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Die Encephalitis lethargica.

YVou

Dr. C. v. Economo,
Assistent der Wiener psychiatrischen Klinik des Hotrats
J. Wagner v. Jauregg.

(Mit Tafel I—XII.)

Wenn eine ungewishnliche Lebensiufferung des Organismus beim
Menschen anftritt, z. B. Fieber, Schmerzen, Husten usw., oder wenn
eine gewihnliche Lebensiiufierung behindert ist, wie z. B. bei einer
Lihmung, so sprechen wir von Krankheit und die Krankhaftigkeit
des Symptoms springt sofort in die Augen und verwundert uns nicht.
Wenn aber einmal eine sonst alltigliche, normale Lebensiiufierung
alx Krankheitssymptom auftritt, kann sie leicht als solches zuniichst
unerkannt bleiben, fesselt aber nachher unser Interesse um so mehr,
als sie uns auch der Ldisung eines normalen Lebensriitsels niher
bringen kann. Wie auffallend ist die Athetose mit ihrem Bewegungs-
typus aus der Siuglingszeit, wie sonderbar die choreatischen Be-
wegungen, die bei den Kindern anfangs fitr Verlegenheitshewegungen
oder Unart gehalten werden. oder die Ties, deren allmiihlicher Uber-
gang zu den schlechten Gewolmheiten im Binzelfall manchmal zu
diagnostischen Schwierickeiten fithrt! Ebenso ritselhaft wirkt es,
wenn einmal der Schlaf, diese physiologische Funktion, die ein Driftel
unseres Lebens einnimmt und an und fir sich physiologisch noch
ungeklirt ist, als Krankheitssymptom erscheint. Als mit der Zunahme
der kolonialen Politik in Zentralafrika die Nelanane, die Sehlaf-
krankheit der Neger, auch bei uns bekannt wurde, erregte sie hier
das grifite Interesse in Laien- und wissenschaftlichen Kreisen; die
auffallende Schlafsiichtigkeit dieser Siechen, die bei der Arbeit stehend
ader sitzend einschlafen, oder mitten beim Essen mit dem Bissen
im Munde einnicken und das allmihliche Anwachsen der Schlummer-
sucht zu Graden, in welchen die Patienten von Ungeziefer und
anderen Tieren ohne anfzuwachsen angenagt werden, erregten die
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allgemeine  Aufmerksamkeit und brachten die alte noeh immer
unheantwortete I'rage wieder aufs Tapet: ,Was ist eigentlich der
Schlaf?“ Ebenso reizt immer wieder die Narkolepsie mit ihren Schlaf-
attacken die Neugierde und ihren besseren Widerpart, den Forscher-
trieh. Im Winter 1916 waren wir daher an der psychiatrischen
Klinik in Wien nicht wenig erstaunt, als wir gleichzeitic mehrere
Fille hatten, deren hervorstechendstes gemeinsames Symptom ein
andauernder Schlaf war, aus dem die Patienten zum Essen unid zu
Verrichtungen ihrer anderen Funktionen immer erst wieder auf-
geritftelt werden muliten; die Schlifrigkeit war aber nicht das einzige
und auch nicht das erste Anzeichen der Krankheit gewesen. In den
meisten Fillen war einige Tage vor der Aufnahme ins Spital ziemlich
unvermittelt Kopfsehmerzen, Ubelkeit und Fristeln aufeetreten,
einige von ihnen gaben einen Fieberanfall als Beginn an, oder
sprachen von einem Influenzaanfall wegen des allgemeinen Unbehagens,
das sie in der winterlichen Jahreszeit wiberfiel; aber schon in den
niichsten Tagen stellt sich die Schlummersucht ein, gleichzeitig auch
ganz leichte Symptome, die an Hirnhantentzimdung denken lassen ;
mehrere unserer Fille warven von Hausiirzten mit diesem Befund
an die Klinik gewiesen worden. Doch die weitere Entwicklung bringt
Klarheit, denn die Anzeichen von Hirnhautentziindung nehmen nicht
zu, dagegen steigert sich die Schlummersucht, der Kranke schlift,
wo er steht oder sitzt, auch in ganz unbequemen Stellungen ein.
Man kann in diesem Stadium den Patienten noch leicht wecken,
er ist orientiert, zwar schlifrig, aber .klar, erfallt alles richtig, gibt
geordnet Auskunft itber alles; sobald man ihn in Ruhe Lifit, nickt
er wieder ein; die kirperliche Untersuchung wird in diesem Zustande
cewihnlich auch andere Symptome ergeben, beinahe regelmiiflic wird
man Augenmuskelstorungen finden, und zwar entweder Lihmungen
besonders im Gebiete des Okulomotorius, manchmal auch des Ab=
dueens, Blickparesen oder Nystagmus; oder auch andere krankhafte
Anzeichen von Seite der Hirnnerven werden vorkommen konnen. z. B.
heim Schlucken und Sprechen; ferner kann auch die Koordination
der Bewegungen und des Gleichgewichts schon anfangs gestort
sein und auch Lihmungen der ‘Gliedmafen sich einstellen mit
Reflexdifferenzen. In diesem Zustande wird es oft schon zweifelhaft
sein, oh das Herabsinken der oberen Augenlider auf die Sehlifrigkeit
oder auf eine beginnende Lihmung der Lidhebung, die nur zu oft

e}

bald zu einer vollstindigen wird, zwriickzafithren ist. Das Verhalten
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d er Temperatur bat nichts Aypisches. Die Kiankheit kann ganz
fi eberlos verlaufen; sie kann aveh mit einem Fieheranfall beginnen ;
e = kann aber auch bei einer sonst ficherles begonnenen Kiankheit
gich unvermittelt Fieber wihiend des Verlaufs eivstellin. Zur Som-
nolenz, die sich, abgesehen von kleinen Schwankungen. allmihlich
steigert, gesellen sich auch Delirien, die eine gewisse Ahnlichkeit
mit den Besehiftigungsdelinien der Alkoholiker haben, doch delirierten
diese Kranken stiller vor sich hin und haben dabei die Augen meist
veschlossen. Aueh aus diesen Delivien 146t sich der Kianke erwecken,
dech nimmt nun in den progredienten Fillen oft die Sehlaftiefe
derart zu, dali man von tiefem Koma sprechen kann, in welehem
die  Patienten kinstlich genibrt werden miissen. Bedeutende
Schwankungen der Tiefe des Sopors kévnen auch vorkommen, hei
welchen die Patienten manchial fiir ein oder zwei Tage bei Be-
wulitsein sind, spiter aber wieder in tiefsten Schlaf auf mehvere
Tage versinken, Dieser Zustand kann rapid zum Tode fihven. er
kann wochen- und monatelang andauern und vollstindie ausheilen
oder es kinnen auch einzelne Lilmungserseheinungen zuriickbleiben,
Jedenfalls ist die Erkrankung als eine schwere zu hezeichnen wnd
die Prognose ist mindestens zweifelhaft. Wir haben iiter ein Dutzend
Fille dieser Krankheit selbst beobachtet: auch in anderen Kranken.
anstalten sind solche Fille gleichzeitic gesehen worden, und als die
pathologisch-anatomisehe U ntersuchung als Ursache dieser Erkrankune
cine Encephalitis aufdeckte, da wurden auch mehrere Fille. die in
vivo nicht erkannt worden waren, post mortem als hinzugehirig
diagnostiziert. Wir hatten offenbar eine kleine Epidemic von dieser
Erkrankung gehabt. Wer siech noch an die N ona-Epidemie des
Neunzigerjahres in Norditalien erinnert, mufite beim  Anblicke
unserer Krankheitsfille daran denken. Die Kunde dieser ritselhaften
Krankheit mit dem etymologisch ungekliirten Namen, deren haupt-
sichlichstes Symptom tiefste Somnolenz war und die oft nach kurger
Zeit tidlich endete, machte die Runde damals durch alle Tageshlitter
mehr als durch die drztlichen Zeitungen. Als Epidemie trat sie in
Norditalien und in der Schweiz auf und meldete sich sporadisch
auch bei uns in Dalmatien und Sidungarn.  Soweit ich die dies-
heziiglichen italienischen Fachzeitungen der damaligen Zeit durch-
gesehen habe, habe ich nichts dariiber gefunden, das mir iiber i
Symptomatologie Aufklirung geben kinnte, auch unsere Zeitschriften
enthalten nichts Genaues, doch wird diberall das epidemisehe Auf-
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treten, das Symptom der Schlafsucht, der Delirvien und der sehwere, oft
zum Exifus fithrende Charakter der Erkrankung erwiihnt (Ebstein®),
Tranju*), Braun?), Hallager™). Von vielen damaligen Arzten
wurde sie nicht als selbstindige Erkrankung, sondern als Nachkrank-
heit der Grippe bezeichnet. Hatte doch sechon Graves'™) 1843 nach
Lnfluenza® komatdse Zustinde mit Delirien beschrieben. ITm Jahre
1712 soll nach Biermer®)in Tibingen eine Epidemie im Volksmund
den Namen Schlafkrankheit erhalten haben, weil sie mit Schlafsucht
il heftigen Gehirnsymptomen® einherging. Camerarius schrieb
daritber in den Ephemeril. curios. natural.: Gravedo ista quondam
cermanis ydie Schlafkrankheit® dieta fuit nune agrypnia nunc veterno
molestior. . noectes ntigue graves turbatae phantasiis; frequens etiam
per diem querela de afflictis oculis utut non inflammatis, aegre
tamen aperiendis nee lucem ferentibus. Hier haben wir also neben
dem Schlaf die Delirien und in der querela de oculis aegre aperiendis
wohl die charakteristische Ptosis zu sehen, wie sie in vielen unserer
Fille vorhanden war.

Ob die Nona uud die Tibinger Schlafkrankheit und die heurige
Epidemie ein und dasselbe sind, ist heute nicht mehr zu entscheiden,
trotz der Ahnlichkeit der Symptome; immerhin ist es interessant
zu konstatieren, daf epidemisch auftretende Schlafkrankheiten, die
keine Trypanosomiasen sind, auch in unseren Gegenden Lingst
heimiseh und bekannt sind. — Aber wie es bei allen fibrigen Krank-
heiten kein absolut pathognomonisches Symptom gibt und auch das
typischste Symptom dfters fehlen kann, so kommt es auch bei diesen
Erkrankungen vor, dal ab und zu der Schlaf fehlt oder nur kurze
Zeit bestelit und nicht sehr ansgeprigt ist; auferdem kommen auch
ganz leiehte Fille vor, die dureh ihre Krankheit gar nicht bettligerig
werden, sondern nur kurze Zeit Schlafstichtigkeit und lingere Zeit
Augenmuskelstorungen anfweisen. Solche Fille mdchte ich am liebsten
als Formes frustes bezeichnen.

Eg seien nun hier die Krankengeschichten von 13 Fiillen mit-
ceteilt, die, soweit sie nicht verstorben sind, mehrere Monate lang
heobachtet worden sind; die sieben ersten haben eine kurze Iubli-
kation in der Wiener klinischen Waochenschrift 1917, Nr. 19 erfahren,
die vier nichsten wurden im Neurologischen Zentralblatt 1917, Nr. 21
publiziert, die zwei letzten sind neue Iille, die schon, ein halbes Jahr
in unserer Beobachtung stehen und ganz eigentiimliche Symptome
von Athetose aufweisen.
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Krankheitsgeschichten,

Im nachfolgenden teilen wir die vollstindigen Krankenge-
sehichten mit.

Fall 1. Marie H., 31 Jalre alt, wohnhaft im XVI. Bezirk, friiher
stets gesund, bis anf doppelseitiges iridektomiertes Glankom (Operation 1907),
Erkrankt anfangs Fehruar plitzlich mit Friisteln, Kopfschmerz und Be-
nommenheit, Temperatur wurde nicht gemessen. Seither ist sie verloren,
apathisch, nimmt keine Nahrung zu sich. In den letzten acht Tagen vor
der Aufnabme taumelt sie beim Gehen. Kommt am 25,2, also drei Wochen
nach Krankheitsbeginn, zur Aufualme an die Klinik, von zwei Familien-
mitgliedern gestiitzt; sie ist leicht benommen, beiderseits besteht leichte
Ptosis, beiderseits externe Okulomotoriuslihmung, Pupillen reagieren, Grane
tanmelnd, rechtsseitige Reflexsteigerung an den unteren Extremitiiten.

26./2. Pat. schlift den' ganzen Tag, hiufices Giihmen; auf lauten
Zuruf erfolgen mit langen Reaktionszeiten spiirliche, doch richtige Ant-
worten: doeh 1ist sich der Schlull ihrer Siitze in ein unverstindliches Ge-
murmel auf. Auch durch Sehiitteln am Arm Lilit sie sich aus ihrem Sopor
erwecken, spricht dann einzelne Worte ganz laut, verfiillt aber, sich selbst
iiberlassen, =ofort wieder in ihren lethargischen Zustand, Der Schidel ist
leicht klopfempfindlich, besonders in der linken Schlife- und Stirngegend,
Es besteht derzeit keine Nackensteifigkeit. Die Ptosis beider oberen Augen-
lider ist sehr auffallend, rechts stirker ausgepriigt als links; die Lidspalten
kénnen nur einige Millimeter weit geiffnet werden, Die Augen siehen
regungslos in maximaler Abduzensstellung divergierend in den iuleren
Augenwinkeln. Die Pupillen (beiderseitige obere Iridektomie wegen Glaukoms)
reagieren noch, auf Lichteinfall minimal. Es besteht demnach eine totale,
beiderseitige externe Okulomotoriuslihmung. Der Mundwinkel wird links
schwiicher innerviert als rechts; der Kornealreflex ist beiderseits herab-
gesetzt: im Gebiete des Trigeminus keine sensible oder motorische Stﬁrlmg‘;
Hypoglossus ohne Stirung: das Gaumensezel steht links etwas tiefer als
rechts. Eine Priifung des Koehlear- und Vestibularapparates ist bei dem
psychischen Zustand der Pat. nicht miglich. Obere Extremititen: Reflexe
rechts stirker als links, ataktischer Tremor rechts, Untere Extremitiiten:
Patellarsehnen- und Achillessehnenrefloxe rechts lebhafter, als links, Fup-
klonus rechts, kein Babinski: Gang schwankend, nur mit Unterstiitzuns
miiglich: Fallrichtung nach rechts und hinten beim Stehen. Kein Kernig,
keine Schmerzhaftigkeit beim Abheben von Hautfalten, Abdomen leicht
eingezogen; die Bauchdeckenreflexe fehlen. Herz Lunge und Bauchorgane
ohne patholozischen Befund. Temperatur 36-2,

Am 5./3. ist die zunehmende Schlafsucht schon in einen tiefen Sopor
iibergegangen. Die Ptosis ist jetat vollstindig. Pat. iat unrein und mul
anch kiinstlich geniihrt werden; zu den objektiv nachweisharen Stirungen
gind nen hinzugetreten, deutliche Streckspasmen der unteren 1-3xtremit:‘i£nu.
das Babinskische Phiinomen ist beiderseits ausgesprochen, und zwar rechts
stiirker als links. Auffallead ist ferner die starke Druckempfindlichkeit

Jahrbiieher fiir Psychiatrie. XXXVIIL Bd. o
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der Bulbi, eine starke Hyperiisthesie der Fubsohlen; Nackensteifigkeit und
Kernig fehlen auch jetzt. Die Pat, ist aus ihrem Sopor auch durch Auf-
viitteln nicht mehr erweekbar. Trotzdem giihnt sie hiufig. Temperatur
andanernd um 36D schwankend. [PPuls heute 48, —

Am 3. Pat. komatds, verfallt zusehends, liegt reaktionslos mit
herabhiingendem Unterkiefer da, Korneomandibularreflex ist deutlich vor-
handen, bei Beriihrang der rechten Kornea bewegt sich der Unterkiefer
nach links, bei Beriihrung der linken Kornea nach rechts. Der Rigor aller
Extremititen ist stiirker geworden:; Babinski und FuBklonus bestehen nun
beiderseits. Retentio urinae, Sonst ist der Status somaticns u, nervosus der-
selbe geblieben. Temperatar 368, Puls 48,

20,/3. Sopor unverindert. Der Rigor der rechten oberen Extremitiit
hat ciner Lihmung Plate gemacht; aufgehoben, sinkt sie ganz schlaff auf
die Unterlage zuriick, wiihrend dic linke noch gespannt ist, aber auf Reize
mit der Nadel etwas innerviert wird, Die unteren Extremitiiten sind nun-
mehr in Beugestellung, dabei starker, kaum zu iiberwindender Rigor. Die
ReHexanomalien bestehen weiter. Trotz des Sopors und Rigors lebhafte
Fluchtbewegungen bei Bestreichung der I'ubsohlen. spontaner Harnabgang,
Dekubitug trotz sorgsamster PHege. Temperatur 555, (Seit 13./5. ist die
Temperatur allmiblich stetig gestiegen.) Cor, Pulmo, Abdomen frei.

24,/3. Pat. reagiert heute zum ersten Male wieder etwas auf Anruf,
versucht zu sprechen, bewegt die Lippen, ohne zu phonieren. Macht ein-
#elne spontane Bewegungen mit dem linken Arme, innerviert auch den
schlaffen rechten Arm ein wenig, striiubt sich etwas bei der Fiitterung mit
dem Scehlauche, bei der zie sonst bisher vollkommen reaktionslos geblieben
war. Uber Aufforderung, die Zunge zu zeigen, wird der Mund, der jetzt
geschlossen gehalten wird, etwas geifinet. Bei Beriihrung der Kornea be-
wegen sich die Augen aus ibrer extremen Abduzensstellung etwas gegen
die Mittellinie. Sieh selbst iiberlassen, verbleibt aber die Pat. wie bisher
in ihrem tiefen soporisen Zustand. Temperatur 395, keine Milzschwellung ;
somatisch auber dem Dekubitns keine Ursache fiir das Fieber autfindbar,

30,35, Pat, antwortet auf Anrede schon mit leiser, doch verstimdlicher
Stimme auf die Frage nach ihrem Befinden: sie macht spontane DBewe-
gungen mit allen vier Extremititen, rechts keine Parese mehr nachweisbar,
doch persistiert der Rigor der unteren Extremitiiten. 1die Augen stehen
nicht mehr in extremer Seitwiirtsstellung. Auch die Prosis hat sich etwas
gebessert und die Lider kimnen etwas gehoben werden. Uber Aufforderung,
dem Liehte nachzublicken, kinnen sie aus der extremen Deviationsstellung
der Ruhe doch bis zur Mittellinie gebracht werden, Pat., die bisher mit
der Sonde gefiittert werden mulbte, trinkt heute etwas Milch. Retlexe an-
dauernd lebhaft, jedoch kein Fullklonus mehr nachweishar und kein Ba-
binski! Temperatur ist allmihlieh wieder auf 375 abgefallen, PPuls St

7. 4. Pat. liegt zwar meist noch in schlummerndem Zustand, doch
gibt sie ab und zu auch spontane ﬂ.ulim-ungon. besonders solehe des Un-
willens, indem sie an dem Verbande ilives Dekubitus herumzerrt und
gchimpft, warum man sie cingewickelt* habe. Auf Anrede antwortet sie
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mit lauter Stimme und zutreflend, lat Krankheit:gefiilll weil, dal sie
schon liingere Zeit hier ist. Lie Ptosis ist schon griif tenteils zuriickgebildet,
bei Mitinnervation der Stimmuskulatur kann sie die Augen ganz iffnen.
Das rechte Auge steht beim Blicke gradeaus in der Mittellinie. kann jedoch
noch nieht iiber dieselbe nach links gefiibrt werden: das linke Auge stelit
beim Blicke gradeaus noch in Deviationsstellung, kann jedoch bei Seiten-
blick nach rechts doch auch schon bis zur Mittellinie Lewegt werden,

15./4. Zunebmende Besserung. Pat. ist ficherlos, Schlummert viel ;
aber sie spricht auch schon spentan und deutlich: um die Essenszeit ruft
sie laut nach der Wiirterin und verlangt ihre Mahlzeit. Ptosis nur noch
angedeutet; heim Blicke gradeans steht das linke Auge noeh etwas nach
auben.  Die oberen Extremitiiten weisen keine “tirungen melr auf, An
den unteren Extremitiiten sind die Spasmen  ehenfalls geschwunden und
haben einem eigentiimlichen Tremor Platz gemacht, der besonders beim
Aufdecken der ’at, zutage tritt. Keine Reflexstirungen mebr nachweishar,
I"at. kann schon einige Schritte gehen. Zeitweice ist Pat. noch unrein,

25./5. Somatisch Filt die langsam fortschieitende Besterung an. Die
Ptosis ist geschwunden; die leichte Deviation des linken Bulbus nach
aullen persistiert. Hirnnerven sonst frei. Die Tremores der unteren Fxtre-
mitiiten sind cbenfalls gesel wunden. Sensibilitat ohne Stérung. Psvehisch
weist Pat, ein kindisch albernes Wesen auf; sie ist iiber ihre Umgebung
orientiert, kennt die Wiirterinnen und Arzte, verwechselt aber doch manch.
mal die Personen; sie weil, dali sie schwer kiank gewesen ist, wie lange
=ie krank war, weill sie aber nicht und zeigt auch fiir diese Zeit kein
Interesse; sie erinnert sich an die Aufnabme, fiir die iibrige Zeit ist sie
jedoch bis in die Jiingstvergangenheit amnestisch. Auler fiir jhye Mahl-
zeiten, die sie mit Heilhunger verschlingt, zeigt sie sonst keine Teilnabime.
~ie erkennt ilve Familienmitglieder, ist ihnen gegeniiber aber ehenfalls
interesselos.  Ab und zu wird bei il Koprophagie beobachtet; dariiber zur
Rede gestellt, sagt sje: .weil ich Hunger habe.* Sie schlummert auch jetzt
noch auffallend viel und liegt meist zu Pett. Temperatur stets normal.

16./6. Husten, Temperatursteigerung bis 3%, Sensorium fici. Leichte
Spasmen der unteren Extremititen wieder aufzetreten,

20./6, Temperatur 303, bronehitische Geriiusehe iiber der linken
Lunge. Diarrhiie. Starker spastischer Rigor des ganzen Kirpers, so dal)
die Pat. nur mit Miihe aufgesetzt werden kann., Keine Retlexstisrungen,
Sommnolenz,

22./6. Temperatur 389, Pleuropneumonie. Starke Benommenheit und
Spasmen anhaliend.

27./6, 6 Uhr vormittags Exitus.

IMe seit dem Tage der Aufnalime wiederholt unternommenen Unier-
suchungen des Harnes, Blutes und Liquors hatten folgende Ergebuisse re-
habt., Der Harn war stets ohne pathologische Bestandteile, Die Wasser.
manusche Reaktion im Blute und Liquor, dreimal untersucht, fiel stets
negativ aus, Bei der Lumbalpunktion am 6.3, entlecrte sich unter erhithiem
Druck im Strahle wasserklarer Liquor; Nonne-Apelt 1 : 1 sehwaceh opa-

w )i
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leszent, in jeder Verliinnung negativ. Gesamteiweib: Nissl 50, Gerinnsel-
bildung im Liguor nach Zdstiindigem Stehen angedeatet, Zellige Elemente
37 im Kuabikmillimeter, unl zwar drei Lymphozyvten und 34 polynukleiire
Leunkozyten, Die Goldsolreaktion zeigt in ihrer Kurve keine Zacke, sondern
cine der Verdiinnung entsprechende Reduktion der Austockung. Anf Mikro-
orzani=men speziell auf Intluenzabazillen untersucht, erwies sich der Liguor
als keimfrel. Eine am 25./3. nochmals vorgenommene Lumbalpunktion ergab
wieder unter gesteigertem Druck wasserklaren keimfreien Ligquor mit Spuren
von (rerinnselbildung nach 24 stiindigem Stehen, Nonne-Apelt 1: 1 sehwach
opaleszent, in jeder Verdiinnung nezativ; Gesamteiweild: Nissl 55 Zellige
Elemente 43, und zwar sieben Lvmphozyvien und 35 polynueleiive Leuko-
zyten, Goldsolveaktion wie vorher. Am 2L'4. bestand im Liguor fnoch
Pleozytose geringeren Grades (acht Liymphozyien, 21 polynukleire Lieuko-
zyvten) und dic Geamteiweibmenze Nissl 30, Keine Gerinnselbildung
mehr. Die zum viertenmil am 19,5, vorgenommene Liunbalpusktion ergab
keinen gesteigerten Dreack mehr und anch =onst mormale Verhiiltnisse im
Liguor.,

Die Untersuchung des Augenhintergrandes hatte aulber ¢iner beider-
=eitigen typischen glaukomatisen Exkavation nichts Abnormes gezeigt.

