. Auch in dem einen JAKoBschen FaIle bestanden klinisch paralysever­
dachtige Erscheinungen mit PupillenstCirungen. Ein zweiter Fall erkrankte lO 
Jahre nach der Infektion bei gleichzeitiger Arteriosklerose, ein dritter Fall fiber 
30 Jahre nach der Infektion. In diesen Spatfallen kann der Liquorwassermann 
negativ sein, wie wir das ja auch bei anderen Spaterkrankungen der Lues des 
Zentralnervensystems sehen konnen, dabei besteht gewohnlich leichte Zellver­
mehrung und positiver Nonne. Das ist differentialdiagnostisch von Wichtigkeit, 
da wir bei den chronisch parkinsonistischen Encephalitisfallen, wie friiher ein­
gehend dargelegt wurde, wohlleichte Kolloidflockungen, aber keine Zellvermehrung 
mehr sehen. 1m sekundaren Stadium der Lues ist, soweit ich sehe, bisher nur ein 
Fall von l\1:ATZDORFF beschrieben worden, bei dem man an eine Lues, und zwar 
an eine Art Herxheimersche Reaktion nach Salvarsan denken konnte, doch hat 
MATZDORFF selbst nur mit groBer Reserve an eine Lues gedacht und eher die Mog­
lichkeit einer epidemischen Encephalitis, welche durch Salvarsan provoziert wurde, 
erwogen, auch an eine direkte Salvarsanencephalitis, von der auch TRoMNER 
spricht, denkt dieser Autor. In einem NONNEschen FaIle trat zwei Jahre nach 
luischer Infektion eine langsam fortschreitende Versteifung des Korpers ein. 
Der Liquorbefund war positiv. Offenbar sind die luischen Affektionen der basalen 
Ganglien also in der groBen Mehrheit der FaIle Spaterkrankungen; wenn bereits 
im Sekundarstadium myastatischeErscheinungen auttreten, wird man vielmehr daran 
denken miissen, dafJ neben der Lues auch noch ein anderer KrankheitsprozefJ im 
Zentralnervensystem vorliegt, wie z. B. eine Encephalitis. Wir erwahnen das 
deshalb, weil diese Frage forensische Bedeutung haben kann, wie wir in 
einem FaIle gesehen haben, in dem bei einer striaren Erkrankung eine Ent­
schadigungsklage wegen luischer Infektion erhoben wurde, die Myastase aber, 
die schon etwa 3/4 Jahre bis 1 J ahr nach der Infektion begann, wahrscheinlich 



446 Diagnose und Differentialdiagnose. 

auf eine in der Zwischenzeit durchgemachte encephalitische Erkrankung zuriick­
zufiihren war. 

Auch wir haben mehrere FaIle von Lues des Hirnstammes gesehen, die zum 
Teil hohes diagnostisches Interesse hatten, da sie von anderer Seite fiir Encepha­
litis angesehen worden waren. Einer dieser FaIle ist von besonderer Wichtigkeit 
aus versicherungsrechtlichen Griinden, da von den bisherigen Gutachtem eine 
Kriegsdienstbeschadigung anerkannt wa~. . 

Fall 46. Der ehemalige Schlosser Bernhard K., 1887 geboren, wurde im Jahre 1908 
bei der Marine eingesteilt, aber beieits nach mehreren Monaten wegen fortschreitender 
Muskelatrophie entlassen. Priift man die damaligen Krankengeschiehten ganz genau dureh, 
so findet sieh niehts, was wirklieh fiir eine derartige ernste Erkrankung spricht. Tatsaehlieh 
bestanden nur leichte Umfangsdifferenzen der GliedmaBen ohne aile elektrisehen Storun­
gen, und aueh 15 Jahre spater zeigte er bei der Untersuehung durch uns gar keine organi­
schen Atrophien. Vieileicht handelt es sich nur urn eine angeborene Anomalie. Jedenfails 
ging K. nach Entlassung aus dem Heeresdienst mit 50%iger Rente miihelos seinem Beruf 
als Chauffeur nach, wurde auch wahrend des Krieges als Chauffeur eingezogen. K. hat dann 
wahrend des Krieges im Jahre 1916 eine Erkrankung durchgemacht, iiber die keine Akten 
existieren. Es soil ein Nervenchock gewesen sein, eine sichere Encephalitiserkrankung war 
es jedenfails nicht. Infektion wird von dem Kranken selbst zugegeben, allerdings behauptet 
er, nur Gonorrhoe gehabt zu haben, und weiB infolge seiner Verb16dung nicht mehr genau, 
wann diese Infektion war. Nach dem Kriege bzw. der Entlassung aus dem Heeresdienst 
was K. zunachst so wie friiher. 1m Jahre 1921 begann er Anfaile zu bekommen in Form 
leichter epileptischer Petit mals. Dann wurde Rente beantragt, und er wurde erst von 
einem Nervenarzt beobachtet, der eine spastische Parese feststellt, aus nicht recht durch­
sichtigem Grunde eine cerebrale Kinderlahmung mit Verschlimmerung annimmt, eine 
Rente von 80% vorschlagt. Diesem Gutachten schloB sich das zustandige Versorgungsamt 
nieht an. Allmahlich verschlimmerte sich das Leiden, und K. wird dann von einem anderen 
Nervenarzt untersucht, der Anisokorie, undeutliche Sprache, geringes Mienenspiel und 
andere myastatische Erscheinungen neben spastischen Symptomen feststeilt. Dieser Gut­
achter denkt an eine Encephalitis, die schon in der Jugend iiberstanden wurde und durch 
die Anstrengungen des Kriegsdienstes eine Verschlimmerung erfuhr. Es sei dabei gleich 
bemerkt, daB dieser Gutachter anscheinend an eine Kinderencephalitis dachte, ohne dabei 
zu beriicksichtigen, daB gerade die Kinderencephalitis selten symmetrisch das Pallidum 
mit den benachbarten Kapselbahnen befailt. K. wurde dann in unserer Klinik untersucht 
und von mir begutachtet. Es finden sich zunachst ausgesprochene pseudobulbare Sym­
ptome, eine hochgradige bulbare Sprachstorung, Schwache der Willkiirinnervation des Gau­
mensegels bei sehr guter reflektorischer Erregbarkeit; doppelseitige mimische Facialis­
lahmung, lebhafte Masseterre£lexe, ferner tetraparetische organische Schwache- und Span­
nungserscheinungen, an denen auch die Rumpfmuskulatur teilnimmt. Es bestanden auch 
einige Pyramidensymptome, es HeB sich aber feststellen, daB die hypertonisch paretischen 
Erscheinungen groBenteiIs extrapyramidaler Natur waren, daB die Spannungserscheinun­
gen die Muskulatur in ihrem ganzen MaBe befielen und ohne Bevorzugung der Muskeln, 
die bei Pyerkrankungen pradiIektiv erkranken; wir fanden auch Zahnraderscheinungen 
bei passiven Bewegungen, auffailend starke Gelenkre£lexe trotz der mit Spannungen ver­
bundenen Schwache der Arme, sowie zahlreiche Automatisierungstendenzen, Neigung zu 
iterativer Wiederholung von Bewegungen neben Zwangslachen und Zwangsweinen. Sen­
sible Storungen sind nicht mit Sicherheit feststellbar, der Fundus ist normal. Patient ist 
anfangs vollig steh- und gehunfahig, fallt ohne einzuknicken wie eine starre Masse klotz­
artig urn, vermag aber spater etwas mit trippelnden Schritten zu gehen, wobei die physio­
logisch assoziierten Bewegungen bestehen. Psychisch besteht ein eigentiimlicher Verb16-
dungszustand, insbesondere eine iiberaus hochgradige Merkstorung. 1m Liquor findet sich 
bei negativem Nonne eine mittelstarke Lymphocytose, Paralysekurve der Mastixreaktion 
und positiver Wassermann, im Liquor yom starksten Verdiinnungsgrade an vierfach positiv. 

Nach diesem FaIle war an eine Encephalitis natiirlich nicht zu denken, doch 
ware die Fehlerhaftigkeit der Encephalitisdiagnose auch ohne den Liquorbefund 
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wohl erkannt worden, wenn man bedacht hatte, daB VerblOdungszustande dieser 
Art bei chronisch epidemischer Encephalitis kaum vorkommen. Interessant ist 
in diesem FaIle die Ahnlichkeit der luischen Storung mit Wilsonscher Krankheit. 
Bemerkenswert ist auch, daB die Facialisparese hier vorwiegend die mimischen 
Funktionen ergriffen hatte. Leider sind wir nicht in der Lage gewesen den Fall 
weiter zu verfolgen oder gar anatomisch zu untersuchen, so daB wir mcht mit 
Bestimmtheit sagen konnen, ob hier eine fortschreitende Encephalopathie der 
Stammganglien auf dem Boden einer vascularen Lues vorliegt. Mit Riicksicht 
auf die eingetretene VerblOdung und den stark positiven Ausfall des Liquor­
wassermann konnte man ja auch an eine Paralyse mit ungewohnlicher Lokali­
sation denken. Bemerkenswert scheint es uns, daraufhinzuweisen, daB wirhier auf 
somatischem Gebiet pseudobulbare Symptome feststellen, welche groBenteils 
extrapyramidaler Genese sind, auf Lasionen der basalen Ganglien und nicht 
der Willkiirbahnen allein zuriickgefiilirt werden miissen. Auf die Haufigkeit 
einer derartigen Entstehung pseudobulbar-paralytischer Erscheinungen ist im 
Gegensatz zu der urspriinglichen Auffassung ja schon wiederholt, namentlich im 
Jahre 1909 von JAKOB hingewiesen worden; auch wir haben einen derartigen Fall 
arteriosklerotischer Pseudobulbarparalyse vorwiegend striarer Natur anatomisch 
zu untersuchen Gelegenheit gehabt. 

In einem zweiten FaIle striarer Lues, den wir sMen, war wie bei dem ersten 
die luische Infektion unter einer gonorrhoischen Mischinfektion iibersehen und 
nicht behandeltworden, bisCerebralerscheinungen auftraten. Wassermann warim 
Liquor in diesem FaIle sehr zweifelhaft, doch bestand eine sehr starke Mastixflok­
kung, obschon die Zellen nicht vermehrt waren; ferner war der Blutwassermann 
positiv gewesen. Weder durch spezifische Behandlung noch durch Fieberkuren 
war eine wesentliche Besserung der allgemeinen Starreerscheinungen zu erzielen. 
Vegetative Begleiterscheinungen wie ausgesprochenes Fettgesicht, bestanden 
genau wie bei epidemischer Encephalitis. Auch auf dem Boden konnataler Lues 
konnen wahrscheinlich striare Erkrankungen sich entwickeln. Wir beobachteten 
einen derartigen Fall mit torsionsdystonischen Symptomen, bei dem der Liquor­
wassermann positiv war, und eine Nerventaubheit auf dem einenOhr sich all­
mahlich entwickelt hatte. Der Vater der Patienten war anscheinend an pro­
gressiver Paralyse zugrunde gegangen. Ein Behandlungserfolg durch spezifische 
Therapie war in keiner Weise zu erzielen gewesen. 

Man sieht aus meinen Darlegungen, daB die Differentialdiagnose gegeniiber 
luischen Mfektionen wohl immer moglich sein wird. 1m Jahre 1920 wurden von 
einigen Autoren wie ECONOMO, NAEF, NONNE, S'I'IEFLER auch tabesverdachtige 
Encephalitisfalle beobachtet, welche mit Verlust der Eigenreflexe und reflektori­
scher Starre einhergingen; derartige FaIle konnen auch einmal in einen Rest­
zustand iibergehen, und es wurde friiher bereits darauf hingewiesen, daB in 
ganz seltenen Fallen auch einmal ein echter Argyll-Robertson bei Encephalitis 
bleiben kann, doch ist das so selten, daB wir in solchen Fallen Encephalitis 
nur dann d!agnostizieren diirfen, wenn ganz sicher eine akute Erkrankung 
dieser Art mit charakteristischen Erscheinungen bestanden hat und der Liquor­
befund nichts Luesverdachtiges zeigt. Wenn iiberhaupt ein Fall griindlich unter­
sucht und auch anamnestisch genau verfolgt wird, diirfte ein diagnostischer 
Irrtum quoad Tabes nicht moglich sein. 
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Erheblich groBer sind die Tauschungsmoglichkeiten, wenn wir uns nunmehr 
dem Tumor cerebri zuwenden. Dies ergibt sich sowohl aus einigen eigenen Fallen 
wie aus den Fallen der Literatur, welche HEINRICH kiirzlich gesammelt hat. Die 
Verkennungsmoglichkeiten beruhen wiederum zum Tell darauf, daB beim Hirn­
tumor ahnliche neurologische Symptome auftretenkonnen wie beider Encephalitis, 
und zwar insbesondere Schlafsucht, Parkinsonerscheinungen, Kleinhirnsymptome 
und Erscheinungen der Dystrophia adiposogenitalis, wie auch darauf, daB bei 
Encephalitis Hirndruckerscheinungen moglich sind und vor allem dann darauf, 
daB der Hirntumor durchaus nicht immer so klassisch geradlinig progressiv ver­
lauft wie das durchschnittlich angenommen wird. Auf die in dieser Beziehung 
besonders eindrucksvollen Falle von ROSENBERG habe ich schon im Anfang 
dieses Kapitels hingewiesen; es handelt sich da um Tumoren mit Cysten, bei 
denen ohne operative Intervention eine Stauungspapille vollkbmmen wieder ver­
schwindet. Der Fall von HEINRICH schlieBt sich diesen Beobachtungen insofern 
an als auch hier die Erkrankung encephalitisverdachtig verlief, mit kurzem 
Fieber und Schlafzustanden begann, denen parkinsonistische Symptome folgten; 
vor allem trat aucp. eine Besserung nach Trypaflavin- und Hyoszinbehandlung 
ein, bis dann eine Verschlimmerung wieder erfolgte. Eine Stauungspapille be­
stand allerdings nicht. Die Sektion ergab dann hier ein groBes "Gliosarkom" 
in der linken Hemisphare mit frischeren und alteren Blutungen; tellweise ist der 
Linsenkern mit ergriffen. (Die histologische Diagnose Gliosarkom wiirde wohl 
etwas der Revision bediir{tig sein.) Es ist bemerkenswert, daB auch bei 
einzelnen anderen Tumorfallen Fieber von langerer Dauer beobachtet wurde, 
und zwar namentlich bei Tumoren in der Brucke und in der Gegend der vege­
tativen Zentren, so von MATTHES und von BASSOE; im letzteren Falle (Tumor 
des dritten Ventrikels und der Basalganglien) bestand allerdings eine starke Lym­
phocytose, welche in diesem Grade bei Tumoren sonst nicht auftritt. Weiterhin 
ist bemerkenswert, daB bei Tumoren neben den parkinsonistischen Erscheinungen 
auch die vegetativen Begleitstorungen, insbesondere das Salbengesicht auftreten 
konnen, welches eben kein nosologisches sondern ein rein topisch erklarbares 
Symptom ist. Umgekehrt hat das plotzliche AufschieBen von Kleinhirnerschei­
nungen auch zu einer Tumordiagnose gefiihrt, und sogar znr Operation wegen 
Kleinhirntumors AnlaB gegeben, obwohl eine Encephalitis vorlag (NAEF). Aller­
dings sind die Notizen NAEFS nicht ausfiihrlich genug, um entscheiden zu konnen, 
ob sich nicht cerebellare Erscheinungen sehr schnell im AnschluB an eine typisch 
akute Infektion entwickelten, so daB von vornherein mehr an eine Encephalitis 
gedacht werden muBte. In einem eigenen FaIle mit anfanglichem Verdacht auf 
Kleinhirntumor konnte diese Diagnose bald zugunsten der richtigen Encepha­
litisdiagnose verlassen werden, da eine sichere Stauungspapille nicht bestand, 
und da sich feststellen lieB, daB die Kranke ganz plotzlich mit unbezwingbarer 
Schlafsucht neben dem Schwindelgefiihl, Kopfschmerzen lmd Erbrechen und 
linksseitigen Cerebellarerscheinungen, erkrankt war; Fieber hatte allerdings nie 
bestanden. DaB ganz ausgesprochene Schlafsucht bei Hirntumoren vorkommen 
kann, ist schon vor liingerer Zeit von COWEN und MArLL.<\'RD-MILHrT dargelegt 
worden. Es wurde die Abtrennung von der Benommenheit von diesen Autoren 
genau so scharf wie spater von ECONOMO bei Encephalitis vorgenommen. Spater 
ist dann Schla{sucht noch von verschiedenen Autoren wie von BOSTROEM, CLAUDE, 
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SCHAEFFER und ALAJOUANINE, PARKER, LAMA, REBATTU und FERRIER fest­
gestellt worden; die Geschwiilste - meist handelt es sich um infiltrierende Gliome 
- betrafen zum Teil die Hohlengraugegend, in welche wir jetzt die Schlafregula­
tionsapparatur hineinverlegen, ofters aber auch das Stirnhirn; besonders ver­
wirrend wird das Symptomenbild dann, wenn wle in dem Falle von REBATTU 
und FERRIER auch noch myoklonische Zuckungen und Singultus hinzutreten. 

Nicht immer sind die parkinsonartigen Erscheinungen bei Hirntumoren durch 
Geschwiilste des Striatums oder des Stirnhirns mit eventuellem Druck auf das 
Striatum bedingt. Einer unserer Kranken wollte sich im Januar 1921 erkaltet 
haben; er hatte starke Kopfschmerzen und sah sehr schlecht aus. Es best and 
hohes Fieber, doch kein Doppelsehen. Seitdem konnte er sich nicht mehr erholen, 
er bekam im Herbst 1922 Zuckungen im rechten Arm, es sollen richtige epilep­
tische Anfalle vorgelegen haben. Dann lag er manchmal starr da, er wurde aber 
auch im ganzen immer starrer, abgestumpfter, schlaft auch am Tage vie!. Bei 
der Aufnahme in der Klinik im Juni 1923 klagte er iiber nichts, auch nicht iiber 
Kopfschmerzen. Er hatte ein vollkommenes Maskengesicht, die Blickbewegungen 
wurden nur mangelhaft ausgefiihrt. Manchmal machte er schmatzende und 
schnalzende Bewegungen mit den Lippen. Es besteht eine Spur Glanzgesicht 
und Steigerung der SchweiBsekretion. Man spiirt an den Armen einen starken 
sakkadierten Widerstand und eine Erhohung des plastischen Muskeltonus im 
Sinne FOERSTERS, auch in den Beinen besteht eine Rigiditat. Patient geht nur 
mit Anstrengung, und hat einen kraftlosen langsamen Gang. Er bleibt hingesetzt 
katatonoid in der gegebenen Stellung. Die Sensibilitat ist nicht zu priifen. Kata­
leptische Erscheinungen bestehen. Patient ist sehr schwer ansprechbar, und 
zeigt ausgesprochene Korsakowerscheinungen. Er wird wegen der erheblichen 
psychischen St6rungen (Korsakowbenommenheit) der Heilanstalt iiberwiesen, 
wo er nach etwas iiber 14 Tagen zum Exitus kommt. In der Heilanstalt zeigt 
er auch ein korsakowartiges Bild mit Benommenheit. VOriibergehend tritt sogar 
eine Remission der BewuBtseinsst6rungen auf. Der Exitus trat infolge einer 
plOtzlichen Verschlimmerung ein. Bei der Autopsie findet sich nun ein kleiner 
kirschkerngroBer Tumor, nicht cystischer Art, frei schwebend im vierten Ven­
trikel, offenbar vom Boden des vierten Ventrikels ausgehend. Der vierte und 
dritte Ventrikel sind wenig erweitert, dagegen besteht starke hydrocephale Er­
weiterung namentlich des Vorderhorns. Histologisch wird festgestellt, daB keine 
encephalitischen Veranderungen im Gehirn vorhanden sind, daB es sich also nicht 
etwa um eine Kombination von Encephalitis mit Tumor cerebri handelt. 

In diesem Falle hat wahrscheinlich der Druck auf die basalen Ganglien von 
den Ventrikeln aus die myastatischen und diagnostisch irrefiihrenden Symptome 
hervorgerufen. Wiederum hatte man wahrscheinlich nie an eine Encephalitis 
denken konnen, wenn man beriicksichtigt hatte, dafj atypische Korsakowerschei­
nungen mit progressiver Benommenheit so g~tt wie nie bei Encephalitis aufjer in 
den akutesten Stadien vorkommen. 

Die Schwierigkeit der Diagnose in Einzelfallen wird auch von WIMMER be­
tont, der diffus infiltrierende rasch wechselnde Gliome mit Grippeprodrom, ge­
legentlichem Fieber und Schlafsucht sah, wobei durch starke Remission die Er­
kennlmg erst recht irrefiihrend wurde. WIMMER weist darauf hin, daB die Stauungs­
papille selbst wenn sie zunimmt, nicht gegen eine Encephalitis zu sprechen 
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braucht; von den beiden Failen, die er als Kronzeuge anfillirt, ist der eine ailer­
dings keineswegs beweisend fiir Encephalitis, da Remissionen neurologischer 
Symptome eben' unter den verschiedensten Bedingungen auch bei Hirntumoren 
auftreten konnen. 

Die nicht seltenen diagnostischen Irrtiimer in der Differentialdiagnose zwi­
schen Tumor und Encephalitis zeigen uns wieder, wie notwendig es ist eine auBer­
ordentlich genaue Vorgeschichte aufzunehmen, und den Langsschnitt des Krank­
heitsverIaufes neben der zufalligen Symptomenbildung zu beriicksichtigen, wenn 
man nicht Fehldiagnosen steilen will. AuBerdem wird besonders darauf Riick­
sicht genommen werden miissen, daB es ver8chiedene Formen vol). Encephalitis 
auBer der epidemischen Encephalitis gibt. Die Verwechslungsgefahr eines Tumors 
mit Encephalitis bei langsam progressiven Erkrankungen mit Hirndruckerschei­
nungen gilt viel mehr fiir Leukoencephalitiden, die nichts mit der epidemischen 
Encephalitis zu tun haben, wie in einem von KOGERER beschriebenen Faile. Ob 
bei einem von STRANSKY unter dem Titel "Encephalitischer Pseudotumor" be­
schriebenen aus dem Jahre 1913 stammenden Faile mit fliichtigen Augenmuskel­
lahmungen und anderen Symptomen, monatelamg dauernder Stauungspapille und 
Riickgang der Krankheitserscheinungen, eine epidemische Encephalitis vorIag 
oder eine andere Encephalitisform, laBt sich wohl nicht mit Sicherheit sagen. 
Von der sklerosierenden periaxialen SCHILDERSchen Encephalitis ist das Auf­
treten von Hirndrucksymptomen zwar genug bekannt, doch steht die Differential­
diagnose dieser Erkrankung gegeniiber dem Rirntumor hier nicht zur Dis­
kussion. Wir miissen ailerdings zugeben, daB es auch heute noch Faile gibt, 
in denen wir ein diagnostisches non liquet sprechen miissen. Wir erinnern an 
den von HEINRICH erwahnten Fall von V ALUDE und WERTHEIMER, bei dem im 
AnschluB an eine fieberhafte Erkrankung JacksonanfaIle, dann zunehmende 
Sehverschlechterung ohne Fundusveranderungen und Unbeweglichkeit der Bulbi 
eintraten, und wo auch eine Diskussion in der neurologischen Gesellschaft in 
Paris keine Entscheidung dariiber brachte, ob es sich um Encephalitis oder 
Tumor handelte. Allerdings diirfte in diesem FaIle, in dem sich auch noch Zittern 
des Armes, SpeichelfluB und schwere Ansprechbarkeit einstellten, die Diagnose 
einer nicht epidemischen sklerosierenden Encephalitis viel wahrscheinlicher als 
die einer epidemischen Encepbalitis sein, wenn aucb Ausnahmefalle wie del' ana­
tomisch erwiesene Fall von SCHOLZ die merkwiirdige Symptomenkombinationen, 
die auch bei epidemischer Encephalitis vorkommen konnen, demonstrie:r:en. 

Trotz dieser Ausnahmefalle haben wir das Recht in der Diagnose von den 
bekannten Symptomenverkuppelungen und VerIaufen auszugehen, und im Zwei­
felfall die Symptome, deren Seltenheit bei Epidemica uns bekannt ist, auf die 
andere Wagschale zu legen. Wir haben 8chon zu ott die Erfahrung mach en mii88en, 
dafJ ungewohnliche Syrnptomenbilder, bei denen wir doch aU8 dem einen oder an­
deren Grunde an Encephaliti8 dachten, anderen Krankheiten zugehOrten, als dafJ 
wir nicht bei 8ehr ungewohnlichen Symptomengruppierungen und Verlaufen die 
Diagno8e epidemi8cher Encephaliti8 mehr 8cheuen als viele andere A utoren. In del' 
Abgrenzung vom Tumor betonen wir insbesondere wie frillier: erstens die SeIten­
heit der Stauungspapille bei Encephalitis, wie ROSENBERG. Vor allem muB 
genau ophthalmologisch festgesteilt werden, ob es sich wirklich um echte Stauungs­
papille undnicht um Papillitis handelt. Nur wenn ganz eindeutig Verlauf und 
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Symptome auf Encephalitis hinzudeuten scheinen, halten wir diese Diagnose 
beim Vorliegen von Papillodem fiir erlaubt, und konnen uns selbst dann noch 
tauschen. Wenn bei einer von vornherein blanden, langsam progressiven Er­
krankung eine Stauungspapille sich entwickelt, dann liegt keine Encephalitis 
vor, wenn auch die Myastase mit vegetativen Begleiterscheinungen eben so deut­
lich wie bei Encephalitis ist. Faile von Encephalitis mit konsekutivem VerschluB 
des Foramen Magendii und daraus resultierender langdauernder Stauungspapille, 
wie sie aus der FOERsTERSchen Schule beschrieben sind, sind ganz exceptioneIl 
und diirfen uns diagnostisch nicht leiten, wenn wir nicht den Beweis filliren 
konnen, daB sie sich einer akut rasch und charakteristisch verlaufenen Krankheit 
anschlieBen. Zweitens: fiir die psychischen Symptome gilt das gleiche Warnungs­
zeichen wie fiir die Stauungspapille. Eine progressive Benommenheit und ein 
progressiver Korsakowzustand sind Tumorsymptome, eventueIl Symptome einer 
sklerosierenden Encephalitis und ahnlicher Erkrankungen, aber nicht der epi­
demischen Encephalitis. Gleiche Vorsicht hat jacksonartigen Anfallen zu gelten. 
Wir kennen wie ja frillier gezeigt wurde, auch Jacksonanfalle und generalisierte 
epileptische Zustande in Folge epidemisc1lher Encephalitis; das sind dann aber 
Symptome, die schon im akuten Stadium oder sehr selten kurz darnach auftreten. 
Wenn aber im Verlaufe einer progressiven Hirnerkrankung, die schon eine Reihe 
von Monaten gedauert hat, plotzlich epileptische Erscheinungen auftreten, die 
frillier nie bestanden hatten, dann diagnostizieren wir einen Tumor und nicht 
Encephalitis. Wir haben durch die DANDYsche intraventrikulare und die BINGEL­
sche endolumbale Lufteinblasung weitere Untersuchungsmoglichkeiten gewonnen, 
die uns in manchen Fallen diagnostisch weiter fordern konnen, wenn ja auch 
bei Encephalitis Occlusionen und hydrocephale Erscheinungen auftreten konnen. 
Hochgradige Differenzen der Ventrikelweite diirften aber doch wohl fur einen 
Tumor in Anspruch genommen werden. Atypisch corticale und pyramidale Er­
scheinungen lassen wir nur dann in der Wahrscheinlichkeitsdiagnose epidemischer 
Encephalitis gelten, wenn sie entweder mit einem eventueIl wieder beseitigten 
klassischen akuten Syndrom verbunden waren, oder wenn sie einer chronischen 
progressiv myastatischen Erkrankung aufgelagert sind. In den Fallen mit Dystro­
phia adisposogenitalis wird, wenn die Anamnese nicht aIlein genugend aufklarend 
wirkt, die Rontgenuntersuchung der Sella turcica und die GBsichtsfeldunter­
suchung klarend wirken. Aus der Art der Fettverteilung und des GBnitalbe­
fundes laBt sich eine Differentialdiagnose (iibrigens auch anderen endokrinen 
Storungen gegenuber) nicht gewinnen. Selbstverstandlich gibt es dann weiter­
hin bei chronischen Fallen Einzelsymptome, wie die komplexeren Hyperkinesen, 
die paroxystischen tonischen Krampfzustande (Blickkrampfe), die wir bei Tu­
moren ganz selten finden; aber gerade Faile mit solchen Erscheinungen werden 
auch gar nicht zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten Tumoren gegeniiber 
filliren. Bei den cerebeIlaren Erkrankungen, die anscheinend akut begannen und 
mit Bewu13tseinsstorungen verbunden waren, die ebensogut als Schlafrigkeit wie 
als Somnolenz, als Zeichen verstarkter Benommenheit gedeutet werden konnten, 
haben wir immer nur kurze Zeit in der Diagnose schwanken miissen, wenn auch 
in einem FaIle von mir langere Zeit an die Moglichkeit einer Encephalitis gedacht 
wurde, weil eine ziemlich ausgesprochene Leukocytose vorlag und eine Stauungs­
papille fehlte; der Befund war aber dann trotz fehlender mesencephaler und 

29* 
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myastatischer Symptome so andauernd progressiv, daB schlieBlich ein Tumor 
diagnostiziert werden muBte; es handelte sich um eine Cyste im rechten KIein­
hirn. Man wird auch durch klinisch meningitische Begleiterscheinungen sich 
nicht irrefiihren lassen diirfen, da derartige meningitische Symptome bei den 
Tumoren der hinteren Schadelgrube gar nicht selten sind. Die cerebellaren Encepha­
litiden sind meist mit mesencephalen Symptomen verbunden, wenn es auch gewiB 
hier nicht so leicht moglich ist verschiedene Herde fiir die vielen Symptome zu 
finden. Bei sorgfaltiger Untersuchung ist jedenfalls die Irrtumsmoglichkeit fur 
langere Zeit offenbar auf drei relativ seltene Gruppen von Hirntumoren beschrankt, 
namlich erstens die cystischen Tumoren, die mit starken Remissionen verlaufen 
Imd selbst wenn sie im KIeinhirn lokalisiert sind ohne Stauungspapille verlaufen 
konnen, zweitens die langsam progressiven parkinsonistischen Zustande, hei denen 
besonders auf die progressive Entwickhmg von Kopfschmerzen, Stauuugspapille 
und Hirndruck zu achten ist, drittens endlich die diffusen Gliome im l\'littelhirn, 
bei denen neben Schlafsucht und Augenmuskellahmungen auch Temperaturstei­
gerungen bestehen konnen. Hier wird unter Umstanden die Encepbalitisdiagnose 
nur dann gesichert sein, wenn die Augenmuskellahmungen die bekannte Varia­
bilitat und Fluchtigkeit zeigen; auBerdem ist der Augenhintergrund sorgfaltig 
zu revidieren. In vielen Fallen wird jedenfalls eine Fehldiagnose nur darum zu­
stande kommen, weil man yom Neurologen die Unmoglichkeit einer Anhiebs­
diagnose verlangt. 