Der MRoatzenbefund des Schidels lantete am 27./2.: Neigung zu
Turricephalie, Erhihung des endokraniellen Druckes.

Die noch am Todestage (27./6.) vorgensmmene Obduktion hatte “folgen-
des Ergebnis (Prof. v. Wiesner): Innenfliche des knichernen Schiideldaches
etwas rauh, Tmpressiones digitatae deutlich ansgeprigt. Dura mater glatt
mud glinzend. Die Lepiomeningen ;blaB zum Tell leicht getriibt, in den
vorderen Hirnpartien mit der Rinle verwachsen, in den hinteren Partien
durelh reichliche, klave, seriize Fliissighkeitsansammlung abgehoben,  Das
Gehien etwas atrophiseh, auf dem Duechschuitt anfimisch, feucht. Ependym
der meitenventrikel derbh und ,'.,',‘Ii‘-"llll?:l!!t- Pons: und Me lulla am l;!llﬂ[‘.-?ulltlilt
makroskopisch unverindert. — Eltrize Bronchitis im linken Lungenunter-
lappen, frische Lobuliirpneumonie in beiden Unterlappen, frische fibrindse
Pleuritis: akntes Lungeniidem. —  Atvophie und fettig:*Degeneration des
Herzmuskels. Fettlee Degenevation der Leber und Niereo. "Akuter™Milz-
tumor. Akuter Dickdavimkatarch, Dekuabitalgesehwiire idiber dem Krenzbein
und beiden Trochantercn. —

Dieser Fall weist also einen plotzlichen Krankheitshazinn unter
Allgemeinsymptomen auf, im Verlaufe der Erkrankung treten Augen-
muskelstérungen, Bxtremititenparesen, Reflexstérungen, Koordina-
tionsstorungen, und ein ganz aufrilliger Rigor auf. Im Vordergrunde
des Krankheitsbhildes steht jedoch die zeitweise bis zum Koma ge-
steigerte Sehlafsueht, die ungefihr vier Moaate gedauert hatte. Was
den Fall aber besonders fiir die spitere Untersuchung wertvoll
macht, ist die Ausheilung aller Krankheitssymptome. Erst lange
nach der Ausheilung erfolgte der Tod an einer interknrrenten Iir-
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Krankung ; darans erklirt sich der Unterschied des Obdulktions-
befundes im Vergleiche zu den iibrigen Fillen. —

Fall 2. Rosa H., 17 J., ledig, wohnhaft XX. Bez., Akuter Krank-
heitsbeginn am 3./2, mit 395 Fieber, Verwirrtheit, Kopfschmerz im Hinter-
haupt nnd Nacken, Steifigkeit der Arme und Beine, Sceessus, Pat, war gleich
somnolent, hielt die Augen geschlossen, redete damals fortwiihrend wirres Zeng,

Aufnahme an der Klinik am 5,2, Temperatur 392, Keine spontanen
Bewegungen, liegt regungslogs am Riicken schlafend da, leichte Rigiditiit
der Extremitiiten. Reflexe ohne Besonderheit, kein Fulklonus, kein Babinski,
keine Nackensteifigkeit, kein Kernig. Bauchdecken leicht gespannt, Senso-
vinm benommen, doch LGt sich Pat. aus ihrem lethargischen Zustand dureh
Anrede erwecken, gibt richtige Antworten, aus denen zu erkennen ist, dal
sie die Situation und die Umgebung richtig erfalit. Linker Abduzens er-
scheint paretisch, doch klagt Pat. nicht iiber Doppelbilder. Augen fort-
withremd  geschlossen.  Augenbewegungen sonst frei, Pupillen reagieren,
iibrige Hirnnerven ohne Stirung, Herz, Lunge, Bauchorgane ohne patho-
logischen Befund,

Vom 5./2. bis 23./2. schwankt die Temperatur zwischen Morgen-
temperaturen von 38 bis 355 und Abendtemperaturen von 89 his 40-2,
Puls 100 bis 120, andanernde Benommenheit, dabei delirises Reden. Tnnere
Organe olwe pathologisehen Befund. Milz nieht vergriibert,

Am 16.2. ist dic Benommenheit in Sopor dhergegangen: zugleich
sind meningeale Symptome vorhanden, und zwar Kernig und Riickensteifig-
keit, auch Nackensteifigkeit ist angedeutet und die Bulbi sind druck-
empfindlich. Klonus besteht beiderseits an den Fiillen, Babinski rechts.
Dagegen ist die Abduzensparese nicht mehr vorhanden. Pat. Libt Harn
und Stuhl unter sich.

Am 3./3. ist die Pat. weniger soporiis, doch noch verwirrt, schmiert
mit Kot, zerreiSt die Wiische, deliriert. Sie lilt sich jedoch wieder durch
Anruf fixieren, gibt ihren Namen und ihre Adresse richtiz an, erkennt die
Umgebung, ermiidet jedoch beim Examen rasch, Keine Abduzenslihmung
wehr, die Augen werden meist geschlossen gehalten (Ptosis oder Somnolenz ?),
Hirnnerven frei, obere \Extremititen ohne pathologischen Befund, Bauch-
deckenretlexe vorhanden. An den unteren Extremitiiten sind die Patellar-
schnen- und Achillessebnenreflexe beiderseits klonizch, doeh kein Daner-
klonus. Babinski reehts deutlich, links fraglich, Die meningealen Symptome
sind schwiicher, bis auf deutliche Druckempfindlichkeit der Bulbi. [Ther
der ganzen Lunge leichte bronchitische Gerfinsche. Die Temperatur hat
seit 23./2, stetizg abgenommen und schwankt jetzt zwischen 37-S und 385,

Der Zustand bessert sich allmiiblich, zwar liegt die Pat. meist noch
schlafend da, doch wird sie mit jedem Tage klarer. Die Temperatur kehrt
zur Norm zuriick. Von objektiven Symptomen ist am 17,8, nur noch das
Babinskische Phiinomen rechts nachzuweisen, Der Fubklonus ist geschwun-
den. Psychisch bictet Pat. einen gewissen Schwiichezustand, ermiidet leicht
und wird beim Examen raseh unwillig, Tagsiiber ist sie wach; nachis
schmiert sie manchmal ‘'mit Kot und delirviert, Temperatur andauernd normal.
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Die stetige Besserung hiclt an, Am 15,4, ist in der Krankengesehichte
vermerki: Pat. it vollkommen geordnet, tagsiiber klar, freandlich, zeict
Interesse fiir die Umgebung und arbeitet etwas; nachts ist sie rubig, delirirt
nicht mehr und scluniert nieht mehr mit Kot. Somatiseh haben sich eben-
fall alle Svmptome restlos zuriickecebildet, Babinski ist aueh am rechten
Pube nicht mehr anszulbsen. Temperatur andancend normal.  Pat. wuarde
am 12,5 vollkommen genesen entlassen.

Der Harnbefund war withrend der ganzen Daver der Erkrankung
normal. Die Blutuntersuehung nach Wassermann fiel negativ ans, chenso
war die Vidalsche Probe negativ. Die Priifung des Blates auf Mikro-
organiswen  gah ehenfalls ein nezatives Resultat. Die Lumbalpunktion
wurde wielerholt vorgenommen, dabei entleerte sieh die stets klare Fliissig-
keit jedesmal unter etwas gesteigertem Druek, Wassermannsehe Realktion
im Liquor stets negativ, Nonne-Apelt war am 13./8., im Verhiiltnis 1:1
schwach opaleszierend, 7:18 negativ., Es bestand geringe Pleozytose
19 Zellen im Kubikmillimeter, und zwar Lymphozyten acht, polynukleiire
Leukozyten elf. Dic Gesamteiweibmenge nach Nissl betrug 1-0. Der Liguor
hlich olme Gerinnselbilidung.

Am 244, war die Pleozytose im Liquor anf zehn zellige Elemente
gesunken, und zwar sechs Lymphozyten und vier Polynuklesive. Der Liguor
enthiclt keine pathologischen Mikroorganizsmen, inshesondere keine Influenza-
bazillen, die Goldsolreaktion zeigte nichts Abnormes. Der Auzenbefund war
negativ, ebenso der Rintgenbetund,

L Fall 2 ist der typhise Typus des Fiebers und das plitz-
liche Einsetzen auffiillig, ferner die ziemlich stark ausgesprochenen
meningealen Symptome. Die Schlummersucht, die iiber zwei Monate
dauerte, war mit Augenmuskelstirungen, eigentiimlichem Rigor und
Reflexstorungen (Babinski) verbunden. Alle diese Svmptome heilten
restlos aus. —

Fall 3. Karl Sch., 3% Jahre, ledig, Lehrer, kein Potator, war 20 Mo-
nate im Feld, derzeit wohnhatt im IX. Bezirk, erkrankte am 24./2, abends mit
leichtem Unwohlsein, Gefiihl der Evkiltung and Kopfsclimerz, Awm 26,2,
morgens beim Aufstehen hatte er Sehwindel und Erbrechen. Er ging trotz-
dem seiner Beschiiftigung nach. Als er abends nach Hause kam, sprach er,
nach Angabe seines Bruders, wirres Zewr, doeh war seine Stinme noch
klar und dentlich. Seinem Bruder fiel es anf, dab e< ihm schon damals
sehwer war, die Augen offen zu halten und er zn diesem Zwecke die Stirne
in Falten zog. Am 27./2. friih war er schwer benommen: ein herbeigeholter
Nervenarzt  diagnostizierte Hirnhantentziindung®.  Mit  dieser Diagnos:
wurde Pat. an die Klinik gebracht.

2 5. Pat. liegt sehlwnmernd mit geschlossenen Augen da; still vor =icl
hindelivierend, fiihret er anscheinend eine Unterhaltung mit ertriiumten Be-
kannten, macht dabeil die Bewegungen des Essens und Trinkens, lacht
dabei ofters anfl. Lant angerafen, kann er die Augen nur ganz wenig dfinen

sagt, or speige gorade. T Lanfe des Gespriiches wird er aber hald klarer,
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gibt geordnete Antworten, ist Getlich orvientiert, erkennt die Umgebung und
den Avzt: er hat dentliches Krankheitsgefiih], er sei wie beranscht: sich
selbst diberlassen, schlielt er sofort die Augen und versinkt wicder in
seinen delirizen Schlommer; sprieht fortwiihrend mit offenbar halluzinierten
Per=onen; er macht dabei den Eindruck einesz in leichtes Delivinm tremens
verfallenen Alkoholikers: zar Vervollstindignnge der Tiinschung ist anch das
Svinptom der optischen Snggestibilitit vorhanden, auf einem leeren weillen
Blatte Papier sieht er alle miglichen Fignren, die ihm darvauf vorsugeeriert
werden. Es hesteht beiderseits ein miibiger Grad von Ptosis, die Augen
kimnen aunch bei maximaler Anstrengung nicht ganz gedtffnet werden. Die
Pupille ist rechts weiter als links, rveagicrt etwas triige. Auller ciner auf-
fallenden Schlaftheit der Gesichtsmuskulatur, ist an den Hirnnerven sonst
derzeit nichts Abnormes zu merken, Vonu meningealen Symptomen besteht
zwar keine Nackensteifigkeit und kein Kernig, jedoch deutlich Dinck-
empfindlichkeit der Bulbi und die Kopfdrehung wird als sehmerzhaft angi-
geben, Motilitit und Reflexe der oberen und unteren Extremititen ohne
Besonderheit, kein Babinski: keine ataktischen Storungen bis= auf leichtes
Sehwanken beim Gehen und leichten Romberg, jedoch ohne bestimmte Fall-
richtnng; kann ohme Unterstiitzung  gehen und stehen. Zum Untersehiede
von Alkoholdelirinm bestehien heim Pat. weder Tremores, noch Schwiizen,
noch aneh Druckempfindlichkeit der Nervenstimme, Das Ahdomen ist einge-
zogen. Innere Organe ohne pathologischen Befund. Temperatur 372, ahends
475, Puls ohne Besonderheit.

4./53. Sopor deutlicher noch als vorgestern, jedoch von wechselnder
Intensitit, Pat. sehlift andanernd, deliriert aber nur mehr zeitweise. Bei der
kirperlichen Untersuchung, zu der sich Pat. leicht erweeken lilt, zeigt
heute Pat. dentlichen Nystagmus beim Blicke nach rechts, beim DBlicke
nach links und nach oben. Beim Blicke nach vechts erveichen aulerdem
die Bulbi nicht die Maximalstellung; beim Blicke nach links ist aber keine
stirung vorhanden, Temperatur 369, abends 37-4.

15. 3. Pat. sehlift tagsiiber, nnd zwar manchmal derartig tief. dall er aus
seinem Sopor auch®dureh Aufriitteln nicht aufreweckt werden kann: andere-
male wieder leichter, so dal ein leichter Aufruf geniigt, il zn sieh zu rufen.
Nachts deliriert er meist lebhaft. Der Wechsel in der Tiefe dieses Sopors
erfolgt oft stundenweise; manchmal jedoch ist er aunch eleich fiir einige
Tage tief soporis. Es besteht noch beiderscits Ptosis und Nvstagmus bei
Seitenblick und Blick nach abwiirts., Der Fazialis wird jetzt in allen drei
Asten schleeht innerviert, der Pat. kann nicht pfeifen, nicht die Wangen
aufblasen, nicht die Stirne runzeln, nicht die Augen kriiftig sehliefen, Die
Sprache ist eigentiimlich verwaschen, gewihnlich sind blob die ersten
Worte, die Pat. ausspricht, korrekt, bei den iibrigen tritt Silbenschleifon
und Buchstabenumstellung anf, so dafl man Pat. nor schwer versteht, Bei
der Nahrungsaufnalime versehluckt sich Pat. éfters. Muotilitit und Reflexe
der Extremititen ungestirt. Temperatur 365,

0. /3. Pat, ist seit zwei Tagen ganz klar, sitzt mit oftenen Augen im
Bett, ist vollkommen orientiert, erziblt, er sei im Kopf so benommen i
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wesen, kann keine Urvzache dafiir anfiihren. Ptosis, Nystagmus und Fazialis-
parese sind geschwunden: die Sprache ist auch anfangs beim Examen gany
deuntlich, wird aber noch bei lingerem Reden wieder etwas verwaschen.
‘]i;il.a- hchlm-l{ml ertfolgt ;r;':.'llli". ;_.-;th: :'ir[r.'.ltilif.:'it der Extremitiiten ohne Stirung.
keine Reflexstirang, keine Ataxie. Temperatur 367,

S04, Pat. liegt heute wicder in tiefem soporisen Schlummer, keine
Lihmungserscheinungen. Gestern nachts hat er wieder lebhaft deliriert.

Nun wechselten wieder Tage von Sommolenz mit solchen von Wohl-
befinden oft unvermittelt ab, wiihrend die anderen somatischen Symptome
nicht wieder erschicnen. Vom 25./4 angefangen war Pat. jedoch andauernd
von allen Symptomen befreit, auch nachts traten keine Delirien mehr auf.
Eine leichte psychische Ermiidbarkeit daunerte noch Lingere Zeit an. Doch
konnte der Pat. am 24./5, als vollkommen genesen entlassen werden. Fiir
die Uberfiihrang ins Spital und die ersten zwei Monate seines hiesicen
Aufenthaltes besteht Amnesic: merkwiirligerweise erinnert sich 4l:1gu-_.f;r-'n
I'at, an manche zeiner deliranten Erlebnisse.

Der Harnbefund war stets negativ, die Wassermannsche Probe im
Blute ebenfalls negativ. Der Rintgenbefund zeigte Anzeichen einer geringen
Steigerang des endokraniellen Diruckes, Augenhintergrund normal, schmale
temporale, etwas verwaschene Sichel. Otologiseher Befund : Zeigeversuch
spontan richtig, bei Priifung anf kalorische Reaktion kein Nystaginus,
sondern blof Deviation der Augen im Sinne der langsamen Nystagmus-
komponente rechts, links keine Bulbusbewegungen, Vorbeizeigen typisel.
Der Rintgenbefund zeigt eine geringe endokranielle Drucksteizerung. Bei
der Lumbalpunktion am 13./3. war der Druck nicht gesteigert: Wassermann
im Ligquor negativ; Nonne-Apelt negativ; zelluliive Elemente 10, und zwar
l;_‘,rnpphu:as}'tﬂu 8, polynukleire Leukozyten 2; Gesamteiweillh Nissl (00,
(roldsolreaktion Kurve allmiihlieh absinkend: wasserklarer Liguor ohne
Gerinnselbildung; keine pathogenen Mikroorganismen davin nachweishar,
inshezondere keine Influenzabazillen.

Auch hier haben wir ein ziemlich plitzliches Einsetzen der
Frkrankung unter den vagen Allgemeinsymptomen einer , Evkiltung®,
Leichte meningeale Symptome, leichte Symptome von Seiten der
Angenmuskeln und leichte bulbire Storungen treten spiiter auf.
Im Vordergrunde des Inferesses steht aber die in ihrer Intensitiit
von leichtem Schlummer bis zu tiefem Sopor oft abwechselnde
delirdse Schlafsucht, die linger als zwei Monate dauerte. Der Fall
scheint ganz fieberlos verlaufen zn sein. Auch der Augenhintergrund
zeigt cewisse Verdnderungen.

Fall 4. Eleanore ., 14 Jahre, Schiilerin, wohmhaft im IX. Bezirk,
erkrankte nach Angabe der Mntter am 7./3. mit Kopfsehmerzen, Fieber,
Frosteln, etwas Husten, Bald stellte sich Singultus mit stolweisen Znekungen,
besonders in der linken Bauchhiilfte, ein. Am 18, 3. stellte sich Steifigkeit
des Nackens ein, gleichzeitic mit Schwindelgefiihl und Benommenheit, Anf-
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nahme an die Klinik am 22,3, also zwei Woehen nach Aushruch der Fr-
krankung. Tagsiiber ist sie somnolent, liegt mit geschlossenen Augen da:
erweckt man sie, =0 ist sie vollkommen orientiect, ruhig, gibt klare Aunt-
worten, zeigt aber doch eine leichre Benommenheit. Sie klagt sehr iiber den
Singultus, der ihe wehe tue. Die Hirnnerven sind frei von Stirungen. Es
hesteht dentlich Druckempfindlichkeit der Bulbi, ebenso ist der Nacken
leieht drunckempfindlich, doch ist eine ausgepriigtere Nackensteifickeit nichi
vorhanden, kein Kernig, keine Hypevalgesie heim Abheben von Hautfalten,
Die motorische Kraft der Extremitiiten ist ohne Stirung, die Reflexe sind
lebhaft ohne andere Besonderheit, die Banchdecken sehr gespanut und dic
Bauchdeckenveflexe infolgedessen nicht priifbar. Beim Stehen hiilt die
kleine Patientin diec rechte Schulter weit nach vorne gedreht, geneigt und
tiefer als die linke (Parese?). Beim Gehen mit geschlossenen Augen weicht
sie mach rechts ab. Leichter Romberg. Innere Organe ohne Befund. Tem-
peratur 36°7,

23./3. Die I’at. hat nachts halluziniert, Musik und Gesang  gehiirt,
heute deliviert sie auch tagsiiber, spricht dabei mit geschlossenen Augen,
lebhatt gestikulierend und lachend zu halluzinierten Personen. Temperatur
A6, Auller der rechten Schulter ist hente auch die rechte Hand leicht
paretisch, quiilender Singultns persistierend. Dureh Anraf ist die Pat.
auch heute erweckbar, erkennt den Arzt und gibt kurze richtige Auskiinfte,
versinkt jedoch sofort wieder in ihven delirdsen Schlummer. Abendtem-
peratur 37-7.

27./3. Pat. stark benommen, deliviert fortwihrend, Singultus bestelt
unverimdert fort. Pat. Lilit sich aus ihrem Sopor nieht mehr erwecken.
gibt auf Anraf keine Antworten mehr. Nackenstarre ist angedeutet, Druck-
emptindlichkeit der Bulbi besteht noch, aber kein Kernig. Das Babinskische
Phiinomen ist beiderseits angedentet, links mehr als rechts. In beiden
unteren Extremitiiten hat sich ein starker spastischer Rigor eingestellt.
Temperatur 389, Dieser Zustand der schweren Benommenheit dauert ohne
Zunahme der vorhandenen meningealen Symptome bis zum Exitus, der am
313, erfolgt, unveriindert weiter, Temperatur primortal 398,

Die Wassermannsche Reaktion und die Vidalsehe Probe fielen
im Blute negativ aus; die bakteriologische Untersuchung des Blutes fiel
ebenfalls negativ aus. Die am 27.3. ausgefiihrte Lumbalpunktion liefert
wasserklaren Liguor, der unter gesteigertemn Drucke im Strahle entstrimt.
Die Wassermannsche Reaktion im  Liquor ist aunch negativ; Nonne-
Apelt 1:1 weist schwache Triibung auf, ist jedoch in jeder weiteren
Verdiinnung negativ. Zelluliire Elemente fiinf. und zwar Lymphozyten vier,
polynukleiire Leukozyten einer; Gesamteiweilh Nissl 140: keine Gerinnscl-
bildung beim Stehen. Der bakteriologische Befund im Liquor ist negativ:
es wurde auch speziell auf Influenzabazillen untersucht. Die Goldsol-
reaktion zeigt ein allmihliches Sinken der Kurve. Der Augenspiegelbefund
zeigt beide Papillen stark geriitet und injiziert, die rechte ist etwas ver-
waschen. Der Harnbefund war wihrend der ganzen Dauer der Erkrankung
negativ.
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Der Obdaktionsbe tund ergibt: Knodchernes Schideldach normal : Dura
mater  stratt gespannt, an der Inmen- and Aubentliche olatt, sehnig,
elinzend ; siimtliche Sinuse mit . T, geronnenem, z, T. fliiszigem Blat crfiillt .
die zarten Hirnhiinte abnorm injiziect, besonders iib:r der Konvexitit des
rechten Scheitel- und Hinterhauptlappens sowie partiell anch an der Gehirn-
hasis; im Sabarachnoidealranm reichliche serise lissigkeitsansammlung,
An Frontalsehnitten dureh das Grobhirn hesteht eine ungleichmiBize In-
Jjektion der Rindensubstanz : hesonders in der r. Hemisphiive zeigt das Rinden-
grau partiell eine ansgesprochene ritliche Firbung. wiihrend in der linken
Hiilfte dasselbe eine blabgrane Firbung zeigt, Die stiirker injizierten Partien
scheinen auch etwas gequollen zu sein. Ferner hestehit in einzelnen umfang-
reicheren Parvtien des rechten Scheitel- und Hinterhauptslappens bei ver-
minderter Konsistenz ein Vorquellen und Aniimie der Marksnbstanz, welche
Beschaffenheit der Hirnsubstanz beim Vergleich mit den entsprechenden
Stellen der anderen Seite besonders in die Augen springend ist. Aus-
gesprochene Erweichung oder encephalitische Herde fehlen jedoch durch-
wegs, Das Ventrikelependym (I1, ILL IV) makroskapisch unverindert.

Im oberen Brostmark sind Vorder- und Hinterhisrner abwechselnd
normal oder deatlich garitet and daan au-h verhreitert und die Kontaren
etwas unregelmiibig. Das R. M. scheint an solehen Stellen etwas weicher zn
sein, doch ist die Struktnr durchwegs wohlerhalten. Die zarten R, M.-Hiute
sind makroskopisch unverindert, Mednlla und Pons am Durchschnitt an-
scheinend normal,

Das Herztleisch ist schlaff, blab graubriunlich, dic Leber ist struktur-
loz, weich, granbriunlich, = T. von hellen gelben Flecken (parenchvm. fett.
ilegen.) duarchsetzt, die Nieren sind wenig veriindert. In den Lungenunter-
lappen frische rote Anschoppungsherde; keine Bronchitis, Milz von nor-
maler Gribe und Yeichnung am Durchschnitt: Follikel daselbst dentlich
anggebildet,

Follikel am Rachenring und im Diinndarm reichlich und grod, Tou-
sillen  hyperplastiseh ohne  erkennbare  pathologische Verinderungen,
Thymus erhalten. Lymphdriisen durchwegs groli, blal, grauweililich derb.

Ein hanfkorngrofer verkalkter Heed im linken Unteclappen.

Rascher Beginn unter ,Erkiltungssymptomen® und rapider
Verlauf von sich allmihlich steigernder und bis zum Tode anhalten-
der delirdser Schlatsucht unter Fieber leichten Grades. (ileich
anfangs Symptome von Seiten der Medulla (Singultus!): spiiter
Parese eines Armes und eigentiimlicher Rigor der Beine. Sehr akut
verlanfende Encephalitis. —

Fall 5. Therese P, 25 Jahre. ledig, wohnhaft im VIL. Bezirk., er-
krankte zwei Tage vor der Aufnahme an der Klinik mit starken Kopf-
schmerzen und wuarde mittels Polizeiparere an die Beobachtungsstation ge-
bracht, da sie ohne Fieber veewiret sprach.  Sie schlift im Stehen und im
Sitzen ein, begeht zu Hanse alleclel verwirrte Handlungen, geht wie schlaf-
trunken heram®, heilit es im polizeiiratlichen Gutachten.
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Ain 22,5, eingeliefert, sitzt sie bei der Untersuchung auafrecht im
Sesscl mit geschlossenen Aungen, nestelt fortwiihrend an ibrem Gewande
hernm, fiihet dabei lebhafte Gespriiche im Fliistertone mit vermeintlichen
Personen, spricht mit ihrer Dienstgeberin, die sie, obschon das Zimmer
leer ist. neben sich zu sehen glaubt: sagt zu ihr, sie solle das Licht aus-
lschen und die Kerze auf den Boden hinstellen u. #i. m. Stebt daun anf,
wandelt mit geschlogsenen Augen murmelnd dureh das Zimmer, summt ein
Lied, macht sich am Sessel und am Tische zu schaffen. Angerufen waeht
sie aus ihrem Schlafzustande etwas auf., gibt einige kurze zutreffende
Antworten, versinkt jedoch sofort wieder in ihren Schlatzustand, wenn sie
sich selbst iiberlassen wird. Je nach der Tiefe ihres delirisen Zustandes
und dem Grade, in welechem es gelingt, sie aus demselben zu erwecken,
wechselt ihr Orientationsvermiigen ziemlich rasch. Sie weill, dal sie im
Spitale ist und krank sei, im niichsten Aungenblicke jedoeh glaubt sie sich
wieder zn Hause bei der Arbeit. Sie gibt ihre eigene Adresse bald riehtig
und bald falseh an. Die kirperliche Untersnehung ergibt: Kopf nicht klopf-
empfindlich, Nacken etwas drackempfindlich, jedoch keine Nackensteific-
keit. Die stets geschlossen gehaltenen Lider kann sie ganz 6ffnen, beim
Blick geradeaus steht das rechte Auge etwas in Abduktionsstellung, hei
Augenbewegungen gleicht sich jedoeh diese Schielstellunge wieder aus, Uber
eventuelle Doppelbilder war natiirlich beim Bewultseinszustand der Pat.
nichts zu erfahren. Die Augenbewegungen waven frei. es bestand kein
Nystagmus. die Pupillen reagierten prompt. Der Augendruck wurde
schmerzhatt empfunden. Der Kornealreflex war vorhanden. Die Rachen-
reflexe fehlten, Sonst waren die Hirnnerven frei von Stirungen. Obere unid
untere Extremitiiten ohne Paresen, keine Ataxie, Retlexe ohne Besonder-
heit, kein Babinski, kein Romberg, Gang leieht schwankend, kein Kernig,
keine Hyperalgesie beim Abheben von Hautfalten. Innere Organe ohue
pathologischen Befund. es bestoht ein starker Schunpfen mit profuser
Sekretion aus der Nase. 'T'emperatur 365, nachmittags stellt sich ganz un-
vermutet Lunceniidem ein, welehes trot« therapeutischer Fineriffe innerhalb
zweier Stunden zum Tode fiihet, Temperatar primortal 375, Wassermann
im Blutv negativ. Lumbalpunktion: Ligquor wusserklar, entleert sich unter
starkem Druck. Wassermann im Ligquor negativ. Nonne-Apelt negativ.
Zelluliive Elemente zwilf im*Kubikmillimeter, und zwar: Lymphozyten vier,
polynukleire Leukozyten acht! Gesamteiweil Nissl 14, Keine Gerinnsel-
bildung im Liquor. Der Harnbefund war nesativ,

Obduktionshefund (Prof. v. Wicsne r):

Hyparimie des Gahirnz und dee Leptomeningen, Fleckweise Hyperimie
und Odem in der Medulla oblone. und granen Substanz des Brust, B, M.
Akutes Odem der Lnngen, linksseitiger pleuraler seriser Ergnl, partielle
Anwachsung der rechten Lunge, Parenchym. Deven, der Leber und fleckize
gelbg. Deg. derselben, parenchym. Degon. und subakate The. der Nieren,
Verkiiste und verkreidete The, der ileocoecalen Lymphdriisen

Hyperplasie der Follikel des Zuagzengeandas und

des Tounsillen.
Allzemein guter Erniihrungszastand,
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Autfallend rapider, in drei Tagen, wahrscheinlich durch Vagus-
lihmung (?) zum Tode fihrender Verlanf der Krankheit hei gleich-
zeitig bestehendem Schnupfen. Der delirds somnolente Zustand bei
ungestorter Motilitdt lief die Kranke wie eine Schlafwandelude
erscheinen,

Fall 6. Ratharvina 1L, 39 Jahre, wohnhaft in Wiener-Neunstadt, ver-
heiratet, PFabrikarbeiterin, haotte zu Weilmachten eine Halsentziindung.
Seither blieb ihr eine Schmerzhaftigkeit der Stirngegend und der Augen-
hithlen zuriick. Seit {iinf Wochen bemerkt die Mutter, dall ihr die Augen
zufallen; sie schlift bei der Arbeit, wo sie sitzt, hoekt oder steht ein. Nachts
hestehen lebhatte Delirien, sie spricht lant aus dem Schlafe heraus und
hantiert an den Decken herum. Am Beginne der Krankheit delirierte sie
manchmal aneh, wenn sie tagsiiber einschlief, Aufoahme an der Klinik am
Lh/4. IDhe Pat. izt somnolent, liegt den ganzen Tag zu Bett, schliift, ist
manchesmal kaum aus ihrem Sopor zu erwecken. Aufgeweckt, gibt =ie voll-
kommen klare und geordnete Antworten, ist iiber ihre Umgebung und die
Ereignisse wm sie orientiert. Sie erziihlt auch, dal sie zn Weihnachten
cine Halsentziindung durchgemacht habe; von der sei sie zwar schon geheilt
cewesen, erkrankte jedoch am 173, in Wiener-Neustadt wieder mit Fieher
wnd Schuoupfen; seither fiihlt sie sich krank, Fieber bestand nuor anfangs,
und zwar 395, Das Fieber verging wieder. Seitdem hat sie Schmerzen in
der Stirne und im Hinterhaupt. Sie sei ganz benommen, habe auch phau-
tasiert, besonders nachts und dfters aufgeschrien; sie fithle sich matt nnd
schliifrig und bringt die Augen nicht ganz auf. Vor einigen Tagen sei dies
firger gewesen, das rechte Auge war damals ganz zu. Hic und da habe sie
anch doppelt geschen. Sobald sie sitze, schlafe sie gleich ein. Die Unter-
suchung ergibt: Schiidel klopfempfindlich, beiderseits in den Stirnpartien,
Sehliifepartien und in der Gegend der P. mastoidei, Nasenwurzelgegend
nicht kloptempfindlich, keine Nackensteifigkeit, keine Druckempfindlichkeit
des Nackens. Beiderscits Ptosis, so dall beim Blicke geradeaus nur ein
Spalt von ungefiibr einbalb Zentimeter offen bleibt. Ptosis rechts ansge-
sprochener als links. Durch Stirnrunzeln gelingt es, die Ptosis noch zun
Teil zu beheben. Die Blickbewegung nach oben ist fiir beide Augen stark
cingeschriinkt, die Augensenkung gelingt aber gut; bei maximalem Seiten-
hlick, sowohl nach rechts als nach links, treten Doppelbilder auf: die
I'unktion des Rectus internus ist auf beiden Augen unvellkommen. Rechte
Pupille etwas weiter als die linke; Reaktion prompt. Die Hirnnerven sind
sonst frei. Die oberen und unteren Extremitiiten weisen betrefis grober
Muskelkraft, Ileflexe und Koordination keine Stirung auf. Kein Babinski,
kein Romberg, Sensibilitit ohne Storung, Aungenhintergrund normal.

25./4. e Somnolenz ist nach und nach geschwunden; delirise Zu-
gtiinde wurden hier nicht beobachtet. Die Ptosis hat sich ein wenig ge-
bessert. Am 2.5, wird die Pat. auf ihr eigenes Driingen entlassen. Sie
fiihlt sich vollkommen wohl und will wieder an die Arbeit gehen. Die
I’tosis ist soweit gebessert, dal beim Blicke geradeaus die Lider iiber den
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Papillencand gehoben werden kiinnen, allerdings mit Nachhilfe der Stirn-
muskelinnervation. Doppelbilder sicht die Pat. bei Seifenblick angeblich
nicht mehr. Keine Symptome sonst hinzugetreten.

Der Harnbefund war andanernd normal. Die Wassermannsehe He-
aktion im Blut fiel negativ aus, Auch sonst fiir Lues kein Anhaltspunkt.
Dic Lumbalpunktion ergab unter normalem Druck wasserklaren Liquor,
der kein Gerinnsel beim Stehen absonderte. Wassermann im Liquor
negativ, Nonne-Apelt negativ. Gesamteiweibmenge nach Nissl 10, Zellige
Elemente sechs Lymphozyten im Kubikmillimeter, Goldsolreaktion ohne
pathologische iaulurung. Die Untersuchung anf Mikroorganismen ergab
fiir den Fall das Verhandensein eines Diplostreptokokkus!(?) Die Unter-
suchnng konnte leider wegen Verweigerung einer zweiten Lumbalpunktion
durch die Pat. nicht verifiziert werden, Die Riintgenuntersuchung des
schiidels zeigte eine leichte Erhihung des endokraniellen Druckes und
leichte Hyperostose der Sellavorspriinge.

Typische, delirdse Schlafsucht mit Augenmuskelstérungen
nach refrigeratorischer Erkrankung, kurze Dauer und Leichtigkeit
der Symptome charvakterisieren den Fall als Forme fruste.

Fall 7. Marie W,, 32 Jihre, Witwe, wohnhbaft im XIILI. Bezirk,
war bis Weihnachten gesund: erkrankte plotzlich mit Kopfschmerz, Ublich-
keit, Schmerzen in beiden Armen und Beinen. Konnte am niichsten Tage
nicht mehr gehen, ging, wie sie sich selbst ausdriickt, wie eine Betrunkene.
Aufuahme an der Klinitk am 9./1. Psychisch zeigt Pat. eine auffallende
Verlangsamung der psvehischen Reaktionen. Dabei sind ihre Antworten
vollkommen zutreffend, sie ist geaau iiber alles orientiert. Langsam>, mono-
tone Sprache, von heftigem Zwangslachen unterbrochen. Sie gibt selbst an,
dab sie sich banommen fiihle uad fortwithrend viele Leute und Dinge um
sich heram sehe, nilier kann sie ihre Sinnestinschungen nicht besehreiben.

Nickende Beweganzen des Kopfes, aber auch des ganzen Kiirpers
beim Stehen und Sitzen, eigentiimliche choreatische Unruhe. Klopfem pfind-
lichkeit d2s Schidels mit inkonstanter Lokalisation. Blickparese nach links
und nach oben: Nyatagmus bei Seitenblick; Doppeltsehen beim Blicke
nach rechts; Sehschirfe beiderseits herabgesetzt; Pupillen iibermittelweit,
zut reagierend. Keine Ptosis. Hirnnerven sonst ohne Storung, Grobe Ataxie
beider oberer Extremititen, aulerdem 'T'remor der rechten Hand und
nthetotisch ansfahrende Bewegungen. (Gang hreitspurig, stark schwankead,
ataktisch, Stehen bei geniherten Beinen nicht miizlich, Fallrichtungz nach
rechts witd hinten, Rofluxe der unteren Extremititen sehr lebhaft, Pun-
klonus, baidesseits Babinski, Bauchdeckenreflexe fehlen, keine Sensibilitiits-
stiirung, innere Ocgaie ohne Befand, keine meningealen Symptoms, Tempe-
ratur 36-2.

10./1. Auf dem rechten Auge besteht heate starke Amblyopie, nur
Licht und Dankel wird unterschieden. Die Konturen der Gegenstiinde
werden nicht wahrgenomm:n. Am linken Augze ist das nasale Gesichtsfeld
eingeschriinkt. Augenhin‘ergrund normal. Pat, ist eizentiimlich henommen
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lif'gt teilualimslos gchlafend l].'l, llllf'g(:\\'i.'."l']il macht sie einen sihwerbesinn-
lichen Eindruck,

©. 2. Auffallende Besserung des ganzen Befindens in der letzten Zeit
der Sopor, der nur einige Tage angedauert hatte, hat vollkommen aufge-
hiirt. Auf dem rechten Auge ist die Amblyopie grifitenteils zuriickgegangen,
so dal Pat. in ein Meter Distanz prompt Finger zihlen kann. Es hat
sich aleo wohl um eine retrobulbiive Neuritis gehandelt. Blickparese beim
Blicke nach links fast giinzlich geschwunden, koreatische Unrube des
Kopfes und des Kiirpers ehenfalls geschwunden, Intensionstremor der oberen
Extremitiiten besteht weiter, links deutlicler als rechts, untere Extremitiiien
zeigen lebhafte Reflexe, Fulklonus links, beiderseits Balinski, Gang stark
schwankend, nur mit dem Stoeke miglich.

Am o5 plotzlicher Anfall von Dyspunoe mit Larvngospasmus, der
rasch vergeht. Seither fortschreitende Besserung, so dali Pat. am 20,3, bel
der Entlassung von Augenmuskelstirungen nur leichten Nystagmus, leichte
Parese des linken Abduzens darbietet, Intensionstremor der oberen Extre-
mititen, leichte spastische Ataxie der unteren, heiderseits Rabinski, aber .
kein Fulklonus mebr, Romberg positiv.

Olne die Vorgeschichte der Pat. zu kenuen, wiirde man jetzt den
Fall fiir eine multiple Sklevose halten miissen.

Die Pat, mulite iiber ihr Driingen entlassen werden. Die Beszerung
hat seitdem angehalten, doch haben wir in letzter Zeit die ’at. aus den
Augen verloren,

Der Harnbefund war negativ. Dlie Wassermannsche Reaktion im
Blute fiel negativ aus. Der Rontgenbelund des Schiidels zeigte keine pathos
liug’iﬁt'llﬂll Verhiiltnisse, Der ﬁllg{_‘nﬁpi{';|']];|+31'u'|1{'f lautet: :]{e{'hte[‘ 1+||tjk|_1#
lm ganzen, linker temporal blisser. Die Vornalme der Lumbalpunktion
verweigerte die PPatientin.

Wiirde dieser Fall nicht in der Zeit der kleinen Encephalitis-
epidemien aufeetreten sein und wiire nicht die Sehlummersucht in
den ersten Tagen doeh recht deutlich gewesen, so miiite man iln
wohl olme weiteres als akute multiple Sklerose diagnostizieren. so
sehr stehen die Koordinations-, Gleichgewichts- und spastischen Sti-
rungen im Vordeigrunde des Krankheitshildes. Auch Symptome von
seiten des Optikus hestehen.

Fall 8 Marie Z., 56 Jahre alt. Lehrerswitwe, wolinhaft in Serajewo,
erkrankte daselbst antfangs Mz infolee l':l]iﬁ:f,ll:l]f_" an Infiuenza mit Krens-
schimerzen, Fieber und Husten, Naeh M tigiger I'flige war sic anscheinend
genesen.  Am 163, Fremdkorpergefiihl im rechten Bulbus, das sich rasch
zum Sehmerz steigerte, aut medikamentize Bebandlung Besserung, doch
=chielte sie an diesem Tage und es bestand Doppeltschen: bald darvanf fiel
idas obere Lid des rechten Auges zu, einige Zeit darant Schielstellung
nach aulien und I'tosis aneh am linken Auge. Der Umgebung der
Pat. fiel es auf. dab sie 6fters am Tag auch in sitzender Stel-



Die Encephalitis lethargiea, 19

lung unvermittelt anf kiirzere oder liingere Zeit, oft blobauf
paar Minuten einschlief, Der Havrarzt sehickte sic mit dem Ver-
dachte eines Hirnschenkeltumors an die Klinik nach Wien. Tm Harne war
Zucker in Spuren gefunden worden. Bei der Aufnalme an der Klinik am
6,4, bestand das Symptcm der Bchlummersuelit wickt mehr; dagegen be-
steht eine beiderseitige, beinahe so vollstindige Ptosis, dal Lei Mitiuner-
vation der Stivnmmuskulatur die Lidspalten kaum auf 2 o Weite geiflnet
werden kinnen. Augen stehen in leichter Deviationsstellung, kiirnen Tei
Seitenblick nicht diber die Mittellinie gehracht werden. Blickbewegi rg nach
oben und unten ebenfalls bedeutend eingeschriinkt. Fupillen mittelweit,
rechte weiter als die linke, auf Licht gut reagicrend. Sonstiger Nerven-
status vollkommen negativ. Ionere Organe oline Befund., Im Harn findet
sich Zucker, aber kein Eiweill, kein Azeton, keine Azetes-igsiiure. Ob Zueker-
harn vor der Erkrankung bestand ist nicht mehr zn ernieion:; andere
Diabetessymptome hahen aber nicht bestanden, Patientin wurde unter Dia-
betikerkost gesetzt, womauf die Zuekerausscheidurg solort sistierte.

Bis 23,4, blieh der Nervenstatus vnverindert. Von da an besserte
sich die Avgenmuskellilmung allmiiblich ziemlich 1asch. Boim Blicke ce-
radeaus am 23./50, ist die linke Lidspalte Lalb offen. die rechite etwas wenigor’;
doeh kinnen bei maximaler Anstrengure und Mitinneivation der Stirn-
muskulatur die Lidspalten ganz geifinet werden, Die Bulbi kilnnen bei
Seitenblick ganz bis in die inneren Augenwirkel gelaacht werden: Ein-
schriimkung des Blickes nach oben und unten nicht melr sichthai: keine
Doppelbilder mehr. Sonstiger Status obue pathologisclen Befind, — Anf
dringenden Wunsch der Pat. wird sie in ibre Heimat entlassen.

Die Harnuntersuchung ergal w. g. zeitweise bis zu 19, Zucker.
Die Wassermannsche Probe in Blut und Liquor negativ. Die Lumbal-
punktion eigab keinen gesteigerten Ihuck: wasszerklarer, keimfreier Liquor,
ohne Gerinnselbildung; Noone-Apelt schwach opaleszent, 7 : 18 negativy
cesamteiweill Nissl 10; zellige Elemente acht im Kubikmillimeter, und zwar
sechs Lymphozyten, zwei Polynukleiire. I'er Augenlintergrund wieder-
holt gepriift, war stets normal. Der Rintgenbefund ergab weringe erdo-
kranielle Drucksteigernng.

Man konnte in diesem Falle die Okulomotoiiuslibnung als
eine toxische auffassen, infolge der Glykosurie, obschon e¢s unbe-
stimmt ist, ob Diabetes vor der Frkrankung bestanden Lat; oder
man konnte die Lihmung und die Glykosurie als koordinierte Er-
krankungssymptome bei Lision der Ventrikelgegend durch den
Krankheitsprozefs auffassen; oder endlich wive die Glykoswie eine
eutillige Koinzidenz bei der enzephalitischen Okulomotoriuslihmung,
Das Auftreten derselben im Anschluff an eine arefrigeratorische
Evkrankung (Iufluenza?) lifit letztere Mdoglichkeit walrscheinlich
erscheinen ; die kmzdauernde, aber dem Laien auffallende Sehlummer-
sucht, die rasche Riickbildwg der Augenmuskelstorungen ohne alle
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anderen Symptome  charakterisieren denn aueh diesen Fall wie den
Fall 6 als Forme fruste.

Fall t Angela K., 16 Jahre alt, wohnhaft in Neutra (Ungarn), er-
krankte daselbst vor fiinf Wochen plétzlich mit starken Kopfschmerzen
und Fieber, die blof einen Tag dauerten; im Anschlub daran entwickelte
sich cine zehn bis vierzehn Tage anhaltende Schlafsucht: die Augenlider
waren schwer nad fielen ihe immer zu und sie sehlief dann ein, Als dieser
Zustand sich besserte, merkte sie, dal sie alles doppelt sehie und sah im
Spiegel, dalh ihre Augen schief standen. Bei der Aufnabme an der Klinik
am 6.6, wird keine Schlummersucht mehr beobachtet. Es besteht beider-
scits geringe Ptosis, rechts mehr als links. Die Bulbi stehen beinahe in
Parallelstellung, doch steht das linke Auge eine Spur weiter auswiirts, Die
Bulbi kénnen hei Seitenblick nicht bis in den inneren Augenwinkel ge-
hracht werden: es hestchen Doppelbilder, Blickbewegung nach oben etwas
eingeschriinkt. Linke Pupille etwas weiter als die rechte. Lichtreaktion
prompt erivlgend.  Nervenstatus sonst vollkommen negativ bis auf einen
Ausfall der Zeigereaktion des rechten Armes bei Priifang der Funktion
des Vestibularapparates. — Nach einem Monat hatten sich die Augen-
muskelsympiom: hedeutend gebessert; nur bei extremen Blickrichtungen
hestand noch Doppeltsehen. Die Ptosis war am linken Auge ganz weschwun-
den, und war am rechten kaum noch zn merken,}

Der Harabefund zeigie nichts ’athologisches. Die Wassermannsche
PProbe war im Blut und im Ligquor negativ. Die Lumbalpunktion ergahb
normalen Liguorbefund. Der Aungenhintergeund war normal. Der Rintgen-
hefund zelgte cine leicht: Erhihung des endokraniellen Druckes.

Auch dieser Fall reiner Augenmuskelstirung mit Sehlafsucht
nach kurzem fieberhaften Prodromalstadium ist wegen der Gering-
fiigigkeit seiner Symptome zn den formes frostes zu rvechnen. In-
teressant ist hier die Mitheteilivung der Vestibularzentren in der
Oblongata, die doch auf ecine etwas weitere Aushreitung der Er-
krankung hinweisen.

Fall 10. Rosalia W., 14 Jahre, Schiilerin, wohnhatt XII. Bezirk.
1. 6. 1917, Soll seit ungefiihr drei Woehen krank sein; Fieber, zeitweise
Delirien, Kopfsehmerzen, Ohrenstechen, Appetitlosigkeit, mitunter Erbrechen.
Seit einer Woche kann sie nicht sehlucken, Fliissigkeiten sollen durch die
Niase regurgitieren.

Status: 11 Uhr vormittags etwas benommen, Fieber, Schluckldhmung ;
sonstizge Hirnnerven frei; Gaumensegel beiderseits symmetrisch gehoben,
IKeine Nackenstarre, kein Kernig, keine Hyperalgesie. Sehnenreflexe vor-
handen, nicht gesteizert, Kein Babinski.