Fa1l47. Als ein Kuriosum mit entsprechend schwieriger Diagnosenstellung erwahnen 
wir einen Fall der Frau Alwine V., bei der moglicherweise eine Kombination eines Tumors 
mit epidemischer Encephalitis vorlag. Die Erhebung einer griindlichen Anamnese war in 
diesem Falle aus auBeren Griinden auBerordentlich erschwert. Wahrscheinlich war die 
Patientin immer etwas debil, aber auch die Angehorigen standen intellektuell nicht viel 
hoher. Die 49jiihrige Patientin war immer gleichgiiltig, soli auch immer das rechte Bein 
etwas schlecht gesetzt haben, eine Schwester hatte ein unklares Nervenleiden, das aber ab­
lief. Seit einem Jahr lieB das Gedachtuis nacho Spater wurde sie schwindlich, sie fiel oft 
hin. Eine sichere akute Encephalitis war anfangs nicht nachweis bar, spater gab eine Nichte 
an, daB sie erst 1/4 Jahr vor Aufnahme in die Klinik erkrankte, und zwar angeblich nachdem 
sie eine Art Grippe gehabt hatte. Hinterher war sie taumelig beim Gehen und hatte Kopf­
schmerzen. Sie vergaB leichter als friiher. Sie wurde am 31. III. 1924 in der Kliuik auf­
genommen. Die rechte Stirn ist klopfempfindlich, die Exkursionen der Augapfel sind ein­
geschrankt, soust sind die Hirunerven ohne krankhaften Befund. Der Fundus bot nichts 
Besonderes. Sichere Lahmungen an den Beinen oder ataktische Erscheinungen an den Glied­
maBen waren uicht feststellbar, dagegen fand sich starkes Schwanken beim Rombergver­
such. Der Gang war breitbeiuig, ataktisch mit kleinen Schritten. Sensibilitat war nicht zu 
erheben. Liquorbefund restlos negativ, einschlieBlich des Liquordruckes. Merkwiirdig war 
eine eigenartige Apraxie in beiden GliedmaBen, wie sie aber auch bei Balkenherden gelegent­
lich gefunden wird. Die Kranke muB miihsam wie bei einer gliedkinetischen Apraxie die 
Finger zum Finger-N asenversuch sich zurechtlegen, um daun sicher, wenn auch etwas zittrig, 
zur Nase zu kommen. Sie ist uicht fahig, einen mit der rechten Hand vorgenommenen 
Versuch mit der linken zu imitieren. Alternierende Pro- und Supinationsbewegungen gehen 
allmahlich in ein Greifen und Winken iiber. Bei einfachen Hantierungen versagt sie nicht, 
auch Ausdrucksbewegungen werden auch richtig ausgefiihrt, weun auch recht ungeschickt. 
Psychisch besteht ein ausgesprochener und hochgradiger Korsakowzustand. ()berraschen­
derweise ging die8e8 Krankheitsbild im Laufe einer einfachen Jodkur voll8Uindig wieder vor­
uber. Insbesondere bildete sich der neurologische Befund (Taumelgang, Gehstorung usw.) 
fast vollig wieder zuriick. Auch die Apraxie wurde beseitigt, die Aufmerksamkeit wurde 
viel lebendiger, die Kranke gibt mitunter witzige Antworten; ihre Merkfahigkeit bessert 
sich. Sie soil sich in 3 Wochen wieder vorstellen, was sie aber nicht tut. Wir nahmen damals 
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einen disseminierten encephalitischen Zustand an, der nicht in das Bereich der epidemischen 
Encephalitis gehort. Die Patientin wurde spater dem Landeskrankenhaus Braunschweig 
zugefiihrt. Nach dem freundlichst von dort erstatteten Befunde hatte sich im Laufe der 
nachsten Monate ein ausgesprochener Parkinsonzustand bei Frau V. entwickelt, ausge­
sprochene Retropulsion, starre mimiklose Gesichtsziige, Verlangsamung und Erstarrung 
aller Bewegungen und geistiger Funktionen. Allerdings iiberwiegen mindestens die cere­
bellaren Symptome, die vielleicht auch die Pulsionen hier erklaren. Das Encephalogramm 
ergab eine Nichtfiillung der Ventrikel. 

Nach dem Sektionsbefund, der uns ebenfalls freundlichst von Prof. SCHULTZE mitge­
teilt wurde, fand sich ein apfelgroBes Psammom von der Dura ausgehend, Kleinhirn und 
Briicke stark verschiebend. Es wurde mir auch etwas Material von Briicke, Substantia 
nigra, Thalamus und Zentralwindungen iiberlassen. In der Substantia nigra fanden sich 
nun doch kleine Herdbildungen, in denen die Ganglienzellen zugrunde gehen und auch die 
charaliteristische Pigmentolyse eingetreten ist; auch Gliazellen enthalten Pigment. Akute 
entzundliche Erscheinungen wurden nicht festgestellt, wohl aber kamen Verodungsstellen 
in der Rinde vor. Nach dem histologischen Befunde, insbesondere der Affektion der Sub­
stantia nigra wird man eine gleichzeitige chronische Encephalitis mindestens nicht aU8-

8chlief3en konnen; erstaunlich bleibt der Fall trotzdem, weil er ein Beispiel einer auBerordent­
lich weit vorgetriebenen Besserung der neurologischen Symptome bei einem Hirntumor 
zeigt, der nicht einmal cystisch ist. AuBerdem kann dieser Fall als Exempel fiir die N ot­
wendigkeit gelten, in jedem Faile mit abnormer Symptomatologic und unklarem Beginn 
besonders sorgfaItig aIle diagnostischen Moglichkeiten zu erschopfen. Allerdings wurde 
man bei der Eigenart des klinischen Verlaufs trotz der Nichtfiillung der Ventrikel die Dia­
gnose Tumor wohl nicht gestelIt haben. 

Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose gegeniiber HirnabszefJ konnen 
darum noch etwas groBer sein, weil der HirnabszeB haufiger akut entsteht, fieber­
haft verlauft, nach einer infektiOsen Erkrankung sich entwickelt, und weil auch 
eine Stauungspapille beim HirnabszeB seltener als beim Tumor ist. Der Liquor­
befund kann bei einer akuten Encephalitis genau der gleiche wie bei einem Hirn­
abszeB sein. Wichtig ist, daB ausgesprochene sensorische Aphasien, die z. B. bei 
otogenen Abszessen so haufig sind, bei Encephalitis kaum vorkommen. Die 
Seltenheit der Kombination Otitis media und epidemische Encephalitis wird 
iiberhaupt in der Abtrennlmg von einem HirnabszeB oft leitungsgebend sein. 
Septische Erkrankungen anderer Organe, wie LungenabszeB, eitrige Bronchitis, 
Empyema, weisen von vornherein mehr auf einen AbszeB als auf Encephalitis 
hin; immerhin ~oll man, wenn nicht nach der anzunehmenden Lage des Herdes 
ein rascher chirurgischer Eingriff erwiinscht erscheint, mit der Operation etwas 
warten, da auch bei Encephalitis Pyramidenlahmungen, Jacksonanfalle und an­
dere Symptome transitorischer Natur auftreten konnen, und da schlieBlich bei 
septischen Erkrankungen auch nichtencephalitische gutartige serose Meningitiden 
vorkommen, die ohne Operation wieder heilen. 

Gelegentlich ist es bei Kranken mit Schla/zustanden schwierig festzustellen, ob 
eine Encephalitis oder eine andere Ursache dem Leiden zugrunde liegt. Bei der ur­
spriinglichen Gelineauschen Narkolepsie liegt ja sicher keine Encephalitis, sondern 
eine unklare endokrine Erkrankung dem Leiden zugrunde ; doch kann wie STIEFLER 
gezeigt hat, auch im AnschluB an die Encephalitis ein Symptomenbild auftreten, 
welches nicht nur durch Schlafanfalle, sondern auch durch kataplektische Zustande 
(Lachschlag) ausgezeichnet ist. AuBerdem weist SPILLER daraufhin, daB die narko­
leptischen Syndrome in den letzten J ahren zugenommen haben ; in einem Falle, der 
ebenfalls durch Tonusblockade ausgezeichnet ist, ist eine Encephalitis durchaus 
wahrscheinlich. Wie wichtig die genaue Anamnesenerhebung ist, zeigt ein von 
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KLUGE mitgeteilter Fall, der eine Patientin betrifft, welche von einem anderen 
Autor als Narkolepsie beschrieben worden war. KLUGE konnte aber nachweisen, 
daB die Patientin bis zu ihrerersten Graviditat gesund war, und dann mit Fieber und 
Doppelsehen, spater an SchlafanfaIlen, Fettsucht, Pupillenstarre und Schwache­
anfallen erkrankte. Diese Kranke hatte keine affektive Tonusblockade, und es 
scheint so, als ob in der Mehrheit der Faile die postencephalitischen Schlafzustande 
doch durch das Fehlen dieser Begleitsymptome ausgezeichnet sind. Wenigstens 
verhielt sich das so in den von uns beobachteten narkoleptischen Zustanden, in 
denen eine Abhangigkeit von einer Encephalitis angenommen werden muBte. 
In einem dieser Faile war die Narkolepsie erst 4 Jahre nach dem akuten Ence­
phalitisschube ausgebrochen. Man wird immerhin bedenken miissen, daB rein 
semiotisch die genuine und symptomatische Narkolepsie vollig gleichen konnen, 
so daB nur die Anamnese und die Verkuppelung mit anderen Symptomen die 
Differentialdiagnose sichern werden. Selbstverstandlich wird in keinem Faile 
eine Rontgenuntersuchung der Sella turcica unterbleiben diirfen, da auch ein 
Hypophysentumor ahnliche Symptome hervorrufen kann. 

Unter den chronischen Erkrankungen der striaren Symptome im weitern 
Sinne ist vor aHem die Dijjerentialdiagnose der epidemischen Encephalitis von 
der echten Parkinsonschen Krankheit von Wichtigkeit, und auch oft von er­
heblicher Schwierigkeit. Die Diagnose ist nur dann einfach, wenn sich die 
Krankheitserscheinungen bei noch jugendlichen Personen direkt aus einer akuten 
oder pseudoneurasthenischen Encephalitis heraus entwickelt haben. Dagegen 
wird die Erkennung der Krankheit schwierig, wenn es sich um eine Erkran­
kung handelt, bei der das akute Stadium fehlt. Wir werden uns da fragen 
miissen, wie es iiberhaupt moglich und erlaubt ist eine Encephalitis zu dia­
gnostizieren, wenn doch die Symptome so sehr der Paralysis agitans ahneln. 
Hierzu sind wir aus zwei Griinden von vornherein berechtigt: erstens einmal, 
weil zahlreiche FaHe von Encephalitis in einem Alter auftreten, in welchem die 
echte Parkinsonsche Krankheit noch kaum vorkommt; zweitens darum, weil 
symptomatisch chronische Encephalitis und Parkinsonsche Krankheit doch eben 
nicht ganz iibereinstimmen, vielmehr gewissermaBen symptomatische Kreise 
darsteIlen, welche sich iiberschneiden, aber nicht decken. Insbesondere ist der 
Tremor bei beiden Erkrankungen durchschnittlich wenigstens nicht, wie vielfach 
geglaubt und behauptet wird, miteinander ganz identisch. Darauf ist ja bereits 

. friiher in dem Kapitel Symptomatologie hingewiesen worden. Es fehlt bei der 
Encephalitis im aHgemeinen namentlich das Parkinsonsche Pillendrehen oder 
Miinzenzahlen; wir finden grobere und arrhythmische wie auch atypische ZiUer-, 
Wackel- und grobe Schiittelbewegungen. Das ist alles natiirlich cum grano salis 
aufzufassen, da auch der echteParkinsontremor schlieBlich in ein groberes Schiitteln 
iibergeht, und vor aHem auch nicht immer ganz gleichartig ist. Immerhin ist 
die Variationsneigung des Tremors der echten Parkinsonkrankheit keineswegs 
so hochgradig wie beim encephalitischen Parkinsonismus. Das zweite Merkmal, 
welches differentialdiagnostische Bedeutung hat, ist dann das Uberwiegen der 
akinetisch rigiden Erscheinungen im Initialzustand iiber den Tremor. Wir halten 
die rein akinetisch rigiden Erkrankungen der echten Parkinsonschen Krankheit 
bzw. diejenigen Erkrankungen, in welchen die Rigiditat, iiberwiegt, fUr sehr selten, 
wenn man natiirlich absieht von den Kranken, bei denen mit Fortschritt des 
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Leidens eventuell eine vollige Versteifung eintritt. Diese Falle mit reinem Rigor 
uber langere Zeit hinaus bediirfen wohl uberhaupt etwas der Revision. In der 
letzten Zeit haben wir dann die eigenartig umschriebenen tonischen Kramp£.. 
zustande gesehen, wie die tonischen Blickkrampfe, die bei der Parkinsonschen 
Krankheit vielleicht nicht ganz fehlen, aber so selten sind, daB sie in dubio un­
zweifelhaft fiir eine chronische Encephalitis sprechen. Das gleiche gilt erst recht 
natiirlich fur die komplexen Hyperkinesen. Schon BARRE und REYS hatten dann 
weiterhin die besondere Starke der myastatischen Erscheinungen an Nacken, 
GBsicht und Kaumuskulatur betont. Wir geben ohne weiteres zu, daB die Pra­
dilektion der Kopfmyastase bei Encephalitis sicher groBer ist als bei Paralysis 
agitans; ich mochte aber doch betonen, daB dies Symptom auch nicht zu sehr 
uberschatzt werden darf, da ich z. B. die gleiche Pradilektion kiirzlich auch bei 
einem Falle striarer Lues gesehen habe. Von erheblicher Wichtigkeit halte ich 
mit NAVILLE das psychische Verhalten: abgesehen von den groben Tremorfallen 
haben wir bei den Encephalitikern die Bradyphrenie in ihren verschiedenen 
Graden als ein bald mehr durch Rigiditat vorgetauschtes, bald mehr elementar 
psychomotorisches Symptom. Bei Paralysis agitans finden wir dagegen haufiger 
eine lebhaftere Ansprechbarkeit mit hypochondrischen Verstimmungen, Norgel­
sucht, paranoiden Einstellungen oder dem Uhergang in senile Demenz, welche 
bei Encephalitis natiirlich fehlt. NAVILLE hat auBerdem die rasche Entwicklung 
des Parkinsonschen Symptomenkomplexes, seine von Haus aus weite Ausdehnung 
und starke Schwankungen im Grade der Rigiditat und des Tremors neben den 
eben von mir genannten Erscheinlmgen als encephalitisverdachtig hervorgehoben. 
Ubrigens hat WENDEROWIC, wenn er hervorhebt, daB ich in meiner Monographie 
(Sc. der 1. Auflage) zu dem von NAVILLE hervorgehobenen nur auBerordentlich 
weniges "hinzugefiigt" habe, insofern unrecht, als bei der Fertigstellung meiner 
Monographie die Arbeit von NAVILLE mir noch vollig unbekannt war, so daB 
ich gar nicht in der Lage war, des sen Ergebnissen etwas hinzuzufiigen. 

Besonders bedauerlich ist es, daB wir uber beweisende serologische oder 
Liquoruntersuchlmgen in der Differentialdiagnose Encephalitis und Parkinson­
krankheit nicht verfiigen. Eine von PAULIAN und TOMoVICI angegebene Methode, . 
wonach beim echten Parkinson die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut­
korperchen eine viel groBere als bei encephalitischem Parkinsonismus sein solI, 
ist wohl nicht ernst zu nehmen; die Geringfiigigkeit des verwerteten Materials 
erlaubt jedenfalls derartige SchluBfolgerungen gewiB nicht. Wie vorsichtig man 
in solchen weitgehenden Folgerungen sein muB, zeigt die friiher zitierte Arbeit 
von STERN-PIPER, wonach die Senkungsgeschwindigkeit auch bei Encephalitis 
in der ersten 5-6 Monaten beschleunigt sein kann. In dieser Zeit konnen aber 
bereits sehr ausgesprochene Parkinsonerscheinungen klinisch bestehen. Da­
gegen scheint es mir nicht aussichtslos die Mastixkurve und Blutliquorzucker­
Proportionen bei beiden Krankheiten miteinander zu vergleichen. lch habe der­
artige Untersuchungen bisher nicht ausfiihren konnen, da es mir an dem ge­
niigenden Vergleichsmaterial echter Paralysis agitans mangelte. 

WENDEROWIC hat dann zur Erleichterung der Diagnose zwischen Parkinson 
und Encephalitis 26 Punkte angefiihrt, die zugunsten der Encephalitis sprechen 
sollen. Es sind dies: 1. Akkommodationsparesen, pervertierter Argyll-Robertson, 
schwere Pupillenlichtreaktionsstorungen, 2. Paresen der auBeren Augenmuskeln, 
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Fehlerhaftigkeit der Konvergenz, 3. Nystagmus, 4. Storungen des Lidsehlag­
aktes (Haufigkeit und Seltenheit), Erscheinungen des Blepharoklonusspasmus, 
5. Atrophia nerv. opt., 6. auBerste Bewegungslosigkeit der Gesiehtsmuskulatur 
bei willkiirlieher Innervation, 7. Salbengesieht, 8. gesteigerte Contraetilitat der 
Kinnmuskulatur, 9. erhebliche Neigung zur Contraction der orbicularen Ge­
sichtsmuskeln, lO. deutliche einseitige Parese der unteren Gesichtshalfte, 11. vol­
lige oder fast vollige Aphonie, starke Verspatung der spraehliehen Antworten, 
Kiirze und Einsilbigkeit, 12. Starke des Trismus bis zur fast vollkommenen 
Unmogliehkeit die Kiefer auseinander zu bringen, auBerste Verlangsamung des 
Kauens, 13. Fehlen einer erheblichen Rigiditat der Muskeln im Ruhezustand, 
14. Ausbleiben bedeutender Contracturbildung, 15. Konzentration der Rigiditat 
in den proximalen Extremitatenabsehnitten, 16. starkes Pravalieren der Parese 
tiber andere Bewegungsstorungen in einigen Fallen, 17. Hyporeflexie und Are­
flexie der Eigenreflexe unabhangig von der Rigiditat, 18. Varioreflexie und Er­
schopfbarkeit der Reflexe, 19. Haufigkeit des positiven Oppenheim, aueh in den 
Initialperioden des Parkinsonismus, Unbestandigkeit und atypische Besehaffenheit 
des Babinski, 20. starkes Variieren im Verhalten der komplizierten Beweglmgs­
£unktion, 21. bestimmte Storungen der Hautsensibilitat und Lageempfindung, 
hierbei werden neben den subjektiven Schmerzen und Parasthesien aueh hauiige 
objektive Storungen erwahnt, 22. Fehlen ausgebreiteter grober vasomotorischer 
Storungen, 23. Fehlen eines allgemeinen HitzegefUbls, 24. Starke und Haufig­
keit der Salivation, 25. die allgemeine psychische Hypotonie, 26. schwere Schlaf­
storungen. Eine derartig weitgehende symptomatische Betrachtungsweise in 
der Abtrennung von Krankheiten, die schon aus topischen Griinden wenigstens 
in vielen Punkten sich decken miissen, kann wohl schon prinzipiell nicht aner­
kannt werden; aber auch die Praxis warnt uns dem Autor blindlings zu folgen. 
Manche Symptome, wie die Varioreflexie, beruhen anscheinend auf Untersuchlmgs­
mangeln; wir sind ihnen nie begegnet, obwohl wir angestrengt darnach gesueht 
haben. Auch die Areflexie kommt beim eneephalitisehen Parkinsonismus nieht 
vor, wenn es sich nicht zufallig um einen Encephalitiker handelt, der eine Ischias 
oder Polyneuritis oder eine andere zum Reflexverlust fUbrende Erkrankung 
durehgemaeht hat. Objektive Sensibilitatsstorungen kommen, wenn man genau 
untersucht, auch beim encephalitischen Parkinsonkranken nicht vor; die Par­
asthesien sind aber aueh bei der Paralysis agitans gar nicht selten. Ieh gebe zu, 
daB ganz eng lokalisierte qualende zentrale Schmerzen, wie ieh sie ja frUber in 
Verbindung mit myoklonisehen und myofibrillaren Zuckungen besehrieben habe, 
im wesentlichen wohl ein Reservat der Encephalitis sind (ob immed). Aber 
gerade diese interessanten Storungen treten bei Kranken auf, die eine ganz ein­
wandfreie akute meist hyperkinetische Encephalitis durchgemacht haben, so daB 
hier die Differentialdiagnose gar keine Schwierigkeiten macht; und das gleiche 
gilt von restierenden Augenmuskellahmungen oder anderen Paresen oder wie 
ich frUber betont habe, lokalisierten galvanoiden, tetaniformen Zuckungen usw., 
wahrend die diagnostische Schwierigkeit ja nur in den Fallen besteht, in denen 
die myastatischen Erscheinungen ganz schleichend sich entwickelt haben. Das 
Salbengesicht ist auch nach meiner Auffassung bei Encephalitis haufiger als bei 
Paralysis agitans. Opticusatrophie ist bei Encephalitis so exzeptionell, daB sie 
nicht viel diagnostisches Interesse verdient, das gleiche gilt von einem Trismus, 
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der so hochgradig ist, daB der Patient kaum den Mund offnen kann. Beziiglich 
des Ausbleibens bedeutender Contracturentwicklung muB ich eine eigene friihere 
Auffassung jetzt nach der Kenntnis eines viel groBeren Materials, das iiber langere 
Zeitverfolgt ist, andern. ImJahrel921-1922warendieErfahrungen so, daB schwere 
Dauerfixationen, wie sie z. B. von der Wilsons chen Krankheit her bekannt waren, 
bei Encephalitis noch nicht oder nur sehr selten beobachtet wltren; inzwischen 
haben wir aber eine ganze Serie von Fallen gesehen, in denen die schwersten 
Dauercontracturen mit sekundarer Ankylosebildung auftraten. Abbildungen von 
solchen Fallen sind gegeben. GewiB handelt es sich hier zum Teil um Kunstpro­
dukte infolge Vernachlassigung des Rigorzustandes; es besteht aber kein essen­
tieller Unterschied gegeniiber der Contractur beim echten Parkinson. Dann 
bleiben einige Symptome, die wir bei Encephalitis haufig gesehen haben, und 
deren Haufigkeit beim echten Parkinson erst nachzupriifen ware, ehe man sich 
fiir berechtigt halt die Symptome fiir encephalitisch zu halten. Dies gilt ganz 
besonders fiir die Konvergenzinsuffizienz, die nicht ein Symptom der Encepha­
litis, sondern ein myastatisches Symptom schlechthin sein diirfte. Und auch das 
merkwiirdige Symptom der paradoxen Kinesien kommt, wie BABINSKI bereits 
1913 gezeigt hat, auch bei Parkinsonscher Krankheit vor. Bevor nicht genaue 
Untersuchungen vorliegen, die uns das Gegenteil lehren; miissen wir auch die 
Seltenheit des gesteigerten Blinzelreflexes, Differenzen des Ruhetonus und der 
Verteilung der Rigiditat, als Kennzeichen der echten Paralysis agitans durchaus 
bezweifeln. So bleiben schlieBlich als encephalitisverdachtige Kriterien im wesent­
lichen nur die schon frUber genannten bestehen, unter denen die Entwicklung 
des Leidens, die Feststellung von Residuen aus dem akuten Encephalitisstadium, 
die Auflagerung bestimmter umschriebener tonischer Krampfzustande oder Hyper­
kinesen und das psychische Bild an erster Stelle stehen. Dabei wird WENDEROWIO 
unzweifelhaft zuzugeben sein, daB auch Schlafstorungen und extrapyramidale 
Paresen mehr fUr Encephalitis sprechen, ebensowie das Dberwiegen einer lang­
dauernden Akinese iiber das Zittern, so daB wir oft auch bei Leuten vorgeschrit­
tenen Alters die Berechtigung haben werden eine Encephalitis anzunehmen, 
wenn wir keine ganz typische Anamnese besitzen. 

Seltener steht die Differentialdiagnose der chronischen Encephalitis von den 
Anlagekrankheiten der striaren Apparatur im weiteren Sinn zur Diskussion. Dber 
die choreatischen Erkrankungen haben wir schon frUber gesprochen; hier noch 
einige Worte iiber die WiIson-Pseudosklerosegruppe und die Torsionsdystonien. 
Die Differentialdiagnose wird hier dadurch erschwert, daB auch bei der chronischen 
Encephalitis gelegentlich einmal ein Hornhautring auftreten kann (HOLZER), 
und weiterhin dadurch, daB in der nichtencephalitischen Wilsongruppe eine 
groBe Reihe verschiedener Syndrome enthalten ist, von denen wir dauernd einige 
neue hinzulernen. Es wiirde zu weit fUbren im einzelnen hier diese neuen Syndrome, 
wie die Gruppe von HALLERVORDEN-SPATZ, HUNT, CREUTZFELDT-JAKOB, in denen 
allerdings die Rinde starker befallen ist, symptomatisch zu schildern. Offenbar 
ist weiterhin auch die Differenzierung der Krankheits:lustande noch dadurch 
erschwert worden, daB nach unseren Erfahrungen auch die Leberstorungen 
wenigstens in funktioneller Beziehung nicht so groBe Differenzen zwischen diesen 
verschiedenen Krankheiten zeigen. Die Beziehungen anatomischer cirrhotischer 
Leberveranderungen zum encephalitis chen KrankheitsprozeB sind, wie wir frUber 
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dargelegt haben, von WESTPHAL und SIOLI besonders beleuchtet worden; ich habe 
eine Reihe weiterer FaIle mit Lebercirrhose bei Encephalitis, darunter einen sehr 
eigenartig verlaufenen eigenen Fall hinzugefiigt; allerdings entspricht die von 
mir gesehene cirrhotische Leber keineswegs weder makroskopisch noch mikrosko­
pisch der Wilsonleber, sondern viel eher der Laennecschen Lebercirrhose. Hoch­
stens iiberwiegen etwas entziindliche Erscheinungen. Anatomisch wird die .epi­
demische Encephalitis von der Wilson-Pseudosklerosegruppe jedenfalls vielleichter 
abgrenzbar sein als von der Parkinsonschen Krankheit, insbesondere fehlen nicht 
nur die Erweichungsprozesse, sondern soweit wir bisher sehen, auch die groBen 
ALZHEIMERSchen Gliazellen, die ja nach der Anschauung von POLLAK in besonderer 
Beziehung zur Leberstorung stehen sollen. Diese anatomiscben Differenzen sind 
auch so ausgesprochen, daB schon bierdurch die Ansicht von SELETZKY, daB 
die Wilsonsche Krankheit nur eine chronische Encephalitis epidemica darstellt, 
widerlegt wird. Hinsichtlich der neurologischen Symptome kann ich frUber ge­
gebene differentialdiagnostische Kriterien nicht mehr ganz aufrecht erhalten. Die 
Steigerung der Contractur bis zur schwersten Fixationsrigiditat ist bei Encephaliti­
kern unter U mstanden genau so stark wie bei Wilsonkranken. lch glaube auchnicht, 
daB in vielen Fallen die Art des Tremors oder der Akinesen oder der Dysarthrie und 
Dysphagie oder die allgemeine Kachektisierung beweisende differentialdiagnosti­
sche Merkmale zeigen wird; man kann hochstens sagen, daB bei Encephalitis 
die Variationsmoglichkeiten des Parkinsonismus breitere sind, und daB wenigstens 
im Durchschnitt der FaIle die Symptomengruppierung eine etwas andere ist. 
So finden wir bei der Wilsonschen Krankheit nicht die Auflagerungen tonischer 
Blickkrampfe und anderer lokaler tonischer Krampfe oder iterativer Bewegungen. 
Selbstverstandlich ist auch durchschnittlich die Wilsonsche Krankheit viel gleich­
maBiger auf die Muskulatur verteilt, wahrend wir bei Encephalitis ja die allerver­
schiedensten topischen Modifikationen sehen. Die etwaigen Auflagerungen von 
Hirnnervenlahmungen und anderen nicht myastatischen Erscheinungen sind der 
Wilsonschen Krankheit fremd. Symptomatisch ist am wichtigsten vielleicht noch 
die verschiedenartige Psyche zu bewerten, wenigstens in den Fallen, in denen 
ein Demenzzustand bei Wilson auf tritt, ein Zustand, der zwischen "schwach­
sinniger Freundlichkeit und blinder Widerspenstigkeit" wechselt; die emotionelle 
1Jbererregbarkeit oder gar die ausgesprochene organische Demenz, die aller­
dings keineswegs bei allen Wilsonfallen vorhanden ist, fehlt der Encephalitis. 
Immerhin hiite man sich vor einem zu subtilen symptomatischen Differenzierungs­
versuch. GewiB erkennen wir die meisten chronisch myastatischen Encephalitis­
falle fast mit geschlossenen Augen als solche schon auf Anhieb; aber es kommen 
so viele variable Verkuppelungen der Symptome vor, daB man nicht symptoma­
tisch allein Diagnosen stellen darf. Wenn z. B. neuerdings wieder amerikanische 
Autoren von wilsonartigen Fallen der cbronischen Encephalitis reden, so handelt 
es sich hier eben nur um eine besondere Starke der Rigorerscheinungen, die wir 
bei zahlreichen Encephalitikern gesehen hatten. Insbesondere kommen auch bei 
der chronischen Encephalitis FaIle vor, die in mancher Beziehung der Enthirnungs­
starre gleichen, wie z. B. Me. ALPINE angegeben hat; allerdings herrscht in dem 
Arm der Beugetonus iiber den Strecktonus und ausgesprochene klassische Magnus 
de KIejn-Reflexe sind in diesen Fallen ebensowenig ausgesprochen wie bei Wilson­
scher Krankheit. Wir halten also durchschnittlich fUr wichtiger als das Symptomen-
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bild die Entwicklung des Leidens und den Krankheitsverlauf. Die Wilsonsche 
Krankheit beginnt als familiares, nach HALL rezessiv vererbtes Leiden bei jugend­
lichen Personen, bald mit ziemlich symmetrisch verteilten Rigiditatserschei­
nungen, Bewegungsarmut, Tremor, Sprach- und Schluckstorungen; wir ver­
missen einen akuten Krankheitsbeginn ebenso wie ein pseudoneurasthenisches 
Vorstadium. Auch verlauft die Krankheit durchschnittlich wohl rascher un­
giinstig als die chronische Encephalitis, und diese Differenzierung gilt namentlich 
wohl fUr jene Encephalitisfalle, welche ohne schwere akute Encephalitis beginnen. 
Es kommen zwar bei manchen akuter verlaufenden Wilsonfallen auch Fieber­
attacken vor, doch sind diese soweit ich sehe in die Krankheitsverlaufe einge­
schaltet, und es fehlen dann die charakteristischen Encephalitissymptome der 
Schlafsucht, Augenmuskellahmungen usw. 

In der Differentialdiagnose von der der Wilsonschen Krankheit gleichwertigen 
Pseudosklerose und den verwandten atypischen Fallen der Huntschen cerebeIlar­
striaren Degeneration usw., kann man wohl auf die Symptome selbst groBeres 
Gewicht legen als in der Abtrennung von Wilsonscher Krankheit, da das inten­
tioneIle Zittern und Wackeln bei mangelnder Rigiditat den chronis chen Encepha­
litikern im aIlgemeinen fehlt (wohl aber kommt bei Encephalitis ein Tremor vor, 
der bei Intentionsbewegungen noch mehr zunimmt). Auf die Leberveranderungen 
kann wie erwahnt kein solches Gewicht gelegt werden, dagegen mochte ich be­
tonen, daB trotz des HOLzERschen FaIles der Hornhautring bei Encephalitis 
etwas extrem Seltenes sein muB; ich habe etwas Derartiges noch nicht gesehen. 
Bei Pseudosklerose kommen auch haufiger Demenzzustande vor (STRUMPELL); 
auf die ethischen Depravationen kann man sich wohl weniger verlassen, zumal 
sie ja auch den erwachsenen Encephalitikern nicht fremd sind. 

Wir haben wiederholt FaIle gesehen, in denen pseudoskleroseartige Erkran­
kungen wahrend des Krieges im AnschluB an schwere Kommotionen- entstanden. 
Wir glauben trotz aIler Bedenken, die sich der Annahme exogener Faktoren in 
der Entstehung derartiger Erkrankungen entgegensteIlen, doch einen EinfluB 
der Kommotionen nicht ausschlieBen zu konnen, und konnen diesen Standpunkt 
auch mit mehr Beweisgriinden als bei Hlmtingtonscher Chorea z. B. vertreten, 
da es sich um isolierte FaIle in der Familie handeIte, und sonach der schicksals­
maBige Verlauf des Leidens keineswegs so wahrscheinlich ist als bei erwiesenen 
dominant mendelnden Erbkrankheiten. Selbstverstandlich kann das Trauma nur 
provokatorisch wirken, forensisch diirfte aber der Zusammenhang des Leidens 
mit dem Trauma ebensowenig abzulehnen sein, wie in den Fallen von Parkinson­
scher Krankheit, bei denen das Zittern direkt nach einem Schreck auf tritt, ob­
wohl diese Symptomenprovokation natiirlich nur moglich ist, wenn das Gewebe 
bereits geschadigt ist. 