3 Uhr tlltt'lllll'.tfil.;_"‘.-j 372 Plockealesen: hastet zihen Schleim ans,
reringe Nackensteife, Hyperiisthesic am Arm und Unterschenkel; Baunch
cingezogen. Starker Kopfschmerz.

D Ubr 15 Minuten Exitus.
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Diagnose: Meningitis tuberculose? Eneephalitis mit Lokalisation
in der Medulla oblongata ?

Obduktionsbefund: Dura mater gespannt, anben und innen glatt,
schuig glinzend. Zarte Hirnhéiute ungleichmiibig, zum Teil stark injiziert;
Gehirn etwas geschwellt und Windungen abgeflacht: Schnittfliche fenchr,
stark hyperiimisch und von reichlichen wegwischharen Blutpunkten durch-
~etzt. Die Medulla oblongata sehr weich, zerflietlieh, vou Blutpunkten und
kleinsten Hiimorrhagien durchsetzt. Das Ependym der Hirnhéhlen unver-
findert. Im R. M. die Vorderhérner im oberen Brustmark und Halsmark
i Teil etwas verquollen und diffus hvperiimisch.

Hypostatische Pneumonie in beiden Lungenlappen; parenchymatise
und particlle fettige Degeneration der Leber. Alter eingedickter Tonsillar-
abszell in der linken Tonsille. Nebenhéhlen des Schiidels frei von Ver-
finderungen.

Miibige Hyperplasie der Follikel am Zungengrund und in der Milz.

Dieser Fall war auf einer internen A bteilung gelegen. Erst
die Obduktion ergab die Diagnose der Encephalitis. Die leichten
meningealen Symptome waren im Vordergrund des Krankheitshildes,

Fall 11. Ferdinand Sz. 14 Jahre alt, Schiiler, wohnhaft im
NIV. Bezirk, wird am 20.4, in psychisch verworrenem Zustand auf die
Klinik gebracht. Temperatur 376, Uber die Vorgeschichte ist nichts zu er-
fahren. Hier fortdauernd delirése Unruhe, krallt im Bette herum, verkriecht
sich unter die Pilster, dabei gar keine sprachliche ﬂuﬁenm; tags und
nachts schlaflos, nimmt von der Umgebung gar keine Notiz, reagiert nicht
auf Anruf. Die Augen stehen fort weit offen in einer geringen konjugierten
Rechtsabweichung von der Mittellinie: dem voigehaltenen Licht blicken
sie nach rechts hin sofort prompt und ausgicbig nach; nach links hin ge-
langen sie aber nieht iiber dic Mittellinie, Sonst Hirnnerven anseheinend
frei. O, E. ohne Stirung, u. E, Motilitit und Sehnenrceflexe ohue Besonder-
heit; beiderseits Babinskisches Phiinomen, Bauchdeckenreflexe vorhanden.

Keine Nackensteifigkeit, kein Kernig. 24./4. Status unveriindert. Pat.
ist unrein, bisher ohne sprachliche ﬁuﬂﬂrung, Es besteht Hautbypertisthesie
lebhafte Fluchthewegung bei Priifung auf Hautreflexe. Andentung von
Nackensteifigheit. Keiu Kernig,  Nahrungsaufnabme sehr mangelhafr,
Ekehymosen in der Haut der Unterschenkel, Exitus am 28, 4,

Der Harnbefund war negativ.

Dic Wassermannsehe Probe war im Blute wnd m Lijuor negativ,
Bei der Lumbalpunktion entleerte sieh unter erhhtem Drucke i Strahle
leicht gelblich gefirbter Liquor, etwas sanguinolent: feine Gerinuselbildung
nach 24 stiindigem  Stehen; Nonne-Apelt 1:1 scliwach opaleszent, T:18
negativ: Gesamteiweilh nach Nissl 240: zellige Elemente 100 im Kubik-
millimeter, und zwar 94 Lymphozyten und sechs Polynuklesive. Bakterio-
logisch erwies sich der Liquor als keimfrei.

Mit Riicksicht auf den Liquorbefund war dic Wahrscheinlichkeits-
diagnose Meningitis tuberkulosa gestellt worden,

Jabirbiicher filr Payvehiatric, XXXVIIL 1.
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Die Obduktion zeigte eine Encephalitis, —

Akute hiimorrhagische Encephalitis, citrige RRhinitis, alter Tonsillar-
abszel rechta; hypostatische Pneonmonie in beiden Lungenunterla ppen
parenchym. Deg. des Myokards und der Nieren, parenchym. und herd-
formige fettige Deg. der Leber; akute Auilockerung der Milzpulpa. Darm
ohne Veriinderungen. Zirkumskripte Riotungen in der Haut und Hyper-
dimien des Untechautfettgewabes an den unteren Extremititen. Allgemeine
Hyperplasie des lvmphatischen Apparates. -

Dura mater straff gespannt, an Auben- und Innentliche sehnig
glinzend. Das Gehirn geschwellt und in die Schiidelbasis und Kranium
hincingeprelt, die Impressiones digitatae stark entwickelt. Die Leptomeningen
zeigen eine diffuse starke Injektion, welehe an der Unterfliche beider
sSchldfelappen besonders miichtig ansgebildet ist; keine Triibung der Lepto-
meningen, keine Flissigheitsansammlung im Subarachnoidealranum. Am
Durchsehnitt zeigt das Gehirn cine diffuse starke Hyperfimic und iiberdies
besonders im Rindengran zahlreiche herdfirmig angeordnete kleinste bis
stecknadelkoptgrobe Blutungen. Dementsprechend ist das Gehirn sehr weich
und stark durchfenchtet, stellenweise zerflieBlich. Empendym makroskopisch
normal. Klemnhirn am Durchscehnitt lediglich nur hyperimiseh, Stamm, hyper-
fimisch uand feueht.

Die zarten Riickenmarkshiinte makrozkopizch ohne wahrnehmbare
Verinderungen. Die Zeichnung des R M -Querschnitte: durchwegs erhalten,
nur erscheinen die Vorderhiener innerhalb der Intumeszenzen teilweise
verbreitert, unvezelniibig, rdclichgrau, = T, salbst etwas cingesanken. Das
13, M. ist stark durehfeuchtet und weich.

Der Fall ist deshalb besonders interessant, weil es der erste
Fall war, der eine so starke Pleozytose aufwies, so dall wir uns
irre leiten lieien und die Diagnose Meningitis stellten, obschon
ausgesprochene meningeale Symptome fehlten. Ferner fehlte in
diesem Falle die Schlafsucht vollkommen. Die Deviation conjugee
der Augen ist wahrscheinlich als kortikales Symptom aufzufassen.
Ferner ist das Vorkommen von Blutungen in die Haut hier sehr
auffallend und sehli:Blich pathologisch-anatomisch der ausgesprochen
himorrhagische Charakter der Enecephalitis.

Fall 12. Karl 0., 45 Jahre alt, Beamter, wohmhaft im X1V, Bezirk.
Am 5./4, naehts Schweibausbrach, gleichzeitig Ricken- und Gliederschmerzen,
Ficber =oll nicht bestanden haben. Seither allzemeines Unbehagen und
Krankheitsgefiihl ohne andere Symptome, Am 9. 4. soll er 383" Fieber ge-
habt haben. Die niichsten Tage wurde er benommen und auffallend schilaf-
siichtig; lag die ganze Zeit schlommernd im Bett, delirierte, wollte mmer
im Sehlaf aus dem Zimmer gehen, Sprach ivee, die Sprache war schon
ziemlich unverstiindlich, Wegen allzemeiner Steifigkeit des Kirpers und
Benommenheit wurde der Verdacht auf Meningitis ansgesprochen und Pat,
am 2.4, anf die Klinik gebracht. Hier licgt er regungslos meist mit ge-
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schlossenen Augen am Riicken:; kann jedoch die Augen Gffnen, blickt dabei
ins Leere, ohine die Augen zu bewegen, fixiert nicht, Auch bei Anniiherung
des Lichtes bewegt er die Augen nicht; lichtschen wendet er den ganzen
Ropt ab, ohne die Augen za rviihren, doch libt sich eine Liithmung niche
nachweisen. Pupillen mittelweit, reagieren prompt. Bulbi nicht sondeddich
druckempfindlich. - Pat. ist vollkommen fiullerungslos, hie und da aibt er
cinen grunzenden oder schnalzenden Laut von sich oder stohnt, Pat, mul
ausgespeist werden, verschluckt sich dabei leicht. Auffallender Rigor des
ganzen Korpers, Nacken und Extremitiiten mit einbegriffen in Extensions-
stellung, Liihmungen bestehen nieht; hie und da spontane geringe Be-
wegungen. Sehnenreflexe, soweit priifbar, ohne Stérung. Bauchdeckenreflex
scheint stark herabgesetzt; Babinski rechts deutlich. links angedentet, Pat.
ist unrein. Fieberfrei. 1./5. Liegt meist mit geschlossenen Augen; dtinet sie
hin und wieder und blickt nach der Seite. Keine Augenmuskellihmung
oder Deviation nachweisbar. Pat. ist selbst ganz #iuberungslos und reagiert
nicht anf Ansprache. Es besteht noch leichter Rigor der Extremitiiten,
auberdem die Neigung diesclben in gegebenen Stellungen liingere Zeit zu
belassen. Babinski besteht noch. Nackenstarre geringen Grades: keine
Druckempfindlichkeit der Bulbi, keine Klopfempfindlichkeit des Schidels.
kein Kernig. Daunernd ficherfrei. Unrein. Kaut und sehluckt die Nahrung, die
ihm in den Mund geschoben werden muff, Nachts ist Pat, meist unruhig.
krallt im Bett herum uud stilint, 17,5, Status idem. 2./6. Pat. ist in den
letzten Tagen etwas regsamer geworden; nicht mehr somnolent, Kann sich
schon selbst aufsetzen; versteht, was zu ilun gesprochen wird, kany mit dem
Bleistift auf cinfache Fragen kurze richtige Antworten mit ungelenker
grofier Schrift niederschreiben: bleibt jedoch obne jede sprachliche Aufierung,
bringt blof gronzende Laute vor. 5.7. Die Besserung hat bedeutende
Fortschritte gemacht. Pat. kann gehen, verstindigt sich sehriftlich TNz
gut mit seiner Umgebung; versteht alles, was zu ihm gesagt wird. Kann
nicht sprechen, gibt blof stoliweise einzelne Laute von sich; er ist jedoeh,
wie aus denselben und aus seiner Schrift hervorgeht, nicht aphasisch.
Augenbewegungen sind frei. Pupillen reagicren prompt. Mundfazialis wird
unvollkommen innerviert; Pat. grimassiert dabei, Die Zunge kann nur
wiihsam iiber die Zahnreihe geschoben werden, doch ist dieselbe nicht
atrophisch und zeigt keine fibrillire Zuckung. Das Gaumensegel wird beim
Versuche zu phonieren kaum etwas bewegt, doch sind dic Gaumenreflexe
vorhanden und bei reflektorischer Reizung bewegt sich das Gaumensegel
ausgiebig und kriiftig. Pat. verschluckt sich sfter. O. E. u. n. E. ohne grithere
Storung. Kein Babinski mehr auszulisen. Sensibilitit ohne Stirung. An den
Fingern eigentiimliche spreizende choreatische kleine Bewegungen, die Pat.
unterdriicken kann.

157, Bei den Sprechiibungen, die Pat. macht, kann er die vorge-
sagten Worte nur sehr unvollkommen wiederholen, da er die Vokale nicht
richtig, sondern blof als vorgestolenen Grundlaut vorbringt, ebenso kann
er Lippenlaute nieht produzieren; seine spontansprache ist ghinzlich un-
verstindlich.
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20. 7. Pat. klagt in letater Zeit viel iiber Schwindelgefiihl. Die eigen-
tiimlichen wnwillkiirlichen Bewegungen haben bedeutend Zugenommen,
Wiihrend 1’at. ruhig im Bett liegt, machen die Hinde beiderseits alle
misglichen spreizenden, drehenden, bald langsamen, bald rasehen Bewegungen,
die deutlich den Charakter der Athetose tragen. Sonst Status idem,

25./5, Athetose der oberen Extremitiiten duberst lebhaft, auch an den
nnteren Extremitiiten cinzelne Spontanbewegungen. ['at. empfindet diese
DBewegungen als sehr stirend. Sprache unveriindert.

Die Harnuntersuchung zeigte nichts Pathologisches. Die Wasser-
mannsche Probe im Blute und Liquor fiel negativ aus. Bei der Lumbal-
punktion am 1./5. schien der Druck mnicht sonderlich gesteizert. Liguor
war wasserklar, frei von Mikroorganismen. Keine Geriunselbildung. Nonne-
Apelt 1:1 schwach opaleszent, 7: 18 negativ. Gesamteiweill nach Nissl 25
Zellige Elemente 26, u. zw. 15 Lymphozyten und 11 Polynukleive. Goldsol
zeigte bei H000facher Verdiinnung eine eigentiimliche Zacke in der Kuorve!
Augenspiegelbefund nesativ.

Dieser Fall, der seiner plétzlichen Entstehung nach aus grippisen
Svmptomen, seiner Somnolenz  seinen  leichten meningealen An-
zeichen wnd seinem Verlauf nach sicher als Encephalitis zu dia-
unostizieren ist, war auffallend durel den sehr auseesprochenen
Rigor und dureh die pseudobulbiren Storungen, noch mehr aber
durch die erst zwei Monate nach der Erkrankung einsetzende
Athetose,

Fall 15, Josef Sch.. 37 Jahre alt, sztand zur Zeit der Erkrankung
in wilitiirischer Verwendung als Ordonnanz im VIII. Bezirk. Seit der Kind-
heit hat er am reehten Auge schleeht gesehen und am rechten Ohre schlecht
gehiirt.  Erkrankte am 3./5. mit Fieber und Gliederschmerzen. Kam in ein
Garnisonsspital. 9./5. Temperatur 39, Puls 84, Tnnere Organe ohne patho-
logisehen Befund., Autfallende Somnolenz, Objektiv, Nervenstatus negativ.
11,5 Zuckungen in dem rechten Mundfazialis, ferner Zuckungen in den ulnaren
Fingern der rechten Hand, Somnolenz nimmt zu, Pat. schlift, wo er sitzt
und steht, ein. 13.5. Zuekungen unveriindert deutlich von athetotischem
Charakter. Dabei keine I'arese, keine Retlexstirungen. Etwas bulbiire
sprache. Tagsiiber somnolent. nachts sehr unrubig, delirviert, dabei ist er
schon afebril.  7./6. Sehliift stehend, sitzend iiberall ein, auch wiihrend der
Mahlzeiten, Athetotisehe Bewegungen des rechten Mundwinkels, der rechten
Hand, auch des Vorarmes in gleicher Lebhaftigheit persisticrend. Klagt
iiber Pariisthesien in der rechten Hand.

Am 27,6, erfolgt seine Autnaline an unserer Klinik. Nachts deliriert
er auch hier: tagsiiber ist er meist apathizch, nickt jeden Augenblick ein,
mitten im Examen schlielit er die Augen und sehnaveht, Libt sich dureh
Anraf leicht erweeken und gibt willig und prompt Auskunft, doch ist er
payechiseh etwas geschwiicht, Kennt Arzte und Wiirter nicht anseinander.
Keine Augenmuskelstirung, Pupillen prompt reagierend. Starre, wie durch
kel verzogene Miene, Der vechte Mundwinkel st offen und nach aus-
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wiirts gezogen. lm Gesichte langsame wurmfiirmige Kontraktionen. Elen-
solche Zuckungen in der oheren nnd unteren Extremitiit. Leichte Spannung
der ganzen Muskulatur. Die grobe Muskelkraft, die Motilitit und die
Koordination st ungestirt. I'at. kaun stehen und gehen und alle Arbeiten
verrichten. Die taktile sowohl als die Tiefensensibilitiit ist ungestiri. Re-
flexe olme Stirung. Innere Organe ohne pathologischen Befund. Pat.
klagt iiber Sehmerzen im recliten Arm und der Hand, besonders im dritten
und vierten Finger.

25. 7. Unveriindert bis anf starke Zunahme der choreatisehen Be-
wegungen, die trotz Scopolaminhehandlung nicht besser werden., Aunch
jetzt schliift poch der Pat, sobald man ihn ejnen Augenblick in Ruhe
lift, ein. Die Pariisthesien im reclhten Arm  bhaben gich zu lehhaften
Schmerzen gesteigert,

24, 8. Die Sommnolenz hat im Laufe des letzten Monats anfgehirt; Pat,
deliriert auch nachts nicht mehr, doch ist er wegen der quiilenden Pariistle-
sien oft sehlaflos. Sonst Status idem. -Sehr eigentiimlich ist der andanernd
starre, wie durch Ekel erregte Gesichtsausdruck, der konstant derselbe
bleibt und in seiner Starrheit an Paralysis agitans ervinnert, Arge Klagen
iber Schmerzen im rechten Arm. Objektiv keine Reflexstiruncen. keine
Sensibilititsstirungen naclweishar, weder taktile noch Tiefensensibilitit
restinrt.

Die Vidaleche und die Diazoreaktion schin 2m 8/, zu Beginn der
Erkrankung, vorgenommen, fielen negativ ans, Der wiederholt unter-
suchte Harn war stets ohne pathologische Bestandteile, Die Wassermann-
sche Reaktion im Blute und im Liguor negativ. Die Lumbalpunktion ent-
leert klaren keimfreien Liquor, zellige Flemente nicht vermelirt; keine
Gerinnselbildung,

Akuter Beginn mit Allgemeinsymptomen wie bei einer Er-
kiltung. schleppender Verlauf mit lange andauernder (drei Monate)
Schlummersucht. Keine Augenmuskelstirungen. Keine Lihmungen.
Das interessanteste an diesem Falle ist Jjedoch die so bald nach der
Erkrankung aufgetretene und stetig steigende Hemiathetose. Nachts
ist die Athetose noch lebhafter als bei Tag. Daneben bestehen quiilende
Pariisthesien wie beim Syndrome thalamique. Es is héchst wahr-
scheinlich, daff eine dhnliche Lokalisation des Krankheitsprozesses
auch hier diese Symptome hedingt.

Dafi wir es hier in allen diesen Fiillen mit einer einheitlichen
Krankheit zu tun hatten, war uns bald klar: denn das eleichzeitige
Aufireten des sonst im allgemeinen nicht geiade hiiufigen Bildes
der Encephalitis, eine gewisse Gleichaitigkeit im meist unvermittelten
Beginn  mit Allgemeinsymptomen, wie sie sonst landlinfig nnter
den Namen der Grippe und der Iufluenza rusammengefalit werilen,
die leichten meningealen Symptome, der sogenannte Meningismns,
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der in den foleenden Wrankheitstagen in keinem Falle zu  einer
wirklichen Meningitis =ich entwickelte, die akut auftretenden und
meist nicht davernd bestehenden  schweren Lihmungserscheinungen
von Seiten der Augen, aber auch der Extremititen, vor allem
aber das den meisten Fillen gemeinsame Symptom der Schlafsucht,
das wohl fiir jeden schon ohne weitere Untersuchunz so anffallend
war, dali wir das Epitheton jlethargica® zur Bezeichnung der
Krankheit verwendeten, geniigten, um den Gedanken nahezulegen,
dafi alle  diese Fiille zusammengehorten: der Obduktionshefund
der vier ad exitum gekommenen Fille (4, 5, 10, 11, der cine akute
Polioencephalomyelitis als pathologisch-anatomische Grundlage des
Krankheitshildes zutage forderte und der mikroskopische Befund
bei denselben, zu welehem sich anch die mikroskopische Untersuehung
des Falles 1 der abgelaufenen Erkrankung gesellte, bewiesen, dals
die anf klinischen Grundlagen gemachte Voraussetzung einer ein-
heitlichen Erkvankung vichtig war. Mikroskopisch-anatomisch hatten
wir, das will ich gleich der spiteren ausfithrlichen Beschreibung
vorwegnelmen, eine kleinzellige Infiltration der Gefilwinde und
des Nervenparenchyms vor allem der grauen Substanz der Stamm-
ganglien und des sogenannten zentralen Grans wmit griBerer oder
geringerer  Mitheteiligung  der Hirnrinde sowohl als der distaler
liegenden Abschuitte der Oblongata und des Riickenmarks. Wenn
nun der eine oler andere Fall, den wir hier angefithrt haben, in
seiner nervisen Symptomatologie individuelle Abweichungen von den
anderven zeigt, so werden wir nunmehr nach Kenntnis der anatomi-
sehen  Grundlage der Erkrankung diese individuellen Symptome
durch eine fir diesen Fall spezielle Lokalisation des Leidens im
Nervensystem erkliven konnen. Ganz lelchte Fille, bei welchen die
Erkrankung nicht einmal notwendig Bettligerigkeit hervorrief (6,
S, 9). nennen wir Formes frustes,

Atiologie und experimentelle Pathologie.

Die Einheitlichkeit der Erkrankung vorausgesetzt, ist die nichste
Frage die nach der Atiologie. Zuniichst mdchte ich die eventuelle
Amahme, dafi es sich um eine Erkrankung handeln kinnte, die
sich auf Grondlage eines  Schwiichezustandes  iberhaupt  infolge
Untererniihrung entwickelt hiitte, dadurch widerlegen, dall ich aunf
den guten Erndihrungszostind - der meisten Patienten (inshesondere
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der Fiille 3, 4, 5, T, 9, 12) bei ihrer Aufnahme hinweise. T Ver-
laufe der Krankheit erst trat in vielen Fillen eine ganz bedeutende
Abmagerung ein. In den allerersten Fillen dachten wir an die
Miglichkeit toxischer Prozesse, wie sie bei der sehlechten Exnihrungs-
maiglichkeit in der jetzigen Kriegszeit infolge von Wurstvergiftung
denkbar wiire, doch beim gehinften Auftreten der Fille, heim voll-
stindigen Mangel gastrointestinaler Stirungen, muliten wir den Ge-
danken bald fallen lassen; cbenso hiitte eine eventuelle gemeinsame
Atiologie dureh Gasvergiftung beim wiederholten Auftreten der Er-
krankung nicht der anammnestischen FErhebung entgehen kénnen.
Allmihlich hituften sich die Fiille und der Gedanke, dafs es sich nm
eine kleine Epidemie handle, gewann immer mehr an Wahrsehein-
lichkeit und dafs man den dtiologischen Faktor in der Gruppe der
Mikroorganismen zu suchen habe. Seither sind die hier aufgezihlten
13 Fiille nicht die einzigen geblieben, die uns zur Kenntnis oi-
kommen sind; es sind schon an verschiedenen Kliniken und Ab-
teilungen Fille von Encephalitis lethargica beobachtet worden, und hei
der Obduktion erwiesen sich hener zahlreiche Fille, die unter anderen
Diagnosen ad exitum gekommen waren, und zwar wohl meist unter
der Diagnose ,Meningitis¥, als Encephalitiden, deren makroskopi-
scher und mikroskopischer Befund mit dem unserer Fiille iiberein-
stimmte. -— Es ist also die Annahme berechtigt, da6 bei der Neu-
heit des Auflretens dieser Erkrankung zahlreiche Fiille @ilersehen
werden konnten. Ieh michte auch hier anfiigen, dal wir heuer im
Nervenambulatorium hiufiger als sonst Augenmuskellibmungen zen-
tralen Ursprungs sahen, die vielleicht ‘ebenfalls zu dieser Erkrankung
gehirten.  Nach mindlicher Mitteilung Herrn Hofrat v. Wagners
beobachtete er und Elschnig®) ein gehiiuftes epidemisches Auf-
treten von retrobulbirer Neuritis in Graz seinerzeit; die Obduk-
tionen und mikroskopischen Untersuchungen jener Fille aus dieser
Gruppe ergaben damals eine sogenannte Fettkirnchenzellenencephalitis.
Alle diese Uberlegungen dringten uns, in der Richtung einer infek-
tiosen Erkrankung unsere Nachforschuneen zu fithren. Fiir Typhus,
bei welehem ja dihnliche encephalitische Erkrankungen beschriehen
worden sind, fand sich kein Avnhaltspunkt. Auch jene zwei Fille
(2 und 13), bei welchen das Fieber hohe Grade erreichte und sogar
wirtklich einen typhdsen Typus aufwies, zeigten keine Milzver-
grilferung, und die Vidalsche Probe und Diazoreaktion eaben ein
negatives Ergebnis, bei den obduzierten Willen fand sich auch fiir
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diese Erkrankung kein Anhaltspunkt, sowie auch nicht fiir Para-
typhus, wie denn iberhaupt die Obduktion gegen eine vom Darm
ausgehende Atiologie sprach. Eine andere, manchmal auch epidemisch
auftretende Krankheit, an die man denken muite und die ebenfalls
lincephalitis zu erzeugen vermag, ist die Heine-Medinseche Polio-
myelitis. Der Obduktionsbhefund des Falles 5, des ersten Falles. der
letal endete, welcher eine graurdtliche Verfirbung des Riickenmarkes,
speziell seiner granen Substanz aufwies, legte am Seziertisch diese
Diagnose nahe, Doch haben wir von einer Poliomyelitisepidemie in
Wien heuer nichts gehirt wnd gesehen:; und es wiire wohl nieht zu
erwarten, dali es eine Poliomyelitisepidemie giibe, die blob Ence-
phalitis hervorriefe. Ferner verweisen wir auf das regelmiibig nega-
tive Ausfallen der Wassermannschen Se Illl]ll‘l[’ﬂl\.tIHIL welehe ll]t"h
bei Poliomyelitisfillen im Blute im Anfangsstadium oft ein positives
Resultat gibt, und unsere Fille wurden immer sofort daraufhin
untersucht; anlierdem haben die meisten unserer Fille, mit Aus-
nahme des Falles 4, das Kindesalter iiberschritten. Die Aushreitung
der Erkrankung ist auch nicht an irgend eine Gegend der Stadt
oder einen Bezirk gebunden, sondern kommt in verschiedenen weit
auseinanderliegenden Bezirken vor. Aus dem VIL, VIIL, XIL, XIIL,
XVL, XX, stammte je ein Fall, aus dem IX. und XIV. Bezirk je
zwel Fille. Ferner stammt ein Fall aus Wiener-Neustadt in Nieder-
Osterreich, ein Fall aus Neutra in Ungarn und ein Fall aus Serajewo!
Poliomyelitis als Ursache unserer Encephalitis schien also auch aus
diesem Grunde noch unwahrscheinlich.

Man mufite aunch daran denken, dald es sich wm eine Influenza-
encephalitis handeln konnte, seitdem Leiehtenstern') in den
Neunzigerjahren das hiufige Auftreten von Meningoencephalitis und
von hiimorrhagischer Encephalitis bei Influenzaepidemien hetont hat,
und seit Oppenheim®*) und **), der gerade Influenzaencephalitis mit
Meningismus und Sopor beschreibt, war dies wohl der niichstliegende
Verdacht. Spiter haben sich viele Arzte mit dieser Frage befalit,
Hemiplegien, epileptische Anfille, akute Ataxien, Meningitiden und
Myelitiden wurden als Folgekrankheiten der Influenza beschrieben
(tordon'), Simon™), Friedmann®). Speziell auch Augenmuskel-
stirungen, besonders im Gebiete des Okulomotorius, wurden wiederholt
erwiihnt (Fukula'), Guttmann'), Thompson™), Carston?t).
1585 hat Nauwerk®) in himorrhagischen encephalitischen Herden
manchmal den Preifferschen Bazillus nachweigen kinnen. Ehenso
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auch Ptubl®®). 1911 hat Simon (L ¢.) manchmal im Lumbal-
punktat Influenzabazillen gefunden. Wir haben denn auch jedes-
mal den Liguor speziell auf Influenzabazillen untersucht, diese
Untersuchung fiel aber jedesmal diesheziiglich ebenso negativ aus,
wie die des zu diesem Zweck der Leiche entnommenen Nerven-
parenchyms. Der negative Befund in  unseren Fiillen schlosse
iibrigens, wie jeder negative Befund, die Maglichkeit nicht ans,
dali es sich doch um eine Influenzaerkrankung des Gehirnes handle,
Die Jahreszeit, in welcher diese Erkrankung aufeetreten ist, und
die Hiufigkeit der Gliedersehmerzen, Kopfschmerzen, des allgemeinen
Unbehagens und das initiale Fristeln sprechen ja zumindestens
dafiir, daf es sich ganz wohl um eine Erkrankung aus der Gruppe
der Erkiltungskrankheiten handeln kénnte. Wilwend nun das Anf-
treten von Influenzaencephalitis bei Influenzaepidemien keine
Seltenheit ist, mdchte jch doch zu hedenken geben, dals wir von
einer eigentlichen Influenzaepidemie in Wien hener nieht mehr als
die anderen Jahre zu merken bekommen haben und daf z. B. im
pathologisch-anatomischen Institut todlieh veilaufende Influenza-
fille gerade hewer gar nicht zur Obduktion gekommen sind. Nun
wire es wohl zu merkwiirdig gewesen, wenn eine Fipidemie von
Influenzaencephalitis ohne Influenzaepidemie hitte bestehen sollen.
Seit der Entdeckung des Pfeifferschen Bazillus ist der Name
Influenza, der frither gleichbedeutend mit Grippe zur Bezeichnung
aller vefrigeratorischen Frkrankungen verwendet wurde, speziell fiiy
die durch diesen Bazillus hervorgerufenen Storungen beschlagnahmt
fiir die ibrigen, noch nicht bakteriologisch-iitiologisch aufeekliirten
Fille bleibt der Name Grippe. Solcher grippisen Erkrankungen
gab es nun heuer ebenso wie die anderen Jahre eine ganze Menge
von Fillen. ,Grippis® in diesem Sinne ist auch der Beginn unserer
meisten Fiille, aber dab hei der relativen Geringfigiokeit  der
grippdsen  Allgemeinsymptome im Vergleiche zur Heftigkeit unil
Plotzlichkeit der zerebralen eine spezifische Affinitit dieses noch
unbekannten Virus zum zentralen Nervengewebe Angenommen wer-
den miifite, war sehr naheliegend. Bei Firbung unserer Schnitt-
praparate auf Bakterien fanden wir gleich in einem der erston
Fille an einzelnen Stellen in den Meningen kokkenihnliche Gebilde,
Die weiteren Untersuchungen in dieser Richtung fithrte Professor
v. Wiesner®), der dariiber in der Wiener klinischen Woehensehrift
ausfithrlich beriehtet hat. Im folgenden will ich mich daher im
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wesentlichen an seine Versuche halten. Parallel mit dem klinischen
Befund, bei dem die zerebralen Symptome  vor den Allgemein-
svmptomen  im Vordergrund standen, lies anch der pathologisch-
anatomische, besonders der histologische Befund mit seinen schweren
Verinderungen der grauen Substanz des verlingerten Markes und
der granen Substanz des Gehirnes (wiihrend aufer rein degenerativen
Verinderungen des Herzfleisches, sowie des Leber- und Nieren-
parenchyms jede sonstigen schwereren Lisionen ircend eines Op-
canes fehlten) ebenfalls an eine Lokalisation oder Fixation des
Virus im Zentralnervensystem  denken.  Auf Grand dieser Uber-
legungen wurde non 0-2 e Gehirn und Markemulsion eines an
Encephalitis lethargica verstorbenen Falles (des Falles 10) einem
Affen (Ma-aceus Rhesus) nach Trepanation am linken Scheitelbzin
subdural mit Vermeidung jeder Hirnverletzung injiziert. Unmittelbar
nach der Impfung war das Tier vollkommen wohl und kletterte
ohne jede Stirung im Kifie herum. Doch schon fiinf Stunden
nachher sitzt das Tier rubig am Boden des Kifigs und macht einen
kranken Eindruck. 20 Stunden nach der Injektion scheint das Tier
auffallend somnolent, hilt die Augen meist geschlossen, Lilst sich
wohl durch Anraf und  Futterdarreichung erwecken, macht jedoch
den  Eindruck eines ,mit dem Schlafe kimpfenden® Individumms
nnd nickt. sich selbst iiberlassen, sofort wieder ein. Keine Nacken-
steifigkeit, leichte Parese der rechten Hinterpfote. Gang miihsam,
Reflexe erhalten. 28 Stunden nach der Injektion findet man das
Tier, die Vorderpfoten am Gitter angeklammert, den Kopf anf die-
selben gestittzt und schlummern. Es besteht jetzt Sehlucklihmung ;
der Gang ist miihsam, scheinbar ataktisch. Keine ansgesprochene
Nackenstarre, doch wird der Kopf nach hinten geneigt cehalten.
Nach weiteren zwolf Stunden liegt das Tier vollkommen reaktionslos
mit geschlossenen Augen am Boden des Kiifigs. 46 Stunden nach
der [ujektion Exitus. Die Sektion ergab das Bild der akuten
hiimorrhagischen Encephalitis in sehwerster Aushildung mit beson-
derer Bevorzugung des Grans der Rinde und der Stammganglien
heiderseits gleichmilig, ferner des verlingerten Marks, Odem il
Hyperimie des Gehirnes und der Oblongata und der Leptomeningen
des Gehiirns nnd Rickenmarks.  (Der Fall 10 selbst, von dem ge-
impft worden war, hatte nieht himorrhagischen Charakter.) In
einem zweiten Versueh wurde nun der Gehirnbrei desselben Falles
van - Eneephalitis vorerst  durch  ein Berkefeldfilter  passiert und
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cinem zweiten Affen subdural injiziert. Diese Injektion blieb voll-
kommen erfolglos; aus diesem zweiten Experiment geht also ge-
meinsam mit dem ersten hervor, dafl die experimentelle Ubertr a-
gung der Encephalitis lethargica vom Menschen auf
Affen als soleche mdglich ist, ferner geht daraus her-
vor, dal nicht ein Toxin oder Gift dieses Krankheits-
bild verursacht, sondern die Infektion dureh ein
lebendes Virus erfolgt, welches den Berkefeldfilber nicht
passiert.  (Nebenbei sei noeh erwihnt, dafl dies anch beweist, dal
e< sich hier um ein anderes Virns als das der Poliomyelitis handeln
mab, da letzteres den Berkefeldfilter passiert.) Es wurde ferner der
Gehirnbrei dieses Falles 10 einem Kaninchen in die Bauchhihle
mjiziert; 20 Stunden spiter war das Tier tot. Die Sektion zeigte
eine himorrhagische Peritonitis, ferner Blutungen im Mediastinum,
in der Darmschleimhant und in der Lunge. Das gleiche Impf-
material, das alse beim Affen eine himorrhagische Eneephalitis
erzengt hatte, rief beim Kaninchen keine Eneephalitis, sondern
eine allzemeine himorrhagische Diathese hervor: dieses Impfmaterial
stammte aber von einem Encephalitisfalle, der keine Neigung zu
Himorrhagien aufoewiesen hatte. Es scheint danach dasselbe Virus
Je nach dem Wirte, der es beherbergt, je nach seiner Lokalisation
oder anderen Umstinden eine Encephalitis bald mit, bald ohne
Hiimorrhagien nnd sogar eine allgemeine himorrhagisehe Diathese
hervorrufen zn konnen. Badenken wir nun, daf wir einzelne kleine
Blutungen bei der mikroskopischen Untersuchung, wie wir spiiter
zeigen werden, in allen Fillen gefunden haben, dafy ferner unser
all 11 zwar nicht in der Oblongata der Stammganglien, aber im
Rindengrau das Bild einer hiimorrhagisehen Encephalitis bot und
dali derselbe Fall auch Blutungen ins Unterhautzelleewebe aufwies,
erinnern wir uns ferner, dal schon Oppenheim (1. e.) auf das
nicht s:ltene Vorkommen solcher hiimorrhacischen Diathese Dei
Encephalitisfillen aufmerksam gemacht hat, so fiigt sich hier nene
und alte klinische nnd experimentelle Beobachtung zwanglos an-
einander zu dem Schlusse, dafl es nicht Unterschiede des Virus
sein miissen, die bei unserer Polioencephalitis bedingen, oh dieselbe
hiimorrhagisch oder wie gewdhnlich nichthimorrhagisch verliuft,
sondern vielleicht Nebenumstinde, die in der Bigenartigkeit des
infizierten Individunms oder in der Lokalisatiin, Avt und Intensitit
der Infektion iliren Ursprung haben.
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Als Erreger unserer Encephalitis komnte nun v. Wiesner
auf kulturellem Wege aus den obduzierten Fillen und auch aus
dem nach Impfung an Encephalitis haemorrhagica verstorbenen
Affen einen Gram-positiven Kokkus isolieren, der als vunder oder
lings-ovaler Monodiplokokkus oder auch als kurzer Streptokokkus
angeordnet ist. Dieser Wiesnersche Diplostreptokokkus bevorzugt
tu seinem (iedeihen anfangs anscheinend anaérobe Verhiiltnisse ;
daher gelingt sein kultureller Nachweis am Desten, wenn man
encephalitischen  Gehirnbrei  zundchst in Zuckerbounillon oder in
iherschichteten Traubenzuckeragarrihrchen auf 24 Stunden ein-
bringt und erst dann von hier aus auf Zuckeragarplatten itherimypft.
Die ersten Agargenerationen wachsen oft ungemein zart, so daf
sie. mit freiem Ange leicht iibersehen werden kéunen: hei fort-
vesetzter Zichtung tritt ein besseres Wachstum  ein.

[n den Hirnsehnittpriiparaten Encephalitiskranker sind die
Kokken innerhalh der Leptomeningen, vor allem in den ddematis
aufgelockerten und in untergeordnetem Male zellig infiltrierten
arachnoidealen Maschen eingelagert. Wegen ihrer sehr ungleich-
mibigen Verteilung ist ibv Nachweis recht zeitraubend. In den
cigentlichen Entzimdungsherden des verlingerten Marks und des
Gehirnes konnten die Kokken bisher nieht nachgewiesen werden.

v. Wiesner hat den Impfversuch mit einer Reinkultur
an einer Meerkatze (Cercopithecuns) wiederholt. Kurz darant erkraukte
das Tier an allgemeiner Schwiiche und Somnolenz, ohne dab jedoch
die Krankbeit diese (hade wie beim ersten Affen erreicht hiitte.
Der Cercopithecus reagierte auf Amraf und Nalrungsdarreichung
prompt, lief anch herum, sich selbst iiberlassen, schlummerte er
Jedoch bald wieder ein, oft auch in ganz eigentiimlichen Stellungen.
Der Zustand blieb auf dieser Stufe unveriindert stehen. Nach zwilf
Tagen wurde das Tier getitet; die Veriinderungen im Gehimn waren
entsprechend dem  leichteren Krankheitsbilde nicht so ausgeprigt
wie im ersten Falle, doch fanden sich auch hier Blutungen im ver-
lingerten Marke. Leider konnten wegen der Schwierigkeit der Be-
schaffung des nitigen Affenmaterials in der jetzigen Kriegszeit nicht
zahilreiche Kontrollversuche gemacht werden,

lis 15t also aller Wahrscheinlichkeit naeh dieser
Diplostreptokokkus die Ursache einervielleicht grip-
pisen BErkrankung, deren auffilligstes klinisches Bild
die Encephalitis lethargica ist, die auch himorrhagi-
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schen Charakter annehmen kann, Andrerseits kanu
diese Infektion aueh zu allgemeiner himorrhagischer
Diathese fithren.

Klinische Symptomatologie,

Beginn. Bei allen Fillen mit Ausnahme des Falles 6 und 10
ist der Beginu ein akuter, d. h. die Patienten kénnen genau auf
einen  bestimmten Tag, sogar auf eine bestimmte Stunde den
Krankheitsbeginn zuriicklihren. Die gewilmlichsten Initialsym ptome
sind Frosteln, allgemeines Unbehagen, Kopfschmerzen, Glieder-
schmerzen, Riickenschmerzen oder Nackenschmerzen; Fieber besteht
meist nicht, nur Fall 2, 4 und 13 beginnen gleich mit hohem
Fieber, Fall 12 mit Schweilbansbruch aufier den (iliederschmerzen.
Diese grippésen Frihsymptome machen einem allgemeinen Unbehagen
Platz, das gewdhnlich ein bis zwei Tage dauert, worauf rapid an-
wachsend die Symptome von Seiten des Sensoriums einsetzen; nur
einzelne Fille (2, 4, 5 und 7) beginnen sofort am ersten Tage mit
voller Intensitit der nervésen Symptome. Fall 6 und 8 wiederum
haben beide vorher eine sogenannte Influenza itherstanden, von der
sie. anscheinend genesen sind, und nach einem Intervall von ein
his zwei Wochen setzen die Symptome von Seiten des Zentralnerven-
systems ein.

Fieber. Sehr verschieden ist das Verhalten der Temperatur:
keinesfalls ist das Fieber ein regelmifiges Symptom und die Ence-
phalitis ist nur eine bedingt fieberhafte Erkrankung, welche auch
bei ganz schweren Fillen (Fall 3 und 7) trotz monatelanger Dauer
und sogar bei letal endenden Fillen (Fall 5) ganz fieberlos ver-
laufen kann. Wo Fieber aber vorhanden ist, da weist es keinen
bestimmten Typus auf und kann sehr verschiedene Grade erreichen.
Einzelne fieberhafte Fille wiesen nie iiber subfebrile Temperaturen
von 37-5" auf, andere Male fanden wir Ficher iiher 400, In den
Fillen 2, 4 und 13 setzte die Krankheit sofort wmit Fieber ein ;
beim Fall 4 nun hirte das Fieber nach einigen Tagen auf, ohschon
die Krankheit rasche Fortschritte machte:; erst viel spiter stiew die
Temperatur wieder an und blieb nun bis zum letalen Ausgang. In
den beiden anderen Fillen 2 und 13 dagegen stieg das Fieber von
Anfang an bis zu Hilen iber 39° im letzteren, iber 407 im ersteren
und verblieh im letzteren eine Woche, im ersteren Fall einen Monat
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mit geringen Tagesschwankungen aul dieser Hohe und nahm dann
Ivtisch ab. Dieser Fiebertypus hatte in beiden Fiillen an Typhus
denken lassen, doch die Milz- und Blutuntersuchung sowie die
Untersuchung  des  Darminbalts und Harns liefien Typhus ans-
schlielien, '

I'all 6 und 8 wieder zeigten folgende Eigentiimlichkeit; sie
nachten beide eine kuize fieberhafte Grippe durch, erst eine Woche
ungefithr nach Abklingen dieser Erkrankung traten die Symptome
von Seiten des Zentralnervensystems auf; ein Verhalten, wie es ge-
vade fiir die Influenzaencephalitis ofters beschrieben worden ist
(vide Oppeunheim 1L c.). Fall 9 fieberte nur einen Tag, darauf setzte
sofort die Somuolenz ein und die Qbrigen Stirungen folgten ohine
weltere Temperaturalteration.

s kann auch der Krankheitsheginn anscheinend fieheifrei
sein wie im Fall 1 und 12 und das Fieber stellt sich erst im Ver-
laufe der KErkrankung ein, z. B. im Fall 12 erst am vierten Tage
nach Krankheitsausbruch, um bald wieder eanz anfzuhiren, withrend
im Fall 1 das Fieber gar erst ein bis zwei Monate nach Krankheits-
aushruch beginnt, zu einer Zeit, wo die anderen schwersten Symptome
sich zu bessern anfangen.

Schon aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dafl das
Fieber (auber man zihlt das initiale Frosteln, bei dem gewdhnlich
cine Messung der Temperatur zu Hause unterblieben ist, dazu) in
keinem greifharen Zusammenhang zur Entstehung und Entwicklung
der iibrigen Krankheitserscheinungen steht; wenn Schiitbe in der
Erkrankung oder neue Symptome auftreten, so ist keine Alteration
der Temperatur damit verbunden.

Delirien. Insbesondere gilt das eben Gesagte von den Delirvien,
und dies macht einen ganz eigentiimlichen Eindruek; Fall 3, 5,12, 13
delirieren dulerst lebhaftt ohne Aftektalteration, so dal man bei
thnen zuerst, da es sich um Beschiiftizunesdelirien handelt, an
Alkoholismus denkt; dieser Verdacht lifit sich bald aussehlielien,
aber auch das Thermometer gibt keine Erklirung fiiv diesen Zustand,
denn die Temperaturen sind normal. Ja im Fall, 4 der zeitweise
lieherfrei war, waren die Delirien in diesen fieberfreien Tagen am
lebhaftesten. Mit Ausnahme der Fille 1, 8 und 9 hatten alle iibrigen
geitweise Delirien. Am sonderbarsten waren die Fiille, die bel ve-
schlossenen  Augen oft lebhaft gestikulicrend it  halluzinierten
Personen iiber Dinge ihrer alltiglichen Beschiftigung debattierten



Die Encephalitis lethargica, e

und mit Decken und Pilstern hernmhantierten oder gar delirierend
i Zimmer herumwandelten (Fall 5. Auch die sogenannten Formes
frustes kimnen trotz der Leichtigkeit der Erkrankung delirieren. In
solchen Fillen und in abklingenden Fillen zeigt sich besonders
machts noch lange Zeit die Neigune zu delivdser Unruhe. die erst
langsam nachliGt (Fall 2 und 13). — Aus den Delirien lassen
sich die Patienten meist dureh blofien Anrat leicht erwecken, sind
autangs wie schlaftranken, orientieren sich jedoch bald wieder und
fassen die Sitnation richtig auf. Sich selbst diberlassen, versinken
sie. wieder in ihrve delirdse Verworrenheit. —

Schlafsueht. Das auffallende Symptom der Sehlafsucht ist,
mit Ausnahme des Falles 11, dessen Apamnese iibrigens nicht voll-
stitndig ist, in allen Fillen unserer Beobachtung vorhanden gewesen.
Fs kann mit oder ohne Delirien anftreten, doch auch wenn voi-
handen, sistieren die Delirien, falls die Sehlafsucht an Tiefe zu-
nimmt. Die Intensitit und Dauer dieses Symptomes ist von Fall
zu Fall sehr verschieden und geht von leichtem Sehlummer, aus
dem ein blofler Anruf genigf, um den Kranken zu erwecken, bis
zum tiefsten komatdsen Zustand. Als ausnahmsreiche Regel kann
man sagen, dafll vorerst Sehlifrigkeit, dann leichter Sehlummer sich
einstellt, der sich allmihlich steigert und bis zu tiefstem Sopor
gehen kann, um allmihlich wieder abzunehmen bis zum normalen
Verhalten; als Beispiele dieses Verhaltens kinnen wir Fall 1 und
= anfithren, die vier und zwei Monate lang nach diessm Typus
schliefen und allmihlich wieder erwachten. Fall 4, 5 und 10
schliefen ebenfalls kontinuierlich bhis zum allerdings rasch eintre-
tenden Tode; Fall 7, 8 und 9 schliefen ebenfalls mehrere Tage
hintereinander, li‘tEtL‘lLI sogar zwei Wochen durch, dann klang dieses
Symptom ab. Ein zweiter seltenerer Sehlaftypus ist der der Fille 6,
8, 12 und 13; hier fiuflert sich dieses Symptom nicht als kontinuier-
licher Sechlaf, sondern in hiufigem, plotzlichem Einschlafen auf
einige Minuten, eventuell auf mehrere Stunden. mit spontanem
Wiedererwachen und baldigem Wiedereinnicken ; diese Sehlummer-
siichtigkeiten dauerten im Fall 8 ungefihr eine Woche lang, im
Falle 6 zirka einen Monat, im Falle 12 zwei und im Fall 13 S0
iiber vier Monate; die lange Dauer dieses Symptoms in den letzten
zwel Fillen zeigt, dals es sieh hiebei nieht etwa um eine leichtere
Form des kontinuierlichen Schlafes sondern wm einen elgenartigen
Typus des Symptoms handelt. Zwischen diesen heiden Typen, des
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Sehlafs und der Schlummersiichtigkeit, steht der Fall 3, der eigen-
tiimliche Schwankungen in der Tiefe des Schlafes zeigte, die rasch
und unvermittelt von vollkommenem Wachsein bis zum  tiefsten
Sopor weehseln konnte, wobei manchmal auf mehrere Tage dauernde
Attacken tiefsten Schlafes einige Tage von Wachsein folgten, aber
auch stundenweise Sopor und Wachsein sich ablisen konnten. Von
eventuell vorhandenem Fieber ist Sehlaf und Schlummersucht ganz
unabliingig: sonderbar ist hierin das Verhalten des Falles 1. bei
dem der komatése Sopor sich erst wieder liste, als die frither nor-
male Temperatur Fiebersteigerungen aufzuweisen begann.