Fa1l48. In dem einen dieserFalle, in dem K.D.B. im iibrigen bereits anerkannt war, 
stand allerdings fiir uns nur die Differentialdiagnose gegen Hysterie, die bis dahin ange­
nommen war, zur Diskussion. Der Arbeiter Fritz D., bei dem eine Hereditat nicht nach­
weisbar wan, erkrankte im Juni 1917, nachdem er bei einer Fliegerbombenexplosion zu 
Boden geschleudert und besinnungslos gewesen war, an Zittern des ganzen K6rpers. Meh­
rere Facharzte, die ihn im Laufe der Jahre begutachteten, stellten immer wieder Kriegs­
neurose und Hysterie fest und hielten Behandlung fiir erfolglos, da wohl der gute Wille 
fehle. Interessant ist'die Annahme eines Nervenarztes, daB Hysterie vorliegen miisse, 
da durch Bader mit Methylenblau16sung und wohlriechendem Extrakt das Zittern abge-
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nommen habe. Es ist die diagnostische Verkennung der Suggestivwirkung bei allen Er­
krankungen basaler Ganglien. Einem weiteren Nervenarztfiel wegen des charakteristischen 
Intentionstremors und der skandierenden Sprache die Ahnlichkeit mit multipler Sklerose 
auf, doch stellte er schlieBlich die Diagnose auf eine Neurose. Es wurde festgestellt, daB 
D. in der Heimat keine Arbeit verrichtete. 1m August 1926 in der KIinik gab D. an, daB in 
der Ascendenz aIle Nervenkrankheiten fehlten. Dagegen solI das jiingste Kind mit 3 Jahren 
starkes Zittern gehabt haben, doch solI sich das Zittern gebessert haben. Bis zu der wahr­
scheinlich gemachten Kommotion war er gesund, dann fing das Zittern und die Sprach­
storung gleich an. 1m letzten Jahr trat eine Verschlimmerung ein. Der Patient ist jetzt 
auBerordentlich schwachlich. Er ist psychisch absolut unhysterisch, freundlich, zugang­
lich, treuherzig. Deutliche Intelligenzstorungen bestehen nicht. Es besteht eine geringe 
Rigiditat der Nackenmuskulatur, Kopfwackeln, wiegende Bewegungen des Korpers im 
Stehen; leichtes Ruhezittern, das bei Intention in einen grobschlagigen Wackeltremor iiber­
geht. Dabei keine Tonusanomalien, keine Aufhebung assoziierter Bewegungen. Wackel­
bewegungen des Rumpfes nahmen beim Gehen, das einen gravitatischen Charakter hat, zu. 
Keine Reflexstorungen. IntentionswackeIn auch in den unteren Extremitaten. Monoton 
abgehackte Sprache. Bauchdeckenreflexe vorhanden. Sehr harte vergroBerte Leber. Stark 
positive Urobilin- und Urobilinogenreaktion. Die Medizinische KIinik nimmt ebeufalls eine 
Lebercirrhose an. 

Fall 49. In dem zweiten FaIle war jedoch nur aufangs eine Hysterie angenommen wor­
den, wahrend spater eine Encephalitis diagnostiziert wurde. Hier lieB sich durch beson­
dere Ermittlungen feststellen, daB Erbkrankheiten in der Familie nicht vorhanden sind; 
niemand in der FamiIie zittert, insbe~ondere die Eltern nicht. Sechs Geschwister sind ge­
sund. Auch der Patient selbst solI vor dem Kriege nie Krankheiten gehabt haben (ebenfalls 
durch Ermittlungen bestatigt). R. wurde im Jahre 1915, wie er selbst sagt, durch eine Gra­
nate weggeschleudert und war langere Zeit bewuBtlos. 1m AnschluB daran fing das Zittern 
an. Spater ist noch einmal ein Haufen Erde auf seinen Kopf gefallen. Sicher objektiviert 
ist die Kommotion hier nicht; dagegen ist durch Krankengeschichten erwiesen, daB R. in 
Lazaretten bereits als Folge einer Verletzung nervose Zuckungen in Armen und Beinen bzw. 
starkes Zittern in den Handen, welches das Schreiben unmoglich machten, zeigte. Diese 
Storungen haben dann im Laufe der Zeit zugenommen, auBerdem traten Kopfschmerzen 
und Mattigkeit ein. Eine Encephalitis wurde wohl darum angenommen, wei! R. im Jahre 
1920 eine Erkrankung hatte, welche yom Versorgungsarzt fUr Encephalitis gehalten wurde; 
es hat sich aber nach Angabe der behandeInden Arzte nur urn einen Lungenspitzenkatarrh 
gehandelt. In diesemFalle, der 1925 in der KIinik behandelt wurde, zeigte sich ebenfalls ein 
universeller Tremor, der rechts starker als links war und bei intentionellen Bewegungen 
in grobes Wackelzittern iiberging. AuBerdem bestanden leichte cerebellare Erscheinungen, 
wie z. B. ein durchaus echtes Schwanken nach FuB-LidschluB, Betrunkenheitsgang, das 
BABINSKIsche Rumpf-Beinzeichen beim Erheben aus liegender Stellung, Adiadochokinesis 
und leichte StOrungen der Zeigebewegungen, wahrend Tonusstorungen nicht vorliegen. 
Keine Reflex- oder Sensibilitatsstorungen. Etwas sakkadiert ataktische Bewegungen der 
Bulbi, verquollen verwaschen skandierende Sprache mit Silbenverdoppelungen bei schweren 
Testworten. 1m Urin reichlich Urobilinogen. Diffuse KIopfempfindlichkeit des Kopfes. 
Psychisch etwas stumpf, doch keine weiteren Defekterscheinungen. Keinerlei hysterische 
Ziige. Fundus o. B.; doch ist der intrakranielle Druck nach der BAURMANNschen Methode 
etwas erhoht. Demgegeniiber ist bei der Punktion der Liquordruck auffallend niedrig. 
Liquor cytologisch und chemisch ohne krankhaften Befund. Wassermann negativ. 

In diesem FaIle, in dem ne ben dem Wackeltremor andere cere bellare Symptome 
bestanden, ist nun die Zugehorigkeit zu einer der Pseudosklerose verwandten 
Erkrankungen viel weniger sicher und zwar darum, wei! leichte Hirndrucker­
scheinungen und wahrscheinlich auch, wie der niedrige Liquordruck im Gegensatz 
zum Fundusbefund zeigt, eine Absperrung des Ventrikelliquors besteht, so daB 
wir eher eine eigenartige traumatische Meningopathie annehmen mochten, die 
mit besonderen Druckerscheinungen vielleicht auf die Bindearme verbunden 
ist. Jedenfalls liegt hier ein symptomatisch pseudoskleroseartiges Bild vor, das 
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mit Encephalitis nichts zu ttll hat, und nur aus diesem Grunde habe ich den 
Fall bier mitgeteilt, welcher praktisches Interesse hat, da eine Dienstbe­
schadigung hatte ausgeschlossen werden mussen, wenn man Folgeerscheinungen 
einer Encephalitis aus dem Jahre 1920 hatte annehmen miissen. 

Bei den Torsionsdystonien und athetotischen Erkrankungen ist ebenfalls die 
Anamnese und die Feststellung von Resten von Hirnnervenlahmungen von groBter 
Wichtigkeit, nachdem wir gesehen haben, daB auch bei epidemischer Encephalitis 
Erkrankungen vorkommen, die sich kaum von den endogenen oder frUb erworbenen 
Storungen dieser Art unterscheiden. Insbesondere sehen wir athetotische Er­
krankungen bei epidemischer Encephalitis, welche sich nicht symptomatisch von 
Athetosen bei Herdencephalitis im Kindesalter zu tllterscheiden scheinen. Aller­
dings kommen bei epidemischer Encephalitis, wie wir frUber gezeigt haben, merk­
wiirdige Kombinationsprodukte parkinsonistischer Symptome vor, die symptoma­
tisch und hinsichtlich des Verlaufes von diagnostischer Bedeutung sind. Am 
wichtigsten scheint mir nach den eigenen Erfahrungen die Verbindung von Tor­
sionserscheinungen mit Parkinsonzittern in den gleichseitigen Extremitaten, und 
myoklonischen bzw. myofibrillaren Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur zu sein. 
Wir haben in einem solchen FaIle den Ubergang in eine Versteifung beobachten 
konnen, in der schlieBlich die eigenartige habituelle Torsionshaltung fast allein 
noch auf die frUberen Torsionsbewegungen hinwies. 

SchlieBlich kommen wir zu einer kurzen Besprechung der Differentialdiagnose 
zwischen Encephalitis und chronischen Psychosen, insbesondere der Schizophrenie. 
Es ist jedem Nervenarzt bekannt, daB die meisten Fehldiagnosen dieser Art 
allein auf die mangelnde Kenntnis der Encephalitis zuruckzufiihren sind. Wir 
haben namentlich in den ersten Jahren massenhafte Encephalitisfalle der Klinik 
zugewiesen bekommen mit der Diagnose Hebephrenie oder Katatonie, weil das 
lappische Verhalten der jugendlichen Encephalitiker falschlich auf eine Hebe­
phrenie zuruckgefUbrt wurde, und das starre regungslose Wesen fiir katatonisch 
gehalten wurde. 1m allgemeinen ist die Differentialdiagnose ja nicht schwer. 
Symptomatisch kann wohl ein lappisches encephalitisches Kind einem Schizo­
phrenen ahneln, aber gerade in diesen Fallen ist die Feststellung der typischen 
Krankheitsentwicklung gewohnlich unschwierig; und auBerdem sind die Ence­
phalitiker, wenn sie nicht gleichzeitig parkinsonistisch sind, viel agiler und zu­
ganglicher als hebephrenische Kranke. AuBerdem fehIen ihnen gewohnlich die 
akzessorischen Symptome des Negativismus, der HaIluzinationen, der Wahnideen 
und insbesondere auch der schizophrene Gedankengang. In der Mehrheit der 
Fane ist natiirlich auch die Abtrennung einer Encephalitis mit Akinese und Rigi­
ditat von Katatonie nicht schwer, zumal ja bei der Katatonie im allgemeinen 
eine echte Rigiditiit fehIt. Man kann auch in schwersten akinetischen Fallen, 
wenn man sich nur genauer mit dem Kranken beschaftigt, leicht feststellen, 
daB der Encephalitiker agieren will und es nur infolge motorischer Storungen 
nicht kann. Es gibt hier, wie ich frUber dargelegt habe, einzelne FaIle, in denen 
die Bradyphrenie eine so hochgradige ist, daB es direkt zu einem stuporartigen 
Zustande kommt, und nur eine mehrtagige Beobachtung die Differentialdiagnose 
erlaubt, wenn nicht die Vorgeschichte ganz einwandfrei ist. Auch dann ist es 
zweckmaBig noch einige Tage zu beobachten, da es ja Fane gibt, in denen Ence­
phalitis und Schizophrenie sich kombinieren konnen. Bei der katatonoiden En-
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cephalitisform haben wir nach wenigen Tagen schlieBlich feststellen konnen, 
daB vor allem kein schizophrener Gedankenablauf, keine irgendwie psychisch 
bedingte Verursachung der akinetischenSperrung vorliegt, und daB die Kranken, 
auch wenn sie ihre bradyphrene Indolenz zeigen, sehlieBlich doch selbst froh 
sind, wenn sie ihre Sperrung tiberwinden und in Kontakt mit der Umgebung 
geraten. reh verweise erneut auf die Ausfiihrungen, die ich in dem Abschnitt 
tiber psychischeBegleitsymptome getan habe. In einem FaIle von Katatonie, 
der auch noch dureh sehr starkes Salbengesieht und Urobilinausschwemmung 
ausgezeiehnet war, leitete die Dissoziation zwischen befehlsautomatisch aus· 
gefiihrten Bewegungen und Sperrungserscheinungen bei Sprechversuchen, die 
zu volligem Mutismus fiihrte, zu der richtigen Diagnose. Es muB darauf hin­
gewiesen werden, daB bei katatoniformen Eneephalitisfallen der Rigor in den 
Extremitaten sehr gering sein kann. 

Erheblich schwerer ist offenbar die Differentialdiagnose in den seltenen 
schizophrenieartigen und paranoiden Psychosen, die in der letzten Zeit von MAYER­
GROSS, BURGER, LEYSER usw. beschrieben worden sind. Eigene Falle dieser Art 
sind friiher genauer mitgeteilt worden. Es handelt sich hier um Raritaten, die 
in jedem einzelnen FaIle genau analysiert werden mlissen, und ich brauche darauf 
hier nicht naher einzugehen, um nicht friihere Ausfiihrungen zu wiederholen. 
rch weise nur darauf hin, daB wenigstens in der Mehrheit der Faile hier auch eine 
genaue psychologische Analyse Differenzen aufdecken wird, welche die Diagnose 
ermoglichen. 

vm. Soziale und forensische Bedeutung. 
DaB eine Erkrankung, die allein in Deutschland in wenigen Jahren bei vor­

sichtiger Schatzung und bei Vermeidung jeder Ubertreibung des Krankheits­
begriffes mindestens 60 000 Menschen ergriffen hat, und die in tiber 50% der 
nicht in akuten Stadien letal verlaufenden Fallen zu schwerem chronischen 
Kranksein ftihrt, groBte Bedeutung in sozial-medizinischer Hinsicht hat, bedarf 
keiner groBen Begriindung. Wir mtissen uns wohl davor htiten in Ubertreibungen 
zu verfallen und die Encephalitis in ihrer staatlichen Bedeutung mit den Massen­
verheerungen der Volksgesundheit, durch Alkohol, Tuberkulose und Geschlechts­
krankheiten zu vergleichen; wohl aber kann man die epidemische Encephalitis 
jetzt ohne weiteres etwa mit der progressiven Paralyse und vielen anderen Krtippel­
krankheiten vergleichen. Viele klinische Daten, welche die soziale Bedeutung 
der Encephalitis aufzeigen, sind schon friiher im klinischen Teil besprochen 
worden und brauchen hier nicht naher wiederholt zu werden. Dagegen sind einige 
Fragen, die uns praktisch und gutachtlich beschaftigt haben, hier noch besonders 
zu besprechen. 

Wir begrtiBen zunachst die Entscheidung des Ministeriums fUr Volkswohl­
fahrt, daB die epidemische Encephalitis unter die anzeigepflichtigen Erkrankungen 
aufgenommen worden ist. Freilich ist Deutschland hierin vielen anderen Landern, 
insbesondere England, erst verspatet gefolgt, so daB wie friiher auseinandergesetzt 
wurde eine einwandfreie Statistik tiber die Haufigkeit der Encephalitisfiille gerade 
in dem Hauptjahr 1920 scheitern muBte; auch istdieKontagiositat der Erkrankung, 
wie ebenfalls fri.llier dargelegt wurde, im allgemeinen keine groBe; dennoch ist 



Soziale und forensische Bedeutung. 463 

die Beibehaltung der Anzeigepflicht von sehr groBer Bedeutung, da die Gesund­
heitsbehorden daruber orientiert sein mussen, wenn wieder einmal eine neue 
Encephalitiswelle kommen soIlte, da dann aIle MaBnahmen getroffen werden 
muBten, um an genugend Stellen Serum von Rekonvaleszenten zur Heilung 
parat zu haben, oder die kzte in gefahrdeten Bezirken Merkblatter uber zweck­
maBige Behandlung erhalten konnten, und da schlieBlich trotz der geringen 
Kontagiositat eine lsolierung der Kranken im akuten Stadium zweekmaBig 
ist. Wir sind nicht in der Lage anzugeben, bis wann eine lsolierung durchzu­
fiihren sein wird; j edenfalls ist aber die Encephalitis eine solche Auslesekrank­
heit, und in ihrem Erseheinen so sehr an besondere Virulenzschwankungen, deren 
Ursache wir uns noch gar nicht vorstellen konnen, geknupft, daB wir nicht wohl 
die Berechtigung haben, eine lsolierung uber das akute Stadium hinaus aus­
zudehnen. 

lch wiederhole weiterhin die bereits in einem friiheren Abschnitt erhobene 
Warnung Encephalitiker einer Vaccination zu unterziehen. Die Moglichkeit der 
postvaccinalen Encephalitis ist nicht auszuschlieBen und wir stiften dann einen 
Doppelschaden, indem wir eine eventuell schwere Erkrankung provozieren und 
auBerdem auch noch einen segensreichen Eingriff in MiBkredit bringen. Wenn 
moglich, muB die Vaccination auch im pseudoneurasthenischen und vieIleieht 
selbst chronisch myastatischen Stadium wenigstens vorlaufig vermieden werden. 

Eine schon ins therapeutische hinubergehende Frage betrifft dann weiterhin 
die Unterbringung und Verwahrung der chronisch myastatischen Encephalitiker, 
wie die der Jugendlichen mit sogenannten Charakterveranderungen. leh bin, 
wie ich das friiher mehrfach ausgefiihrt habe, durchaus der auch von HEINICKE 
geteilten Meinung, daB moglichst eine Zentralisierung der FaIle zu erstreben ist, 
wenigstens soweit es sich um die Behandlung der finanziell leistungsunfahigen 
Kreise handelt. GewiB ist jeder gute Arzt imstande einen ehronisehen Encepha­
litiker zu behandeln, ebenso wird jeder intellektuell hochstehende Kranke be­
strebt sein die therapeutischen Ratschlage kontinuierlich zu verfolgen: aber 
das andert niehts an der Feststellung, daB ein groBer Teil der chronis chen Ence­
phalitiker uberhaupt nicht behandelt wird und schlieBIich in einem grauenhaften 
Zustande der Vernachlassigung dem Arzt bzw. der Encephalitisstation zugefiihrt 
wird. Es ist aber vorlaufig auch selbst in Kreisen von Facharzten noch zu wenig 
bekannt, daB die chronis chen Eneephalitiker einer jahrelangen exakten Behand­
lung bediirfen, fiir die viel Geduld und viel Personal notwendig ist. Auch ein 
verarmter Staat muB fiir derartige Behandlungszweeke Geld ubrig haben, da 
durch eine zweckmaBige Behandlung viele Encephalitiker, die in Verwahrlosung 
vollkommen siech wiirden, jahrelang in einem relativ gftnstigen Zustande bleiben 
konnen, d.h. also in einemZustande, in dem sie sich subjektivwohl fiihlen, wenn 
auch die Arbeitsleisttmgen naturlich gering sind. Es ware durehaus falsch einzu­
wenden, daB Encephalitiker auf besonderen filr sie eingerichteten Stationen sich 
nicht wohl fiihlen wiirden, da sie so viel Elend, andere schwer Kranke gleicher 
Art, um sich sehen. Die Erfahrung lehrt das Gegenteil: kaum ein einziger unter 
den Encephalitikern, die auf der seit Juli 1926 in Gottingen bestehenden Ence­
phalitisstation geweilt haben, verlieB die Abteilung ohne Bedauern daruber, daB 
seine Aufenthaltszeit beendet war, obwohl sie intellektuell vielfach genugend 
einsahen, daB sie an einer unheilbaren Krankheit litten, die auch durch peinlichste 
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Behandlung zwar wohl gemildert aber nicht geheilt werden konnte. Encephali­
tikerabteilungen wirken also auf den Encephalitiker ebensowenig ungiinstig wie 
Tuberkuloseabteilungen auf den Schwindsiichtigen; dagegen hat die Abteilung 
den Vorteil, daB sie in der Behandlung des Kranken am meisten Erfahrung hat, 
und zwar gilt das nicht nur fiir den Arzt, der ja schlie.Blich auch in jedem anderen 
Krankenhaus iiber den gegenwarligen Standpunkt der Therapie sich orientieren 
kann, sondern ganz besonders auch fiir das Pflegepersonal. 

Aus diesen Griinden besonders ist auch die Zentralisierung der charakter­
veranderten Jugendlichen so erwiinscht. Es handelt sich hier, wie wir friiher 
bereits ausgefiihrt, haben, um vielfach ganz besonders schwer tratable Menschen, 
welche der Behandlung und Pflege in Krankenhausern, Psychopathenheimen usw. 
oft auBerordentliche Schwierigkeiten entgegensetzen und Arzte und Pflege­
personal in kurzer Zeit vollig zermiirben konnen. Trotzdem ist die Massenbe­
handlung derartiger Kranker, wie z. B. die von HEINICKE in Chemnitz gegriin­
dete Abteilung lebrt, moglich und segensreich; auch in Amerika sind durch ziel­
bewu.Bte Arbeitstherapie gute Behandlungserfolge gemacht worden. Nur die 
schwersten, ethisch depraviertesten Patienten dieser Art werden in geschlossenen 
Anstalten untergebracht werden miissen; hier handelt es sich auch wohl um Falle, 
welche nicht geheilt werden konnen. 

Unter den gutachtlichen Fragen mit denen wir uns bei Encephalitikern be­
schaftigt haben, steht vorlaufig die Dienstbeschadigungsfrage noch vollkommen 
im Vordergrund. Dies geht schon damus hervor, daB wir in der Gottinger Nerven­
klinik iiber 50 Gutachten, meist Obergutachten in dieser Frage zu erstatten 
hatten; haufig handelte es sich um Aktengutachten, welche fiir das Reichsver­
sorgungsgericht erstattet werden muBten. Diese Gutachten haben uns viel In­
teressantes gelehrt; sie haben vor allem gezeigt, daB die epidemische Encephalitis 
wahrend des Krieges wenigstens yom Jahre 1917 ab, vielleicht auch schon 1916, 
haufiger unter den deutschen Truppen an der Front auftrat als man das bisher 
angenommen hat; wir haben uns auf Grund der Aktennotizen, die wir moglichst 
durch Ermittlungen zu erweitern suchten, in 19 Fallen fiir die Annahme einer 
im Felde durchgemachten Encephalitis als Grundlage der spater erworbenen 
cbronischen Myastase entscheiden konnen. Wir haben auch die Uberzeugung, 
da.B die epidemische Encephalitis wahrend dieser Jahre im Felde haufiger als in 
Deutschland auftrat, obschon ja auch einige dem groBen Epidemieschub voraus­
gehende sporadische Erkrankungen 1916 und 1917 in Deutschland beobachtet 
wurden. Auf interessante Einzelfalle mochte ich hier nicht naher eingehen; ich 
habe mehrere bereits in einer friiheren Arbeit gebracht lmd kann auch heute 
noch an meiner damaligen grundsatzlichen Auffassung festhalten. Diese Auf­
fassung gipfelt darin, daB Dienstbeschadigung auf jeden Fall angenommen werden 
muB, wenn eine encephalitisverdachtige Erkrankung im Felde durchgemacht 
wurde, und wenn diese Erkrankung in ein pseudoneurasthenisches Stadium iiber­
ging, aus dem heraus sich entweder noch wahrend der Zugehorigkeit zum Feld­
heer odeI' auch spater eine chronische Myastase heraus entwickelte. Encephali­
tisverdacht liegt auf jeden Fall vor, wenn die akute Feldkrankheit (entsprechend 
et~a dem von Englandern beschriebenen Grabenfieber) mit Doppelbildern und 
starken polyneuritischen Symptomen, hochgradiger Schlafsucht oder Zuckungen 
verbunden war. In zahlreichen Fallen sind nun gerade unter den Gutachtenfallen 
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die Herdsymptome des Hirnstammes nicht so deutlich; in vielen Failen k6nnen 
wir sie wenigstens nicht fassen, da die Krankengeschichten del' Feldlazarette 
aus erklii.rlichen Griinden, unter denen ich die Uberlastung del' Lazarette wahrend 
des Krieges und die Unkenntnis del' Encephalitis in diesel' Zeit hervorhebe, nicht 
ausreichend sind. Auch dann haben wir die Berechtigung· Encephalitis anzu­
erkennen, wenn einem akuten grippeartigen Zustand ein pseudoneurasthenisches 
Stadium folgt, das in die Myastase ubergeht, ohne daB spateI' ein akutes charakte­
ristisches Encephalitisstadium folgte. tfuer diese Frage sind die sorgfaltigsten 
Ermittlungen vorzunehmen, denn wIT haben selbst Faile gesehen, in denen ganz 
unzweifelhaft die eharakteristische akute Encephalitis erst im Jahre 1920 durch­
gemacht wurde, und doch spateI' Rentenanspruche darum erhoben wurden, 
weil del' Rentenbewerber bereits nervenkrank aus dem Kriege zuruckgekehrt 
sein sollte. Hier k6nnen nun tatsachlich gutachtlich recht schwierige Fragen­
komplexe angeschnitten werden, die eine erhebliche Sachkenntnis erforderlich 
machen. Wenn wir von den schweren Verkennungen des Leidens absehen, von 
denen wir teilweise fruher schon gesprochen haben, von den Failen also etwa, 
die jahrelang als hysterisch odeI' als Falle schwerer Nervenschwache von Gut­
achter zu Gutachter wanderten, obschon bereits schwere myastatische Symptome 
bestanden, so erwiihnen wir hier doch noch wenigstens zwei haufige Irrtumer, 
die lms vielfach begegnet sind: erstens einmal die irrtumliche Vermutung, daB 
die Encephalitis mit dem Heeresdienst nicht zusammenhangen k6nne, weil 1917 
und 1918 noch keine Encephalitis beobachtet worden sei, und zweitem; umgekehrt 
die Ruckfiihnmg einer Encephalitis auf ein Kriegsleiden bloB darum, weil del' 
betreffende Kranke im Felde an einer Grippe gelitten habe. Diesel' Irrtum beruht 

. auf del' wiederholt getadelten Identifizierung von Grippe bzw."'Kopfgrippe lmd 
Encephalitis, obschon del' Zusammenhang diesel' Erkrankungen wahrscheinlich 
ein komplizierterer und nur indirekter ist, undwir in jedem Falle zu dem Nach­
weis gezwungen sind, daB die Grippe, die im Felde durchgemacht wurde, in 
Wirklichkeit eine Encephalitis bzw. eine verwaschene Infektionskrankheit war, 
die in Wirklichkeit eine gewissermaBen im Dunkel sich abspielende Encephalitis· 
darstellte. Diesen letzteren Fall halten wIT nul' dann fUr gegeben, wenn die Grippe 
nicht ausheilte, sondeI'll in das Kranklichkeitsstadium uberging, welches lUckenlos 
bis zur Myastase fiihrt. Die Entscheidung im positiven Sinne wurde uns vielfach 
dadurch leicht gemacht, daB erstens Gesundheit VOl' del' akut fieberhaften Er­
krankung bestand, zweitens, das Kranklichkeitsstadium nach del' akuten Er­
krankung im Kriege durch das Fehlen hysterischer Tendenzerscheinungen, durch 
erhaltenen Arbeitswillen und daneben durch besondere Symptome, >vie eine 
hartnackige Schlaflosigkeit, die auch in del' Hehnat nicht schwand, odeI' durch 
jahrelange Schlafrigkeit, odeI' durch eine unaffektierte Drangunruhe odeI' endlich 
durch dystonische Feinsymptome ausgezeichnet war. Tatsachlich lieB sich in 
einer Reihe von Fallen durch exakte Zeugenangaben feststellen, daB die Patienten 
bereits, als sie aus dem Kriege zuruckkamen, eine eigenartige Indolenz, Stumpf­
heit, gelegentlich sogar kataleptoide Symptome zeigten, die flieBend in das Sta­
dium schwerer Myastasen ubergingen. Die akute Erkrankung in diesen Fallen 
war bald als Grippe, bald als rheumatisches Fieber, einmal auch als Malaria be­
zeichnet. Es gibt nun zwar auch wahrscheinlich eine chronische Malariaence­
phalitis die zur Myastase fiihrt (WILSON); in dem FaIle abel', den wir begutachteten, 
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handelte es sich wahrscheinlich gar nicht um Malaria, sondern um Encephalitis. 
In einem anderen Falle unseres Materials war iibrigens von anderer Seite eine 
offenbar gewohnliche Malaria als Encephalitis verkannt und Kriegsdienstbescha­
digung anerkannt worden, obwohl die akute Encephalitis nach klassischer Be­
schreibung erst 1922 begonnen hatte. GewiB ist es nun moglich, daB auch die 
eben geschilderten Symptome nicht encephalitischer Natur waren und die Ence­
phalitis erst nach dem Kriege akquiriert wurde; wir wissen aber aile, daB unsere 
Gutachten niemals auf rein arztlichen Uberlegungen aHein beruhen, so wichtig 
auch sorgfaltige Facherfahrung ist, sondern daB immer auch Billigkeitsfragen 
mitspielen, und daB eine Kriegsdienstbeschadigung auch dann anerkannt wird, 
wenn der Zusammenhang des Leidens mit einer Kriegsschadigung nicht erwiesen, 
sondern nur in erheblichem MaBe wahrscheinlich ist. Und es ware durchaus 
unbillig in diesen Fallen eine Kriegsdienstbeschadigung abzulehnen, in denen 
nach dem uns bekannten Verlauf des Leidens die Riickfiihrung auf eine im Felde 
bereits erworbene Infektion durchaus denkmoglich ist. Selbstverstandlich soIl 
aber ein solcher Zusammenhang nur dann anerkannt werden, wenn die objektiven 
Grundlagen fiir unsere Stellungnahme geniigend groBe sind, und vor aHem 
unsere Ermittlungen dafiir sprechen, daB die akute Encephalitis nicht in die 
Hauptepidemiezeit im Jahre 1920 failt. 

In diesen letzteren Fallen haben wir nun im allgemeinen Dienstbeschadigung 
ablehnen miissen. Eine .Anerkennung der Dienstbeschadigung ist hier nur dann 
gestattet, wenn sichere Encephalitiserscheinungen bereits vor der Encephalitis, 
die erst nach der Heimkehr erworben wurde, bestanden hatten, d. h. ein Rezidiv 
vorlag. Wir haben auch solche FaIle begutachtet, z. B. einen Mann, der in eng­
lischer Kriegsgelangenschaft im Jahre 1918 an einer typisch lethargischen Ence­
phalitis litt, dann bereits krank, wenn auch noch arbeitsfahig, zuriickkehrte, 
im Jahre 1919 einen erneuten Schub von Encephalitis in der Heimat durchmachte 
und dann rasch schwer myastatisch wurde. In einem anderen Faile, der ebenfaHs 
in englischer Kriegsgefangenschaft war und 1920 einen akuten Encephalitis­
schub durchmachte, lieB sich durch sehr eingehende vereidigte Zeugenangaben 
feststeilen, daB tatsachlich bereits eine Myastase bei Riickkehr aus Kriegsge­
fangenschaft .Anfang 1920 bestand, und daB wahrscheinlich ein akuter Ence­
phalitisschub bereits in Kriegsgefangenschaft durchgemacht wurde, wenn auch 
der Kranke infolge seiner Indolenz dariiber zunachst gar keine .Angaben gemacht 
hatte. Diese Kranken sind ja so haufig in ihrem Rentenverlangen durchaus 
gegensatzlich zu den Kriegshysterikern, wenn wir auch natiirlich unter den En­
cephalitikern eine Reihe von Personen kennen gelernt haben, die sehr renten­
siichtig waren und eventuell auch .Angaben zu ihren Gunsten entstellten. In 
der Mehrheit der FaIle gewinnt aber der Rentenwunsch erst durch .Angehorige 
und Bekannte seine StoBkraft. In diesen Fallen, in denen mehrere Encephalitis­
schiibe vorkommen, von denen der erste bereits im Felde durchgemacht wurde, 
muB auch noch Kriegsdienstbeschadigtmg anerkannt werden, da es durchaus 
wahrscheinlich ist, daB entweder das Encephalitisvirus vom ersten Schube her 
persistiert und nur erneut aktiviert wird, oder daB die Widerstandsfahigkeit des 
Organismus vom ersten Encephalitisschube her so stark geschwacht ist, daB eine 
Neuinfektion haften kann. Wir konnen, solange wir das Encephalitisvirus nicht 
kennen, nicht mit Sicherheit sagen, welche von diesen beiden Moglichkeiten die 
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richtige ist, doch ist da,s versicherungsrechtlich gleichgiiltig. Bei weitem in der 
Mehrheit der FaIle, in denen ein Encephalitisschub erst in der Heimat nach Be­
endigung des Krieges durchgemacht wurde, liegen keine Verdachtsmomente 
dafiir vor, daB eine Encephalitis bereits im Kriege erworben wurde. In diesen 
Fallen haben wir Kriegsdienstbeschadigung auch dann abgelehnt, wenn die 
Patienten, sei es erschopft, sei es als Kriegshysteriker, aus dem Felde wieder­
gekehrt waren. Wir halten diese Auffassung auch fiir durchaus berechtigt, ob­
schon sie Ofters in Kontroverse zu anderen Gutachten in den betreffenden Fallen 
geriet. Insbesondere treten wir der Anschauung, daB eine Kriegsneurose oder 
Psychopathie zur Encephalitis disponiert, strikt entgegen. Wir konnen uns ja 
offenbar auch gar keine Vorstellung davon machen, wie einem derartigen rein 
im Seelischen ablaufenden ProzeB ein verandertes Hirnsubstrat entsprechen 
soIIte, welches das Haften eines neurotropen Virus besonders erleichtern sollte. 
Dariiber hinaus haben mich die Konstitutionsuntersuchungen, die ich mit GROTE 
ausgefiihrt habe, gelehrt, daB unter den Encephalitikern eine psychopathische 
Konstitution keineswegs besonders haufig ist. Was aber die Erschopfungs­
einfliisse anbetrifft, so sind wir iiber ihre Bedeutung etwas skeptischer ge­
worden, nachdem wir gesehen haben, daB die Encephalitis in den neutralen 
und den nicht von der Hungerblockade geschadigten Landern allem An­
schein nach ebenso haufig auftritt wie in den vom Kriege am meisten heim­
gesuchten Landern; und da wir die verschiedensten korperlichen Verfassungen 
sozusagen gleichmaBig unter den encephalitiskrank gewordenen Menschen sehen, 
haben wir wohl hochstens die Berechtigung anzuerkennen, daB die urspriingliche 
Hochziichtung des Encephalitisvirus etwas mit Hungerschadigungen und ab­
normen Strapazen zu tun hat (siehe friihere Ausfiihrungen). Wir wissen auch, 
daB unter besonderen Umstanden nach abnormen Korperbelastungen eine Ence­
phalitis aufflammen kann (BERINGER); diese Feststellungen bzw. wissenschaftlich 
gerechtfertigten Uberlegungen haben aber keine Geltung fUr Personen, die meist 
mehrere Monate oder schon langere Zeit den schweren Kriegsstrapazen entzogen 
sind und nun das Ungliick haben in eine Epidemie hineinzugeraten, die nicht 
nur Kriegsteilnehmer, sondern ebenso die gesiindesten und kraftigsten Elemente 
der Landbevolkerung ergreift. Wir wiirden offen bar die Grenzen der arzt­
lichen Sachverstandigentatigkeit iiberschreiten, wenn wir in solchen Fallen noch 
die Wahrscheinlichkeit der Kriegsdienstbeschadigung zugeben, und wiirden 
hochstens in Einzelfallen mit Reserve un~ fiir gerechtfertigt halten Kriegsdienst­
beschadigung anzunehmen, wenn es sich um Kranke handelt, in denen eine be­
sonders hochgradige und bleibende Asthenisierung durch den Krieg nachweis­
bar ware. 

Dagegen konnen wir uns nicht der mehrfach in Gutachten geauBerten Ansicbt 
anschlieBen, daB Kriegsdienstbeschadigung auch in den Fallen, in denen die 
Erkrankung wahrend des Krieges gesicbert erscheint, darum abzulehnen sei, 
well die Erkrankung auch in der Heimat hatte erworben werden konnen. Diese 
Anschauung geht haufig von der irrtiimlichen Annahme aus, daB man Grippe 
und Encephalitis einfach identifizieren konne. Nun ist aber nicht nur wahrend 
der Kriegsjahre die Encephalitis im Felde offen bar tatsachlich haufiger gewesen 
als in der Heimat, sondern wir miissen hier auch unbedingt einen weniger medi­
ziniscben als sozialen Faktor anerkennen: jeder, der wabrend der Zugehorigkeit 
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zum Heeresdienst, insbesondere zum Feldheer an einer unverschuldeten Infektions­
krankheit erkrankt, die nicht ganz pandemisch war, hat die Berechtigung fUr 
die daraus erwachsenden Folgen entschadigt zu werden, so lange wir nicht den 
klaren Beweis bringe» konnen, daB diese Erkrankung auch sonst bei ihm aus­
gebrochen ware. Dies entspricht vollkommen den Grundsatzen der staatlichen 
sozialen Versicherungen um so mehr, als die Massenquartiere im Felde' und· die 
Witterungsschaden und Strapazen gewiB nicht geeignet waren den Organismus 
gegen eine Infektion, auch wenn es sich um eine Ausleseerkrankung handelt, zu 
schiitzen. Meine Ausfiilirungen decken sich im wesentlichen mit denen von 
STIEFLER, welche dieser 1927 vorgetragen hat. 

Eine gutachtliche Raritat stellt ein Fall dar, den ich im Jahre 1924 zu begut­
achten hatte. Es handelt sich um einen Mann, der im Felde sehr schwere Ver­
letzungen erlitten hatte (Verlust der rechten Hand und des linken Auges, Zer­
schmetterung des Unterkiefers, Otitis media,) dann nach Jahren an Encephalitis 
erkrankte, die zu einer schweren Myastase ftihrte. Die Encephalitis konnte in 
diesem FaIle nicht als Kriegsdienstbeschadigung anerkannt werden, trotzdem 
waren die Voraussetzungen der Pflegezulage wegen Hilflosigkeit erftiIlt, da zwar 
die Hilflosigkeit teilweise die Folge der chronis chen Encephalitis war, eine Pflege­
zulage aber nach den gesetzlichen Bestimmungen auch dann gewahrt werden kann, 
wenn die Hilflosigkeit auf dem Zusammenwirken von Dienstbeschadigungsfolgen 
mit einem anderen Leiden beruht. 

Erheblich seltener hatten wir uns mit der Frage des Zusammenhanges einer 
Encephalitis mit einem Un faIl zu beschaftigen. Wir haben bisher siebenmal 
diese FaIle zu beantworten gehabt. Bei der Beantwortung dieser Falle sind wir 
von der Moglichkeit ausgegangen, daB prinzipiell durchaus die Moglichkeit besteht, 
daB durch ein schweres Kopftrauma, welches zu kleinen Blutungen oder Nekrosen 
des Gehirns ftihrt, die Disposition ftir encephalitische Erkrankungen gesteigert 
werden kann. DaB solche Falle in der Literatur nicht haufiger behandelt worden 
sind ist nicht verwunderlich, da schlieBlich das Zusammentreffen eines schweren 
Kopftraumas mit einer akuten Encephalitis stets einen Zufallstreffer bedeuten 
muB; jedenfalls haben wir nach unseren Kenntnissen von der gesteigerten Dis­
position ladierten Gewebes Krankheitskeimen gegeniiber gar nicht die Berech­
tigung einen versicherungsrechtlichen Zusammenhang abzulehnen, wenn die 
sachlichen Vorbedingungen gegeben sind. In der Mehrheit der FaIle haben wir 
trotz dieses prinzipiellen Standpunktes die Unfallrente ablehne» miissen, da der 
Unfall viel zu leicht war, um den Zusammenhang anzuerkennen, oder zeitlich 
der Zusammenhang nicht gegeben war. So sahen wir einen Kranken, der im Mai 
1920 an einer ziemlich rasch parkinsonistisch werdenden Encephalitis erkrankte, 
und zuerst iiberhaupt nichts von einem Unfall angab. Erst 1 Jahr spater wurde 
ein Kopftrauma., das 11 Tage vor "cler Erkrankung stattgefunden haben solI, zu 
Protokoll gegeben; doch lieB sich feststellen, daB dieses Trauma nicht einmal 
mit einer Kommotion verbunden war. Ahnlich verhielt es sich in einigen anderen 
Fallen, von denen der eine dadurch besonders interessant ist, daB zwar wohl 
eine echte traumatische Encephalopathie bestand, die Encephalitis aber erst 
6 Jahre spater zum Ausbruch kam. In einem sechsten FaIle, in dem die Ence­
phalitis 4 Wochen einem Unfall mit schweren Kommotion gefolgt zu sein schien, 
ist nie ein Rentenantrag oder eine Begutachtung zustande gekommen. Dagegen 
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konnte in einem FaIle der Zusammenhang zwischen Unfall und Encephalitis­
provokation bejaht werden. 

Fa1l50. In dies em FaIle handelt es sich um eine zur Zeit der Erkrankung 26Jahre alte 
Frau, die bis zum 18. III. 1920 v6llig gesund war. An diesem Tage fiel ihr der Pfahl einer 
groBen Scheunentiir auf den Kopf, und zwar mittags. Sie war nicht direkt bewuBtlos, hatte 
aber gleich hinterher Erbrechen und sah 6 Stunden spater bereits Doppelbilder; auch andere 
encephalitische Erscheinungen traten ein. Es bestand auBerdem infolge des Falles des 
Pfostens auf den linken Arm eine Radialislahmung; dieser Schlag auf den Arm war von der 
Patientin infolge der "Betaubung" gar nicht festgestellt worden. Sie selbst behauptet, 
eine Impression des Schadels gehabt zu haben; doch lieB sich r6ntgenologisch nichts fest­
stell en. Jedenfalls bestand bereits am nachsten Tage Fieber und eine delirante Unruhe; 
der Arzt wurde gleich nach dem Unfalle geholt, kam jeden Tag und sagte am 4. Tage, es 
k6nnte Gehirnentzundung vorliegen. Die Patientin kam darauf mit reiBenden zentralen 
Schmerzen in ein Krankenhaus, hatte Doppelbilder und geriet allmahlich ins myastatische 
Stadium mit Blickkrampfen, in diesem Stadium wurde sie uns zugefuhrt. Bereits wenige 
Tage nach dem Unfall war von einem Nervenarzt eine Encephalitis (gemischt ophthalmo­
plegisch choreatisch) festgestellt worden, auBerdem eine erhebliche Druckschmerzhaftig­
keit der linken Stirngegend, wo der Unfall passiert war. Trotzdem wird in spaterem Renten­
bescheid gar nicht auf die Encephalitis eingegangen, das myastatische Stadium ubersehen, 
bis die Patientin 1926 zu uns verlegt wurde. Der zeitliche Zusammenhang zwischen dem 
Trauma, das mindestens eine leichte Kommotion bedingt hat, und dem Eintreten der ersten 
Encephalitissymptome war hier ein so ungewohnlich rascher, daB es durchaus berechtigt 
erschien, einen Zusammenhang versicherungsrechtlich anzunehmen, auch wenn, wie in 
allen diesen Fallen, von keinem Gutachter der Beweis gebracht werden kann, daB ohne 
Unfall die Encephalitis nicht auch zum Ausbruch gekommen ware. 

Infolge der vielfachen psych is chen Anomalien, welche die Encephalitis be­
gleiten, kaml die Erkrankung auch erheblichml forensisches Interesse gewinnen, 
insbesondere nachdem sich hat feststellen lassen, daB auf dem Boden einer or­
ganischen Gehirnerkrankung schwere psychopathieartige Zustandsbilder sich 
entwickelten, bei denen vielfach eine Zurechnungsfahigkeit nicht angenommen 
werden kann. WIMMER hat einen derartigen Burschen von 16 Jahren begutachtet, 
der wegen Sittlichkeitsverbrechen angeklagt war. Zurechnungsunfahigkeit wurde 
bei diesem Patienten, dessen schwere Wesensverandenmgen bekannt waren, 
mit Recht angenommen. Auch unter dem eigenen Material ist ein derartiger Fall, 
der wegen eines Notzuchtsversuchs angeklagt war und exkulpiert werden muBte. 
M. MEYER hat dann darauf hingewiesen, daB auch bei Erwachsenen infolge ahn­
licher Wesensanomalien Sittlichkeitsdelikte auftreten konnen, die zu einem Straf­
verfahren fimren konnen. McNEIL hat einen ahnlichen Fall mitgeteilt. Unter 
den eigenen Fallen gehort in diese Gruppe erwachsener Sexualdelinquenten ein 
Kra~ker mit einem ausgesprochenen Drangunruhezustand und ein anderer homo­
sexuell veranlagter Kranker, bei dem sich die pathologische Veranlagung infolge 
der Charakterveranderung nach der Erkrankung in hemmungslosen Handlungen 
homosexueller Art geauBert hat. Bereits frillier ist auf den Fall von LANGEN 
hingewiesen worden, bei dem ein Mord ausgefillirt ·wurde. Diebstahle und korper­
liche MiBhandlungen sind wie frimer genauer mitgeteilt wurde nicht selten, 
namentlich unter den jugendlichen Kranken. Es wird wohl nirgends Wider­
spruch erwecken, wenn in allen diesen Falleh eine Aufhebung der Zurechnungs­
fahigkeit anerkannt wird, sob aId erstens die encephalitische Genese erwiesen, 
zweitens durch Beobachtung festgestellt wird, daB tatsachlich eine habituelle 
Hemmungslosigkeit und Triebhaftigkeit in erheblicherem Grade besteht. Diese 
Auffassung ist unabhangig von der theoretischen Erwagung, ob wirklich eine 
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ethische Depravation eingetreten ist, oder ob es sich nur um eine Exekutivstorung 
handelt, um eine hemmungslose psychomotorische Entladung, auf die hinterher 
Reue eintritt. Das Wesentliche diirfte hier in forensischer Beziehung die Fest­
stellung der organischen Hirnliision sein, welche zu einer ganz automatisierten 
Storung des Handelns fiihrt. Wenn man in der Beurteilung der Zurechnungs­
fahigkeitsfrage Gewicht nicht nur auf die seelische Funktionsstorung, sondern 
auch auf die organische Basis legt, wird man auch bald erkennen, daB wir die 
Zurechnungsfahigkeit der Psychopathen nicht generell in einem anderen Lichte 
betrachten, seitdem wir die organisch bedingten psychopat,hieahnlichen Zustande 
kennen gelernt haben. Es ist hier nicht der Ort genauer auf die Zurechnungs­
fahigkeit der Psychopathen einzugehen; jedenfalls sehen wir in unserer Auffassung 
von der Zurechnungsfahigkeit der Encephalitiker keinen Widerspruch gegeniiber 
der prinzipiellen Forderung, die Zurechnungsfahigkeit weder von der Art der 
kriminellen Handlung noch von der Starke oder Natur korperlicher Begleiterschei­
nungen, sondern allein von der Art und Tiefe der zur Zeit der Tat bestehenden 
psychischen Veranderung abhangig zu machen; denn wenn wir auch mit dem 
freien Willen weder im allgemeinen noch im speziellen hinsichtlich der Psycho­
pathen und der encephalitischen Wesensveranderten operieren wollen, so ]ronnen 
wir grundsatzlich die Bejahung der Zurechnungsfahigkeit der Psychopathen, 
die wir in der Mehrheit der Falle aussprechen, in unserer forensisch psychiatri­
schen Konvention mit der Begriindung formulieren, daB die Verstandesleistungen 
geniigend entwickelt sind, um Strafbarkeit der Handlung auch dann anzunehmen, 
wenn affektiv charakterologische Storungen bestehen. Die Motivlosigkeit, die 
reine Dranghaftigkeit, der Triebsturm wird durchschnittlich bei encephalitischen 
wesensveranderten Personlichkeiten infolge der organischen Hirnschwachung 
fiir elementarer und starker gehalten werden konnen als bei dem Durchschnitt 
der Psychopathen, die sich nicht gerade in einem Ausnahmezustand befinden. 

Weniger als die Zurechnungsfahigkeit ist bisher die Geschaftsfahigkeit der 
Encephalitis behandelt worden. C. SCHNEIDER meint, daB man wenn der Kranke 
seine Angelegenheiten nicht besorgen kann in der Regel mit Pflegschaft auskommt. 
Schwere Parkinsonismen sind nach Ans.icht dieses Autors nicht voll geschaftsfahig, 
konnen eventuell iiberrumpelt werden oder versagen; in solchen Fallen wiirde auch 
Entmiindigung wegen Geistesschwache notig sein. Eine einschlagige Frage hin­
sichtlich der Geschaftsfahigkeit hat soweit ich sehe bisher nur HtrBNER mitgeteilt. 

Wir hatten Gelegenheit an Hand einiger sehr interessanter FaIle uns mit der 
Frage der Geschaftsfahigkeit der Encephalitiker zu befassen. 

Fall51, In dem ersten Faile handelt es sich um einen von meinem Chef, Herrn Geheim­
rat SCHULTZE, beobachteten Patienten, welcher Anfang 1922 eine akute Encephalitis durch­
machte, die mit Fieber, unertraglichen Kopfschmerzen, Gehorsabnahme, Verschlimmerung 
des Visus, starker Schlafverschiebung, Miidigkeit und einer eigenartigen Parageusie ein­
herging. Marz 1922 brach die Encephalitis im AnschluB an eine akute Durchnassung er­
neut aus; diesmal traten ausgesprochene Augenmuskellahmungen und Ohrensausen hinzu. 
Es blieb eine schwere pseudoneurasthenische Phase zuriick; in diesem Zustande schloB C. 
einen unsinnigen Geschaftsvertrag ab, und dieser Vertrag wurde bald darauf angefochten. 
C. fiel hier durch seine v611ige Stumpfheit und Gleichgiiltigkeit auf; er machte im Beginn 
seines Aufenthaltes einen fast benommenen Eindruck; allmahlich wurde er freier, doch 
blieben heftige Kopfschmerzen zuriick. Eine ausgesprochene Myastase war hier noch nicht 
feststellbar. Die lnitiativelosigkeit war jedoch so hochgradig, daB eine Geschaftsunfahigkeit 
zur Zeit des Kaufabschlusses im Sinne des § 105 B.G.B. angenommen werden muBte. 
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Fa1l52. 1m zweiten Falle handelt es sioh urn einen Zigarrenarbeiter Miohael T., der im 
Jahre 1920 zum erstenmal wegen einer akuten Enoephalitis bei uns in der Klinik lag. Er 
wurde damals nur unspezifisoh symptomatisoh behandelt. 1922 ersohien T. wieder bei uns 
und zeigte damals eine erhebliohe Myastase. Er fiel insbesondere duroh seine auBerordent­
liohe Bradyphrenie auf. lrgendwelohe Interessen hatte er nioht; auoh wenn man sioh etwas 
eingehender mit ihm besohiiftigte, ersohien er stumpf. 1m Jahre 1925 starb T. in myasta­
tisohem hoohgradigem Sieohtumszustande. T. hatte im Jahre 1924.eine Vereinbarung mit 
einem Glaubiger seines Grundstiicks getroffen, welche reoht torioht war. Nach dem Tode 
des T. wurde dieser Vertrag angefochten mit der Behauptung, daB T. zur Zeit des Vertrags­
abschlusses geschiiftsunfahig gewesen sei. Die meisten Zeugen wiesen darauf hin, daB T. 
in der Zeit des Vertragsabschlusses voIlkommen apathisehg.ewesen sei; seinen Posten als 
Gemeindevorsteher hatte er schon vor'langerer Zeit aufge]jen miissen. Auch der Hausarzt, 
welcher den T. dauernd behandelte, bestatigt den psychisohen Siechtumszustand des T. 
Bemerkenswert ist in diesem FaIle besonders, daB sogar derNotar seinerzeitBedenken hin­
sichtlich des Kaufabschlusses hatte, da T. einen geistig nicht normalen Eindruck maohte, 
aber schlieBlich diese Bedenken zuriickschob, da T. auf einige Fragen seine Zustimmung 
gab. Nur einzelneZeugen, welche in diesemFalle durchaus parteiisch eingestellt erschienen, 
meinten, daB T. wohl korperlioh krank war, aber in verniinftiger Weise denken konnte. loh 
habe in dem Gutaohten, das ioh spater nach dem Tode des T. zu erstatten hatte, ausgefiihrt, 
daB T. zur Zeit des Vertragsabschlusses an einer hochgradigen und schweren myastatischen 
Encephalitis litt und daB Kranke dieser Art meist in diesem vorgeschrittenen Zustande 
einen sehr stumpfen teilnahmlosen Eindruok machen und antriebsschwach ersoheinen, aller­
dings haufig bei genauer Untersuchung viel mehr potentielle psyohische Fahigkeiten zeigen 
als man Ihnen zumutet. Namentlich die Intelligenz im engeren Sinne wird weniger gescha­
dig~. Eine genauere Analyse des Seelenzustandes bei T. ist zur Zeit des Vertragsabsohlusses 
nicht vorgenommen worden, so daB wir wohl in diesem Falle nicht mit absoluter Sioherheit 
die Geschiiftsfahigkeit beurteilen konnen. Immerhin konnte darauf hinge wiesen werden, 
daB T. auch schon gewisse echte bradyphrene Erscheinungen 2 Jahre vorher wahrend des 
Aufenthaltes in der Klinik gehabt hatte, und daB im Laufe der letzten 2 Jahre eine extreme 
Verschlimmerung anzunehmen war, und zwar nach Aussage der meisten Zeugen, die zum 
Teil eingehend mit T. verhandelt hatten, auch in psychischer Beziehung. Insbesondere 
erschien ausschlaggebend mit die Feststellung, daB T. in der Gemeindeversammlung auf 
alles was man wollte seine Zustimmung gab und gleichgiiltig blieb, so daB er wegen seiner 
Teilnahmlosigkeit und nicht wegen korperlicher Gebrechen aus seinem Amt entfernt wurde. 
Hier muBte man annehmen, daB auch die Uberlegungsfahigkeit fiir kompliziertere Gedan­
ken so weit geschadigt war, daB man eine dauernde Geschiiftsunfahigkeit in dieser Zeit im 
Sinne des § 104, II E.G.E. annehmen durite, auch wenn die Storung der Intellektualitat 
yom psyohologischen Standpunkt aus wahrscheinlich eine andere Grundlage hatte als 
Denkstorungen bei Erkrankung der Hirnrinde. 

Der von mir zuletzt mitgeteilte Fall ahnelt amehesten dem von HUBNER berich­
teten, allerdings mit dem Unterschiede, daB HUBNER in dem schweren Siechtums­
zustande selbst Gelegenheit gehabt hatte den Kranken zu untersuchen, wiihrend 
wir nur auf Grund langere Zeit zuriickliegender Beobachtungen und Zeugenaus­
sagen das Gutachten zu erstatten hatten. Es ist nun gewiB nicht meine Ansicht, 
daB wir bei jedem bradyphrenen Zustande bzw. bei jeder ernsteren chronischen 
Encephalitis iiberhaupt Geschaftsfahigkeit verneinen miissen; durch die Fest­
stellung, daB die Antriebs- und Affektstorungen bei der Encephalitis aus dem 
Motorischen herauswachsen und haufig eine wirkliche Antriebsschwache nur 
vorgetauscht wird, ist unser Gewissen ja in dieser Beziehung besonders gescharft 
worden. Andererseits wird man sich auch nicht zu negativistisch generell in Ge­
schaftsfahigkeitsfragen der Encephalitiker zu verhaIten haben. Die Feststellung, 
daB die Hirnrinde bei der chronischen Encephalitis prinzipiell wenig betroffen 
wird, und daB im allgemeinen eine organische Demenz im Sinne einer Rinden­
demenz nicht oder nur in bescheidenem MaBe auftritt (denn leichte Merk- und 
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Gedachtnisstorungen fehlen ja auch bei der chronis chen Encephalitis nicht), darf 
nicht zu der Ansicht verfuhren, daB die Intellektualitat uberhaupt ungeschadigt 
b1eibt. Es besteht zwar in vielen Fallen keine b1eibende Affektstumpfheit wie bei 
der Schizophrenie, aber doch eine habituelle Indo1enz, die sich auch in Geschiifts­
hand1ungen sehr unangenehm bemerkbar machen kann. lch habe aus AnlaB des 
oben geschilderten Gutachtenfalles eine Reihe von schwer kranken Encephali­
tikern Aufgaben ertei1t, die etwa ein Modell des Fragenkomp1exes darstellten, 
der in dem Gutachtenfall zur Verhand1ung stand. Die Fragen waren so einfach 
eingekleidet, wie es dem Verstandnis juristisch ungebi1deter Menschen aus den 
Kreisen der handarbeitenden Bevolkerung entsprach. Hierbei habe ich die fUr 
mich se1bst uberraschende Erfahrung gemacht, daB schwere Encephalitiker, die 
vollig imstande waren auf einfache Fragen k1are und richtige Antworten zu geben, 
kein Verstandnis fUr die ihnen vorgelegten Geschaftsfragen hatten. Diese Kranken 
verhielten sich vollkommen anders als Kontrollpersonen, die aus der Gruppe 
Gesunder und leicht encephalitischer Personen genommen wurden. Die Ver­
standnislosigkeit fUr die Aufwertungsbestimmungen z. B. war bei manchen kon­
stitutioneIl gewiB nicht schwachsinnigen Encephalitikern so groB, daB man sie 
ohne weiteres fUr geschaftsunfahig zur Zeit der PrUfung hatte halten mussen. 
Hierzu kommt dann noch die Einwirkung suggestiver Einflusse, denen derartige' 
willensschwache und indolente Menschen naturgemaB besonders unterworfen sind. 

Man wird darnach zwar keineswegs prinzipiell Geschaftsunfahigkeit bei chro­
nisch ausgesprochener Encephalitis annehmen, im Einzelfalle aber haufig berech­
tigt sein, diese Begriffe anzuerkennen. Ob dann eine Entmundigung stattzufinden 
hat oder nicht, wird im wesentlichen nach praktischen Erwagungen sich rich ten ; 
gewiB wird in vie1en Fallen eine Pflegschaft geniigen. 

Die Frage der Ehescheidung auf Grund des § 1569 ist bisher nur einmal 
von STERTZ im bejahenden Sinne behandelt worden. t1brigens handelt es sich 
hier um einen absolut atypischen Encephalitisfall, der durch die totale Opticus­
atrophie und auch durch eine gewisse Verb16dung neben Triebhaftigkeit und 
Unberechenbarkeit der Impulse ausgezeichnet war. Hierzu kam noch als weiteres 

. Zeichen der Rindenlasion eine schwere sensorische Aphasie. Die Hirnpunktion 
ergab corticale Storungen, die offenbar auch erheblicher waren als bei den durch­
schnittlichen Encephalitisfallen. Es besteht also in diesem FaIle jedenfalls die 
Moglichkeit, daB es sich um eine Erkranktmg handelt, die nicht der epidemischen 
Encephalitis angehort, zumal anscheinend ein akuter Beginn nicht eruierbar ist. 
An der Berechtigung zur Anerkennung des § 1569 kann in diesem FaIle natiirlich 
nicht gezweifelt werden. Immerhin wir des wie mir scheint nur in den seltensten 
Fallen von charakteristischer epidemischer Encephalitis gestattet sein nach den 
gegenwartigen Rechtsbestimmungen Ehescheidung wegen Geisteskrankheit an­
zuerkennen. Insbesondere wird immer darauf Rii.cksicht zu nehmen sein, daB 
durch eine intensive Therapie die Regsamkeit mindestens insoweitwieder hergestellt 
werden kann, daB die geistige Gemeinschaft als nicht ausgeschlossen bezeichnet 
werden kann. Hier wird viel mehr als bei der Entmiindigungs- lmd Geschafts­
fahigkeitsfrage beriicksichtigt werden konnen, daB eine organische Demenz 
hoheren Grades im Sinne der epileptischen, paralytischen senilen Demenz usw. 
bei epidemischer Encephalitis eine Seltenheit ist, und daB das Seelenleben weder 
qualitativ noch quantitativ so alteriert ist wie bei ausgesprochenen Schizo-
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phrenien. Es werden also immer nur Ausnahmefalle sein, in denen man Ehe­
scheidung nach § 1569 fUr berechtigt halt, wenn auch die Heilungsaussichten 
bei schweren Encephalitisfallen ungiinstig beurteilt werden miissen. Der von mir 
hier entwickelte Standpunkt mag in manchen Fallen hart erscheinen, vor allem 
wenn man beriicksichtigt, wie schwer und aufreibend die Behandlung eines solchen 
chronisch siechen Menschen ist, und da ein solches Leiden auBerordentlich lange 
dauern kann. Das bedeutet gewiB ein erhebliches Opfer fiir den Ehegatten, nament­
lich dann, wenn die inneren Bindungen der Ehe von vornherein nur geringe waren; 
das Gesetz laBt jedoch eine andere Deutung kaum zu. 

IX. Behandlung. 
Die Moglichkeit den encephalitischen KrankheitsprozeB zu beeinflussen hangt 

vollkommen von dem Stadium ab, in dem man den Encephalitiker zur Behand­
lung bekommt. Wir sind der festen tiberzeugung, daB man bei akuter Ence­
phalitis in sehr vielen Fallen einen tatsachlichen entscheidenden EinfluB auf die 
Krankheit ausiiben kann, wenn auch natiirlich die Hilfe nicht in allen Fallen 
moglich sein wird. Wir konnen uns also trotz aller Reserve, die wir von vorn­
herein den .Heilungsmoglichkeiten der Encephalitis gegeniiber entgegengebracht 
haben, nicht dem pessimistischen und negativistischen Standpunkt anschlieBen, 
welcher namentlich in den ersten Jahren der Encephalitisforschung gehegt wurde, 
zum Teil von Autoren, die offenbar nicht ganz iiber unsere therapeutischen 
Moglichkeiten orientiert waren. 

Wie wir schon friiherwiederholt betonthaben,halten wirfiir das beste, am ehesten 
spezifische und Dauerwirkungen versprechende Mittel das Rekonvaleszentenserum, 
welches in der hiesigen Klinik seit dem Jahre 1921 angewandt wird. Diese Therapie 
ist nicht neu von uns erfunden, auch nicht von uns zuerst in die Encephalitis­
behandlung eingefiihrt, aber am konsequentesten verfolgt und ausgebaut worden. 
Es ist ja bekannt, daB namentlich gegen Scharlach und Poliomyelitis schon lange, 
bevor es eine Encephalitis gab, Rekonvaleszentenserum intramuskular oder auch 
endolumbal injiziert wurde ; und es ist verstandlich, daB ein Forscher wie NETTER, 
der die Rekonvaleszentenserumbehandlung der Poliomyelitis stets sehr energisch 
betont hat, auch bei Encephalitis Versuche und zwar mit endolumbaler An­
wendung machte. Doch hatte NETTER keinen Erfolg, und zwar wie er meinte 
darum, weil das Virus bei der Encephalitis starker als bei anderen Erkrankungen 
im Nervengewebe selbst fixiert ist. Auch LEVY und SICARD haben keine Erfolge 
gesehen. Dagegen wurden von GIUGNI und GRUNEWALD sehr gute Erfolge be­
richtet; GRUNEWALD z. B. hat intramuskular 20-50 ccm Serum injiziert, und 
darnach aIle diese Kranke zur Heilung mit geringen Resterscheinungen kommen 
sehen. MARINESCO und DRAGANESCU haben spater auch mit intraspinalen Serum­
injektionen Heilung erzielt. 

Wir haben selbst nicht die Erfahrung gemacht, daB die endolumbalen In­
jektionen mit Rekonvaleszentenserum im akuten Stadium zweckvoller sind als 
intramuskulare Injektionen und uns auf letztere deshalb vorwiegend beschrankt. 
Die Erfolge, die wir mit Serum gesehen haben, erstrecken sich auf zwei Punkte, 
erstens auf die Heilung der akuten Erscheinungen, also die Beseitigung eines 
Periculum vitae, zweitens aber, was uns fast noch wichtiger diinkt, die Vermei-
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dung der fiirehterIiehen ehronisehen Spaterkrankung, die auszubleiben seheint, 
wenn wir energiseh im akuten Stadium behandeln. Ieh habe selbst bereits frillier 
tiber 27 Faile beriehtet, die im akuten Stadium behandelt wurden; nur I Fail 
von diesen 27 kam zum Exitus, obwohl in dieser Serie von Fallen 8 Faile ent­
halten sind, welehe bei Beginn der Behandlung in lebensbedrohliehem Zustande 
sieh befanden. In einem Faile war die Behandlungszeit zu kurz, um tiber -den 
Erfolg der Behandlung etwas zu erfahren; katamnestisehe Beriehte waren nieht 
zu erzielen. In 8 Fallen kam die Krankheit zur Heilung, doeh war der unmittelbare 
E££ekt der Seruminjektion nieht so evident, und es wurden aueh andere Medi­
kamente gegeben. In 17 Fallen war der unmittelbare Behandlungse££ekt so deut­
lieh, daB eine therapeutisehe Heilwirkung in der Behandlung als mitwirksam 
angesehen werden muBte. Die Wirkung kann so sein, daB unmittelbar wenige 
Stunden naeh der Serumbehandlung eine vollige Umwandlung des Allgemein­
befindens eintritt. Ieh komme darauf gleieh zurtiek. BLASCHY hat dann im Jahre 
1926 unser Material erneut zusammengestellt, und tiber 42 Faile von serum­
behandelten Personen beriehtet. Unter den neuen Fallen haben wir wiederum 
2 Todesfalle zu beklagen (von denen der eine noeh nieht in die Blasehysehe Sta­
tistik aufgenommen werden konnte). In diesem letzteren FaIle aber handelte 
es sieh um eine sehwere Choreaeneephalitis mit heftigen deliranten Erseheinungen, 
und das Serum konnte aus auBeren Griinden erst in einem Stadium gegeben 
werden, in dem der Kranke bereits eine hypostatisehe Pneumonie hatte. In dem 
frillier von mir mitgeteilten FaIle, in dem ein Exitus eintrat, handelte es sieh 
um einen Kranken, der erst 11 Woehen naeh Krankheitsbeginn mit sehweren 
Krankheitserseheinungen in die Klinik kam; es herrsehten aueh starke meningi­
tisehe Begleitsymptome. Einen glatten MiBerfolg zeigte die Serumbehandlung 
bei einem jungen Madehen, welehe im AnsehluB an eine sogenannte Halsent­
ziindung an Sehlafsueht, Doppelsehen, tiefgehenden Hirnnervenlahmungen, kata­
leptisehen Erseheinungen, sehlieBlieh Benommenheit und totaler Akinese er­
krankte. Die Temperatursteigerung war milde. Der Exitus erfolgte ziemlieh 
p16tzlieh im komatosen Zustand. Leider wurde die Autopsie in diesem FaIle 
verweigert. Die Behandlung mit Rekonvaleszentenserum erfolgte erst 3 Woehen 
naeh Beginn der Erkrankung. Es konnten nur 10, 20 und 60 eem gegeben werden. 
Es trat nieht die mindeste Reaktion irgendweleher Art auf die Injektion ein. 
Ebensowenig ,nude aber ein Erfolg von Presojod, polyvalentem Grippeserum, 
intramuskular und endolumbal gesehen. 