Die Erklirung fir das Symptom der Schlummersucht ist
schwer zu geben. Man kinnte denken, daff das Symptom eine
spezifisch  toxisehe Wirkung des Virns ist, auch wenn es nieht
regelmiilbig vorkommt: vielleicht spricht aber die monatelange Dauer
des Sehlates in einzelnen Fillen gegen eine toxisehe Ursache. Man
kounte auch annehmen, dal die Schlummersucht nichts anderes
sel, als die gewghnliche Somnolenz, die wir bei Hirndrucksteigerung
i Fillen von Tumor cerebri, Hydrocephalus. bei ausgebreiteten
Hirnrindenerkrankungen und bei der Meningitis sehen; eine solche
Annahme erscheint sehr berechtiet und fiir jene Fille, wo die Tiefe
des Schlafes bis zum Koma geht und die Lumbalpunktion noch
dazu eine Drucksteigerung aufweist, ist sie vielleicht auch teilweise
richtie. Andererseits ist aber — besonders bei den leiehteren Fillen
— doch ein Unterschied zwischen der Somnolenz des Hirndrucks
und der Somnolenz der Encephalitis zn erkennen. Bei ersterer ist
nimlich die sehlafsueht der allgemeinen Benommenheit proportional,
In den leichten Fillen von Encephalitis lethargica hingegen ist es
auffallend, wie dhulich die Somnolenz dem physiologischen Sechlate
ist, da die Patienten sich leicht erwecken lassen und dann gar
keine Benommenheit anfweisen, sich selbst iiberlassen, jedoch sofort
wieder, wie eben schlifrige Leute, einschlafen. Vielleieht hat diese
Disproportion zwischen Benommenheit und Somuolenz doch eine
vewisse diagnostische Bedeutung. Denn ganz auffallend ist gerade
in den Formes frustes 6, 8 und 9 die ganz ausgesprochene Sehlum-
mersueht bei der sonstigen, einen stirkeren Hirndruek ausschlieBenden
Leichtigkeit der iibricen Krankheitserscheinungen: sie ist fir die
Patienten selbst, die sonst zum Teil (6 und 8) ihr normales Tage-
werk verrichten, das auffallendste Symptom. Da bei diesen Fiillen
die Symptome von Seiten des Okulomotorius, besonders die Ptosis
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stark ausgepriigt waren, konnte man vielleicht sogar an ecine sug-
destive Sehlafwirkung dieser Ptosis denken. Doch verging gerade in
diesen Fillen die Schlummersucht frither als die Ptosis. Es ist
ilabher wohl richtig, die Schlafsucht als ein Symptom fiir sich aufzu-
fassen. Man mufs auch an die Maglichkeit schlaferzeugender Wirkung
der Hyperimie der Rinde bei der Encephalitis denken; ist doch fiir
den physiologischen Schlaf eine mifige Hyperimie nachgewiesen !
(Czerny und Brodmann.) Es fehlt uns aber zur vollkommenen
ErkLirung dieses Symptomes vor allem schon die Erkenntnis iiber
das Wesen des physiologischen Schlafes iiberhaupt. Wenn wir mit
Pfliiger annehmen, der Schlaf sei ein Ausfall, beziehungsweise eine
modifizierte Titigkeit der Hirnrinde, welche sich instinktmiBic ein-
stelle, oder wenn wir der toxisehen Theorie, der Schlaf sei eine Ver-
giftung mit Ermidungsstoffen, beipflichten, oder der Exnerschen
Theorie der interzelluliren Leitungsunterbrechung durch Aufhebung
des ontaktes der Dendriten, so will es uns doch scheinen, als ob alle
diese Annalunen immer nur die eine oder andere Eigenschaft des
Schlafes erkliven, aber nicht die offenbar viel komplexeren Gesamt-
vorginge beim physiologischen Schlafe. 1890 hat dann Mauthuer
versucht, vom klinischen Gesichtspunkte aus eine Erklirung zur
Physiologie des Schlafes in der Wiener Gesellschaft der Arzte zu
geben. Es war damals gerade in der Zeit, als die unter dem Namen
Nona bekannte eigentiimliche Schlafkrankheit in Norditalien mir-
derisch ihre Opfer forderte. Das allgemeine Interesse war dadurch
wicder besonders empfinglich geworden fir jeden Versuch einer
Erklirung des Schlafes. Mauthner?!) schlof in seinen Vortrag da-
mals alle Krankheiten, bei denen Schlafsucht als wichtiges Symptom
i Vordergrunde der Erscheinungen stand. Da ist zundichst die
pMaladie de Gayet® aus 1875 erwiihnt; ein Arbeiter erkranlkte
nach ciner Kesselexplosion an externer beiderseitiger Okulomotorius-
lilmung, gleichzeitic Schlafsucht. Der Mann schlief fiinf Monate
upd starb. Die Obduktion ergab ecine entziindliche Degeneration
mit intensiver Rétung, Erweichung und Sklerosierung, also eine
verituble Encephalitis der Wandung des 111 Ventrikels, des Aquii-
dukts und des Bodens der Rautengrube. An Bedeutung gewaun
dieser Befund, als sieben Jahre spiter (1882) Wernicke die Polio-
encephalitis acuta haemorrhagica superior beschrieb, bei der eben-
falls: Schlummersueht bestand mit Delivien, darauffolgenden Augen-
muskellihmungen und taumelnden Gang. Die Krankheit fithrte in

Juhebiicher fiir Payehintrie. XXXVITL 1. i
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10" bis 14 Tagen zum Tode. Die Obduktionen ergaben zahlreiche
punktformige Blutungen und rosenfarbige Verfirbung der Gehirn-
massen in den Wandungen des IIL Ventiikels und des Aquidukts.
Iu der Nithe der Gefifie iberall Fettkornchenzellen. 1887 wurde
i der Schweiz die ,Maladie de Gerlier¥ heschrieben bei Leuten,
e viel in Stillen zu tun hatten, eine Erkrankung, die sich in
Somunolenz, Schwindel und Ptosis fiuierte, und endemisch jedes
Frithjahr in bestimmten Kantonen auftrat. Bei der Schlafkrankheit
der Neger (Nelanane) wurden im allgemeinen keine Symptome von
Seiten der Augenmuskelnerven erwiihnt, sondern blofs Schlaf, Sehwin-
del, tawmelnder Gang, Demenz und hochgradige Muskelschwiiche. (Vor
cinigen Jahren aber |1912] haben Arndt und Cassirer') einen
FFall von Schlafkrankheit bei einem Europiier mit Ptosis und passa-
geren Augenmuskellihmungen erwihnt.) Was die Nona anbetraf,
vichtete Mauthner an die Avzte Ttaliens und unserer siidlichen
Kronlinder die Frage, ob bei dieser Schlafkrankheit nieht ebenfalls
Augenmuskellihmungen auftreten. Die Frage blieh leider unbeant-
wortet. Mauthner setzte nimlich voraus, dal die Nona eine Polio-
encephalitis superior acuta epidemica des Hollengraus sein miilbte.
Wenn nun die Nona und unsere Encephalitis lethargica, die ja
epidemisch auftritt, ein und dieselbe Erkrankung ist, so hat
Mauthner ahnungsvoll das Richtige getroffen, denn die Ence-
halitis lethargica ist eine Polioencephalitis superior acuta. Line
andere  Erkrankung, bei der der Schlaf als Symptom vorkommt,
ist nach Mauthner die ,Attaque de sommeil* der Hysterisehen
(unsere Narkolepsie?), bei der Ptosis und Divergenz der Augen
(Iuternuslihmung ?) gefunden wird, méglicherweise als Foloe der
gestorten oder zeitweilig anfgehobenen Funktion «des Hillengraun
vermwrsacht durch passagere serdse Durchtrinkung dieses Gewebes
(sic!). Aueh im Rausche kommen Augenmuskelstéorungen vor. Wer-
nickes Fiille, die Nona, der Rauschschlaf, sind nach Mauthner
akute Formen der Policencephalitis superior; die Schlatkrankheit
der Neger, die Maladie de Gayvet und de Gevlier und die hy-
sterischen  Schlafattacken sind chronische  Formen derselben  Ei-
krankung. Die Animie des Gehirnes, welche Obumacht erzeugt,
bedeutet eine  Binstellung  der Funktion aller Teile des Gehirnes
und zum Teil auch der Sinnesorgane. Im Schlafe ist dies jedoch
nach Mauthuer nicht der Fall; da funktionieren die Sinnesorgane
noch, da man auf Sinnesreize reagiert, und es funktioniert andrer-
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seits auch die Grolihirminde, denn wir triwmen doch. Die peripheren
Reize gelangen aber im Schlal’ nicht bis ins Bewuftsein, d. h. nichf
bis zu den Rindenzellen. Es mub also eine Lettungsunterbrechung
ewischen diesen beiden bestehen.  An welcher Stelle ist nun diese
zu suchen? Die pathologische Anatomie der Polioencephalitis mit
Augenmuskellihmungen und Schlafsueht weist darvauf hin, dafs die-
selbe in der Gegend des Okulomotorinskernes, also im zentialen
Hohlengrau ihren Sitz hat; dafic spricht auch die Ptosis und die
Parese der Recti interni (%) beim physiologischen Schlaf. Purkinje
nahm ebenfalls eine dhnliche Leitungsunterbrechung als die Ursache
des Schlafes an: er dachte, im Schlafe seien die Stammeanglicn
mit Blut gefillt und komprimieren die Corona radiata. 20 Jahre
nach Mauthner trat Troemner®) mit einer ilinlichen Theorie
des Sehlafes an die Offentlichkeit; der Sehlaf ist nach ihm die
Entgiftuugs-, Assimilations- und  Regenerationsphase, speziell  der
Grofihirmiinde. Die hiezu nitige Funktionsrube wird duich eine all-
vemeine sensorische (zom Teil auch motorische ' H e mim nng heryvor-
gerufen. Das Organ dieser Hemmung ist der Thalamus.

Unsere Fille von Encephalitis sind nun wohl Wasser auf die
Miihle dieser Auffassungsaiten des Schlafes, denn die starke Mit-
beteiligung der Augennerven, hesonders des Okulomotorius, verbunden
mit Schlafsucht, ist bei denselben die Regel. Besonders auffallend
18t dies fir die leichten Fille 6, 8 und 9; aullerdem weist aber auch
der mikroskopische Befund der obduzieiten Fille tatsichlich starke
Krankheitsverinderungen ganz  besonders im Ubergangsteil vom
Zwischenhirn zum Aquidukt, also im hinteren Wandteil des 111 Ven-
trikels bhis in die Gegend des Okulomotoriuskernes; eine Ausnalime
bildet der Fall 11, hei dem die Grofhimnrinde am allerstiitksten
mitbeteiligt war, Zwischenhiin und Mittelhirn jedoeh frei von ent-
ziindlichen Prozessen, und in diesem Falle Destand zwar ein eigen-
titmlicher deliranter Zustand, aber bei offenen Augen ohne jede
Schlafsucht, wie aus der Krankengeschichte ersichtlich ist. Fut-
scheidend fiir diese Frage kann jedech natiivlich die ceringe Anzahl
unserer Fille nicht sein; die Klinik kann hier tiherhaupt blofs die
Anregung zum physiologischen Tierexperimente geben, von welchem
allein eine Losung dieser Frage zu erwarten ist.

dei den Versuchen, die ich vor Jahwen mit Dr. Karplus (Areh.
fiir Psych., Bd. 46) zur experimentellen doppelseitigen Durchselmoi-
dung des Pedunkulus bei Katzen unternahm, setzten wir einmal un-
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willkiirlich  eine grofie Liision, bei der die canze interpedunkuliire
Zone durch cine Blutung zerstirt wurde (Katze J. Seite 33). Damals
fiel es uns aufy dald dieses Tier seither, ohne zu erwachen, fort schlief
bis zu der nach 14 Tagen vorgenommenen Titung. Eine zielbewnfte
Nachpritung dieses Vorkommunisses wiire sehr dankenswert.

Allein alle diese Theorien von einer Leitungsunterbrechung
zwischen den Sinnesorganen und der Hirnrinde, oler von einer
Hemmung der Funktion der Hirnrinde durch ein . Zentrum® im
Mittel- oder Zwischenhirn erregen doch wieder einen gewissen
Aweitel bei jedem, der iiberlegt, daflh auch der grobhirmlose Hund
einen dhnlichen Wechsel zwischen Schlaf und Waehen darbietet
wie der normale. Und so bleibt vorderband der Zweifel bestehen,
¢h der Sehlaf bei der Encephalitis lethargica als ein Allgemein
symptom  wie das Fieber, die Drucksteigerung, der Meningismus
usw. aunfzufassen ist, oder als ein' ,Lokalsvmptom“ wie die
Lilmungen. Aber wie dem anch sei, diese Schlafzustinde bei
Encephalitiden aueh bei anderen Fillen als den Wernickeschen
sind witderholt gesehen worden und Oppenheim (1. e.) beschreibt
sie genan. Ieh mdchte gleich hier den Verdacht aussprechen, der
spiter durch die Besprechung der histologischen Untersuchungen
noch bedentend an Wahrseheinlichkeit gewinnen wird, daf diese ab
und zu¥beobachteten Fille von Encephalitis echt entziin Uichen und
lethargischen Charakters, zu denen auch der Fall Gayets gehiren
wiirde, nichts anderves als sporadische Fille dieser, diesmal epidemisch
aulgetretenen Erkrankung sind, welche hinwiederum mit der Nona-
epidemie und der Tibinger Schlafkrankheit identisch sein  diirfte.

Meningismus. Typisch fiir den Krankheitsbegion sind leichte
meniugeale Symptome ; sie sind allerdings gewdhnlich nur angedeutet,
immerhin geniigend anffillig, damit die meisten Fille, die wir sahen,
von den praktischen Avzten mit dem Verdacht auf sich entwickelnde
Meningitis auf die Klinik geschickt wurden. Die anatomische Grund-
lage dafiir liegt in der tatsiichlichen serdsen Exsudation und ent-
Ziindlich-infltrativen Alteration der weichen Hiruhiute. Die Symptome
verschwinden ziemlich raseh wieder. Das hiufigste Symptom ist
neben  Kopfschmerz die Druckempfindlichkeit der Bulbi und eine
Andentung von Nackensteifigheit und Nackendruckempfindlichkeit
sowie Klopfempfindlichkeit des Schidels. Seltener schon ist das
Kernigsche Symptom. Schmerzhaftigkeit beim Heben von Haut-
falten habe dch nie gefunden, manchmal aber eine starke Hyper-
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isthesie der Fufisohlen, die z. B. im Fall 1 so stark war. daf sogar
im tiefen Sopor als einzige kirperliche Reaktion eine leichte Flucht-
bewegung der Beine bei Bestreichung der Fufisohle zuritckgeblieben
war. Starkes Giahnen (1), Trismus (2), Singultus (D) warden je ein-
mal beobachtet. Die Intensitiit der meningealen Symptome ist von
Fall zu Fall sehr verschieden. Am deutlichsten entwickelt waren
dieselben im Fall 2 (der spiter ganz ausheilte): hier war Nacken-
und Riickensteifigheit, Druckempfindlichkeit der Bulbi, sogar Trismus
und Kernig einige Tage hindurch vorhanden. Der Puls zeigt keine
typische Alteration, im tiefen Koma (Fall 1) sank er einmal auf
44(!) herab; doch blieh dies ein vereinzeltes Ereignis. Die Formes
irustes hoten keine meningealen Symptome, sei es, dali wegen des
milderen Verlaufes dieselben wirklich zu keiner Zeit solche geboten
hiitten, sei es, dalt die Fille zu spiat zur Beobachtung kamen, als
der Meningismus schon gesehwunden war.

Liquor cerebrospinalis. Dic Lumbalpunktion ergab hiufig
erhohten Druek, u. zw. in den Fillen 1, 2, 4, 5 und 11, so dafs die
Flissigkeit bei der in liegender Stellung ausgefithrten Punktion im
Strahle herausspritzte. Diese fiinf Fille waren lauter schwere Fiille,
die gleich anfangs punktiert wurden; die drei Fille von Formes
frustes 6, S, 9 wiesen keine Drucksteigerung auf; aber auch Fal] 3
und 13, die heide als schwere Fille bezeichnet werden miissen,
wiesen auch weder im Anfane der Erkrankung noch spiiter
Drucksteigerung auf. Der Liquor war immer klar, nur im Fall 11
von Encephalitis haemorrhagica war er etwas gelblich-griinlich ge-
firbt. Der Gesamteiweifgehalt, nach Nissl gemessen, iiberschritt den
normalen Grenzwert 2-2 zweimal, u. zw. im Fal] 1 stieg der Index
auf 55; im Fall 12 aof 2:5; im Fall 11 auf 2, sonst hielt er
sich zwisehen 05 und 1. Nonne-Apelt war in sechs von neun unter-
suchten Fillen schwach positiv; leichte Grerinnselbildung fand in den
beiden Fillen (1 und 12) mit Steigerung des Gesamteiweiligehaltes
statt. Eine geringe Pleozytose bildet anscheinend die
Regel; hohe Werte sind selten, nur ein einzigesmal fanden wir
100 Zellen im Kubikmillimeter. (Fall 11 von hiimorrhagischer Ence-
phalitis.)  Werte zwischen 10 und 20 und mehr sind aber hiufig.
Besonders auffallend ist dabei die grofie Verhiiltniszahl der poly-
nukleiren Leukezyten; so z. B. sind im Fall 1 im Kubikmillimeter
drei Lymphozyten auf 34 Polynukleiire ()3 im Fall 2 acht Lympho-
zyten auf elf Polynukleive; im Fall 5 vier Lymphozyten auf acht
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Polynukledve: im Fall 12 156 Lymphozyten auf elf Polynukleiire ; aber
auch in den ibrigen Fillen ist die Zahl derv polynukledren
Zellen im Liguor hoher als normal. — Der Liguor warde
bakterienfrel gefunden, nur ein einzigesmal lieli sich (im Fall &)
ein Streptokokkus darans ziiehten, doch konnte leider keine zweite
Lumbalpunktion zur Kontrolle gemacht werden, da die Patientin den
lingrifl verweigerte. Die Wassermannsche Probe im Liquor fiel stets
negativ aus.

Blut und Harn., Ebenso fiel die Wassermannsche Reaktion im
Serum negativ aus. Im Harn waren nie pathologische Bestandteile
nachzuweisen,

Bigher haben wirdie Allgemeinsymptome der Encephalitis lethar-
vica besprochen, nun kommen wir zu den Symptomen, die von der
Lokalisation der Entziindungsherde im Zentralnervensystem abhingen.

Augenstorungen. (leich hier sei erwibot, dalf diese Syi-
ptome alle, falls der Patient am Leben bleibt, sich vollkommen wieder
zuritckbilden kionnen. Am hiinfigsten und fiir die Krankheit beinahe
charakteristisch  <ind die Bewegunesstorungen der Augen, die in
mannigfaltigster Form  vorkommen. Am  hiufigsten ist die Okulo-
motoriusliimung, die eine Kernlihmung ist, wie mit griliter Walo-
scheinlichkeit aus der Doppelseitickeit hervoreeht und aus dem
Umstande, dafi Pupillenreaktion und Akkommelation fi gewdhnlich
keine Sehidigung erfahren: am auffallendsten und fir den Patienten
am unangenehmsten ist die Ptosis (Fall 1. 6, 8. 9). die anfangs
wegen der Mattigkeit der Kranken leicht als physiologis-her Ausdruck
der Schlifrigkeit erachtet wird. In Ausnahmsfillen kommen auch
Pupillenstérungen vor. Wenn auch der Okulomotorius der von der
Krankheit am hidnfigsten befallene Augennery ist, =o simd doch
aelegentlich auch andere Augenmuskelnerven befallen: so z. B. im
Fall 2 und 7 der Abduzens. Aubier der Kernlihmung kommen
Jedoch auch wahrscheinlich supranukleive Blicklihwiungen vor; so
1st z. B. ber Fall 8 die Blickbewegung nach der Seite gcestirt.
Fall 11 weist das eigentiimliche Verhalten einer kortikalen Blick-
lihmung auf, es besteht Deviation conjugée nach der cinen Seite,
nach der anderen aber Blicklihmung, Nystagmus kommt ebenfalls
vor. Viele Fiille (10, 12, 13) verlaufen aber auch ganz ohne Augen-
muskelstérungen,

Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt in verein-
zelten Fillen Verinderungen. ITm Fall 1, in welchem eine glanko-



Die Fneephalitis lethargica. 4.3

matise  Exkavation von  vorneherein bestand, lies sich iiber den
Augenhintergrund nichts sagen, im Fall 3 ist die schmale tempo-
rale Sichel der Papille etwas verwaschen. Fall 4 zeiot eine dentliche
Rotunge und starke Gefilischlingelung der Papille.  Fall T endlich
litt an einer retrobulbiiven Neuritis, welehe eine deutliche Amblyopie
erzeugte, die sich im Laufe der Erkrankung wieder zuriickbildete
und eine temporale Papillenabblassung links, rechts eine Abblassung
der ganzen Papille hinterliefi; Fall 13 leidet an beginnender Seh-
nervenatrophie.

Bulbire Storungen. Mau sicht auch auf dem Gebiete der
anderen Hirnnerven Lihmungen und Paresen. Je mehr man danach
sueht. desto mehr wird man bemerken, dafl beinahe in allen Fiillen
gewisse bulbire Symptome vorhanden sind, Fall 1 und 3 haben
zeitweise eine sehr hedentende Erschwernng des Schluckens. Sie
verschlucken sich oft, ebenso Fall 10. Der Singultus im Fall 4
weist auf eine Entziindung der Ursprungsgegend des Phrenikus schon
in einem sehr frithen Stadium der Erkrankung hin und der Fall 4
aut eine zum Tode fithrende Miterkrankung des N, vagus.

Sehr sonderbar sind die bulbiren Stérungen des Falles 12
Die Unmoglichkeit, die Lippen und die Zunge richtig zu bewegen,
den Gaumen zu heben. die Schluckstorung, ohne dali trotz der
monatelangen Dauer sich irgend ein Zeichen von Atrophie eingestellt
hiitte, alles dies bei erhaltener ausgiebiger reflektorischer Bewegung
des Gaumens und Rachens, ferner die bis zum totalen Sprachver-
lust gehenden dysarthrischen Phonationsstirungen (bei erhaltenem
Sprachverstindnis und erhaltener Rechtschreibung) zwingt uns in
diesem Falle die niherliegende Diagnose einer bulbaren Lokalisa-
tion der Encephalitis (Polioenceph. inferior) fallen zu lassen und auf
supranukledire Lilmung zu schliefien, welehe das Krankheitshild
einer Pseudobulbiirparalyse bedingen.