1m Gegensatz zu diesem FaIle seien einige FaIle genannt, in denen ein wirk­
liehes Propter und nieht nur ein Post hoc angenommen werden darf. Ieh nenne 
zunaehst einen Kranken, den ieh schon in der 1. Au£lage meiner Monographie 
erwahnte. 

Fall 53. W. R. 31 Jahre. Hereditar nicht belastet. Wahrend der Militarzeit Suicid­
versuch infolge psychogener Depression durch Schull in die linke Schadelhalite. Das Ge­
scholl soil nach Angabe des Kranken im Schadel stecken, liell sich aber rontgenologisch 
nichtfeststellen. Wahrend des Krieges und nachher Behandlung wegenLeberschmerzen, an­
geblich Gallensteine oder Nierensteine. Er wurde nicht operiert. Fiihlte sich vor der Er­
krankung wohl. Am 23.1.1921 ohne jede vorangehende Grippe erkrankt mit heftigen immer­
mehr zunehmenden linksseitigen Kopfschmerzen, kein Erbrechen, kein Schwindel, starke 
Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit. 1921 Aufnahme in der Klinik. Temperatur 39,20 • Schlech­
tes Aligemeinbefinden, keine Schlafsucht, keine Benommenheit, stohnt iiber unertragliche 
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Kopfschmerzen, taumelnder Gang, allgemeine Kraftlosigkeit. Das linke Auge wird zuge­
kniffen gehalten. Weder Pupillenst6rungen noch Augenmuskellahmungen. Auch sonst 
sind die Hirnnerven frei. Fundus o. B. Trigeminus etwas druckempfindlich. Keine St6-
rung der Reflexe. Keine Tonusst6rung. Schwache der GliedmaBen. Keine Lahmungser­
scheinungen. Keine Sensibilitatsst6rung. Matte Sprache. Liquorbefund in jeder Beziehung 
negativ. Das Krankheitsbild erscheint darnach zunachst auBerordentlich unklar. Die 
Temperatur sinkt zunachst auf 38,80 , steigt am 23. voriibergehend auf 390 , sinkt dann wie­
der auf 37, und zeigt dann eine typh6se treppenf6rmig ansteigende Kurve bis 39,20 • Doch 
sprach gegen Typhus eine Blutleukocytose von 12 800. Bakteriologisch und serologisch 
war das Blut negativ. Kein Exanthem, keine Milzschwellung. Widal negativ. PuIs 70 bis 
80, entsprechend der Temperatur allmahlich auf 120 steigend. Fauliger Geruch aus dem 
Munde, dick belegte Zunge. Elendes Aussehen. Dauernd Kopfschmerzen. Keine neuro­
logischen Phanomene. Wegen der Unklarheit der klinischen Erscheinungen erfolgte Ver­
legung in die Medizinische KIinik, wo wie zum Hohn auf einmal encephalitische Herd­
erscheinungen sich entwickelten. Es wurde uns freundlichst gestattet, den Kranken dort 
weiter zu beobachten. Auch wurde dort auf unseren Rat das von uns gelieferte Rekonvales­
zentenserum angewandt. Die Encephalitissymptome auBerten sich in einer erheblichen 
Schlafsucht, die etwa 12 Tage anhielt, Kernig, zeitweise angedeutetem Babinski und Oppen­
heim, fehlendem Bauchdeckenreflexe und yom 8. II. ab ausgesprochenen starren masken­
haften Blick. Am 10. II. besteht eine hochgradige allgemeine Muskelschwache. Es besteht 
ein eigentiimliches Wogen und Wallen der gesamten Muskulatur, eine Art verlangsamter 
Myoklonie, darnach unwillkiirlichere langsame athetoide Bewegungen der Hande und zeit­
weilige Hypertonie der Beine. Am 17. II. verschlechtert sich das Allgemeinbefinden in 
erheblichem MaBe. Die Schlafsucht geht in Somnolenz iiber, die Nahrungsaufnahme ist 
gering. Kernig wird deutlicher. Dispargen-Injektion hatte keine Besserung gebracht. Am 
17. II. wird 40 ccm Rekonvaleszentenserum intramuskular gegeben. Die Temperatur fallt 
nach 2 Stunden von 390 auf 360 schlagartig. P16tzliche Aufhellung der Somnolenz, die 
fast 2 Wochen gedauert hatte. Die Nackensteifigkeit verschwindet. Patient gibt selbst 
an, seine Glieder besser bewegen zu k6nnen. Allmahlich steigt die Temperatur wieder an, 
rechts hinten unten kommt es zu einer Bronchopneumonie. Hierauf werden am 20. II. und 
4. III. die Injektionen mit Rekonvaleszentenserum wiederholt, jedesmal fallt nach der In­
jektiondie Temperatur prompt auf die Norm abo Ganzauffallend ist auBerdem die prompte 
und starke Besserung des Aligemeinbefindens, namentlich der Schlafzustande nach jeder 
Injektion. Die Pneumonie rechts hinten unten heilt abo Am 12. III. 1921 wird R. in stark 
gebessertem Zustande entlassen, und diese Besserung hat nun angehalten, obschon nach 
unseren heutigen Anschauungen die Behandlung noch hatte weitergefiihrt werden miissen. 
Zunachst klagt er noch lange Zeit hindurch iiber Genick- und Kopfschmerzen. Die Steifig­
keit des K6rpers geht ganz zuriick. Das Gedachtnis ist gut. Von dauerhaften Resterschei­
nungen blieben eine rechtsseitige Serratuslahmung und ein ziemlich erhebliches tickartiges 
Zucken der rechten GesichtshaIfte, namentlich beim Sprechen. Dieses tickartige Zucken 
ist stark von seelischen Einfliissen abhangig. R. ist aber auch ein Psychopath. Wir ge­
wannen sogar den Eindruck, daB in der letzten Zeit der Tick in erheblichem MaBe psychisch 
fixiert war. Wir haben den Kranken iiber 4 Jahre beobachtet, ohne daB ein parkinsonisti­
scher Zustand bei ihm sich entwickelte. 

DaB in diesem FaIle nicht ein zufalliges Nebeneinandergehen von Eintritt 
der Heilung und Serumwirkung bestand, glauben wir schon daraus entnehmen 
zu durfen, daB mehrere Male hintereinander auf Rezidiverscheinungen stets die 
gleiche Besserung eintrat. In dieser Beziehung gleicht der mitgeteilte Fall nicht 
nur einer Reihe von Fallen, welche wir spater noch in der Klinik beobachtet haben, 
sondern auch dem vonF. BREMER mitgeteilten Falle, in dem auBerordentlich 
schwere Erscheinungen bei Seruminjektionen wiederholt zuruckgingen. In dem 
BREMERSchen FaIle lagen die Verhaltnisse insofern noch schlimmer als die Pa­
tientin bereits mehrere schwere Kollapszustande mit Aussetzen der Atmung und 
Cyanose gehabt hatte. BREMER schreibt, daB das Zustandsbild bei Injektion 
des Serums so ernst war, daB man sich keinen Erfolg mehr von der Wirkung 
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versprechen konnte. Nachdem urn 2 Uhr nachmittags 65 ccm Rekonvaleszenten­
serum injiziert war, verschwanden 2 Stunden spater die myoklonischen Zuckungen; 
die Temperatur stiirzt von fast 40 auf 37,2 ab; es tritt starker SchweiBausbruch ein, 
die Kranke schlaft in der Nacht gut und fiihIt sich am nachsten Morgen so wohl, 
daB sie aufstehen wollte. Bei Verschlimmerung trat dann nach Serumbehandlung 
wiederum Besserung ein, und schlieBIich konnte die Patientin am 29.· IV., 
3 1 / 2 Monate nach der ersten wirksamen Serumbehandlung, gesund entlassen 
werden. Am bemerkenswertesten ist der aus der Rombergschen Klinik von 
BREMER mitgeteiIte Fall darum, wei! er wie mir scheint, ganz zur Evidenz zeigt, 
daB nicht jedes Serum gleichmaBig wirkt, sondern nur ein Serum mit einem 
bestimmten Gehalt an Immunstoffen. Denn eine Reilie von Seren blieben in 
diesem FaIle vollig wirkungslos, wahrend die auBerordentlich schlagartige Wirkung 
dreimal hintereinander jedesmal durch das Serum eines bestimmten Kranken 
herbeigefiihrt wurde, der in der Gottinger KIinik drei Monate vorher eine ver­
haltnismaBig leichte Encephalitis uberstanden hatte. 

Am besten reagieren im allgemeinen die FaIle, welche kurze Zeit nach Krank­
heitsbeginn der Serumbehandlung zugefiihrt werden, doch kann selbst nach 
dreimonatiger Dauer der Krankheit eine auffallende Wirkung gesehen werden, 
und zwar eine Wirkung wie ich sie von anderen Behandlungsmethoden in der 
Literatur noch nicht so deutlich gesehen habe, obwohl ich weiB, daB z. B., wie 
C.A.NTALOUBE schreibt, eine Hemiplegie die schon 8 Monate bestanden hat, im Ver­
laufe von wenigen Tagen heilen kann. In dem FaIle von langer Krankheitsdauer, 
in dem ich die Serumwirkung fur besonders deutlich halte, handelte es sich urn 
einen Schlosser, welcher 3 Monate lang krank war, und von mir in seiner Wohnung 
in einem schwer akinetischen katatonoiden parkinsonistischen Zustande mit 
Salbengesicht, Katalepsie und Akinese gesehen wurde. Bereits nach der ersten 
Seruminjektion gingen diese Starreerscheinungen weitgehend zuruck; nach der 
zweiten Injektion erhoIte sich der Patient verbluffend stark und diese Erholung 
ging bis zur volligen Gesundheit. Ich verfolge den Verlauf des Zustandes bei 
diesem Patienten jetzt 6 Jahre und weiB, daB er ohne die geringsten parkinsoni­
stischen Erscheinungen und in subjektiv durchaus gutem Zustande schwere 
Schlosserarbeit an der Bahn wie friiher verrichtet. 

Wir haben dann noch mehrere Kranke gesehen, bei denen parkinsonistische 
Erscheinungen bestanden, welche nach Serumbehandlung, wenn. auch weniger 
schlagartig, zuruckgingen. Bei einer Kranken, welche 6 Wochen nach Krankheits­
beginn der Klinik zugefiihrt wurde, und bei der neben Schlafsucht auch allgemeine 
Hypokinese bei maBiger Rigiditat und hochgradiges Salbengesicht und Speichel­
fluB bestand, ging die Besserung so weit, daB die Kranke, wie Katamnesen ergaben, 
wenigstens 4 Jahre nach Krankheitsbeginn ihren Haushalt beschwerdefrei ver­
richten konnte. Eine weitere Kranke, die im AnschluB an eine leichte akute 
Encephalitis mit ausgesprochener Schlafsucht und leichtem Fieber eine schwere 
lokalisierte Starre der Beine bei allgemeiner Asthenie und Kopfschmerzen be­
kommen hatte, zeigte Besserung nach 80 cern Serum. Diese Kranke hat auch, 
nachdem sie zunachst vollkommen gesund geworden war, wenigstens keinen 
parkinsonistischen Zustand bekommen; sie versah zunachst ibren schweren Beruf 
als Krankenschwester wieder. Spater trat dann eine rezidivierende Parese des 
linken Beines ohne aIle organischen Begleitsymptome, insbesondere auch ohne 
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Rigiditat ein, die nach Seruminjektionen wieder zuriickging. Es ist moglich, 
daB es sich hier um eine Art psychogene Storung bei sehr starkem Gesundungswiilen, 
allein ausgelost durch die Befiirchtung Folgezustande der Encephalitis zu er­
leiden, handelt; jedenfalls hat sich bis jetzt iiber 6 Jahre nach dem akuten Sta­
dium ein parkinsonistischer Zustand nicht entwickelt. Die Kranke hat zunachst 
ihren Dienst quittiert und versah den Hausstand ihres Bruders, ist aber ~un 
wieder als Krankenschwester tatig. 

Freilich soIl nicht geleugnet werden, daB nicht immer eine schwere Myastase, 
die sich bereits im akuten Zustande entwickelt hat, durch das Serum beeinfluBt 
werden kann. Es kann leider nicht genau der Zeitpunkt angegeben werden, 
von wann ab die Myastase unbeeinfluBt ist. Wahrend wir oben iiber den einen 
schwer akinetischen Patienten berichtet haben, welcher 3 Monate krank war, 
und dann restlos und wie es scheint dauernd geheilt werden konnte, haben wir 
bei einem anderen Kranken, welcher erst seit 2 Monaten krank war einen 
MiBerfolg gesehen. 

Fa1l54. In dies em Falle handelt es sich um einen Kranken, der im Zustande der schwer­
sten Akinese mit vollig versteinertem Gesicht 2 Monate nach Krankheitsbeginn eingeliefert 
wurde und bereits fieberlos war. vVir gaben zuerst vier Injektionen von Rekonvaleszenten­
serum; im ganzen 135 ccm. Spater wurden noch vier endolumbale Grippeserum-Injektionen 
gegeben, zwischendurch eine Presojodkur und eine hochgesteigerte intra venose Behand­
lung mit Injektionen von Natrium salicylicum. Nach 21/2 monatiger Behandlung wird 
der Patient reger und auffallend gebessert, doch entwickelt sich 1/2 Jahr darauf eine hoch­
gradige Myastase, die nicht mehr zu beeinflussen war. Es blieb unter anderem eine Re­
kurrensbehandlung ohne Erfolg. 

In einigen der akut myastatischen Encephalitisfiillen, die wir im Laufe der 
letzten Jahre gesehen haben, gelang es dagegen wieder Heilung herbeizufiihren. 

Bemerkenswert ist dann weiterhin ein Fall, indem vier Rezidive im Laufe meh­
rerer Jahre jedesmal prompt nach Serum zuriickgingen, und ein weiterer Fall, in wel­
chem ein schwer asthenischer Zustand mit myasthenischer Reaktion am Tage nach 
der ersten Seruminjektion so weit gebessert war, daB die Myareaktion negativ 
ausfiel. Der Kranke kam spater zur Heilung. lch mochte im iibrigen um nicht 
zu ermiiden hier nicht aIle FaIle, die wir noch mit Serum behandelt haben, im 
einzelnen auffiihren, sondern nur einige allgemeine Resultate unserer Serum­
therapie angeben. Obwohl wir in den letzten Jahren noch einige neue FaIle mit 
gutem Erfolg behandelt haben, stiitze ich mich dabei hier auf die friiher von mir 
1924 mitgeteilten FaIle und auf die Angaben, die BLASCHY im Friihjahr 1926 
zusammengestellt hat, da es sich um Kranke handelt, welche jetzt samtlich 
durch langere Zeit hindurch beobachtet werden konnten. Wir verzeichnen dann 
unter 43 Fallen 3 Todesfalle, 6 FaIle in denen ein EinfluB der Behandlung nicht 
evident ist (3 FaIle bleiben mehr oder weniger myastatisch, 3 FaIle bessern sich, 
doch ist die Serumwirkung dabei sehr fraglich), und 34 Faile, in denen eine Be­
seitigung des akuten Stadiums erzielt wurde, ohne daB es zur Ausbildung eines 
Parkinsonismus in spaterer Zeit gekommen ware. Die Riickbildung der Symptome 
nach Seruminjektionen ist wenigstens in zahlreichen Fallen (auch nach Abzug 
der bereits mitgeteilten Faile) eine oft auffallende. Wir haben selbstverstandlich, 
da wir uns nicht fiir befugt hielten Experimente an unseren Kranken anzusteilen, 
und da wir kein Mittel das einen EinfluB auf den Krankheitsverlauf versprechen 
konnte unbenutzt lassen wollten, den Serumbehandlungen auch noch andere 
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therapeutische MaBnahmen, z. B. eine Trypaflavinkur oder Omnadin oder 
Arsenpraparate oder auch Milchinjektionen folgen lassen. Wir glauben trotzdem 
den Einwand, daB das Serum in diesen Failen bedeutungslos war, ablehnen zu 
durfen, da die zeitliche Distanz zwischen Serumanwendung und Symptomen­
besserung in vielen Fallen doch eine sehr giinstige war, und da in manchen Fallen 
au~h auBer einer Serumtherapie keine medikamentose Behandlung angewandt 
wurde. Zu diesen Kranken gehort ein Lokomotivfiihrer, welcher in einem schweren 
lethargisch-asthenischen Zustande sich befand, und auBerdem schwere Blasen­
storungen zeigte. Er ist jetzt ebenfalls uber 6 Jahre geheilt und versieht, wie 
er mir vor kurzem erst berichtete, seinen Beruf als Lokomotivfiihrer. 

Wenn wir SO, um noch einmal zusammenzufassen, von 43 Failen, die bis vor 
2 Jahren mit Serum behandelt wurden, dreimal Exitus in besonders schweren 
Failen sahen, ferner 6 Faile, bei denen ein zeitlicher Zusammenhang zwischen 
Seruminjektion und Symptomenanderung in keiner Weise evident war, von denen 
aber noch 3 FaIle gebessert wurden, und schlieBlich 34 Faile, in denen das akute 
Stadium beseitigt wurde, und eine Beziehung zwischen Symptomenbesserung und 
Seruminjektionen mehr oder weniger deutlich, in manchen Fallen sogar wie uns 
diinkt, beweiskraftig. vorhanden zu sein schien, so ist damit natfulich an sich 
noch kein Standpunkt hinsichtlich der definitiven Heilung gegeben. Zunachst 
ist weiterhin die Frage zn beantworten, in welchem MaBe trotz Serumbehandlung 
restierende Narbensymptome eintreten konnen. Zum zweiten ist die ])rage zu 
beantworten, in welchem MaBe es gelingt die progressive Spaterkrankung zu ver­
hindern. Die Unvermeidbarkeit von Narbensymptomen in schweren Stadien 
ist zuzugeben. lch fUhre davon kurz auf: in einem FaIle im AnschluB an eine 
schwere langdauernde Erkrankung, die im ubrigen typisch war, das relativ seltene 
Begleitsymptom der amnestisch sensorischen Aphasie, die im Laufe einiger Jahre 
eine uberraschend weitgehende Ruckbildung erfuhr. Die Kranke wird jetzt 
4 Jahre nach der Erkrankung als fast gesund, die Aphasie beseitigt bezeichnet. 
In einem zweiten FaIle, der ebenfalls sehr schwer unter dem Verdacht einer tuber­
li:isen Meningitis eingeliefert wurde, restiert eine cerebrale Fettsucht und Cha­
rakterveranderung; beide Erscheinungen sind nach J ahren partieil zuruckgegangen. 
In einem Falle blieben maBige spinale Lahmungserscheinungen zuruck, wahrend 
die Cerebralerscheinungen vollkommen vorubergehen. Die Kranke ist berufs­
fahig. Wiederholt sahen wir leichte Symptome von Fettsucht oder selbst Dystro­
phia adiposogenitalis, doch haben diese Falle, wie wir durch Katamnesen und 
personliche Besuche der Kranken erfuhren, noch nach Jahren uberraschend 
sich gebessert. In einem Falle restiert eine einseitige Serratuslahmung, gleichzeitig 
ein Facialistick; in einem anderen eine Pupillenstarre, in einem dritten Falle 
zentrale Schmerzen. Der Kranke, der nur noch einige Male poliklinisch auftauchte, 
beging spater Suicid. In einem Falle, einem alteren Eisenbahnschaffner, trat 
einige Jahre spater ein apoplektischer Insult auf, der wohl nicht in Zusammen­
hang mit der Encephalitis gebracht werden darf. Der Kranke erlag dem Schlag­
anfall 5 Jahre nach der Encephalitis, die zunachst uberraschend auf das Serum 
reagiert hatte. In einem leichten Falle, der nur einmal20 ccm Serum bekommen 
hatte, soil einige Zeit nach der Entlassung im AnschluB an pli:itzlich neu auftretende 
Kopfscbmerzen eine Brown-Sequardlahmung eingetreten sein; ein zufalliges 
Zusammentreffen mit diesem Falle ergab das Vorliegen einer multiplen SkIerose 
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(vieIleicht Addition von geheilter Encephalitis und spaterem Schub von multipler 
Sklerose). Der eine Fall mit dem zeitweiligen vielleicht psychogenen Schwache­
zustand in einem Beine, ist schon erwahnt worden. Rezidiverscheinungen konnten 
mehrfach nicht vermieden werden, wurden aber durch wiederholte Behandlung 
beseitigt. In einem FaIle, einem Studenten mit Choreaencephalitis, sahen wir 
einige Jahre nach der akuten Erkrankung ein etwas suspektes mimikloses Gesicht; 
auch schien eine ganz leichte Neigung zur Pseudokatalepsie zu bestehen. Der 
Kranke fiihlte sich selbst ganz gesund. In einer Reihe von Fallen wurden schlieB­
lich Folgeerscheinungen liberhaupt nicht mehr festgestellt. 

Wir hatten eben erwahnt, daB wir bei einem Studenten mehrere Jahre nach 
Ablauf der aku ten Erkrankung eine mangelhafte Mimik und auch wohl eine 
leichte Storung der assoziierten Bewegungen feststellten, so daB hieraus der SchluB 
gezogen werden konnte, daB das chronische Stadium, die eigentliche Myastase, 
nicht vermieden werden kann. Doch ist auch in dem zuletzt genannten FaIle, 
den wir jetzt liber 4 Jahre verfolgen, eine eigentliche Starre und Steifigkeit 
noch nicht eingetreten; der Kranke ist berufsfahig. Abgesehen von den Fallen, 
die bereits im akuten Zustande schwere parkinsonistische Erscheinungen hatten, 
haben wir unter den Fallen, die wir selbst noch im akuten Zustande behandeln 
konnten, eine Myastase bisher niemals eintreten sehen. Von 40 Fallen s1:nd 
also bisher 3 im schwer myastatischen Zustand, doch gehort dazu ein Fall, der 
erst im achten Monat behandelt wurde, so daB wir ihn kaum noch zu den Kranken 
rechnen konnen, die im akuten Stadium zur Behandlung kamen. Uberhaupt 
sind die Falle, die erst im pseudoneurasthenischen Zustande oder nach langer 
Krankheitsdauer behandelt werden, ungiinstiger; so haben wir selbst einen 
Ubergang in Myastase in einem Falle beobachten konnen und katamnestisch 
erfahren, daB eine Kranke, die ein Jahr nach Krankheitsbeginn mit'myastatischen 
Erscheinungen zu uns kam, dann zunachst gebessert wurde, spater doch noch 
in ein chronisch myastatisches Stadium geriet. Wir haben uns stets bemliht 
die Geschicke der mit Serum behandelten Patienten katamnestisch weiter zu 
verfolgen; da der Aufnahmebezirk unserer Klinik ein sehr weiter ist, war es uns 
zwar nicht in allen Fallen moglich diese Katamnesen so lange Zeit hindurch 
auszudehnen, wie wir wohl mochten, aber doch in den meisten, und so verftigen 
wir liber 4 Falle, in denen die Heilung mit zum Teil auBerordentlich geringen 
Resterscheinungen jetzt liber 6 Jahre anhalt. Zu diesen Fallen gehort sowohl 
der schon erwahnte Schlosser, der im schweren katatonoiden Krankheitszustande 
behandelt wurde, und der ebenfalls schon erwahnte Lokomotivfiihrer, bei dem 
die Behandlung etwas liber einen Monat nach Krankheitsbeginn aufgenommen 
wurde. Er zeigte damals Schlafsucht gemischt mit dystonischen Pseudoschlaf­
zustanden, Verlangsamung aller Reaktionen, allgemeine Schwerfalligkeit, Ptosis, 
zeitweilige Nachtunruhe, hochgradigste Asthenie, Rlickenschmerzen. Dieser 
Kranke ist 6 1 / 2 Jahre nach AbschluB der Erkrankung in bliihendem Zustande 
voll arbeitsfahig bei mir gewesen. Ebenso gehort dazu die Krankenschwester, 
die jetzt voll dienstfahig ist. In weiteren 5 Fallen dauert die Heilung nunmehr 
etwa 5 Jahre. Ferner wissen wir, daB 15 Falle jetzt tiber 3 Jahre bereits ge­
heilt sind. Unter diesen Fallen sind einige mit geringen Resterscheinungen; 
bei weitem die meisten dieser FaIle sind aber voll berufsfahig. Einer der 
Kranken tibt z. B. seinen arztlichen Beruf ohne Storung aus. Nicht mit 
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gerechnet ist unter diesen Fallen der fruher erwahnte Fall, der zwar zunachst 
vollkommen geheilt wurde, aber spater eine Apoplexie bekam und daran starb. 
Ebensowenig haben wir den Fall mit Dystrophia adiposogenitalis einbezogen 
und die eine Kranke, die jetzt Symptome einer Adiposis dolorosa zeigen soll, 
sowie einen nur part-iell berufsfahig gewordenen Kranken mit Nystagmus und 
Schwindelanfallen. Von den anderen Fallen wissen wir jedenfalls, daB sie jetzt 
seit uber 2 Jahren nach dem ersten akuten Schube keine Myastase bekommen 
haben. 

lch glaube, daB das sehr bemerkenswerte Resultate sind, wenn man diese 
Ergebnisse mit dem unglucklichen Ausgang der Falle vergleicht, welche in den 
Jahren 1920-1922 keine Behandlung erfahren haben. Demgegenuber sind etwa 
70% der mit Serum Behandelten uber 3 Jahre nach dem akuten Encephalitis­
schub berufsfahig. Man kann wiederum wie Lei der Frage nach der unmittel­
baren Heilwirkung des Serums den Einwand erheben, daB nicht das Serum den 
Ubergang in das myastatische Stadium verhindert, sondern die akzidentelle 
Behandlung teils mit Kraftigungsmitteln, teils mit unspezifischen Reizkorpem. 
Da einzelne Falle wenigstens mit Serum allein behandelt wurden, ist dieser Ein­
wand zum mindesten nicht zwingend. Wie weit im ubrigen durch andere MaB­
nahmen im akuten Stadium die spatere chronische Enc<!phalitis verhindert wird, 
scheint mir noch etwas fraglich zu sein; ich gehe auf diese Frage noch we iter ein. 
Auf jeden Fall wird man nicht mit einer langdauemden erzwungenen Ruhe, 
die mit Recht von mancher Seite als Prophylaktikum gegen chronische Ence­
phalitis empfohlen wird, die Vermeidung des chronis chen Stadiums in unseren 
Fallen begrunden konnen, da die Kranken nach Entlassung aus der Klinik meist 
ziemlich bald wenigstens partiell berufsfiihig wurden. Selbstverstandlich liegt es 
uns ganzlich fern zu behaupten, daB mit Serum behandelte Kranke vor dem 
Parkinsonismus geschutzt sind; BOSTROM gibt an einen solchen Fall gesehen 
zu haben. Nach unseren Erfahrungen gibt aber die Serumbehandlung zum 
mindesten im Verein mit anderen roborierenden MaBnahmen einen erheblichen 
relativen Schutz gegen die Spaterkrankung und muB auch aus diesem Grunde 
empfohlen werden. Die Zahlenwerte, mit denen wir aufwarten konnen, sind abso­
lut zwar nicht ubermaBig groB, aber doch groB genug, urn auch bei scharfster 
Zugrundelegung der Wahrscheinlichkeitsrechnung den eklatanten Nutzen gegen­
uber den rein symptomatisch behandelten Fallen aufzudecken. Einige Autoren 
haben die Moglichkeit erwogen, daB die Serumbehandlung statt zu nutzen schaden 
konne, da auch schadigende Stoffe im Serum sein konnen. Die Erfahrungen, die 
wir gemacht gaben, sprechen ganz unabhangig von der theoretisch geringen 
Wahrscheinlichkeit der Schadigungsmoglichkeiten durchaus gegen diese Ansicht. 
Wir haben niemals irgendwelche Schadigungen gesehen, nUl' in einem Falle eine 
Uberempfindlichkeitsreaktion in Form von Urticaria, obwohl artgleiches Serum 
injiziert wurde. 

Freilich wird mit der Feststellung der giinstigen Wirkung unserer Behandlung 
noch keineswegs der Beweis einer spezifischen Heilwirkung des Serums im im­
munologischen Sinne erbracht. Man konnte von vornherein ja auch an eine 
einfache ReizkorperWirkung oder wenigstens nur eine halbspezifische Wirkung 
des Serums denken. lch brauche ja nur daran zu denken, daB selbst bei der 
Diphtherie die Wirkung spezifischer Immunstoffe im Serum trotz der auf diesem 
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Gebiete geleisteten glanzenden experimenteilen Arbeiten von elllgen Autoren 
bezweifelt und die Behauptung a,ufgestellt wird, daB ahnliche Erfolge auch mit 
Leerserum erzielt werden konnen. Wenn auch diese Behauptung wohl zu weit­
gehend ist, so hat doch tatsachlich bei der Encephalitis BINGEL auch nach gewohn­
lichem Pferdeserum eine Besserung beobachtet, deren Zusammenhang mit der 
Seruminjektion nicht ausgeschlossen werden konnte. FENDEL sah nach endo­
lumbaler Einspritzung von Grippeserum einmal prompte Entfieberung und 
Besserung der iibrigen Krankbeitserscheinungen. CRUCHET will auch mit intra­
spinalen Injektionen anderer Heilseren Erfolge gehabt haben. Hierzu kommt 
dann die angeblich spezifische Behandlung, die ROSENOW mit einem Serum von 
Pferden ausiibt, welches mit den sogenalllten Encephalitisstreptokokken im­
munisiert ist. Wir haben vorlaufig berechtigten Grund anzunehmen, daB diese 
von ROSENOW durchgefUbrte Behandlung eine unspezifische ist; und es ist inter­
essant aus den Berichten der amerikanischen Autoren zu entnehmen, daB eine 
Besserung mitunter erst nach dem Ausbruch des Serumexanthems ausbricht. 
Auch FREEl\,[AN, der sich ROSENOW anschlieBt, gibt zu, daB die Besserung nach 
Seruminjektionen wohl keine ganz spezifische ist. Weiterhin haben wir aber 
auch keinen Beweis dafiir, daB nach der Behandlung mit dem Pferdeserum das 
gegen Streptokokken immunisiert ist, auch die Endprozesse verbessert werden, 
auBerdem gibt ROSENOW selbst noch eine Mortalitat von 17%, nach Abzug 
der Faile die weniger als 50 ccm erhalten hatten, aUerdings nur von 9,4% an. 
Wir selbst haben in mehreren Fallen zur Unterstiitzung der Heilmlg um eine 
Reizwirkung auszuiiben eine Nachbehandlung mit Leerserum ausgefiihrt. Aus 
verschiedenen Griinden konnen wir uns nicht recht zu der Ansicht entschlieBen, 
daB die Behandlung mit Rekonvaleszentenserum eine rein unspezifische Reiz­
korperbehandlung darsteHt. Am gewichtigsten ist die schon frUber betonte Fest­
steHung, daB die Wirkung einzelner Seren bei ungefUbr gleicher Menge eine 
durchaus verschiedene ist. An zweiter Stelle steht die Feststelhmg, daB in manchen 
Fallen schon nach sehr geringen Mengen eines Stoffes, der als artgleiches Serum 
viel weniger Reizwirkung bei intramuskularer Anwendung ausiibt als artfremde 
Seren, eine unmittelbare Symptomenbesserung eintreten kann. An dritter Stelle 
steht dann die Analogisierbarkeit mit Wirkungen des Rekonvaleszentenserums 
bei anderen Krankheiten. So hat STOLL z. B. gezeigt, daB man bei der Influenza­
pneumonie mit Serum von Patienten, die an der gleichen Krankheit gelitten hat,ten, 
Erfolge erzielt, aber nicht mit normalem Blut oder normalem Serum. Ebenso 
konnen wir natiirlich an das Masern- und Scharlach-Rekonvaleszentenserum 
erinnern. Von besonderem Interesse ware natiirlich hier die KLINGsche Mitteilung, 
wonach das Klingvirus durch Rekonvaleszentenserum von Encephalitikern spe­
zifisch zerstort wird. Dies ware der einzige experimentelle Nachweis der spezi­
fischen Serumwirkung. Leider konnen ,vir uns nicht auf ihn stiitzen, da wir das 
Klingvirus nicht fiir das spezifische Encephalitisvirus halten. Immerhin ist es 
doch auch so schon sehr wahrscheinlich, daB unsere Serumwirhmg keine un­
spezifische Reizkorperwirkung ist. Wir wiirden uns die Wirkung dann so vorzu­
stellen haben, daB die Immunkorper, welche im Serum sich befinden, in die Ent­
ziindungsherde, in denen das Virus zu vermuten ist, hineingeraten, und wir konnen 
trotz der bekannten Blut-Liquorsperre einer derartigen Auffassung um so mehr 
darum Raum geben, als die Entziindungsherde groBenteils innerhalb des Mesen-
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chyms sich finden; auBerdem durfte wenigstens im akuten Stadium der Ence­
phalitis die Blut-Liq uorsperre gelockert sein. 

Zuzugeben ist natiirlich, daB unsere Behandlung mit Rekonvaleszenten­
serum keineswegs das Ideal einer Behandlung darstellt. Wir werden diesem Ideal 
auch erst dann naher kommen, wenn wir mit dem Virus der Encephalitis selbst 
arbeiten und dadurch in die Lage versetzt werden auch ex:perimentell zu arbeiten 
und eventuell sogar den Titer des SE'rums an Serumstoffen zu bestimmen. Vor­
Hiufig ist es, wenn wir das Serum des Kranken noch nicht benutzt haben, Glucksache 
ob man ein wirksames oder nicht wirksames Serum findet. Wir haben z. B. 
besonders schlagende Erfolge mit dem Serum eines Patienten gesehen, der nur 
eine relative leichte Encephalitis durchmachte und selbst nur wenig Rekonvales­
zentenserum bekommen hatte. Das Serum blieb einige Monate wirksam, dann 
verloren wir den Patienten aus den Augen. Da wir mit der Serumentnahme immer 
erst gewartet haben, bis die akuten Erscheinungen, insbesondere das Fieber 
beseitigt waren, konnen wir nicht mit volliger Sicherheit sagen, von wann ab die 
vermuteten Immunstoffe im Serum zirkulieren. Es scheint nach unseren Er­
fahrungen, daB diese Immunstoffe sich mindestens mehrere Monate im Serum 
halten; die besten Erfolge sahen wir aber stets, wenn die Rekonvaleszentenzeit 
kurze Zeit zurucklag. Es ist selbstverstandlich, daB wir nie Serum von Patienten 
entnehmen, die an Lues oder aktiver Tuberkulose leiden; die Ausfiihrung der 
WassermannschenReaktion vor Verwendung des Serums ist daher natiirlich not­
wendig. Ein Nachteil der Serumbehandlung ist die Abhangigkeit von dem zur 
Verfugung stehenden Rekonvaleszentenmaterial. Wir haben nicht die Berech­
tigung unsere Kranken durch zu zahlreiche Blutentnahmen zu schwachen; es 
gibt auch nicht viele Kranke, die sich das auf die Dauer gefallen lassen. Wir 
haben eine Zeitlang versucht das Serum in Trockenform zu konservieren, sind aber 
von dieser Konservierungsmethode bald wieder abgekommen, nachdem an anderer 
Stelle die Erfahrung gemacht wurde, daB im Trockenserum pathogene Sporen 
lange Zeit bleiben konnen. Bei diesem Nachteil der Rekonvaleszentenserum­
Behandlung ist es sehr verstandlich, daB man nur ungern Serum abgibt und das 
verfiigbare Serum lieber fUr die Falle, die loco behandelt werden, aufspart. Man 
mufJ selbst in der Lage sein die Reaktionen auf das Serum zu verfolgen, und 
bei fehlender Reaktion grofJere Dosen eventuell mit dem Serum eines anderen 
Rekonvaleszenten zu geben. Manchmal trat eine rasche Reaktion schon nach 
20 ccm ein. In anderen Fallen muB man 50-80 ccm an verschiedenen Tagen 
hintereinander geben, und dann eventuell das Patientenserum wechseln. Es 
besteht die erhebliche GBfahr die unserer Meinung nach wichtige Serumbehand­
lung zu diskreditieren, wenn man nur Gelegenheit hat mit einer einzelnen Portion 
eines nicht austitrierbaren Serums einen Kranken fern von der Klinik behandeln 
zu lassen. Wir haben trotzdem in einer groBeren Reihe von Fallen auf Wunsch 
Serum abgegeben, obwohl uns die Beschaffung selbst mitunter groBe Schwierig­
keiten machte, haben auch in einzelnen Fallen von giinstigen Resultaten gehort, 
wahrend in anderen Fallen ein deutlicher EinfluB nicht mitgeteilt wurde. Wir 
konnen aus den Grunden die wir mitgeteilt haben hier nicht die FaIle mitteilen, 
welche au swarts behandeIt worden sind. In einer Reihe von Fallen war im ubrigen 
die Diagnose nicht ganz gesichert oder wie sich spater herausstellte irrtumlich. 
Abgesehen von den Erfolgen, welche wir mit Serum erzielt haben, scheint uns 
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auch fUr die Zukunft die Betonung der Serumbehandlung von Wichtigkeit darum, 
weil man die Berechtigung hat ammnehmen, daB nach der sicheren Feststellung 
des Encephalitisvirus ein spezifisches Serum vom Tier genommen werden kann. 

AuBer dem Rekonvaleszentenserum und dem Streptokokkenserum von 
ROSENOW und seinen Mitarbeitern, sowie dem gelegentlich benutzten Grippeserum, 
bei dem man urspriinglich wohl auch spezifische Behandlungsmoglichkeiten ver­
mutete, hat man dann noch ein Pferdeserum verwandt, welches dadurch gewonnen 
wurde, daB dem Tiere Poliomyelitisvirus injiziert worden war (NEUSTADTER, 
HALA und BANZHAF). Diese Behandlung stiitzt sich auf die friiher erwahnte 
immunologische Verwandtschaft von Encephalitis und Poliomyelitis. Ob die 
Behandlungserfolge, die von den amerikanischen Autoren angegeben werden, 
wirklich erheblich groBer sind als Reizkorperbehandlung, erscheint mir noch 
fraglich. Angegeben wird, daB von 30 Fallen, die aIle 24 Stunden 20-30 ccm 
Serum intravenos nach Vorbehandlung mit subkutaner Injektion bekommen 
hatten, 7 starben, von denen allerdings 4 moribund eingeliefert wurden. AuGer­
dem befand sich unter diesen Todesfallen ein 74 Jahre alter Mann. Die Behandlung 
ist jedenfalls interessant und verdiente in einer Zeit, in der Poliomyelitl>ivirus 
nicht so schwer zu beschaffen ist weiter verfolgt zu werden, sobald wieder schwere 
Encephalitisepidemien auftreten. 

Unter den zahlreichen chemischen Praparaten, die bei Encephalitis angewandt 
wurden, konnen wir auch auf Grund eigener Erfahrungen am ehesten das Trypa­
flavin (Buss), die Kollargolpraparate und das Natrium salicylicum erwahnen, 
welch letzteres von franzosischen Autoren (CARNOT und BLAMOUTIER) intravenos 
in hohen Dosen angewandt wurde. Auch das Trypaflavin muB intravenos ge­
geben werden, da es sonst unangenehme Nekrosen herauffiihren kann. Buss 
hat mit PELTZER zusammen 40 FaIle mit 20-60 ccm einer halbprozentigen 
Losung behandelt und fiihrt aus, daB alle FaIle wieder gesund wurden auBer 
denjenigen Fallen, welche sterbend oder mehreren, welche bis Monate nach Beginn 
der Erkrankung eingeliefert wurden. Diese Autoren meinen auch, und das ist 
besonders wichtig, daB auch nach Trypaflavin der tlbergang in chronische Myastase 
verhindert wird; doch erwarten wir noch eingehende katamnestische Unter­
suchungen, wie wir sie bei unseren serumbehandelten Patienten vornehmen. 
Wir haben einen Fall gesehen, in welchem die Besserung nach Trypaflavin eine 
sehr schlagartige zu sein schien und haben dieses Mittel auch teils zur Nach­
behandlung, teils vor allem bei Kranken in spateren pseudoneurasthenischen 
Stadien nicht ohne Erfolg versucht. Ob die Wirkung durch direkte Virusver­
nichtung erfolgt oder mehr als Reizkorperwirkung zu deuten ist, ist wohl noch 
fraglich; da eine Wirkung vorhanden zu sein scheint, und da das Mittel meist 
gut vertragen wird, diirfte es unbedenklich 2:U empfehlen sein. Wir injizieren 
taglich oder aIle 2 Tage gewohnlich 5-15 ccm einer 2% igen Losung. Eine 
eigenartige Besserung nach einer Dispargeninjektion sah ich bereits einmal in 
fuel (rascher Riickgang einer VagusHihmung). KOLLER-AEBY hat auch einige 
auffallende Besserungen mit Silberpraparaten gesehen, doch ist die encephalitische 
Natur der beschriebenen Erkrankungen nicht in allen Fallen gesichert. Bemer­
kenswert ist die Angabe von MARGULIS, wonach von den in Moskau in der Epidemie 
1923-1924 beobachteten Fallen auch keiner in ein chronisches Stadium iiberge­
gangen sein solI, und zwar infolge der Behandlung mit Elektrargol und Uro-
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tropin. Freilich ist das Intervall zwischen der Epidemie und dem Bericht wohl 
noch zu kurz um mit Sicherheit die Praventivwirkung beziiglich des chroni­
schen Stadiums beweisen zu konnen. Andere Autoren haben mit kolloiden Silber­
praparaten MiBerfolge gehabt; auch wir haben in Gottingen FaIle behandelt, 
die wenigstens spater mit Bestimmtheit in das chronisch myastatische Stadium 
iibergingen. In einem FaIle, in dem wahrend einer Elektrokollargolbehandlung 
eine "rasche Besserung auftrat, trat kurz nach Entlassung aus der Klinik aus 
ganz unbestimmten Motiven ein Suicid ein. Das Natrium salicylicum kann in 
1O-15%iger Losung intravenos gegeben werden. Die Dosen konnen pro Tag 
2-5 g Natrium salicylicum betragen; es kommt bei dieser Behandlung nicht selten 
zu Thrombosen der Venen, durch welche die weitere Behandlung illusorisch 
gemacht wird. Ob die intravenose Salicylbehandlung wirklich so groBe Vorteile 
vor einer hochdosierten oralen Therapie hat, ist uns durchaus zweifelhaft. GIE­
SINGER berichtet, daB er von 30 Encephalitisfallen 14 heilte, in 7 Fallen erschien 
die Behandlung von erheblicher Wirksamkeit zu sein. In diesen Fallen wurde 
Urotropin zuweilen kombiniert mit Natrium salicylicum intravenos gegeben. 
Auch von anderen Autoren wird die Urotropinbehandlung unter Beriicksichti­
gung der bekannten Erfahrung, daB es sich um eines der wenigen Medikamente 
das in den Liquor iibergeht handelt, empfohlen (NETTER, ECONOMO). UMBER 
bestreitet die Wirksamkeit, auch ich habe bisher nie besondere Erfolge gesehen. 
Auch die Erfahrungen von HOFF sind nicht ermutigend. Auch die Preglsche 
JodlOsung, das Presojod bzw. Septojod ist in einer Reihe von Fallen angewandt 
und von ECONOMO, DATTNER und STIEFLER warm empfohlen worden; das Septo­
jod, eine erheblich konzentrierte Pregllosung, kann auch intramuskular bis zu 
10 ccm taglich gegeben werden. Meine eigenen Erfahrungen sind nicht so giinstig, 
wenigstens insofern als ich bisher noch keinen Fall gesehen habe, bei dem eine 
iiberraschende Ruckbildung schwerer akuter Erscheinungen eintrat, wie wir das 
bei der Serum- und Trypaflavinbehandlung i:ifters gesehen haben. DaB es ganz 
wirkungslos ist soIl keineswegs behauptet werden. Die Wiener KIinik gibt auch 
gute Resultate von Injektionen unspezifischer Vaccinen z. B. Typhusvaccine 
oder Vaccineurin eventuell intravenos an. NETTER empfiehlt einen Fixations­
abszeB durch intramuskulare Injektion von Terpentin. Er hat damit in einigen 
Fallen eine rasche Heilung gesehen. Wir haben bisher in akuten Fallen niemals 
unsere Zuflucht zu derartigen Fixationsabzessen genommen. Endlich erwahne 
ich, daB manche Autoren schon in diesem Stadium auf Behandlung der suppo­
nierten Infektionsherde in der Nasen- und Rachenhohle Gewicht legen. Aller­
dings kommt in diesem Stadium irgendein operativer Eingriff, auch wenn man 
ganz orthodoxen Anschauungen in der Fokalinfektionsfrage huldigt, nicht in 
Betracht. 

Die Lumbalpunktion soIl niemals ein therapeutisches Mittel bei den akuten 
Encephalitikern darstellen. Einzelne Autoren haben zwar wohl angeblich giin­
stige Erfolge gesehen (ELY), andererseits habe ich z. B. selbst nach vorsichtiger 
Punktion eine sehr schlechte Vertraglichkeit festgestellt; die Kranken ahnelten 
hierin denen mit multipler Sklerose. Nur wenn wirklich eine erhebliche Hirndruck­
steigerung besteht, wird es erlaubt sein vorsichtig steigernd die Punktion zu 
wiederholen. NETTER beschreibt sogar einen Fall, in welchem der Punktion am 
nachsten Tage eine Hemiplegie folgte. Die Moglichkeit, daB hier tatsachlich 
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ein Kausalzusammenhang besteht, ist darum nicht so ausgeschlossen, weil Hemi­
plegien, wie frillier angefiihrt wurde, bei der Encephalitis ein ziemlich ungewohn­
liches Symptom darstellen. Endolumbale Behandlungsversuche, die von einzelnen 
Autoren (unabhangig von Seruminjektionen) auch schon bei akuten Erkrankungen 
versucht wurden, konnen unterlassen werden. 

Wir haben also zur Zeit bereits eine ganz erhebliche Menge von Medikamenten, 
die gegen Encephalitis versucht werden konnen. Wenn unsere Anschauung 
richtig ist, daB in der Behandlung mit Rekonvaleszentenserum ein spezifischer 
Immunfaktor . wenigstens mit wirksam ist, konnen wir unsere therapeutischen 
Angriffe wohl im wesentlichen in die beiden Gruppen einer spezifischen oder 
halbspezifischen Therapie und einer unspezifischen Reizkorperbehandlung grup­
pieren. Auf die Theorie der Reizkorperbehandlung kann hier nicht eingegangen 
werden; wir haben auf Grund fremder und eigener Erfahrungen die Uberzeugung, 
daB auch, wenn man von einer spezifischen Wirkung nicht sprechen kann, doch 
die als Reizkorper verwandten Mittel nicht aIle gleichsinnig bei den verschiedenen 
Krankheiten wirksam sind. Es ist so die Moglichkeit durchaus zuzugeben, daB 
mit einigen derartiger Medikamente bzw. Reizstoffe, wie mit Trypaflavin oder 
Vaccinen bzw. Vaccineurin, besonders giinstige Resultate erzielt werden. Ob die 
Salicylbehandlung direkt das Virus vernichtet, ist uns durchaus fraglich; viel­
leicht regt es ja auch nur den ZeIlstoffwechsel an. Uber die Quecksilberbehand­
lung im akuten Stadium habe ich keine eigenen Erfahrungen. Jedenfalls stehen 
wir dem akuten Stadium der Encephalitis doch nicht mehr machtlos gegeniiber, 
auch wenn wir nicht jeden Fall retten konnen. lch glaube, daB wir, auch wenn 
wir therapeutisch sehr skeptisch denken, die Pflicht haben in akuten Encephali­
tisstadien energisch therapeutisch vorzugehen und die Behandlung auch fort­
zusetzen, wenn die akute Lebensgefahr beseitigt ist, da wir berechtigte Hoffnung 
haben, die chronische Erkrankung zu verhindern. 

AuBer den bisher genannten Behandlungsversuchen wird natiirlich auch jeder 
Encephalitiker, der schwerer krank ist, noch einer symptomatischen Behandlung 
bediirfen, die hier keineswegs genauer behandelt zu werden braucht, da sich ja 
die Therapie hier nicht von der anderer Infektionskrankheiten unterscheidet. 
Wir erwahnen nur den wichtigen Rat von VINCENT und BERNARD in akuten Fallen 
mit bedrohlichen vasomotorischen Erscheinungen haufig Adrenalin zu injizieren. 
Tatsachlich ist es ja nicht ganz selten vorgekommen, daB akute Encephalitiker, 
die gar nicht so bedrohlich krank zu sein schienen, infolge plOtzlichen Versagens 
des Vasomotorenzentrums zum Exitus kamen. Die franzosischen Autoren er­
wahnen FaIle, in denen durch sorgfaltige dauernde Uberwachung des Blutdruckes 
die Krisentage mittels Adrenalin iiberwunden werden konnten. 

Ein anderer therapeutischer Rat den wir geben ist die Notwendigkeit einer 
Beaufsichtigungder Encephalitiskranken Tag undNacht hindurch aus psychischen 
Griinden. Wir haben mehrfach erlebt, daB derartige Kranke, die am Tage noch 
klar und ruhig waren, in der Nacht plOtzlich delirante Verwirrtheitszustande 
bekamen, in denen impulsive Verkehrtheiten ausgefillirt wurden. Ein derartiger 
Kranker, der eine leichte Choreaencephalitis hatte, und deshalb bedenkenlos in 
der offenen KIinik aufgenommen war, sprang in einem plOtzlichen nachtlichen 
Delir aus dem Fenster und zog sich eine Fraktur des FuBes zu. Er erlag wenige 
Tage darauf einer Pneumonie, die, ohne das gesamte Intermezzo und die Erkal-
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tung, die moglicherweise mit dem Sprung aus dem Fenster in einer kalten Friih­
lingsnacht verbunden war, vielleicht nicht ZUnI Ausbruch gekommen ware. 

Recht schwierig ist die Behandlung des pseudonewrasthenischen Stadiums, 
welches so haufig dem akuten folgt. Wir behandeln die Faile, die frei von myasta­
tischen Erscheinungen sind, zunachst ganz identisch wie die Patienten, bei denen 
bereits Starreerscheinungen bestehen; hochstens geben wir letzteren noch tonus­
losende Medikamente hinzu. Wir haben versucht auch in diesen pseudoneu­
rasthenischen Stadien noch groBe Dosen von Rekonvaleszentenserum zu geben. 
Die Erfolge sind auBerordentlich verschieden. In einem FaIle ist eine fortschrei­
tende, bisher allerdings noch relativ mild gebliebene Myastase nicht verhindert 
worden. In einem anderen FaIle, in dem freilich rechtzeitig bzw. im AnschluB 
an die Serumbehandlung noch roborierende Medikamente gegeben wurden, ist 
eine vorziigliche Heilung erzielt worden, die den Patienten befahigt ein sehr 
verantwortungsvoIles und anstrengendes Amt seit Jahren zu versehen. Von den 
anderen Kranken im pseudoneurasthenischen Stadium, die mit Rekonvaleszenten­
serum behandelt wurden, ist ein Fall beachtenswert, welcher durch mehrere 
Jahre hindurch verfolgt werden konnte. Die Kranke hatte im Jahre 1919 ihren 
ersten Encephalitisschub gehabt, und hatte neben den pseudoneurasthenischen 
allgemeinen Erscheinungen wiederholt kleine Rezidive. Als wir sie am 17. IX. 1922 
zum ersten Male sahen bestand noch kein ausgesprochener Parkinsonismus. 
Seruminjektionen besserten die zahlreichen subjektiven Beschwerden und die 
Unruhe nicht in deutlichem MaBe; nach weiteren Seruminjektionen wurde sie 
voriibergehend freier im Kopf. Dann entwickelte sich doch ein etwas deutlicher 
Parkinsonismus; die Starreerscheinungen wurden aber durch weitere Behandlung 
mit verschiedenen Reizkorpern und mit Arsen immer wieder gebessert. Sie ist 
4 Jahre nach Beginn der Behandlung eigentlich in einem besseren Zustande als 
zur Zeit des Behandlungseintrittes. Pseudoneurasthenische und psychogene 
Begleiterscheinungen sind deutlicher als myastatische Symptome. 

Trypaflavin ist in hohen Dosen auch noch im pseudoneurasthenischen Stadium 
zu versuchen, auch Vaccineurin wird geriihmt. Daneben muB aber das Haupt­
augenmerk auf die roborierende Behandlung gelegt werden. Solange noch starke 
nervose Allgemeinerscheinungen bestehen, ist korperliche und auch anstrengende 
geistige Arbeit zu untersagen, leichte Beschaftigungstherapie natiirlich moglich. 
Es ist aber vielfach doch zu wenig bekannt wie schiidigend Anstrengungen aZZer 
Art auf derartige Patienten wirken, so daB es falsch ware, sie aus dem an sich 
berechtigten Grunde, sie hypochondrischer Selbstbespiegelung zu entreiBen, an 
die Arbeit zu drangen. Amerikanische Autoren haben sogar geglaubt, daB eine 
chronische Encephalitis sich meist verhindern laBt, wenn sich die Kranken ein 
Jahr lang nach dem akuten Stadium vollkommen ruhig verhalten. Wir legen 
neben der Schonungsbehandlung deshalb groBtes Gewicht auf eine energische 
Arsenbehandlung. Bereits in diesem Stadium kann das Kakodyl versucht werden, 
auf des sen Bedeutung naher bei Besprechung der chronischen Encephalitis noch 
eingegangen wird. Statt dieses Mittels konnen natiirlich auch andere Arsen­
praparate in hohen Dosen versucht werden. In einzelnen Fallen war Aufenthalt 
im Mittelgebirge von entschieden giinstiger Wirkung. Wie oft es uns gelingt 
durch unsere Schonungsbehandlung den tlbergang in das myastatische Stadium 
zu verhiiten, konnen wir vorlaufig noch nicht iibersehen; in den zahlreichen 
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Fallen, in denen wir diesen Ubergang selbst verfolgen konnten, war die Behand­
l1lI).g jedenfalls eine ganz ungeniigende; auBere Griinde verhinderten die durchaus 
notige Schonung und langdauernde klinische Behandlung. 

In anderen Fallen heilt aber auch das pseudoneurasthenische Stadium voll­
kommen abo Andauernde Berufsfahigkeit konnen wir bei einem Kranken, der 
vor 7 Jahren an Encephalitis gelitten, und dann mehrere Jahre hindurch mit 
Schwankungen starke nervose Symptome gehabt hatte, feststellen. 

Unter den Symptomen des pseudoneurasthenischen Stadiums ist die Schlaf­
losigkeit wie bekannt besonders schwer zu bekampfen. Schlafmittel versagen 
auch in ziemlich hohen Dosen ofters fast ganz; narkotische Mittel sind zu ver­
meiden, da Gewohnungsgefahr in diesen Fallen gewiB groB ist. ADAM und LUST 
haben in solchen Fallen noch Erfolge durch intramuskulare Milchinjektionen 
erzielt. Sie nehmen an, daB die beruhigende Wirkung allein durch die Tempe­
raturerhohung bestimmt wird. Ob die theoretische Auffassung von LUST, daB 
sich das Schlafzentrum noch in einem chronisch entziindlichen Zustand befindet, 
zutrifft, ist mehr als fraglich; daB die Behandlung praktischen Wert hat, solI nicht 
bestritten werden. Bemerkenswert ist hier ein von uns beobachteter Fall, der 
allerdings schon in das chronisch myastatische Stadium hohen Grades gehort, 
gleichzeitig aber an einer ganz ungeheuerlichen Schlaflosigkeit litt, so daB selbst 
nach intravenoser Injektion von 5 ccm Somnifen kein Schlaf erzielt werden konnte. 
Hier trat schlieBlich im Laufe einer hoch dosierten Kakodyl-Skopolaminbehand­
lung parallel zu der Besserung des Allgemeinzustandes, der vermehrten Regsam­
keit und wenigstens leicht verminderten Rigiditat, auch eine auffallende Besserung 
des Schlafes ein, so daB der Patient schlieBlich gar keine Schlafmittel mehr brauchte 
und wenigstens einige Stunden jede Nacht und nach Tisch schlief. In diesem 
Falle bestanden im iibrigen auch ganz besonders schwere vegetative Begleit­
erscheinungen. 

Die beste Therapie bei den Charakterveriinderungen der postencephalitischen 
,Jugendlichen ist, wie wir schon friiher betont haben, die zweckmaJ3ige Beschafti­
gungstherapie. Ich verweise erneut auf die Erfolge, welche HEINICKE in Deutsch­
land mit dieser Behandlung erzielte, und besonders dann auf die durchaus glaub­
wiirdigen Erfolge einiger amerikanischer Autoren, die durch groBere Geldmittel 
besonders befahigt waren eine individualisierte und stiindig kontrollierte Be­
schiiftigungstherapie durchzufiihren (BOND, FULLER). 

Die Therapie der chronisch myastatischen Encephalitis ist bisher fUr ziemlich 
aussichtlos gehalten worden. Die palliativen Erfolge, welche wir mit den tonus­
losenden Medikamenten, den Belladonnapriiparaten und Skopolamin sehen, sind 
rein symptomatisch und konnen jedenfalls den weiteren Ablauf der chronischen 
Erkrankung nicht beeinflussen. Man hat aus diesem Grunde vielfach die Be­
handlung der chronischen Encephalitiker sehr vernachlassigt und sie ruhig und 
gedankenlos ihrem Schicksal iiberlassen, auf diese Weise zahllose Artefakte er­
zielt, mit denen schlieBlich auch durch intensive Behandlung nichts mehr an­
gefangen werden konnte. Wir sind auf Grund zahlreicher Erfahrungen an hunderten 
von Fallen, die zum groBen Teil monatelang behandelt und spater wieder nach­
kontrolliert werden konnten, der Uberzeugung, daB eine derartige Vernachlassi­
gung ein Ungliick fiir den Kranken bedeutet, und daB eine intensive Behandlung 
auch in diesen Fallen stattfinden muB, obschon prinzipiell selbst in leichten Fallen 
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kaum eine Heilung erwartet werden kann und praktisch tatsachlich eine vollige 
Heilung jedenfalls hochst selten ist. Dagegen halten wir es fur sicher, daB wenig­
stens in leichteren Fallen durch zweckmaBige Behandlung ein Stillstand des 
Leidens fiir Jahre hinaus erzielbar ist. Selbstverstandlich wird die Art der Behand­
lung auf den theoretischen Anschauungen, die man sich von dem Wesen der 
chronischen Encephalitis macht, basiererr mussen. Wir mussen in dieser Beziehung 
auf die Ausfiihrungen in dem Kapitel von der Pathogenese zuruckgreifen und 
fassen hier nur kurz noch einmal dahin zusammen, daB wir die chronisch pro­
gressive Encephalitis weder als eine Folgeerscheinung der Encephalitis noch als 
eine einfache Abiotrophie auffassen, sondern trotz der Geringfugigkeit entziind­
licher Erscheinungen an die noch vorhandene Wirksamkeit des Encephalitisvirus 
und auBerdem an die Mitwirkung toxischer Vorgange bzw. pathologischer Stoff­
wechselprodukte infolge von Funktionsstorungen innerer Organe ebenfalls mit 
denken mussen. Diese letzteren pathologischen Stoffwechselvorgange konnen 
wir vorlaufig noch nicht direkt andern; eine Behandlung mit rein vegetabilischer 
Kost hat uns keine Erfolge gebracht; auch Versuche mit Leberpraparaten, die 
wir bald nach der Kenntnis von der Wirkung dieser Therapie bei pernizioser Anamie 
aufgenommen haben, haben keinen sicheren EinfluB auf den Ablauf der chroni­
schen Encephalitis. Wir haben auch von vornherein an keinen ausschlaggeben­
den Erfolg dieser Behandlung denken konnen, da wir damit weder das Virus 
erfassen, noch die im Gehirn vorhandenen Narben beseitigen konnen. Das einzige 
interessante Ergebnis der Leberversuche besteht darin, daB in einigen Fallen 
eine vorhandene Urobilinurie beseitigt wurde. Die Hauptaufgabe unserer Therapie 
bei chronischer Encephalitis wird auch darin bestehen mussen, die Immunkrafte 
des Organismus zu steigern, um dadurch Wirkungen auf das Virus der Encephalitis 
auf ahnlichen Umwegen, wie das bei der Spatsyphilis gelungen ist, zu versuchen. 
Eine allgemeine Roborierung des Organismus ist dann gleichfaIls am Platze. 
Die nosotrope Behandlung der chronis chen Encephalitis ist vorlaufig noch voll­
standig in den Kinderschuhen; wir geben die Behandlungsversuche aber schon 
darum nicht auf, weil wir die Hoffnung haben, daB durch zahe Fortsetzung 
aller theoretisch erlaubten Behandlungsmoglichkeiten bei sorgfaltiger Verfolgung 
aller FaIle das Fundament geschaffen werden kann, auf dem es einmal der For­
schung gelingt eine wirklich zweckmaBige erfolgreiche Behandlung zu begriinden. 
Als Material fiir dies miihsam zu erreichende Fundament unserer Forschung 
mussen die FaIle unserer Encephalitisabteilung dienen, da wir hier am ehesten 
an groBerem Material die Moglichkeit haben werden uber Jahre hinaus das Schick­
sal der nach verschiedenen Methoden behandelten Kranken zu verfolgen. Heute 
schon wissen wir, daB gegenuber dem tiefstehenden nosotropen Behandlungs­
niveau die symptomatische Behandlung sehr weit ausbaufahig ist und relativ 
befriedigende Erfolge erzielt. 

Ja, wir konnen sogar einen Schritt weitergehen und sagen, daB leichte par­
kinsonistische Erscheinungen, selbst wenn sie sich nicht im akuten Stadium 
entwickelt haben, wieder vorubergehen konnen, wie uberhaupt die Starke der 
myastatischen Symptome unabhangig von der symptomatischen Beeinflussung 
der Starre erhe blichen Schwankungen unterworfen ist. Ebenso wie wir schon fruher 
den Fall einer Kranken erwahnt haben, die im pseudoneurasthenischen Stadium 
zu uns gebracht wurde, leichte myastatische Symptome entwickelte, die dann 
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wieder fast ganz schwanden, konnen wir auch einen weiteren Fall erwahnen, 
der bereits im Jahre 1918 seine Encephalitis in Westdeutschland durchmachte, 
seitdem krankeIte, an Schlafstorungen, mangelhafter Konzentrationsfahigkeit, 
Doppelsehen bei langerer Arbeit litt, auBerdem eine leichte Triebunruhe zeigte, 
und im Jahre 1922 auch bereits eine leichte Rigiditat am linken Arm hatte. Er 
wurde einer intensiven Kakodylmilchbehandlung unterzogen, verlor seine Rigidi­
tat und fiihIte sich im Jahre 1925 so wohl, daB er, an einer Bank beschaftigt, seiner 
Arbeit voll nachgehen und sich und seine Mutter ernahren konnte. In anderen 
Fallen bleibt der myastatische KrankheitsprozeB zum mindesten in einem ganz 
leichten Stadium lange Zeit stehen, so daB die Kranken berufsfahig sind, wenn 
sie sich geniigend schonen und gelegentliche Roborierungskuren durchmachen. 
Solche FaIle haben wir mehrfach gesehen und dann auch festgestellt, daB die 
geringfiigigen myastatischen Erscheinungen noch mindestens teilweise reversibel 
sind. Wir erwahnen z. B. noch den Fall eines Studienreferendars, der neben 
zahlreichen wohl noch ins Pseudoneurasthenische gehorenden Allgemeinbeschwer­
den wie groBe Ermiidbarkeit, Dosigkeit und Kopfschmerzen, auch bereits eine 
deutliche Bradykinese, verloschende Sprache und auch einen gewissen Rigor 
(4 Jahre nach Krankheitsbeginn) zeigte. Der Zustand war durch entsprechende 
Behandlung zwar gebessert, doch hatten wir natiirlich wenig Hoffnungen fiir die 
Zukunft, da die Myastase sich erst langsam nach dem akuten Schube entwickelt 
hatte und bereits lange Zeit, wenn auch in maBigem Grade, bestand. Wir waren 
daher sehr iiberrascht als unsere Katamnese 2 Jahre spater ergab, daB sich der 
Kranke subjektiv wenigstens ganz gut erholt hatte und einen Berufsposten aus­
zufiillen vermochte. Wie weitobjektiv die Symptome beseitigt sind, konnen 
wir nicht sagen, da eine personliche Nachuntersuchung bisher nicht gelungen ist. 
Ein EinfluB von Trypaflavin auf den KrankheitsprozeB ist in diesem Stadium 
nach unseren Erfahrungen nicht sicher, wird aber von einigen Autoren betont. 