Extremititenlahmung. Lilmungen. Paresen oder wenigstens
Reflexstorungen von Seite der Extremititen gehiren ebenfalls it
zu den hiinfigen Symptomen des Krankheitsbildes. obwohl sie in
recht vielen Filllen auch fehlen kénnen. Im Fall 1 haben wir
gleich von Anbeginm an eine rechtsseitice Reflexsteigerung und eine
leichte Parese der rvechten oberen und unteren ixtremitit, welehe
sich im Zustand des tiefsten Sopors, in welchen Pat. spiter ver-
fillt, zu einer Lilimung der rechten oberen Extremitiit steigert.
Dabei findet sich heiderseits Babinski, Fubklonus rechts deutlich,
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links klonische Reflexsteigerung. Diese Lihmung verschwindet spiiter
vollstimdig, ebenso wie die Reflexsteigerung und der Babinski. Im
Fall 2 fanden wir zwar Keine Lihmung, dagegen deutlichen Ba-
hinski am rechten Fube und rechtsseitice Reflexsteigerung an der
unteren Extremitit, auch am linken Fulie war das Babinskische
Phinomen angedeutet; alle diese Symptome verschwanden spiter
vollkommen.  Fall 3, 5, 6, 8, 9, 10, 11, 12, 13 bieten gar keine
Liahmungssymptome und Kkeine Reflexstorungen von Seiten der Extre-
mititen; 1m Fall 4 findet sich eine Parese der vechten oberen
Extremitit, besonders ausgeprigt in der Schultermuskulatur, im
Fall 7 finden wir gleich von Anfang an spastische Paraparese
beuder unteren Extremititen und dementsprechend Reflexsteigerung
nnd Bahinskisches Phinomen. Fi diese Fille mifte man annehmen,
dal die ’yramidenbahn in ihrem Verlauf wahrscheinlich wohl in
der Gegend des Pons vom entziindlichen Prozesse mithetroffen ist.
Rigor. Auber der Lihmung findet sich manchmal als sehr
aufrallendes Symptom eine eigentiimliche, woehen- und monatelanc
dauernde Steifigkeit der Extremititen, so im Fall 1 sowohl als im
Fall 2 und 4 und im Fall 7 und 12, Im Fall 2 greift dieser
Rigor auch auf die Rickenmuskulatur iiber, so dall die Patientin
wie ein Drett steif daliegt. Dieser Rigor ldst sich spiter wieder
vollkommen. Im Fall 4 war der Rizor zugleich mit Kontrakturen
der unteren Extremititen verbunden. Im Fall 13 ist ein gewisser
Rigor der rechten oberen Extremitit zu sehen und eine masken-
artice  Dauerkontraktion der rechten Gesichtshilfte. Wir wissen
hesonders seit der Publikation der Wilsonschen Fille, dafi Rigor
der Extremititen wahrscheinlich dureh pathologische Verindernngen
im Linsenkern und Streifenhiigel hervorgerufen werden kinnen. Die
Ausbreitung der Encephalitis nun erfolgt, wie wir spiter selien
werden in der ganzen grauen Substanz, aber besonders in den Stamm-
canglien, also auch im Linsenkern und Streifenhiigel. Durch ent-
zitndliche Veriinderungen des Linsenkernes unserer Fille werden
wir uns am besten den Rigor erkliren kinnen. Fall 1, der einen
ansgesprochenen Rigor der unteren Extremititen monatelang zeigte,
wies in diesem Kern sehr grobe und massige Verdinderungen auf.
Athetose. Zu dieser Reizerscheinung miissen wir gleich die
athetotischen Bewegungen hinzufiigen wie wir sie im Falle 12 als
doppelseitige, im Fall 13 als Hemiathetose vor uns haben. Fall 13
hat auch sensible Reizerscheinungen, nimlich beftige sehmerzhafte



Die Encephalitis lethargiea, 15

Paristhesien in der von der Athetose ergriffenen rechten Hand. Die
Wenntnis, daf Lision im Thalamns, der Regio subthalanica und der
Gegend der Haubenstrahlungen diese Storung hervorbringt, 1i6t es
wahvscheinlich erscheinen, dafl encephalitische Herde in der Tha-
lamunsgegend die Ursache dieser Athetose ist, von denen die eine
(13) sich sofort in den ersten Erkrankungstagen, die andere erst
nach monatelanger Krankheitsdauer gleichsam als ein nener Sehub
der Krankheit entwickelt hat.

Auf diese Art ist die Moglichkeit der Symptomatologic der
Erkrankung eine ungeheuer grofle, da je nach der Lokalisation des
encephalitischen Prozesses das eine oder andere Symptom aunftreten
kann. Es wiire z. B. auch denkbar, dal im Fall 8 die Zucker-
ausscheidung nicht organisch bedingt, sondern durch einen encepha-
litischen Herd der Medulla bedingt waren ™).

Ehenso zn den individuellen, durch eine zuofillize Lokalisation
bedingten Symptomen gehdrt es, wenn im Fall 9 isoliert die Zeige-
reaktion des rechten Armes hei Priifung der Kleinhirnfunktion aus-
cefallen erscheint.

Ataxie. Nicht selten finden wir ja bei den Patienten auch
ataktische Storungen, welche eventuell an eine Mitheteiligung des
Kleinhirns oder seiner Bahnen denken lassen. Im Fall 1 ist der
eigentiimlich schwankende Gang schon in den ersten Tagen der
Erkrankung den Verwandten der Patientin aufgefallen. Sehwanken
beim Stehen, Abweichen nach der rechten Seite bei Gehversuchen.
sowie ein ataktischer Tremor der rechten oberen Extremitit stellten
sich sehr bald darauf ein, bis schwerere Symptome diese leichten
Storungen verdeckten. Fall 3 zeigt ebenfalls einen schwankenden
(rang. Romberg und Nystagmus. Fall 4 zeigt leichten Rombero.
Fall 5 schwankenden Gang. Bei Fall 7 heginnt die Erkrankung
mit  Schwindel, Unsicherheit beim Gehen, Pat. kommt sich selber
wie betrunken vor. Im Spitale bietet sie einen starken ataktischen
Tremor nicht nur der oberen und unteren Extremititen, sondein
auch des Rumpfes und des Kopfes, der, sobald Pat. eine Bewegung
ausfithren will, zn einem eigentiimlichen choreatischen Ausfaliren
fithrt, weleher iibrigens auch, wenn Pat. ganz still dasitzt, die Ur-

“) Wiihrend der Drucklegung erhielten wir tatsiichlich einen Drief
von der Patientin, in dem sie uns mitteilt, dal die Zuckerausscheidune hei
inr, trotzdem sie keine Didit einhiilt, vollkommen sistiert hat.
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sache einer cigentiomlichen motorischen Unruhe ist. Derzeit. da Pat.
gebessert das Krankenhaus bereits verlassen hat und die meisten
ihrer Symptome geschwunden sind. bietet sie infolge ihrer Ataxie
wl ihres Tremors, die in mildem Grade noch immer persistieren,
neben dem erwihnten Nystagmus, beinahe das Bild einer multiplen
Sklerose. Sicher wiirde man bei ihr, wenn man nicht die sopordse
Nrankheitsphase konstatiert hitte, diese Diagnose stellen kinnen.
Uberlegen wir jedoeh, daf wir auch bei den anderen Fillen ein
Persistieren einzelner Symptome und Lihmungserscheinungen iiher die
Dauer der Allgemeinsymptome der Erkrankung ab und zu gefunden
haben, so glaube ich doch, daf in diesem Falle die Diacnose der
Encephalitis berechtigt erscheint. Encephalitiden. welche besonders
den Stamm ergreifen, ohne Allgemeinsymptome hervorzurufen, sind
an und fir sich differentialdiagnostiseh von der akuten multiplen
Sklerose am Krankenbett nicht zu unterseheiden. Erst der Verlauf
klirvt uns hier in einzelnen Fillen auf. — Marburg®") hatte iiber
solehe Fille  berichtet: Simmerling und Ricke®) haben in
ihrer  Zusammenstellung iiber das bisher hekannte Material von
Sklerosis multiplex anf diese enge Verwandtschaft zwischen dieser
lirkrankung und der Encephalitis geniigend hingewiesen und die
ganze entsprechende Literatur angefiihrt. Sie sind sogar mit Riick-
sicht aut die Unmmdiglichkeit der Differentialliagnose. ferner auf das
hiufige Auftreten der maltiplen Sklerose in akuten Schiiben ge-
neigh. die multiple Sklerose ebenfalls geradezu als eine infektiose
Encephalitis aufzufassen. deren Wiederaufflackern die  einzelnen
Schithe hervorruft. Inwieweit eine solche Aunffassung berechtiot ist,
will ich spiter im anatomischen Teile besvechen. In allerletzter
Zeit erschien eine klinisch-experimentelle Arbeit von Kuhn und
Steiner™) in StraBburg, die auch den Infektionskeim der mul-
tiplen Sklerose getunden haben wollen. Redlieh hat in der letzten
Zeit mehrere Fille von Encephalitis pontis et cerebelli beschriehen?s),
Dat es sich bei allen diesen Myeloencephalitiden um dieselbe Krank-
heit wie bei unserer Polioencephalitis handelt, glaube ich nicht, dal
aber die Symptome, wenn einmal die Polioencephalitis in der Bricke
und im Zerebellum Platz greift, die gleichen sind, wie wenn ein
Schub einer akaten multiplen Sklerose oder die sogenannte Ence
phalitis pontis et ecerebelli sich hier lokalisiert, ist einleuchtend,
gumal in diesem Gebiete weifle und grane Substanz derartig ither-
einander geschichtet und  durcheinander vermengt sind, dafl eine
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isolierte Eotziindung der einen Substanz ohne daff anch die andere
mit ereriffen wiire, nicht mdaglich ist. Auf diese Art sehen wir das
Bild der Encephalitis lethargica an Polymorphie zunehmen, je ge-
nauer wir das Krankheitshild kennen lernen. Dald die entzimndliche
Erkrankung sehr oft auch bis ins Riickenmark hinabreicht, zeigt uns
die anatomische Untersuchung.

Fs wire ganz gut miglich. dafly infolgedessen einmal  eine
Polioeneephalitis lethargica sich  hauptsichlich mit  myelitischen
Symptomen priisentiert, wie auch umgekehrt z. B. die Poliomyelitis
manchmal als Encephalitis anftritt.

Diagnose, Therapie und Prognose. Im allgemeinen werden
wir also die Diagnose der Encephalitis lethargica stellen, wenn bei
plotzlichem  Beginn mit allgemeinen grippisen Erscheinungen sich
Meningismus einstellt und Sehlafsucht, eventuell auch eine beider-
seitive Okulomotoriuslihmung; zeigt hiebei die Lumbalpunktion hei
klarem Liquor keine oder eine recht miifiige Pleozytose mit relativ
vielen polynukleiren Zellen, so wird man mit viel Wahrscheinlichkeit
die Diagnose der Encephalitis lethargica stellen konnen. Ist jedocl
eine starke Pleozytose vorhanden, so wird es vorsichtiger sein die
wichsten Tage abzuwarten. ob nicht doch eine Meningitis sich ent-
wickelt,

Therapeutisch haben wir in unseren Fiilllen Urotropin versucht,
terner hei den fieberlogen Fillen Milehinjektionen. FEine nennens-
werte Wirkung auf den Verlauf der Krankheit habe ieh bis jetat
in keinem der Fiille mit Sicherheit sehen kinnen.

Die Prognose ist bei dieser Erkrankung quoal vitam ernst.
Von 13 Fillen sind 5 gestorben. Nicht die Schwere des Krankheits-
bildes als solches, nicht die Tiefe des Sopors, bei dem es schlieflich
doch immer durch kiwnstliche Ernihrung gelingt, den Patienten am
Leben zu erhalten, ist so sehr zu befiirchten, als die gefahrbringende
Ausbreitung des Leidens in die Medulla obloncata: bei Fillen, die
keine dubierst stiirmischen Allgemeinsymptome darbieten. kann dies
ebenso stattfinden wie bei anderen. Typisch ist dafir der Fall 5.
bei dem gauz plotzlich nach kaum dreitigiger Erkeankung der
Bxitus ganz unerwartet unter Erscheinuneen des akuten Lungen-
didems auftrat,

Quoad restitutionem der Lilimuneserscheinuneen muf Jedoch
die Prognose als recht wiinstic hezeichnet werden.
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Pathologiseh-anatomischer Befund des CNS.

Wir kommen jetzt zui Besprechung der pathologisch-anato-
mischen Verinderungen in den Fillen von Encephalitis. Da miissen
wir unterscheiden: A die pathologisch-anatomischen Verinderungen
deraxuten Fille und B die pathologisch-anatomischen Verindernngen
bei abgelaufener encephalitischer Entzimdung.

A 1. Makroskopische Verdnderungen der akuten Fille.

Die Dura ist immer unverindert.

Stets zu finden ist eine fleckweise Hyperiimie der weichen
Hirnhiute, deren Gefiie im allgemeinen auffallend stark eefiillt
sind; ferner ein diffuses Odem derselben, welches so stark sein
kanm, dall in einzelpen Fiillen die Arachnoidea dureh eine Menge
sevdser Flitssigkeit von der Hirnoberfliiche ahgehoben erscheint. Diese
Fliissigkeit ist nur ganz leicht getriibt. Blutaustritte unter den weichen
Hirnhiuten sind nur in den seltensten Fillen zu sehen. Die weiche
Himhaut ist iiberall leicht von der Rinde abziehbar und sie zeict
keine besonderen Verdickungen. Nirgends ist eitriges Sekvet zu sehen.
Diese Veriinderungen sind iber die ganze Oberfliche gleichmiilig
verbreitet und nicht etwa an der Basis oder in der Fissura Sylvii
mehr ausgeprigt als anderswo. Die Hirnmasse erscheint etwas weich,
am Schnitte zeigt sich eine akote Hyperimie in toto mit auffallen-
der Rotung der Hirnrinde und punktférmigem, flohstichartigem Hervor-
treten der gefiillten Gefille innerhalb derselben. Die graue Substanz
der Stammganglien ist ebenfalls auffallend hyperimiseh und sticht
stark ab von der umgebenden weilen Substanz. Im ganzen ist das
Girolfhirm Gdematids durchtrennt, etwas matseh in seiner Konsistenz,
manchmal ist die eine Hemisphiire mehr betroffen als die andere.
Auch in der Vierhiigelgegend, in der Gegend des Pons und der
Medulla oblongata zeigt sich eine starke Hyperimie mit stellen-
weiser granrdtlicher Verfirbung der grauen Substanz, die gequollen
erscheint nnd von auffallend weicher Konsistenz ist. Das Riicken-
mark ist ebenfalls hyperimisch und zeigt fleckweise hesonders
in den oberen Abschnitten eine ratliche Verfirbung und Odem der
arauen Substanz der Vorder- und Hinterhérner. Makroskopiseh sicht-
bare Blutungen scheinen fdullerst selten zu sein, doch kommen sie
bestimmt anch vor. Im Falle 11 waren z. B. zahlreiche Blutungen
in der Hirnvinde zu sehen, an einzelnen Stellen war die graue Him-
rinde direkt durch einen Bluticen Brei ersetzt.
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B 1. Makroskopische Veriinderungen beim ausgeheilten Falle 1.

Anders milssen natiirlich die Verhiltnisse liegen, wenn der
Prozely der Euntziindung abgelaufen ist. Hier ist die Hyperiimie ge-
wichen, von Schwellung und Rétung ist also niehts mehr zu sehen.
Im Falle 1 fanden wir wohl serdse Fliissigkeitsansammlung unter
den Leptomeningen, doch ist dies nicht eine entziindliche Exsudation,
sondern entspricht einem Hydrocephalus externus ex vacuo, einer
Fliissigkeitsansammlung zwischen dem atrophischen auffallend kleinen
Hirn und der kndehernen Schidelkapsel. Die Leptome ningen sind
blals, glinzend, etwas verdickt, an einzelnen Stelles mit der Hirn-
obertliiche leicht verwachsen. Das Gehim selbst ist anffallend blaf
und klein, einzelne Windungen sehr schmal und von atrophischem
Aussehen. Am Querschnitt ist ma kKroskopisech nichts Abnormes zu
merken. Erst eine eingehende mikroskopische Untersue hung wird hier
die Spuren der abgelaufenen Krankheit noch nachweisen konnen.

A 2. Der mikroskopische Befund in den akuten Fillen.

Er ist mit geringen individuellen Variationen ziemlich typisch
ein und derselbe: Dei minimaler Bete iligung der Meningen an der
Krankheit finden wir herdweise in der grauen Substanz der Hirn-
rinde der Stammganglien und so fort bis in die Medulla oblongata
eine Infiltration der Blutgefife, interstiticlle Infiltration der grauen
Substanz und Neuronophagie.

Die Meningen sind in allen Fillen von den krankhaften V -
inderungen zwar regelmiifiig, aber stets blofs in sehr leichtem Grade
hetroffen. An der Basis nicht mehr als an der Konvexitit. Die Ver-
dnderungen sind nicht iiberall zu sehen, sondern auch hier fleck-
weise angeordnet und bestehen aus einer sparlichen Ansammlung
vou Rundzellen, anscheinend mononukleirer Lymphozyten, zwischen
den etwas aufzelockerten Blittern der Arachnoidea. wihrend die
Pia selbst nicht sonderlich verindert erscheint. Nur an den Blut-
geldlien der Leptomeningen ist die Aunsammlung der Rundzellen
etwas massiger (Taf. I, Fig. 1 beia); das Infiltrat besteht meistens aus
Iﬂl'tilr}iru}’h‘ll, tlluwl.u.,u einzelune grifere Rundzellen und ganz ver-
einzelte Plasmazellen. Hie und da sieht man auch ritterzellen. Auch
i der Pedunkulus-, in der Ponsgegend und in den vatuumuun-rm
der Oblongata sind die eben angefithrten entziindlichen Ver rinderungen
nicht ausgesprochener als an der Hirnoberfliche, wihrend die Lepto-
meningen des Rickenmarkes in allen unseren Fillen ganz frei von
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Verinderungen sind. Die Bezichung der Verinderupgen der Meningen
en den Verinderungen des darunter gelegenen Nervenparenchyms
wollen wir spiter im Zusammenhang besprechen.

Die Verdinderungen in der Nervensubstanz bestehen
in Entziindungsherden mit a) lufiltration der Gefilde, b des Gewebes
und ¢) Neuronophagie. Sie betreffen vor allem die graue
Substanz, u. zw. sowohl Hirnrinde als Stammganglien, zentrales
Hohlengraun, das Gran der Vierhiigel, der Haube, der Substantia
reticularis der Briicke und der Oblongata, bald die eine, bald die
andere Gegend mehr in Mitleidenschalt ziehend, bald in kontinuier-
lichem groffen Zusammenhang, bald kleinere und sogar alleikleinste
mikroskopische Herde bildend. Im Grofihiim und im Riickenmark,
wo graue und weilfe scharf voneinander getrennt sind
nnd zum Teil vaskulidr gesondert versorgt werden, ist
die graue Substanz mif einer gewissen Elektivitit er-
krankt unddie Marksubstanz sogut wieintakt, wihrend
z. B. in der Brickengegend, wo graue und weilie Sub -
stanz viellach fibereinander geschichtet liegen, oft
Herde die graue sowohl als die weilie Substanz 1n
Mitleidensehaft ziehen. Die Lilmungserscheinungen von Seiten
der Extremititen mit Reflexsteigerungen, das hiufig auftretende Ba-
hinskische Phinomen, die supranukledr hedingten Augenmuskel- und
Bulbirlibmungen werden wir auf eine derartige encephalitische
Erkrankung der Makfaserurg im Mittelhiin gmitekfilven, Aler auch
die graue Substanz selbst scheint gewisse Untersehiede in der Alfinitit
cum Erkrankungsgifte aufzuweisen, wo zw. derart, dals die Substanz
des zentralen Hahlengraus die hintere Infundibulaiwand, die Regio
subthalamica, das Gran zwischen den roten Keinen, das sich in die
Substantia nigra fortsetzt, die Substantia reticularis tegmenti, der
Boden der Rautengrube und die daiin liegenden dorsalen Keine leichter
erkianken als die dbrigen Teile der grauen Substanz. lm Finzelfalle
kann aber speziell die cine oder die andere Gegend stiivkere Altera-
tionen  aufweizen. Das Kleinhirn vimmt teil an der allgemeinen
Hyperiimie, doch sind fir gewihnlich seine Gefifle und sein Parenchym
nicht sonderlich infiltriert, Kleinere nenronophage Herde im Corpus
dentatum habe ieh wiederholt gesehen, ebenso auch an der Olive, die
sonst im allgemeinen frei von Infiltrationen ist. Die Hirnnerven sind in
allen von uns untersuchten Fillen von Veriindorvvgen fiei gefunden
worden, inshesondere der Nervus opticus. Ob dies aber wohl wimer
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der Fall ist, erscheint recht fraglich mit Ricksicht auf den klinischen
Verlanf mancher Fille, die eine retrobulbiive Neuritis oder andere
Verinderungen des Nervus opticus aufwiesen (Fall 1. 3 und Fall 7
und 13). Die ddematise Durchtrinkung der grauen Substanz, wie wir
sie. besonders in der Hirnrinde hiiufio angetroffen haben, kommt am
mikroskopischen Priparate als Liickenbilduug. Erweite rung der Peri-
vaskulirriume und Zerreitilichkeit des Gewebes zum Ausdruck

a) An den Gefillen der grauen Substanz iuuluu wir
die allerauffallendste Verinderung in Form von Infiltration. Im
ganzen Zentralneivensystem, hesonders uber in der grauen Substanz
sind die Gefilie prall mit Blut gefillt. so dafi man alle Gefiftiste
bis in die Kapillaren hinein mihelos verfolgen kann, auch an jenen
Stellen, wo keine anderen  siehtbaren krankhaften Verinderungen
des Gewebes vorhanden sind, In der crauen Substanz weisen
nun solehe hyperimische Gefiife (Fig. 1, 3, 5, 6, T) vielfach eine
kleinzellige Iufiltration, welche am wefiibten Priiparate schon bei
Lupenvergriierung charakteristiseh diese Blutgefilie vom ithrigen
Gewebe abstechen Lilst, besonders bei Firbu ng mit Methylenblau oder
Thionin (Taf. 1 u. III, Fig. 2 und 5 Gf. . ILualnhltmt betrifit vor allem
die adventitielle Gefilischeide, die aufgebliittert erscheint
tind in deren Maschen die Zellen wie in einem Netze gefangen gehalten
werden, Oft sind dieselben mit kleinen Rundzellen vanz strotzend
avgefillt, Kleinere Gefille jedoch sind gewdhnlich blof von einer
leihe von Zellen, die knopfformig aneinander sich ansehliefien.
umgeben. Das massige Infiltrat groferer Gefife umgibt dieselben
manschettenformig, es setzt sich nieht notwendig iiber den ganzen
Verlaut des Gefiles fort, sondern umgibt gewdhnlich blofi kurze
Abschnitte desselben. Iushesondere selzt sich dieses Iufiltrat auch
nicht immer auf die kleinen Gefife welter, sondern hart an den
Vorkapillaren auf; es kann sich jedoch auch auf dieselben und
sogar auf die Kapillaren fortsetzen. Andrerseits kinnen die Vor-
kapillaren selbst, ohme dafi die zu ihnen gehidrenden  grifieren
Gefille, in welche sie hineinminden, infiltriert wiiren, von Infil-
trationszellen eingescheidet sein. Ieh sage hier absichtlich das Wort
~hineinmiinden®, da die infiltrierten Gefifse meist dimnwandig, also
walrscheinlich Venen sind, und zwar sind es meist je Venen
mittleren Kalibers oder ganz kleine Gefilie, welche keine Muske ']
schichte aufweisen, welche vom Infiltiat umg-l:u n sind, Blutgefiile
it einer deutlichen Muskelschichte habe ich in den untersuchten
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Fillen kaum je infiltriert gefunden, hichstens dall ganz wenige
lufiltrationszellen sich an  der Peripherie derselben angesammelt
hiitten.  Uberschreitet ein infiltriertes Gefih die Grenze zwischen
orater und weiber Substanz, se kann man oft beobachten, wie die
Manschette des Infiltrats an der Grenze unvermittelt absetzend auf
den Gelibteil in der weilien Substanz nicht dbergreift! Kann man
cinmal infiltrierte Venen durch Jdie Nervensubstanz durch his an
die Oberfliche der Hirnrinde oder des Markes verfolgen, so kann
nan ab und zu auwch das Infiltrat der Vene in das Infiltrat der
Leptomeningen ibergehen sehen, jedoch ist dies durchaus nicht
die Regel. Hiufiger bricht das Infiltrat frither ab. An den Gefilen
der Pedunkulus- und der Ponsgegend reicht das Infiltrat hiufiger
his zum Austreten des Gefiilbes aus der Nervensubstanz unter die
welche Hirnhaut an die Oberfliche, ohne daft sich an dieser Stelle
regelmiliig aneh ein Infiltrat der weichen Hirnhaut finden miiite.
Ein Zusammenhang des Infiltrates der Meningen also uund des In-
filtrates der Blutgefilie ist durchaus nicht die Regel. Die inneren
Partien der Gefibwand sind meist ganz frei von Infiltration, nur
ab und zu findet man darin eine wahrscheinlich auf Wanderung
hegriffene Zelle.