Nunmehr haben wir weiterhin die Frage zu erortern, wie wir die ausgespro­
chenen chronischen Parkinsonismen zu behandeln haben. Zur Erleichterung der 
Starrezustande geben wir, falls nicht gerade der Wert eines Medikamentes beson· 
ders ausprobiert werden solI, in allen Fallen das altbekannte von ERB in die 
Therapie der Parkinsonschen Krankheit eingefiihrte Skopolamin oder das Atropin, 
welches, soweit ich sehe, von NONNE zuerst in die Therapie der Encephalitis 
eingefiihrt worden ist. Manche Autoren schatzen das eine, manche das andere 
Mittel mehr. N ach unseren Erfahrungen kann man mit beiden Medikamenten gute 
therapeutische Erfolge erzielen; es ist merkwiirdig und wissenschaftlich wohl 
nicht ganz eindeutig zu erklaren, daB die Patienten bald auf das eine, bald auf 
das andere Mittel besser reagieren. Auf den Tremor wirkt durchschnittlich das 
Skopolamin wohl etwas besser als das Atropin. Mehrere Male habe ich eine 
Mischung von beiden Praparaten gegeben. Da die Encephalitiker in der Mehrheit 
der FaIle, wie friiher dargelegt wurde, relativ refraktar gegen diese Praparate 
sind, ist es erlaubt und geboten ziemlich hohe Dosen der Alkaloide zu geben. 
Unsere Durchschnittsdose bei mittelschweren oder schwereren chronisch parkin­
sonistischen Fallen betragt 3 mg Atropin bzw. 1-5 / 4 mg Skopolamin oral; 
wir sind jedoch bei schweren Starrezustanden bereits bis auf iiber 2 mg Skopol­
amin oral gestiegen. Subkutane Injektionen von Skopolamin wenden wir weniger 
an; mitunter werden kleine Dosen gegeniiber Blickkrampfen oder ahnlichen 
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paroxystischen Erscheinungen gegeben, doch konnen derartige Paroxysmen wie 
hier gleich bemerkt sei, nicht allein durch psychische MaBnahmen, sondern oft 
rasch auch durch mildere Mittel, z. B. Allional, bekampft werden. Bei schweren 
Myastasen haben wir Atropin auch in Dosen bis zu 5 mg pro die gegeben. Diese 
Medikamente miissen nun sehr lange Zeit gegeben werden. Von der Dauer der 
Behandlung hangt vieles ab, in ahnlicher Weise wie in der systematischen Brom­
oder Luminalbehandlung bei Epilepsie. Es sind gewiB gelegentlich Gewohnungs­
und Suchterscheinungen beschrieben worden (SCHALTENBRAND); im allgemeinen 
ist diese Gefahr eine hochst geringe. Es geniigt oft, wenn man langere Zeit das 
Mittel gibt,vielleicht 5 Tage hindurch die Alkaloide zu geben, und dann 2 
"schlechte" Tage einzuschaIten, in denen eine Pause gemacht wird. Nur in 
seItenen Fallen sahen wir einige kurz dauernde Skopolamin- oder Atropindelirien, 
die nach Absetzung der Mittel prompt vergingen. Obwohl es sich um leicht 
riickgangig zu machende Storungen handeIt, sollte doch jedenfalls kein Arzt 
diese Mittel anwenden, welchem nicht diese gelegentlichen Begleiterscheinungen 
bekannt sind. 

Ebenso gute Erfolge wie mit den Alkaloiden selbst erzielt man auch mit an­
deren Belladonnapraparaten, unter denen sich das Bellafolin und das Belladonysat 
als wirksam und gut vertraglich bewahrt haben. 

Es ist nicht anzunehmen, daB von anderen Alkaloiden, wie von dem Coniin 
oder Hyoscyamin bessere Erfolge erzielt werden. Von Coniin, das einige franzo­
sische Autoren gaben, sahen wir keine besonderen Erfolge. Ganz interessant 
ist die Feststellung, daB das Nikotin, wie bereits von englischen Forschern vor 
60 Jahren festgestellt wurde, gegen die Rigiditat wirksam ist. Das ist theoretisch 
darum ganz bemerkenswert, wei! wir von diesem Medikament vorwiegend die 
sympathicuslahmende Wirkung kennen, wahrend von FRANK bekanntlich an­
genommen war, daB der Rigor mit einer Steigerung des parasympathischen Tonus 
zusammenhangen solI. Wahrend MOLL das Nikotin in Reinsubstanz gelOst in 
Dosen von 2-3 X 6 mg injiziert, haben HERMANN und W OTKE einen Dekokt 
von 0,1--0,2 Tabaktrockensubstanz gegen den Tremor der Parkinsonkranken 
injiziert, nachdem die Patienten ihnen erzahlt hatten, daB sie nach Cigaretten­
rauchen sich ruhiger WhIten, weniger Zittern hatten. Da die Nikotininjektion 
ziemlich schmerzhaft ist muB Novokain zugefiigt werden. Wir glauben, daB 
die Nikotinbehandlung mehr theoretisches Interesse als praktische Wichtigkeit 
hat, zumal die Patienten unangenehme Nebenerscheinungen wie Schwindel, 
Ubelkeit bei wirksamen Dosen verspiirten. Auch das Kokain, das ja mitunter 
in merkwiirdiger Weise katatone Sperrungen zu beseitigen imstande ist, kommt 
als therapeutisches Hilfsmittel bei der chronischen Encephalitis wohl nicht in 
Frage, teils wegen der Gefahr des Siichtigwerdens, teils auch darum, weil das 
Kokain die myastatischen Symptome wenigstens teilweise nicht nur nicht bessert, 
sondern sogar verschlimmert, z. B. das Zittern auslost (RUNGE). Allerdings 
hat OFFERMANN auch mit Kokain Erfolge gesehen. Ein Zusatz von Morphium­
derivaten zur Atropin-Skopolaminbehandlung kommt nur in den schwersten 
Fallen, die an sich aussichtslos erscheinen, insbesondere dann wenn unertragliche 
organische Schmerzen bestehen, in Betracht; im allgemeinen kommen wir ohne 
diese Beimengungen aus. Wir halten es fiir sicher, daB die Alkaloidbehandlung 
eine rein symptomatische ist und den Fortschritt des Leidens nicht aufhalt, 
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auch wenn sie sehr lange angewandt wird. Allerdings haben wir in einer Reihe 
von Fallen die merkwiirdige Erfahrung gemacht, daB eine Besserung der myasta­
tischen Erscheinungen langere Zeit auch noch blieb, nachdem das Mittel abgesetzt 
worden war. Wir konnen uns diese Wirkung wohl nur so erklaren, daB wir den Rigor 
nicht ganz mechanisch in eine alleinige Abhangigkeit von bestimmten organischen 
Zerstorungen im Gehirn bringen. Selbstverstandlich kommt der Rigor samt dem 
Heer der iibrigen myastatischen Symptome nicht ohne den organischen Herd 
zustande; die Ausbildung, die Intensitat, eventuell sogar die Art der Symptomen­
verkupplung ist jedoch von einer Reihe rein funktioneller, sei es psychogener, 
sei es unterpsychischer automatisierter Vorgange abhangig; zum Teil kann man 
direkt von der Einschleifung bedingter Reflexe sprechen. Wird durch Medika­
mente die motorische StoBkraft gesteigert, der Rigor gelost, so konnen auch diese 
automatisierten Storungen durch langere Zeit hindurch beseitigt bleiben, bis 
entweder eine Verschlimmerung durch einen Fortschritt des Krankheitsprozesses 
oder durch erneute Einschleifung der durch die Lasion angebahnten motorischen 
Storung eintritt. 

Diese Uberlegungen weisen schon darauf hin, welche Bedeutung wir einer 
energischen Psychotherapie, die in vielen Fallen in einer Art Psychagogik beruhen 
muB, auch diesem organischen Krankheitsprozesse gegeniiber beimessen. Die 
manchmal verbliiffende Besserung, die zuerst kranke Encephalitiker zeigen, 
sobald sie auf die Encephalitisstation kommen, kann wohl wenigstens zum Teil 
nicht anders als durch psychischen EinfluB suggestiver Art erklart werden. Die 
schonen Erfolge, die HEYER und BUGLER mit hypnotischer Behandlung bei 
parkinsonistischem Tremor erzielten, die Besserung der allerdings besonders 
stark durch Suggestion modellierbaren Atemstorungen mittels Psychoanalyse 
durch JELLIFFE, die hypnotische Besserung postencephalitischer Ticks durch 
KAUDERS, verdienen unsere volle Beachtung. Auf die besonders stark Suggestionen 
zuganglichen Symptomenformen wie Blickkrampfe, Atemstorungen und auch 
Hyperkinesen wie Torsionsdystonien, wurde bereits an friiheren Stellen hinge­
wiesen. Wir haben seit Jahren in Einzelfallen energisch hypnotisch behandelt; 
die Uberlastung durch andere Arbeiten verhindert uns freilich in jedem Einzel­
falle eine geniigend intensive individuelle Psychotherapie anzuwenden. Aber 
auch die standige Aufriittelung der Kranken, die Beschaftigung mit leichten 
Turniibungen, Spielen, Handarbeiten, die etwaige Anwendung rhythmischer Reize 
(E. MEYER), die durch entsprechende Suggestion erzielbare Steigerung des Ge­
fiihIs wieder besser zu werden, haben eine durchaus giinstige Wirkung. Erleichtert 
wird hier die psychische Behandlung durch die haufige Euphorie, in der sich 
ein groBer Teil der Schwerkranken befindet. Es ist interessant auf einer Ence­
phalitikerabteilung mit vorwiegend schweren Kranken zu beobachten, mit welcher 
Lebendigkeit und Freudigkeit viele Kranke, die ganz akinetisch rigid und schein­
stumpf der Klinik iiberwiesen wurden, sich kurz darnach am gemeinsamem 
FuBballspiel beteiligten. Selbstverstandlich ist aber, daB die Psychotherapie 
nur einen Partialfaktor der Behandhmg darstellen kann und dar£. Wir haben 
es erlebt, daB Schwerkranke, die unserer Behandlung entgangen waren, spater 
rein psychoanalytisch behandelt wurden (auf der Suche nach Komplexen, die 
nur von radikalen Extremisten in derartigen Fallen als vorhanden erwartet 
werden konnen), und dann auBerordentlich verschlechtert der KIinik wieder 
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iiberwiesen wurden. Es war in diesen Fallen bei Verkennung des Leidens voll­
kommen versaumt worden die zunehmende Versteifung wenigstens palliativ 
durch Alkaloide und Ubungsbehandlung zu verhindern. 

Die Ubungsbehandlung wollen wir gleichfalls nicht ganz in der Behandlung 
der Encephalitiker vermissen. Nachdem bereits CHARCOT das Zittern bei Kranken 
mit echter Parkinsonscher Krankheit mit Vibrationsmassage behandelt hatte 
und sogar einen besonderen Vibrationsstuhl fUr die Behandlung sich konstruieren­
lieB, haben auch wir eine ganze Serie von Kranken mit Tremor mittels Vibrations­
massage behandelt und wenigstens bescheidene Erfolge gesehen. Auch die ge­
wohnliche mit passiven Bewegungen verbundene Massage wirkt giinstig, ist 
namentlich imstande die schwereren Rigiditatszustande der Kranken, die erst 
vor kurzem eingeliefert sind, zu mildern; in einem bestimmten Stadium hort 
dann eine weitere Besserung auf. Hierzu treten dann taglich wiederhoIte aktive 
Turniibungen, wie sie urn das Einrosten zu verhindern auch von anderer Seite, 
z. B. HESS, empfohlen worden sind. Unbedingt notwendig ist es nur bei allen 
diesen Behandlungsversuchen Uberanstrengungen zu vermeiden, da sich die 
Encephalitiker Uberlastungen gegeniiber ahnlich wie Kranke mit multipler Skle­
rose verhaIten. Von einzelnen Autoren ist weiterhin ein direkt spezifischer EinfluB 
der ultravioletten Bestrahlung angenommen worden. Wir selbst konnen auf 
Grund unserer eigenen Erfahrungen die Bestrahlung mit Hohensonne nur als ein 
Hilfsmittel, welches der allgemeinen Roborierung dient, ansehen; da wir eine 
derartige Kraftigung fUr niitzlich haIten, verwenden wir die Hohensonne bei 
Patienten, die gleichzeitig asthenisch oder anamisch sind, also bei nicht ganz 
wenigen Kranken, da es ja ofters vorkommt, daB der chronische Parkinsonismus 
mit einer gewissen Kachexie einhergeht. Uber Storungen im Vitaminstoffwechsel 
bei chronischer Encephalitis wissen wir viel zu wenig, als daB wir uns fUr berech­
tigt hieIten die Ultraviolettbestrahlung als Mittel zur Vitaminanreicherung in 
diesen Zustanden zu betrachten. CHARLIER hat eine energische Schwitzbehand­
lung mit Lichtbadern, zwischendurch prolongierten Warmwasserbadern sehr 
empfohlen, auBerdem wendet er Hochfrequenz an und Rontgenbestrahlung des 
Riickenmarks. Ob bei diesen Behandlungen in groBen Lichtkasten irgendwelche 
Stoffwechselwirkungen mitspielen oder nur der mechanische Faktor der erleich­
terten Beweglichkeit nach starker Durchwarmung der Muskulatur giinstig wirkt, 
mag dahingestellt bleiben; wir haben selbst in einzelnen Fallen von der Behand­
lung im Lichtkasten Gebrauch gemacht, aber nur in leichteren Fallen Erfolge 
gesehen, die langere Zeit anhielten. Einzelne Kranke fiihIten sich nach der Be­
handlung im Lichtkasten allerdings auBerordentlich wohl. Jedenfalls wird man 
diese Behandlung mit groBer Vorsicht und unter Uberwachung des Zustandes 
anwenden miissen, da auch durch Uberanstrengungen eine Verschlimmerung des 
Zustandes eintreten kann. 

OTFRID FOERSTER hat zuerst gezeigt, daB der extrapyramidale Rigor auch 
operativ durch Durchschneidung del' hinteren Wurzeln angegangen werden kann. 
Es handelt sich ja in der Genese des Rigors auch urn einen reflektorischen Vorgang, 
der auf sensible Hinterwurzelimpulse wenigstens zum Teil angewiesen ist. Leider 
ist dieses Vorgehen nicht in die Therapie einfiihrbar, da der tonuslosende Effekt, 
wie FOERSTER vor kurzem selbst mitgeteilt hat, nur voriibergehend ist, und 
Rigiditat in dem Arm, in dem C 4, C 5, C 7, C 8, D 1 und D 2 durchtrennt waren, 
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sich etwas wenigstens wieder herstellte, obwohl auch noch die Vorderseiten­
strangbahn, in der Tonusimpulse verlaufen, durchschnitten wurde. Bei dem 
Tremor hat die Hinterwurzeldurchschneidung keinen EinfluB. In einem FaIle, 
in dem wir die Radikotomie vornehmen lieBen, wurde der Tremor gar nicht beein­
fluBt. Die Durchschneidung des sympathischen Grenzstranges bzw. der Rami 
cominunicantes, die W. LEHMANN auf meinen Wunsch in einigen Fallen aus­
gefiihrt hat, erzielte gar keinen brauchbaren Erfolg bei hypertonischen Zustanden. 
In der letzten Zeit wurde bei Fallen mit besonders schwerem Tremor des Armes 
die Vereisung der oberen Biindel des Plexus brachialis von LEHMANN mit dem 
Erfolge ausgefiihrt, daB wenigstens voriibergehend auch der Tremor in den 
nicht geschadigten Versorgungsgebieten der Hand und Finger erheblich gemildert 
wurde. Doch ist auch hier der Erfolg nur passager. Orthopadische Operationen 
bei schwer vernachlassigten Fallen, die erhebliche Contracturen hatten, lieBen 
wir gelegentlich dann ausfiihren, wenn der KrankheitsprozeB stationar geworden 
zu sein schien, namentlich wenn die Storung einseitig war. Es laBt sich auf diese 
Weise namentlich eine Besserung der Gehfunktion erzielen. 

Ein besonderes Wort verdient nunmehr noch die Behandlung mit Arsenprii­
paraten. Nachdem ROGER und SICARD im Jahre 1908 das Arsen in besonders 
hohen Dosen bei Parkinsonscher Krankheit angewandt hatten, wurde es von 
LHERMITTE, QUESNEL, MARECHAL und RODRIGUEZ in Form hochdosierter Kako­
dyllosungen auch in die Therapie der Encephalitis eingefiihrt. Von Autoren des 
deutschen Kulturkreises haben namentlich RUNGE, GROSS und METAXAS giin­
stiges berichtet. Einzelne Schadigungen mit der hochdosierten Kakodylbehand­
lung sind von ORBACH gesehen worden, doch wird das Mittel im ganzen gut ver­
tragen. Wir haben uns schon seit einer Reihe von Jahren dieser Behandlung an­
genommen und sie in einer groBen Reihe von Fallen durchgefiihrt. Allein auf 
der Encephalitisstation wurden 53 FaIle mit einer Vollkur behandelt, d. h. mit 
einer Losung von 25 g Natrium-Kakodylikum in 50 ccm Wasser; von dieser 
Losung werden zuerst 0,2 ccm, spater in 3-4 tagigen Intervallen bis zu 5, in 
einzelnen Fallen sogar 6 ccm intravenos gegeben; die hohen Dosen ·wurden nur 
aIle 5-6 Tage gegeben, da die Ausscheidung des Kakodyls 5 Tage betragen kann. 
In diesen hohen Dosen wird 1,5 g Arsen auf einmal dem Korper zugefiihrt. Es 
ist wichtig, daB wenigstens aIle hoheren Dosen nur intravenos gegeben werden, 
da auch bei volliger Sterilitat durch intramuskulare Anwendung sehr unangenehme 
Infiltrate und selbst Nekrosen hervorgerufen werden konnen. 1m ganzen wurde 
bis zu 120 g Natrium-kakodylikumlOsung gegeben. Wir sind nur mit groBem 
Zogern an diese hohen Dosen herangegangen, ha:ben aber niemals eine ernsthafte 
Schadigung gesehen. In einigen Fallen muBte das Mittel abgesetzt bzw. nach einer 
Pause in geringerer Dose verwandt werden, da sich Ubelkeit, Erbrechen, Schwin­
del einstellten; es trat rasche Erholung von diesen Symptomen ein. In 5 Fallen 
versuchten wir ausgesprochene FaIle von Rigiditat allein mit Kakodyl zu be­
handeln. In 3 Fallen trat eine gute Besserung ein, in einem FaIle eine geringe, 
in einem FaIle blieb der Zustand unverandert. In der Mehrheit der FaIle war 
der Zustand der Kranken ein so schwerer, daB wir ohne gleichzeitige Alkaloid­
behandlung nicht auskamen; ein gewisser EinfluB der Kakodylbehandlung ist 
in vielen Fallen trotzdem wohl anzunehmen, da eine langere Zeit anhaltende 
Besserung in sehr bemerkenswerter Weise erst dann eintrat, wenn die hohen 
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Arsendosen gegeben wurden, in einer Zeit also, in der eine Progression der sympto­
matischen Besserung durchAlkaloide nicht mehr erwartet werden konnte. N ament­
lich bessert sich in sehr wesentllchem MaBe mitunter die allgemeine Regsamkeit. Es 
kommt also zur Verminderung bradykinetischer und bradyphrener Erscheinungen. 
Der Rigor wird weniger beeinfluBt; ein EinflufJ auf den Tremor ist im allgemeinen 
nicht erlcennbar. Die Wirkung ist jedenfalls auch dann vorhanden, wenn nicht gleich­
zeitig Palliativmittel gegen die Hypertonie gegeben werden. Ein rein suggestiver 
EinfluB kann ausgeschlossen werden. Niemals kommt es, wenn das myastatische 
Stadium bereits ausgesprochen ist, zu einer Heilung; die Wirkung ist also fUr 
uns, obwohl sie nicht zu leugnen ist, immer noch eine unbefriedigende; dennoch 
wollen wir das Mittel nicht gern missen, da wir kein besseres an seine Stelle zu 
setzen haben. Theoretisch ist die Wirkung des Mittels uns iiberaus unklar. 
SICARD hatte schon vor Jahren angenommen, daB die tonusmindernde Wirkung 
der hohen Arsendosen mit einer leichten Arsenneuritis zusammenhangt. Er 
hatte beobachtet, daB im Laufe der Kakodylbehandlung die Achillesreflexe zum 
Schwinden kamen. Es ware denkmoglich, daB eine elektive Wirkung auf die noch 
immer problematischen Tonusfasern im Nerven stattfindet. Weitere Erschei­
nungen von Arsenneuritis sahen wir allerdings bei unseren KakodyWi,llen nicht. 
Man wird weiterhin auf die allgemein roborierende Wirkung der Arsenpraparate 
hinweisen; allerdings sehen wir im allgemeinen bei anderen Arsenkuren, die wir 
auch vielfach durchgefiihrt haben, derartige Wirkungen nicht, oder wenigstens 
nicht in dem MaBe wie in der Kakodylbehandlung. AhnIiche Erfolge wie mit 
Kakodyl solI mit Arsenyl, einem franzosischen Praparat, und mit Trypar­
samid, einem Praparat, das rticht ungefahrlich fUr den Opticus ist, erzielt 
worden sein. Die Beurteilung der Kakodylwirkung wird dadurch erschwert, 
daB wir nur unvoIlkommen iiber den Abbau dieses Medikamentes im Organis­
mus orientiert sind; wir wissen nur, daB es relativ wenig freies Arsen bzw. 
Arsenoxyd abspaltet, und nur darum konnen wir so relativ hohe Dosen 
geben. Es ist nicht ganz ausgeschlossen, daB eine Komplexwirkung des 
Praparates, ahnlich wie sie beim Salvarsan angenommen wird, mit wirksam 
ist, so daB die Therapie keine reine Arsenwirkung darstellt. Die Wirkung der 
Kakodylbehandlung ist zum mindesten in sehr vielen Fallen keine dauernde. 
Man wird also gezwungen die Behandlung zu wiederholen und wartet dazu am 
besten 6 Monate abo Allerdings haben wir auch wiederholt leichtere FaIle gesehen, 
in denen der Parkinsonismus erst in Entwicklung begriffen war; hier konnte 
manchmal eine merkwiirdige Besserung des Allgemeinzustandes erzielt werden 
mit dem Erfolge, daB die Patienten lange Zeit keine weitere Kakodyl- oder AI­
kaloidbehandlung benotigten. Leider konnen wir es den Kranken noch nicht an­
sehen, ob sie bei der bisher geschilderten kombinierten Behandlung stationar 
bleiben oder sich wieder bessern'oder unaufhaltsam in einen schweren Siechtums­
zustand iibergehen. Aber jedenfalls kann durch symptomatisch wiederholte 
Kombinationsbehandlung in sehr zahlreichen Fallen der Eintritt eines ausgespro­
chenen Siechtums verhindert oder mindestens auf viele Jahre hinaus aufgeschoben 
werden. Diese Tatsache bleibt auch dann bestehen, wenn man beherzigt, daB 
tatsachlich auch beim chronischen Encephalitiker Schwankungen des Zustandes 
auftreten konnen, die nicht ganz gering sind, und die nicht allein auf psychische 
Vorgange zuriickgefiihrt werden konnen. 
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Da wir allllehmen, daB auch bei der chronischen Encephalitis noch eine Virus­
wirkung mit im Spiele ist, lag es nahe zu versuchen auch in diesen Stadien eine 
Besserung mit Rekonvaleszentenserum herbeizufiihren. Erfolge sind uns mit 
dieser Behandlung nicht beschieden gewesen; jedenfalls nehmen wir an, daB 
die Wirkung bei einzelnen Kranken, die sich darnach besser zu fiihlen behaupteten, 
im wesentlichen auf suggestive Faktoren zurtickzufiihren ist. Bei der Kostbarkeit 
des Rekonvaleszentenserums gentigt fiir derartige Suggestivwirkungen dallll auch 
die Anwendung irgendeines Leerserums. Wenn ich friiher geglaubt habe, daB 
man eventuell mit sehr hohen Dosen eines immunkorperreichen Serums auch in 
diesen Fallen noch Erfolge erzielen kOllllte, mochte ich mich heute etwas skep­
tischer auBern, und vor allem auf die zuerst wohl von DARDEL und GOUET ge­
au Berte Ansicht zurtickgreifen, wonach in diesen Stadien die Blut-Liquorsperre 
so weit wieder geschlossen ist, daB die im Blut vermuteten Antikorper nicht hin­
durch gehen. Es ist dies eine Hypothese, die nicht beweisbar ist, solange wir mit 
den Immunstoffen der Encephalitiker nicht experimentell arbeiten kOllllen, 
die aber so denkmoglich ist, daB man ohne weiteres den Versuch begreiflich findet 
die Blut-Liquorsperre durch endolumbale Infektionen des immunkorperreichen 
Eigenserums zu umgehen. Der anatomische Befund bei chronischer Encephalitis 
lieBe es denkbar erscheinen, daB wir in diesemStadium eine viel starkere Schranke 
den kolloiden Immunkorpern gegentiber finden als in dem akuten Stadium. Diese 
Behandlung ist von DARDEL und GOUET im Jahre 1923 bei 12 Fallen durchgefiihrt 
worden; ein Patient hat 9 Injektionen endolumbal bekommen. Unabhangig von 
diesen Autoren ist in Amerika die endolumbale Behandlung mit Eigenserum von 
MOORE und TUCKER durchgefiihrt worden. Eine Besserung wird bei Anwendung 
von 10-30 ccm Serum im Einzelfalle in etwa der Halfte der FaIle konstatiert. 
1m Gegensatz zu DARDEL und GOUET hat MOORE in wahrscheinlich richtiger 
Erwagung auch an eine reine Reizwirkung gedacht. Tatsachlich ist ja bereits 
schon vorher zur Erzielung einer sterilen Meningitis von ROCH eine endolumbale 
Behandlung mit Kaseininjektionen vorgenommen worden, die tibrigens im akuten 
Stadium entbehrlich und nicht unbedenklich ist. Auch PETTE, der im Jahre 
1926 tiber endolumbale Therapie mit Serum berichtet, ftihrt die therapeutischen 
Effekte, die er fiir giinstig, wellll auch nicht dauerhaft erklart, im wesentlichen 
auf den meningitischen Reiz zurtick. Wir stimmen ihm vollkommen darin zu, 
daB die urspriingliche Denkmoglichkeit einer Immunkorperwirkung gegentiber 
der einfachen meningealen Reizwirkung zurticktritt, und zwar darum, weil durch 
jeden beliebigen meningealen Reiz mittels endolumbaler Injektionen eine sehr 
starke Meningitis herbeigefiihrt werden kallll, die es ermoglichen mtiBte, daB 
Immunkorper in die Krankheitsberde tibertreten, wellll wirklich im Blute Immun­
korper kreisen, die eine Heilwirkung austiben kOllllen. PETTE, welcher andere 
pathogenetische Anschauungen als wir tiber die Entstehung der chronischen En­
cephalitis hat, fiihrt die von ibm beobachteten Besserungen allein auf Hyperamie, 
bessere Ernahrung des angrenzenden Paremchyms zurtick. Wir haben selbst 
die endolumbale Behandlung seit dem Jahre 1924 in etwa 25 Fallen durchgefiihrt, 
und zwar insbesondere in einer Zeit, in der wir noch selten wagten mit dem Kakodyl 
bis zu den Hochstdosen zu gehen. Es ist zuzugeben, daB diese Behandlung, 
wellll man sorgfaltig arbeitet, wohl vortibergehend Beschwerden, aber keine Scha­
digungen macht, und auch in unserer Klinik wurde in ahnlicher Weise wie von 
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MOORE gelegentlich bis auf 10 endolumbale Injektionen gestiegen. Es ist vollig 
gleichgiiltig, ob man Pferdeserum oder Eigenserum oder Rekonvaleszentenserum 
oder selbst Luft einbHist; im AnschluB an den meningitischen Reiz fiihlen sich 
die Patienten, die iibrigens zum Teil auffallend wenig Beschwerden nach der 
Injektion haben, haufig etwas frischer und besser. In vielen Fallen verweigern 
natiirlich die Kranken auch weitere Injektionen. Die Behandlungserfolge sind 
in keiner Weise der Kakodylbehandlung bzw. der von uns durchgefiihrten kom­
binierten Therapie iiberlegen; wir sind deshalb auch jetzt vollig wieder davon 
zuriickgekommen. Wir vermuten, daB die von LEVADITI, A. MARIE und POIN­
cLouxdurchgefUhrte Behandlung mit einer glyzerinisierten Herpesvaccine mittels 
endolumbaler Injektion, d. h. eine Behandlung mit angeblich spezifischem Ence­
phalitisvirus, auch hochstens als ein meningeal zur Wirkung kommender Reiz­
korpereffekt zu deuten ist. Wir haben selbst bei endolumbalen Injektionen mit 
einem Herpesvirus, das uns das Robert Koch-Institut (Abteilung Geh.-Rat 
KLEINE) freundlichst zur Verfiigung gestellt hatte, einen voHigen MiBerfolg gehabt. 

GroBe Erwartungen muBte man weiterhin nach den iiberraschenden Erfolgen 
bei den spatsyphilitischen Erkrankungen der Fieberbehandlung entgegenbringen. 
Auch wenn wir schon friiher zum Ausdruck gebracht haben, daB ein reiner Ana-
10gieschiuB zwischen Spatlues, d. h. Tabes und Paralyse, und chronischer Ence­
phalitis nicht konstruiert werden kann, so kann doch immerhin damit gerechnet 
werden, daB bestimmte pathogenetische Faktoren bei den beiden Krankheiten 
gleich sind. Dies gilt vor aHem wohl fiir die schlechte Angreifbarkeit des Virus; 
allerdings verfiigen wir bei der Encephalitis nicht iiber die gleichen experimentell 
erprobten chemotherapeutischen MaBnahmen wie bei der Lues. Der Versuch 
einer Malariabehandlung lag durchaus in der Luft, und ist auch bereits wieder­
holt, zuerst wohl wiederum in der Wiener Klinik angewandt worden. Die Erfolge 
waren aber wenig befriedigend (HOFF). Nur in ungefahr 1/4 der FaIle trat eine 
wenig weitgehende Besserung ein. Welchen suggestiven Falschungsmoglichkeiten 
die Deutung eines Behandlungserfolges bei derartigen chronischen Krankheiten 
ausgesetzt ist, ergibt in amiisanter Weise eine Nebeneinanderstellung von zwei 
Arbeiten, welche unmittelbar nacheinander in derselben Nummer des Lancet 
erschienen. Wahrend der Autor der einen Arbeit CRAIG eine Besserung in allen 
8 Fallen sah, die aHerdings nicht sehr weit ging, sahen die Autoren der anderen 
Arbeit Mc COWAN und COOK nicht nur uberhaupt keine Besserung, sondern 
warnen auch vor der Behandlung, da die Patienten durch die Therapie besonders 
geschwacht werden. Wir glauben, daB diese Warnung keineswegs unberechtigt 
ist. Denn wenn auch die Encephalitiker manche Medikamente ausgezeichnet 
vertragen, so haben wir doch bei Behandlung mit Fieber erzeugenden Medika­
menten, sob aid hohe Temperaturen erzielt waren, unangenehme Folgeersehei­
nungen gesehen, die zum Teil zwar auf das gewahlte Mittel, das wir spater aus­
sehalteten, zuriiekfiihrbar waren, zum Teil aber auch wohl auf das hohe Fieber 
zuriickgefiihrt werden muBte. Mit Malaria haben wir allerdings nicht behandelt, 
wohl aber mit hohen Milchdosen, mit modernen Praparaten, die wegen ihrer 
Nebenwirkungen spater ausgeschaltet werden muBten, und in einzelnen Fallen 
auch mit Recurrens, ohne damit Erfolge gesehen zu haben. Neuerdings teilen 
demgegeniiber MARCUS, KLING und HOGLUND recht giinstige Erfolge mit der 
Recurrensbehandlung in 41 Fallen mit, von denen 25 als schwer bezeichnet werden. 
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Besserungen werden in 61% notiert, in 30% sind die Besserungen betrachtlich. 
Wir halten es fUr durchaus berechtigt diese Recurrensversuche an einem groBeren 
Material zu wiederholen, obwohl wir wesentliche Erfolge bisher weder bei Re­
currensbehandlung noch bei anderen eigentlichen Fieberkuren gesehen haben 
und zugeben, daB Encephalitiker gegen die Fieberkur empfindlicher sind als 
Spatsyphilitiker. In einem unserer Falle trat sogar unmittelbar nach der letzten 
Fieberzacke einer Recurrenskur eine schizophrenieartige Psychose auf, deren 
Zusammenhang mit der Fieberkur natiirlich vorlaufig offen bleiben muB. Die 
Therapie der chronischen Encephalitis ist immerhin noch so undankbar, daB 
man sich an jeden Strohhalm klammert, wenn man nur einige theoretische Griinde 
fUr die Erlaubnis zur Behandlung findet. 

vVir haben neben der eigentlichen Fieberbehandlung naturlich auch Reiz­
korperbehandlung im weitesten Sinne mit den verschiedensten Medikamenten 
versucht. Wenn eine Besserung erzielbar ist, so doch hochstens in den friihe­
sten Stadien der chronis chen Myastase, eher noch im pseudoneurasthenischen 
Stadium. Wenigstens haben wir hier gesehen, daB einzelne der so behandelten 
pseudoneurasthenischen Kranken wieder gesund geworden sind - ob wegen 
dieser Therapie oder trotz derselben ist nicht ganz eindeutig zu sagen, da die 
Wirkung natiirlich einmals keine so eindeutige ist wie etwa die Wirkung einer 
Milchspritze bei einer akuten Keratitis oder einem Gelenkrheumatismus. In 
mancben Fallen schlen eine lange Zeit durchgefiihrte Behandlung mit Milch­
injektionen tatsachlich Besserung herbeizufiihren, doch ist eine einwandfreie 
Kritik des Behandlungserfolges nicht zu geben. Insbesondere haben wir auch 
die von anderer Seite (ADAl"f usw.) empfohlene Behandlung mit Schwefelinjektionen 
in 9 Fallen angewandt, ohne den mindesten Erfolg zu erzielen; in 3 Fallen trat 
sogar eine Verschlechterung ein. Ebensowenig Erfolg hat in unserem Material 
die Quecksilberbehandlung, die in verschiedensten Formen durchgefUhrt wurde. 
Auch der von SEPP in die Therapie eingefiihrte Versuch die Stoffwechseltragheit 
durch Sauerstoff-Inhalationen und Insufflationen wie durch Injektionen mit 
Kalium permanganicum anzuregen, hat in 6 Fallen, welche wir sehr griindlich 
auf diese Weise behandelten, keinen Erfolg gehabt. Wir haben der theoretischen 
Begriindung dieser Therapie von vornherein die geniigende Skepsis entgegen­
gebracht, trotzdem aber zunachst einen empirischen Versuch unternommen, um 
nichts unversaumt zu lassen. Auf die Anwendung weiterer Reizkorper, wie 
Vaccine usw., braucht wohl nicht weiter eingegangen 2.U werden, da kein wesent­
licher Unterschied gegeniiber den bisherigen Behandlungsmethoden besteht. 

SICARD und PARAF haben eine Art Organtherapie versucht, indem sie einen 
Extrakt aus den HirnschenkeIn und den Streifenkorpern darstellten und injizier­
ten. Ein Erfolg wurde nicht erzielt. ROSIN hat einen derartigen Striatumextrakt 
bei echter Paralysis agitans, wie er angibt, mit Erfolg gegeben; bei chronischer 
Encephalitis bleibt der Erfolg aus. Wir brauchen nicht zu betonen, daB wir uns 
einer derartigen Organtherapie, bei deren theoretischer Grundlegung uns ein.e 
Mentalitat wie im Dr. Pascal von Zola im Spiele zu sein scheint, von vornherein 
mehr als skeptisch verhielten. Es ist nicht wohl einzusehen, wie ein durch Toxine 
oder Virus bedingter Abbau von Hirnsubstanz durch Zufiigung von Hirnsubstanz 
aus gleichen Regionen in ahnlicher Weise ersetzt werden solI, wie das Fehlen 
eines Hormons durch ein nicht abgebautes in den Kreislauf gelangendes identisches 

stern, Encephalitis, 2. Auflage. 32 
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Hormon. Offenbar sind die Verhaltnisse bei diesen Vorgangen ganz verschieden. 
Eine Wirkung von Striaphorin haben aUQb wir praktisch in den wenigen Fallen, 
in denen wir das Mittel gaben, nicht gesehen. 

WIMMER hat in Anlehnung an das Vorgehen MARBURGS einige gilnstige Erfolge 
mit Argotropin, einer Kombination von kolloidem Silber mit Urotropin, gesehen; 
ich selbst verfuge nicht uber besondere Erfahrungen mit dieser Behandlung. 

Auf die symptomatische Behandlung der Begleiterscheinungen braucht hier 
wohl nicht besonders eingegangen zu werden. Es ist selbstverstandlich, daB die 
Fettsucht durch entsprechende Diat wie durch Medikamente bekampft werden 
muB; und wir haben sowohl von Hypophysenpraparaten wie von Thyreoidin 
in einigen Fallen Gilnstiges gesehen. Bei den kachektisierenden Fallen ist die An­
wendung von Arsen bzw. Eisenarsen neben leicht verdaulichen Nahrpraparaten 
von besonderer Wichtigkeit, und wir haben in einer Reihe von Fallen im AnschluB 
an die Besserung des Korpergewichtes und der Anamie auch eine entscheidende 
Besserung der psychomotorischen Regsamkeit gesehen. Es besteht eben ein 
enger Parallelismus zwischen den klinischen Krankheitserscheinungen und dem 
somatischen Allgemeinzustand. Bei allzu starkem SpeichelfluB kann eine Ront­
genbestrahlung der Speicheldrusen (FRAENKEL) versucht werden. 

Wir haben in diesem Abschnitt eine groBe Reihe von therapeutischen Ver­
suchen mitteilen mussen, die zum groBen Teil mit einem MiBerfolg oder wenigstens 
einem der Kritik noch nicht standhaltenden Erfolg endeten. Ieh mochte aber 
doeh noch einmal am SchluB betonen, daB der standige Anblick der schweren 
unheilbaren chronischen Encephalitisfiille uns niemals dazu veranlassen darf, 
die Hande in den SchoB zu legen und die Kranken ihrem Schicksal zu uberlassen. 
Schon die Tatsache, daB man immer wieder von neuem sieht, wie man aus ver­
nachlassigten Artefakten durch geduldige Fursorge und standige medikamentose 
physikalische und psychische Behandlung wieder Menschen macht, die eine ge­
wisse Le bensfreude entwickeln konnen, muB uns dazu anspornen aIle diese Kranken 
immer erneut wieder der Therapie zuzufUhren. Vielfach wirkt es besonders 
gilnstig, wenn die Patienten jedes Jahr etwa fUr 8 Wochen in die Encephalitis­
station kommen, dann nach Hause entlassen werden, und zu immer erneuten 
Kuren wieder aufgenommen werden. Ich mochte aber noch etwas weiter gehen 
und betonen, daB leichte Myastasen, auch wenn sie erst nach dem akuten Stadium 
sich entwickelt haben, wieder ruckbildungsfahig sind, und daB bei dieser Ruck­
bildung die Behandlung nicht gleichgultig ist. Trotz vieler theoretischer Unklar­
heiten und praktischer MiBerfolge begruBen wir daher gern Jeden, der sich der 
undankbaren Aufgabe unterzieht, die Aktivbehandlung der chronischen Ence­
phalitis durch den Ausbau der bisherigen und die Aufdeckung neuer Methoden 
zu fordern. 

Zum SchluB dann noch ein Wort uber die Behandlung der graviden Frauen 
im Stadium der chronischen Encephalitis. Bereits ACHARD und MARGARETHE 
SCHULTZE hatten betont, daB die Prognose der akuten Encephalitis durch diese 
Komplikation verschlechtert werden kann. Immerhin ist das, wie wir gesehen 
haben, nlcht immer der Fall, und ich mochte daher keineswegs zu einem Eingriff 
raten, der noch dazu gerade bei akut encephalitiskranken Frauen keines\vegs 
ungefahrlich ist. Anders verhalt es sich mit dem chronis chen Krankheitsstadium. 
Wir haben ahnlich wie DENNIG und v. PHILLIPSBORN in manchen Fallen zwar 
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keine Beeinflussung des Zustandes, in anderen Fallen aber auch eine rapide 
Verschlechterung des Zustandes wahrend der Graviditat gesehen. Die Ver­
schlimmerung setzte mitunter schon in der Graviditat selbst, mitunter erst 
nach der Geburt ein. Es soll hier nicht entschieden werden, ob allein Dber­
lastung oder auch toxische Vorgange diese Verschlimmerung mit bedingen. 
Man wird so generelle Vorschlage in der Frage der Schwangerschaftsunter­
brechung bei chronisch encephalitischen Frauen nicht geben konnen, aber 
betonen diirfen, daB es Faile gibt, in denen ein solcher Eingriff aus streng 
arztlichen Indikationen befiirwortet werden darf. Wir wiirden das gelegentlich 
dann tun, wenn bereits in einer friiheren Graviditat eine erhebliche Verschlim­
merung des Zustandes eingetreten war. Vor einer wahilosen Indikationsstellung 
miissen wir warnen, insbesondere dann, wenn noch gar kein chronisch myastati­
scher Zustand besteht. Hier miissen vielmehr aIle FiirsorgemaBnahmen eintreten, 
welche es ermoglichen, daB die Kranke wahrend der Schwangerschaft sich ge­
niigend schonen und behandeln lassen kann, um Schadigungen moglichst zu ver­
meiden. Eine Schadigung der Frucht durch den encephalitischen Krankheits­
prozeB ist in diesem Stadium nicht zu erwarten. 

32* 
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- HUNTINGTON 433. 
- maligna 400. 
- minor (Diagn.) 433. 
Choree salutante 159. 
Chorioidealtuberkel (diagn. 

Bed.) 413f. 
Chron. Stadium der Ene. 

108ff., 266f. 
- - Behandlung 487ff. 
- - einleitende Symptome 

111f. 
- - path. Anat. 307. 
Coma somnolentum 270. 
Coniin 490. 
Contagiositat 280. 
Contraeturen 123. 
Convergenzkrampf 48. 
Convergenzparesen 41, 45. 
Corivergenzstarre 43. 
Cortieale Reizsymptome 95. 
Crampuszustande 152. 
Crises oeulogyres 165. 
Cysten bei Spontanene. 342£. 
Cystisehe Hirntumoren 452. 

Dammerzustande 184. 
DakryorrhOe 175, 409. 
Dauerklonismen 65. 
Delirien bei akuter E. 180ff. 
Delirium aeutum 13, 182,432. 
Demenz bei Ene. e. 191, 214. 
Depressionserseheinungen 

179, 189, 206. 
Diabetes insip. bei Ene. 107. 
Dienstbesehadigungsfrage 

464ff. 
Diphtherie und Ene. 358. 
Diplostreptokokken 330. 
Disposition zur Ene. 360f. 
Dissoziation der Augenmus-

kellahmung 39. 
Dissoziierte Vestibularisst6-

rung 49. 
Divergenzparesen 41. 
D6sen, traumhaftes 22, 27. 
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Drangzustande 32. 
Dysarthrie bei ehron. E. 130£. 
Dysarthrie bei ehron. E. 130f. 
Dystrophia adiposogen. bei 

Ene. 103f. 
- muse. Symptome bei E. 87. 

Eheseheidung und Enc. 472. 
EinsehluBkOrper 294f. 
EiweiBgeha1t des Liquors234. 
EiweiBstoffweehsel 256. 
Elektr. Naehkontraktion 114. 
Elementarunruhe 187, 218. 
- (diagnost. Wert) 421. 
Encephalitis australie 377. 
- japoniea 378. 
- postmorbiIlosa 392. 
- postvaeeinalis 386. 
- serosa 382. 
Eneephalitiseher Pseudotu­

mor 450. 
Encephalitis und m. S. (Kom-

bination) 443. 
Encephalitozoon cuniculi 343. 
Eneephalographie bei E. 241. 
Encephalomyelitis dissemi-

nata 383, 389. 
Endokrine St6rungen bei E. 

257. 
Endolumbale Behandlung 

495. 
Enterogene Encephalitis 430. 
Enthirnungsstarre bei ehron. 

Ene. 138. 
Entmarkungsherde 304, 306. 
Entziindung bei chron. Ene. 

308. 
Epidemieverlauf der e. Ene. 

272ff. 
Epilepsie bei Ene. 95f. 
- extrapyram. 169. 
Epileptoide Zustande 186. 
Erweiehungsherde 286, 294. 
- bei Masernene. 395. 
Etonnement 25. 
Euphorie 179. 
Exantheme bei Ene. 245. 
Exeitopsyehomotor. Syn-

drom 218. 
Exogene Noxen und Ene.360. 
Exogener Reaktionstyp 410. 
Extrapyramidale Belastung 

362. 

Faeialislahmung bei E. 8, 46. 
Familienerkrankungen an E. 

362f. 

Sachverzeiehnis. 

Fettsueht, cerebrale 103f. 
Fibrinniedersehlage 292. 
Fieber bei Ene. 241ff. 
- bei m. S. 440. 
Fiebertherapie 496. 
Filtrierbares Virus 330, 333ff. 
Fleekfieberene. 402, 431. 
Fliiehtigkeit der Augenmus-

kelliihmungen 39. 
Formes frustes 8. 
Friedreiehsymptome bei Ene. 

100. 
Funieulare Myelose und Ene. 

101. 

Gahnkrampfe 161. 
Gallenblasenerkrankung bei 

Ene. 246. 
Galvanoide Zuekungen 64, 

148. 
Ganglienzellen bei Ene. 293f., 

313, 316f. 
Gangran bei Ene. 176. 
Gayetsehe Krankheit 271, 

400. 
GefaBe bei akuter Ene. 286, 

292. 
Gehst6rung bei ehron. E. 127. 
Gelegenheitseneephalitis 353. 

400. 
GERLIERSehe Krankheit 271, 
Gesehaftsfahigkeit 470f. 
Gesehleehtsproportion 361. 
Gliome infiltr. u. E. Diagn. 

449. 
Gliakn6tehen 297. 
Gliareaktion 29M£', 304, 317. 
Globuline im Blut 251. 
Glykorrhaehie 236f. 
Glykosurie bei Ene. 107. 
Gnostiseh -praktisehe St6-

rungen 97. 
Granulome bei Ene. 341£. 
Graviditat und Ene. 498. 
Grippe und epidemisehe Ene. 

269, 277ff., 348ff., 377, 
412, 418ff. 

Grippeeneephalitis269,361ff., 
416. 

Grippepneumonie und Ene. 5. 
Grippe und multiple Sklerose 

439. 
GroBhirneneephalitis 351, 

353, 392, 397, 416. 
GroBhirnlasion bei Ene. ep. 

301, 320. 
GrundriB der Symptome 3. 

Grundumsatz bei Ene. 256. 
Guanidineneephalitis 331, 

347. 

Haarweh 76. 
Hamorrhagien 285. 
Hamorrhagisehe Herdenenee-

phalitiden 285, 286. 
Halluzinose 184. 
Halsmuskelkrampfe 155. 
Halsreflexe 156, 414. 
Haufigkeit der Encephalitis 

in Deutschland 282. 
Hauptstadien der Ene. 10, 14. 
Heilungsaussichten 263. 
Hemianopsie bei Ene. 92. 
Hemiballismus 145. 
Hemimyastase 178. 
Hemiplegie bei Ene. 94. 
Herdsymptome als Beginn 8. 
Herpes bei epidemischer Ene. 

244. 
Herpeseneephalitis 334ff. 
- beim Mensehen 385. 
Herpes zoster 385. 
HirnabszeB, Diagnose 453. 
Hirnblutungen, Diagnose 

436. 
Hoekstellung 118. 
H6hlengrau und Sehlaf 37f. 
- bei ehroniseher Ene. 319. 
Hornhautring 457, 459. 
Huntingtonsehe Chorea, Dia-

gnose 433. 
Hyalinisierung der GefaBe 

313, 317. 
Hydrocephalus bei Ene. 284. 
Hyperidrosis 174. 
Hyperkinesen, Symptome 60. 
- Theorie 67ff. 
Hyperkinetisehe Enc. 12, 60, 

29. 
- Initialpsyehose 7. 
Hypermimie 117. 
Hyperpn6e 134. 
Hypersomniseh -ophthalmo-

plegisehe Form 11. 
Hypertonie 120ff. 
Hypervigilitat 193. 
Hypophyse bei Ene. 303. 
Hypotonie 52f. 
Hysterie, Diff.-Diagnose 423. 

Icterus bei Ene. 246. 
Idiopathisehe Hirnblutungen 

437. 
Ineubationszeit 5, 280ff. 



Infantilismus bei Ene. 36L 
Infektionswege 363f. 
Infiltrate, perivaseulare 286ff. 
- Starke und klinisehe Sym-

ptome 290. 
Influenzabazillen bei Ene. 

33L 
Initialdelirien 180. 
Initialerseheinungen 5. 
Innere Organe bei Ene. 303. 
Intentionstremor 144. 
Iterationen 215, 226. 

Jaktationen 62. 

Kaehexie bei Ene. 258. 
Kakodylbehandlung 493. 
"Kalk" -Einlagerungen 292, 

317. 
Katalepsie 53, 122. 
Katarrh. Ersehein. bei Ene. 5. 
Katatonoide Form der Ene. 

213. 
Kau- und Sehluekstorungen 

132. 
Keimsehadigung 422. 
Keratogene Herpeseneepha-

litis, anat. 339. 
Keuehhusteneneephalitis 392. 
Kinesie, paradoxe 139. 
Klazomanie 218. 
Kleinhirntumoren, Diff.-

Diagnose 404. 
Klingvirus 341ff. 
Kohlehydratstoffweehsel 

254ff. 
KOJEWNIKOFFSehe Epilepsie 

397. 
Kokain bei Ene. 490. 
Koktoantigene 379, 388. 
Kollargolreaktion 238. 
Kolloidreaktionen 237,240. 
Komplementablenkung bei 

Ene. 405. 
Komplexe Hyperkinesen 410. 
"Kopfgrippe" . 2. 
Kopfsehmerzen 5. 
Korsakowzustande 183, 449. 
Kubisagari 40L 

Labyrinthreflexe bei akuter 
Ene. 68. 

LANDRYSehe Lahmung 80, 
409, 434. 

Lebereirrhose bei Ene. 303, 
324ff. 

Leberfunktionsstorungen bei 
Ene. 246, 251ff., 373f. 

Saehverzeichnis. 

Lethargie, hysterisehe 22. 
Leukoeneephalitis 450. 
Leukoeyten in Infiltraten 

287, 289. 
Leukoeytose im Blut 247. 
- im Liquor 235f. 
Liller Epidemie 380. 
Lipodystrophie bei Ene. 105. 
Liquor bei Ene. 231ff., 406. 
Liquordrueksteigerung 232, 

240, 412. 
Liquorzirkulationsstorung 

369. 
Liquorzueker 236, 406. 
Logoklonie 132. 
Lokalisation der akuten Ene. 

298ff. 
- der ehronisehen E. 323ff. 
Lues eer., Diff.-Diagnose 

444ff. 
- - Parallelen zur Ene. 4, 

375. 
Lumbalpunktion, Nebenwir-

kungen 484. 
Luminalvergiftung 436. 
Lymphatismus 36L 
Lymphoeytare Infiltrate 287. 
Lymphoeytose im Liquor 

235. 
Lyssa 398. 

lUadonnengesieht 12. 
Magendarmstorungen 178. 
Makrographie 129. 
Makroskopiseher Befund 284. 
Malariabehandlung 496. 
Manegegang 160, 216. 
Manisehe Zustande 185. 
Markfasern bei Ene. 313, 317. 
Masern und Ene. 358, 392ff., 

403, 43L 
Meningealblutungen 232,312, 

406. 
Meningen, anatomiseh 29L 
Meningitis, Diff.-Diagn.412ff. , 
Meningitisehe Symptome bei 

Ene. 54, 78. 
Meningoene. herpetiea 340. 
Meningopathie, pseudoskle­

roseartige 460. 
Meningoradieulitis der hint. 

Sehadelgrube 382. 
Metadrome Progression 139. 
Mikrographie 129. 
Mikrokinese 128. 
Mikropnoe 134. 
"Minute bodies" 295, 345. 
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Miotiseher Krampf 42. 
Mortalitat 26L 
Motilitatspsyehosen 219. 
Multiple Sklerose 383, 384, 

438££. 
Muskelatonie 52. 
Mutismus bei Ene. 131. 
Myastase bei Lues eer. 445. 
Myastatisehe Ene., Ubersieht 

17. 
- Ene., akute 11, 54. 
Myasthenie bei akuter E. 52. 
Myeloneuritis aeuta 384. 
Myodystonisehe Reaktion 

115. 
Myoklonien, Myorhythmien 

69ff., 71, 148, 409£. 
Myoklonieartige Zuekungen 

am Auge 48. 
Myotonisehe Reaktion 258. 

Naehkrankheiten der Grippe 
27L 

Naehtunruhe der Kinder 15, 
317. 

Narbensymptome 15, 263, 
367. 

Narkolepsie, Diff.-Diagnose 
453. 

Narkoleptisehe Anfalle 8, 22. 
Nasenriiekenlidreflex ·120. 
Nephrosen bei Ene. 246. 
Neuralgisehe Symptome 76. 
"Neuraxitis epidem." 276. 
Neuritis bei Ene. 83ff., 408. 
Neuritis optiea 90, 407. 
;,Neuroeorpuseules ene." 295. 
Neuronophagie 297. 
Neuropath. Disposition 36L 
Neurotropes Grippevirus 358. 
Neurovegetative Storungen 

und Grippe 421. 
Neurosen, Diff.-Diagn. 422ff. 
Nikotin (therapeut.) 490. 
Nona 271. 
Nosologisehe Zusammenfas­

sung 328ff. 
Nystagmus 41, 47. 

Odem des Hirns 284. 
Oligosymptomatisehe Form8. 
Ophthalmoplegie 40. 
Opticusatrophie bei Ene. 9L 
Orale Iterativbewegnngen 

(Oralkrampfe) 161£. 
Organtherapie 497. 
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Oxyehromatisehe Kerndege­
neration 338. 

"Oxythera pie" 497. 

Palilalie 131. 
Pallidumlasion 315. 
Papillitis 90. 
Paradoxes Phanomen 122. 
Paraeneephalitis 66, 380. 
Paragrippe 274. 
Parakinesen 12, 62. 
Paralysis agitans, Abtren-

nung 399. 
- - Dili.-Diagnose 4114ff. 
Paranoide Zustande bei Ene. 

223, 227. 
Paratyphus 430. 
Paresen, extrapyramid. 124. 
Parkinsonismus 106ff. 
- bei L. e. 445. 
- bei Tumoren 449. 
Paroxysmelle psyehisehe StD­

rungen 229. 
Pathogenese der akuten Ene. 

363ff. 
- der ehron. Ene. 368ff. 
- der Hyperkinesen 68ff. 
- der Sehlafsueht 33ff. 
- der Wesensanderung 197. 
Perniziose Anamie und Ene. 

101. 
PFAUNDLERsehes Symptom 

15, 31. 
Photophobie 92. 
Piloearpinwirkung 257. 
Pilzvergiftung 436. 
Plasmazellen 287. 
Plattehenthromben 293. 
Plazentare Ubertragung der 

Ene. 366. 
Pleoeytose 234ff. 
Poliomyelitis 378, 379, 384, 

434. 
Poliomyelitisehe Symptome 

bei Ene. 81ff. 
Polyneuritis bei Ene. 83ff. 
Polyurie bei Ene. 105, 107. 
Postvaeeinale Ene. 386ff. 
PrQgnose 259ff. 
Protoenergie 141. 
Protozoen als Erreger der 

Ene. 345. 
Pseudokatalepsie 123, 208. 
Pseudoneurasthenisehe Ene. 

und Grippe 418ff. 
---'- Stadium der Ene. 14, 

186ff., 264, 403, 486. 

Saehverzeiehnis. 

Pseudosehlafzustande 24. 
Pseudosklerose (Diagnose) 

459ff. 
Psyehisehe Storungen der E. 

178ff. 
Psyehomotorisehe Drangzu­

stande 184, 194, 215, 410. 
- Initialpsyehose 7, 185. 
Psyehosen, akute Diagnose 

432. 
Psyehotherapie bei Ene. 491. 
Ptosis 40. 
Ptyalismus 170ff. 
Pubertas praecox 106. 
Pulsionen 125. 
Pupillenstarre, absoI. 42. 
- -Convergenz 43. 
- reflektorisehe 42, 407. 
- weehselnde 176, 425. 
Pupillotonie 45. 
Pyramidenstorung bei Ene. 

93, 137, 265. 

Quaddelbildung bei intraeu­
tan. Liquorinj. 405. 

Queeksilberbehandlung 485, 
497. 

Quersehnittsmyelit.. Symp­
ptome 83. 

Radiculitis bei Ene. 54. 
Recidive 265, 308, 368. 
Reeonvaleszentenserum 

473ff. 
Reeurrensbehandlung 496. 
Reflexstorungen bei Ene. 88f. 
Reizbarkeit 179. 
Reizkorperbehandlung 497. 
Reststiekstoff 245, 250. 
Retentio urinae et alvi 177. 
Retrobulbare Neuritis bei 

Ene. 91. 
Rhythmisehe Bewegungen 

159, 410. 
Rigiditat 120ff. 
Rigorfreie Starre 120. 
Rindenlasion bei ehroniseher 

Ene. 320ff. 

Salbengesieht 173. 
Salieylpriiparate 483f. 
Seharlaeheneephalitis 392, 

431. 
Sehauanfiille 165. 
Sehizophrenieartige Storung 

bei Ene. 221ff. 

Sehizophrenie, Diagn. 461£. 
"Sehlaf£sueht"- 269. 
Sehlaflosigkeit 28££. 
- Behandlung 487. 
Sehla£storungen und multiple 

Sklerose 441. 
Sehla£sueht 20ff., 27, 408. 
- Theorie 33ff. 
- Herderkrankungen 34, 

448. 
Sehlaftrunkenheit 26. 
Sehlafversehiebung 31. 
Sehleiehender Beginn der E. 

4,9. 
Sehmerzen, neuralgiforme 76. 
- zentrale 74. 
Sehnaufibs, diagnost. Bed. 

424. 
Sehiittel£rost 7. 
Sehwarzreaktion des Urins 

254. 
Sehwefelsauregehalt des Li-

quors 239. 
Sehwindel 47. 
Sehwitzbehandlung 492. 
SeborrhOe 173. 
Sensible Storungen bei Ene. 

97. 
Sepsis, Diff.-Diagn. 431. 
Serratuslahmung 81. 
Sexualitat bei Ene. 258. 
Sexuelle Triebhandlungen 

196. 
Silberpriiparate 483. 
Singultus 66ff., 149f., 380, 

424. 
Sittliehkeitsverbreehen bei E. 

469. 
Skopolaminbehandlung 489f. 
Somnolenz, Sopor 22. 
Speieheldriisenbefunde 172. 
SpeiehelfluB 170, 409. 
- bei Herpesene. 337. 
Spinale Entstehung von Myo-

klonien 72. 
Spinalerseheinungen bei Ene. 

78££. 
Spinnwebgerinnsel 234, 412. 
Spiroehaten als Erreger der 

Ene. 346. 
Spontaneitatsstorung 205ff. 
Spontaneneephalitis der Tiere 

342. 
Sporadisehe Eneephalitisfalle 

272. 
Spraehpulsion 132. 
Status thymieolymph. 361. 



Stauungspapille bei Ene. 90, 
369, 407, 450. 

Streptokokkenserum 481. 
Streptokokken aIs Erreger 

der Ene. 330ff. 
Striatumlasion 301, 318. 
Substantia nigra 299, 305, 

312. 
Suicide bei Ene. 268. 
Syringomyelie und Ene. 99. 

Tabes dorsalis, Diagnose 447. 
Taehypnoe 136. 
TalgdriiBensekretion 173. 
Temperaturregulationssto-

rungen 176, 242. 
Tetanie bei Ene. 67, 258. 
Tetaniforme Zuekungen 151. 
"Tetanuslike seizures" 67. 
Thalamus und Sehlaf 37. 
- und Hypothal. bei ehro­

niseher Ene. 319. 
Tikzustande 153, 427. 
Tonisehe Krampfzustande 

bei akuter Ene. 67. 
- - bei ehroniseher Ene. 

164, 410. 
Tonsillenodem 5. 
Tonusbloekade 22. 
Tonus, plastiseher 11M. 
Tonusstorungen im akuten, 

Stadium 51. 
Topik der eneephalitisehen 

Veranderungen 298ff. 
Torsionsdystonie 157, 461. 
- bei eonnataler L. 447. 
Torticollis spastieus 152, 410, 

427. 
Toxine, atiologiseh 331, 346. 
Transsudationen im Hirn 292. 
Tremor und Chorea 63. 
- bei myastatiseher Ene. 

142ff. 

Sachverzeiehnis. 

Tremor, Diagn. 425f., 454. 
Triebunruhe 187, 192. 
Trophisehe Storungen 173, 

176. 
Trypafla vinbehandlung 483, 

486. 
Tubinger Sehlafkrankheit 

270. 
Tumor eer., Diff.-Diagn. 408, 

448ff. 
Typhus und Ene. 392, 405, 

429. 

tJbererregbarkeit, galvan. 
259. 

Uberwaehung der Ene. 485. 
Ubungsbehandlung 492. 
Uleerationen, trophisehe 173. 
Unfall und Ene. 468f. 
Unklare Erkrankungen, enee-

phalitisverdaehtige 398f. 
Unruhegefiihle bei Agrypnie 

31. 
Unterbringung ehroniseher 

Ene. 463. 
Urobilinurie 246, 251. 
Urotropinbehandlung 484. 

Vaccination und Ene. 358, 
386, 463. 

Varioreflexie 137, 456. 
Varizelleneneephalitis 385, 

397. 
Vasomotorenlahmung bei 

akuter Ene. 47. 
Vasomotoriseh - trophisehe 

Storungen 175. 
Veronalvergiftung, Diagnose 

436. 
Versehleierte grippeartige 

Form der Ene. 7. 
Vertige paralysante 401. 
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Vestibulare Storungen 47f. 
Vestibularispriifung 49ff. 
Vestibularis beim Bliek-

krampf 167. 
Vestibularisstarre, weeh­

selnde 167. 
Virus der Ene., Zusammen­

fassung 347. 
Viseositat des Blutes 251. 

WASSERMANNsehe Reaktion 
bei Ene. 238. 

WERNICKEsehe Erkrankung 
(Polioeneeph.) 432. 

Wesensanderung der Kinder 
190ff. 

- der Erwaehsenen 201. 
- bei anderen Krankheiten 

201. 
WIDALsehe Probe 253. 
WILsoNsehe Krankheit, Dia­

gnose 457. 
Wiirganfalle 216f. 

Xanthoehromer Liquor 234. 

Zentrale Sehmerzen 67, 74f. 
Zerfallsprozesse bei Masern­

ene. 393. 
Zittern bei ehroniseher Ene. 

142ff., 425f. 
Zuekerstoffweehsel 204ff. 
Zuekervermehrung im Liquor 

236. 
Zungenatrophie 46. 
Zungenkrampfe 169. 
Zungenlahmung 46. 
Zureehnungsfahigkeit bei E. 

469. 
Zwangsneurosen, Diagn. 429. 
Zwangsvorgange bei Ene. 

203, 217, 229. 
Zwerehfelltik 134. 