Die Zellen des Infiltrates besteben grifitenteils aus Kleineren
Zellen mit chromatinreichem. rundem Kern, der blofl von einem
vans schmalen Protoplasmasanm umgeben ist, also aus Lympho-
zyvten. Bel Immersion sicht man gar nicht selten Lymphozyten
auf der Durchwanderung dureh die innere Gefilwand, deren Korper
noeh zum Teil im Lumen des Gefities und zum Teil schon in der
(refitiwand steckt. Danach scheint woll kein Zweifel mdglich, dafi
wenigstens ein Teil der kleinen Infiltrationszellen Lymphozyten
seien.  Auber diesen sient man noch in grolier Anzahl ebenfalls
kleine Zellen mit runden, jedoch helleren Kernen und etwas reich-
licherem Protoplasma, welehe dem entsprechen, was bei der pro-
sressiven Paralyse als junge Plasmazellen oft beschrieben
worden ist. Nissl hat sich dafir entschieden, diese Zellen sowie
die aus ihnen eventuell spiter entstehenden Plasmazellen von den
Lymphozyten her abzuleiten. Danehen sicht man auch viele Zellen
mit celapptem, griffierem Kern und zahlreichen Chromatinkirnern
in denselben, sogenannte Polyblasten. Aulierdem regelmiiliy
cinzelne wirkliche Plasmazellen, erkennbar an ihrer Grdilie, am
hellen Kern mit  radspeichen-ihnlichen  Chromatinstreifen in den-
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selben, der typischen Protoplasmaaufhelling um den Kern und
metachromatischen Kornchen im Protoplasma. SchlieBlich seien noch
als Infiltrationszellen polynukleiire Le nkozyvten erwihnt
(Taf, 111, Fig. 4a — Lkz). deren Durchtritt durch die Gefiwand ich
an manchen Stellen beobachten konnte. Merkwiirdigerweise fanden
sich polynukleire Zellen hiufiger in den GefiBwinden der Hirn-
rinde als anderswo. Gitterzellen oder mit Detritusmassen an-
gefiillte Kornchenzellen finden sich nur ganz vereinzelt in den
Gefilischeiden bei akuten Fillen. Nur hie und da sieht man an
Osmiumpriiparaten in den Gefillscheiden Fettkornchenzellen,
aber keinesfalls gehdrt dies zur Regel. Manchmal sieht man lange,
bandartige Zellen in der Adventitia, die mit Fettkérmchen angefillt
sind und nach der Form ijhres Kernes den Eindruck von Adventi-
tialzellen machen. Ganz selten sieht man ferner im Infiltrat
grofe mononukleire Leukozvten. Das Mengenverhiltnis der
verschiedenen Infiltratzellen  zueinander entspricht ungefihr der
Reihe. nach der ich dieselben hier erwiihnt habe. Doch finden sich
stellenweise diesbeziiglich ganz bedeutende Unterschiede. So fand
ich in der Hirnrinde vom Fall 11 kleine Blutgefifie, welche von
einer einzigen Schichte, von beinahe ausschliefilich Plasmazellen,
eingescheidet waren, ein ihnliches Bild. wie wir es von der pro-
gressiven Paralyse her kennen., derart., dafl die Plasmazellen, sich
gegenseitig aneinanderfiigend, das Bild eines Pflasterepithels boten
(Taf. II, Fig. 3a —PZ) und nur einzelne Polyblasten Pb mit even-
tuell phagozytisch eingeschlossenen fremden Kernresten, und ganz
vereinzelt Lymphozyten Lz dazwischen. Die Frage der himatogenen
oder histiogenen Herkunft der Infiltratzellen, der kleinen Rund-
zellen, der Polyblasten und der zu ibnen gezdihlten Plasmazellen
ist woll fir alle Fille, ob es sich nun um Gefillinfiltrate bei pro-
gressiver Paralyse, oder bei Poliomyelitis oder Encephalitis handelt,
von den meisten Forschern im Sinne der himatogenen Herkuunft,
d. h. aus Lymphozyten entschieden worden und die Ansicht. dals
die Plasmazellen aus gewucherten Adventitialzellen (Marchand)
und dali  andererseits durch Zerfall oder Reduktionsteilung ge-
wiacherter und frei gewordener Adventitialzellen die kleinen Rund-
zellen entstehen, diese Ansicht hat in den letzten Jahren an An-
hingern verloren. Wenn ich nun auch die himatogene Entstehung
fiir die meisten Infiltratzellen der GefiBscheiden als erwiesen erachten
michte und in dem recht hiiufig gesehenen Bilde des Durchtrittes
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von Lymphozyten aus dem Lumen des Gefiles durch die Intima
dafitr einen Beweis ad oculos erblickte, so gibt es doch andererseits
wieder Befunde, die deutlich zeiven, dald die Adventitia beim In-
filtrat nicht nur die topische Rolle spielt, um zwischen ibhren Blittern
nnd Masehen die fremden Zellen aufzunehmen, sondern daff ein-
zelne Adventitialzellen sich auch selbst vom Verbande der anderen
loslosen nnd za Infiltratzellen wicklich umwandeln kénnen. Fig. 4
und Fig. 4 A, Taf. IT u. IIl aus dem Thalamus des Falles 4 zeigen dieses
Verhalten dentlich. An diesen Gefiflen, an welchen noch kein rieh-
tiges Infiltrat ihrver Wandung zu sehen ist, bemerkt man um so
leichter, wie einzelne Adventitialzellen durch Vergroferang, Blilung
und Amnahme der Spindelform ihres sonst stibchentormigen Kernes,
sowie durch Ansammlung srifierer Mengen heilen Protoplasmas in
ihnen gleichsam gequollen erscheinen (Fig. 4 und 4 A bei a). Anfangs
sind die Zellen selbst aunch noch spindeltérmig nnl hingen an
beiden Spitzenenden oder an einem derselben noch mit den iibrigen
Fasern der Adventitia zusammen (Fig. 4 bei b). Allmihlich durch
Abrundung und Annahme der Kogelform lisen sie sich jedoch wanz
von der Umgebung los und liegen dann innerhalb der Maschen der
Adventitia als grifere freie Rundzellen (Fig. 4 bei ¢ und d). Was
aus den Zellen dann geschieht, ob sie zu Polyblasten werden oder
ob sie zu kleinen Zellen zerfallen, Libt sich nicht mit Sicherheit
angeben. Oft sieht man an Marchipriparaten Zellen von sehr laug-
gestrecktem Protoplasmaleib mit schwarzen Kornern angefillt, der
Gefilwand anliegend; auech diese Zellen scheinen adventiticllen
Ursprungs zn sein.

Die Infiltvation der Gefille betrifit, wie gesagt, die Adventitia,
die aufeeblittert erscheint, so dafi eine Schichte Infiltratzellen von
cinem Blatte Adventitiagewebe bedeckt ist. Zieht sich das Gefils
dureh Schrumpfung bei der Hirtung des Praparates zusammen, so
liegt das Infiltrat vollkommen der Gefiiwand an und der Hissclhe
Raum bleibt leer. Die Gefillwand als solche scheint meistens un-
verindert; auch dort, wo es zu kleineren perivaskuliven Blutungen
sokommen ist. Die Blutungen sind meist sehr gering und merk-
witrdigerweise, wie schon gesagt, gewdhnlich blofi auf den Hisschen
Raum besehrinkt, ohne Blutung ins Nervenparenchym. Selehe kleine
Blutaustritte finden sich zwar regelmifiz in jedem der obduzierten
Fille, und zwar in der Hirmrinde nicht sehr hiufig (Fig. 6, Tat. IV

seiot solehe kleine Blutungen): in den Stammganglien, aber vor
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allem in der hinteren Infundibularwand (Taf. IV, Iig. &) wnd im
Boden der Rautengrube kommen sie etwas hiufiger vor. Diese Blut-
austritte bei anscheinend wnverinderter Gefilwand legen den Ge-
danken nahe, dafy die Gefilwinde fiv Blut durchlissig geworden
sind, auch ohne eingerissen und sonst sichtbar verindert zun sein;
hei einer Ruptur des Gefilles nimlich wiirde bei der ohnehin be-
stehenden starken Hyperimie ein Einbruch des Blutes ins nmgebende
trewebe mit Zerstorung des Parenchyms erfolgen miissen, was hier
in der Regel nicht der Fall ist. Dald sich aber diese Blutungen auf
den  Perivaskulirraum beschrvinken, spricht jedenfalls dafiir, dall
derselbe priformiert wirklich besteht und nicht ein blofies Kunst-
produkt ist. Nur bei einem unserer Patienten, bei dem iiberhaupt
etwas atypisch verlaufenen Fall 11, finden sich stellenweise ziemlich
crolie Blutungen in das nekrotische Parenchym der Himrinde einer
mler zweier Windungsbreiten. Hier ist aber auch stellenweise die
(refilwand stark verindert, sie sieht hyalin, homogen, manchinal
gequollen und kirnig aus; emboliseche oder thrombotisehe Prozesse,
eventuell Ruptur solcher Gefifie mit Blutung ins Gewebe haben
hier das Rindengran von der Pia bis zur Marksubstanz total zer-
stort. Dasselbe ist dann, wie an Marchipriparaten deutlich zu sehen
ist, durch eine Unzahl von Fettkérnchenzellen und gewucherten
Fasergliazellen direkt ersetzt (Fig. 16, Taf. IX).

Noch erwihnenswert erscheint mir, dall man im Blute, welches
die Gefille der grauen Substanz der Encephalitisfille prall erfillt,
anffallend viele mit IKéruchen beladene Zellem im Blute selbst
innerhalb des Gefillumens sieht, wahrscheinlich handelt es sich um
Abraumzellen, die ins Gefilflumen wandern. Ferner sieht man im
Blute zahlreiche polynukleire Leukozyten.

Die Gefilie der Marksubstanz zeigen, wie schon oben
vesagt, keine krankhaften Verinderungen; in unmittelbarer Niihe
krankhafter Herde der grauen Substanz kann man hie und da aueh
das eine oder andere Gefill der Marksubstanz etwas infiltriert
finden, sonst sind die Gefiile der Marksubstanz frei von jeder Infil-
tration. Stellenweise durch giinstigen Zufall, wenn ein Gefili an
der Grenze von Mark und grauer Substanz verliuft, kann man
manchmal deutlich beobachten, wie die der grauen Substanz zu-
vekehrte Seite des Gefiiles eine Infiltrationsschichte aufweist, die
dem Marke zugewendete Seite aber nicht. Soleche Bilder findet man
besonders in der inneren oder dufieren Kapsel.

o*
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h) Verinderungen des Nervenparenchyms. Wir
kommen nun zu den histologisehien, akuten Verinderungen  des
Nervengewebes als solehen.  Dieselben sind zweierlei: 1. herdweise
[nfiltration des Parenchyms, 2. Zerstorung von (ranglienzellen, und
zwar sowohl durch Neuronophagie als durch andere Zelldegeneration.
s sei gleich vorweggenommen, dali gerade diese interstitiellen
Verindernngen speziell die graue Nervensubstanz betreffen: ferner
dald sieh in den Herden in der Mehrzahl der Fille alle diese
Auderungen gleichzeitic mit den oben beseliriehenen Gefibyverinde-
rungen  finden, alse dafi wir gewshnlich in einem Krankheitsherd
Gefiiinfiltration neben Infilbration des Gewebes und Neuronophagie
finden (Fig. 1, 6, 71. Aber gleichzeitic mache ich aufmerksam. dafl
auch jede dieser Vervinderungen isoliert fiir sich selbstiindig vor-
kommen kann, also Gefibinfiltration ohne oder vor Sichtbarwerden
ciner  Infiltration des Gewebes (Fie. 30, ferner Infiltration des Ge-
webes bei scheinbar unverinderten Gefilien (Fig. 8 und 9), dann
auch Neuronophagice, d. h. Ansammlune von Rundzellen um  die
tranglienzellen und Zerstorung der letzteren durch Phagozytose
ohne sonstige Zeichen einer Erkrankung des umgebenden Gewebes
oder Gefiles (Fig. 10 und Fig, 12): letztere Bilder sind sogar fiir
unsere Krkrankung dubierst charakteristiseh und aun solchen in der
granen Substanz unvermittelt auftretenden kleinen neuronophagen
Herden wm eine isolierte Ganglienzelle in der Oblongata, den
Stammganglien oder sonstwo, kann man die Krankheit, die wir
beschreiben, erkennen. Betrefis des eventuellen Zusammenhanges
der Herde, des grauen Nervenparenchyms mit Entzimdungsherden
der Meningen 1st auf das vorher diesheziiglich Gesagte betrefts
Zusammenhanges der Gefilliinfiltrate mit dem Subarachnoidealinfiltrat
zu verwelsen, d. h. hie und da, aber keineswegs regelmiilbie besteht
ein solcher Zusammenhang., Die Herde im Rindengraun aber
reichen fiberbaupt niemals bis au die Obertliche, sondern beschrinken
sich meistens auf die mittleren und tietsten Schichten der Hirnrinde.

Die Infiltrationsherde der granen Substanz sind meistens nicht
schart abgegrenzt. sondern gehen allmihlich in gesundes Gewebe
ither,  Die Infiltration des Nervenparenchyms ist in jedem Herde
vorr s¢hr verschiedener Intensitit, sie kann von leichtester Zell-
kernvermehrung bis zu einer direkten Uberflutung des Gewebes mit
pathologischen  Elementen gehen, die in  derartigen Mengen an-
wesammelt  sein konnen, dad infolge der noch hinzutretenden Zer-
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stirung der Nervenzellen die Struktur des Gewebes, z. B. die Sehichi ung
der Rinde, nicht mehr erkennbar ist (Fig. 6 und 7). Das Infiltrat
besteht auch hier aus kleineren protoplasmaarmen Rundzellen. S0y,
lymphoiden Elementen (Fig. 7). Woher diese Zellen stammen unil
als was sie anzusprechen sind, ist rechit schwer zu sagen, da man
Ji im histologischen Priiparate nie eine Entstehung, sondern immer
nur ein Zustandsbild sieht, avs dem man mit mehr oder weniger
Willkielichkeit und Wahrseheinlichkeit aus dem Nebeneinander
aut ein Nacheinander schliefen zu diifen claubt. Als ziemlich sicher
Kann angenommen werden, dali eine Auswanderung von Lympho-
zyten oder sonstigen einkernigen protoplasmaarmen Zellen aus den
Gefillen, speziell aus den infiltrierten Gefifiwiinden stattfindet. denn
oft sieht man Zitge von Kernen radiiv von einem Gefifs ins Nerven-
gewebe ausstrahlen. Dies ist ein ziemlich hiiufiges Vorkommen.
Ferner kommen, wie wir spiter noch erwiihnen werden, auber dey
[nfiltration mit mononukleiren Zellen auch <olche mit polynukleiiren
Leukozyten vor, welehe doeh sicher aus den Gefifien dusgewandert
sein miissen. Also ist ein Ubertritt von hiimatogenen Elementen
oder wenigstens von Elementen aus den Gefilischeiden ins Nerven-
cewebe so gut wie sichergestellt. Dafs Jedoch die Mehrzahl der
Infiltrationszellen des Gewebes selbst aus den Gefilen stammen,
lit sich daraus nicht ohneweiters entnehmen, Man sieht zwar
viele lymphoide Elemente mit ilrem 1unden chromatinreichen,
strukturlosen, dunkelgefirbten Kerne, der nur von wenig  Proto-
plasma umgeben ist, in den Gliamaschen wie in einem Spinngewebe
veifangen liegen, diese Zellen kénnen aber chensogut aueh kleine
Gliazellen sein, die bekanntlich von Iymphoiden Elementen nicht
recht zu unterseheiden sind. Solche Zellkerne sieht man oft in ge-
raden Reilien von fiinf, zehn und mehr wie die Uniformkudpfe
iibereinandergereiht liegen (Fig. 6 Gz), dabei bemerkt man auch
schrittweise eine Zunahme jhres Protoplasmas, das sich gegen das
Protoplasma der Nachbarzelle geradlinig abgrenzt, so dafy wir dann
cckige Zellformen vor uns haben: forner sicht man Hiulehen soleher
Zellen mit ebensolehen Kernen vielfach in unmittelbarer Nihe von
Ganglienzellen, z. B. um die Basis der Pyramidenzellen gedringt
liegen, wo sie das von der progressiven Paralyse her bekannte B3ild
der Gliarasen bieten. Die Protoplasmamenge aller dieser Zollen it
von einem Element zum anderen verschieden, nur kann man als
generelle Regel sagen, dafi mit der Zunahme des Protoplasma auel
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eine Zunahme des Kemvolumens und eine Aufhellung des Chromatins
desselben erfolgt, so dafi in demselben eine Struktur zu erkennen
ist, Wir wollen alle diese Zellen nach dem Beispiele, wie dies bei
anderen Erkrankungen geschehen ist, wo identische Verinderungen
im Gewebe vorkommen, z. B. bei der Poliomyelitis, als Polyblasten
hezeichnen nnd vorerst uns nicht darum kiimmern, ob sie mit den
Polyblasten des Infiltrates der Gefifiwinde identisch sind oder nicht.
Der Kern vieler dieser Polyblasten erscheint, wenn einmal vergrifert
und aufgehellt. nicht mehr rund, sondern nievenfiormig (Fig.8,9, 13 Ph
sogar gelappt (b 2), manchmal sogar stibchenformig (Pb3) oder
S-firmig, doppel-S-formig oder wurmfirmig gekriimmt (Fig. 9, Ph 4)
oler derart um die eigene Achse verdreht, daff es schon schwer
fillt, sie von polynukleiiven Zellen zu unterscheiden (Fig. 8, 'b 5).
Wegen der Vielgestaltighkeit der Ierne ist man wohl bereehtigt, aut
eine rasche Variabilitit der Kernform und infolgedessen anf eine
starke Beweglichkeit dieser Zellelemente zu schliefen und anzunehmen,
dafs diese Polyblasten Wanderzellen sind. welehe, ehemotaktisch
angezogen, irgend einem bestimmten Ziele zustreben. Neben diesen
auf Wanderung befindlichen Polyblasten, welche einen helleren Kern
mit darin verteilten Chromatinkérnehen anfweisen, findet man jedoch
auch Zellkerne mit denselben Attributen der Polymorphie ( Mobilitit?),
die einen sehmiileren chromatinreichen und daher dunklergefivhten
Kern und weniger Protoplasma haben (Fig. 13. Ph6); oft ist der
Kern vorne breiter, hinten zugespitzt ond Liuft in einen Proto-
plasmataden aus (Fig. 11, Ph7), so dat man direkt von einer ge-
schwiinzten Zelle sprechen kinnte. Von einer zur anderen Form
finden sich aber alle Ubergiinge und Zwischenformen.

Plasmazellen kommen im Gewebe auch hie und da vor,
doch ist es bei dem Blutgefifreichtwm der grauen Substanz schwer
zu sagen, ob dieselben ganz frei im Pavenchym liegen, oder doch
in Beziehune zu irgend einer Kapillare stehen. Mit Marchitivhuny
sich sehwarz fivhende Kornchenzellen sind im Gewebe be
akutn Fillen eine Seltenheit und nur im Fall 11, Fig. 16,
wo das Parenchym durch Blutung zertriommert war, fanden sich
massenhaft Fettkdrnchenzellen.

Neben den Wanderpolyblasten finden wir im Gewebe aber
auch eine Vermehring der grofien ruhenden Gliazellen mit dem
arolien hellen, blasigen Kern und deutlichem Protoplasma. Auch
Glinzellen mit zahlreichen wurzelférmigen Fortsiitzen. die mit Klei-
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neren Karnehen hesiit sind. Solche fortsatzreiche kirnchenfithrende
Gliazellen findet man besonders hiufic in unmittelbaver Nihe der
Blutgefilie und ihre Fortsitze reichen bis in die Wand des Peri-
vaskulirraums. Das sind sichere Abraumeliazellen im Sinne
Alzheimers.

Neben allen diesen mononukleiiven Elementen des Infiltrates
des Nervenparenchyms kann man in seltenen Fillen auch poly-
nukleire Zellen im Nervengewebe abseits von den Gefiillen antreflon.
Je vorsichtiger und kritischer man in der Beurteilung dieser Zellen
ist und je mehr man dazu neigt, auch stark gelappte Kerne noch
den Polyblasten zuzuzihlen, als desto seltener wird man das Vor-
kommen von  polynukleiven Leukozyten bewerten miissen.  Aber
auch dann wird man noch trotzdem wiederholt im Nervengrau,
hesonders der Hirnrvinde. jedoch auch der Stammganglien weiter
distalwiirts seltener sichere polynukledre Leukozyten antreffen, ja
an ganz vereinzelten Stellen kann man Infiltrate des Gewebes an-
treffen, die sogar griftenteils aus polynukledren Leukozyten
bestehen: Taf. V, Fig. 8, zeigt einen solchen Grofhirnherd im
Gyrus limbicus, der hauptsichlich aus Leukozyten (Lkz) besteht.
Dieselben sind iiber das ganze Gewebe verstreut, untermengt mit
Polyblasten, einzelne von ihmen haften an den Pyramidenzellen und
ihren Fortsitzen (Fig. 8 bei Py), zum Teil sieht man das Proto-
plasma der Fortsitze an solehen Stellen wie ausgehdhlt und ee-
lichtet. Ganz selten findet man runde, kompakte, ziemlich scharf
abgegrenzte Herde von Leukozyten mit einzelnen wenigen Poly-
blasten mitten im gesunden Gewebe liegen, die wie ein mikroskopisch
kleiner Abszel aussehen, ohne jede Tendenz zur Einschmelzung,
ohue Eiteransammlung im  Zentrum zu zeigen (Fig. 9, Taf. VI
Wenn auch das Vorkommen von Leukozytinfiltraten, was die Menge
und Hiufigkeit derselben anlangt, keine grofie Rolle spielt, so halte
ich sie doch einer besonderen Aufmerksamkeit fiir wert, weil sie
bel anderen entzimdlichen Erkrankuncen des Gehirnes anscheinend
bisher nicht gefunden worden sind. auler bei der Poliomyelitis nm
die Ganglienzellen des Vorderhornes, mit welcher Erkrankunge denn
anch der pathologisch-histologische Befund unserer Krankheitsfille
grofe  Ahnlichkeit aufweist. Ieh fand sie in den akutesten Fillen
eher als in den anderen, ein Umstand, der zu erwiigen gibt, ob
wir es hier nicht mit einem rasch vergiinglichen Initialzustand zu
tun haben. Auch mdchte ich hier an den merkwiicdicen hiiutigen
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Befund im Lumbalpunktate mehrerer unserer Fille erinnern, bei
welchen wir in sonst ungewohnter Anzahl polynukleire Leukozyten
angetroffen haben.  Immerhin ist es aber maglich, dals dieser Be-
tund nichts Pathognomonisches fiir die Eucephalitis lethargica wire.

¢) Schon mehr dem Werte eines pathognomonischen Befundes
nihert sich das regelmifige Vorkommen von Neurono-
llllflgil', oder ]‘jt:-llli-ig'i'r gesact von Nﬂll‘t‘ﬂﬂ}'tﬂph&gil',
d. h. das Zugrundegehen von Ganglienzellen durch Phagozytose ;
dieses Vorkommnis finden wir iiberall, sowohl in der Hirnrinde als
im Thalamus, den iibrigen Stammganglien, dem zentralen Grau,
i der Substantia reticularis tegmenti pontis und Medullae oblon-
gatae, ja selbst weit hinunter bis ins Rieckenmark. Nur darf man
sich nieht vorstellen, dafy in grofien Abschnitten der grauen Sub-
stanz dieser Gegenden, wie bei der Poliomyelitis, alle Ganglienzellen
von Phagozyten aufgefressen werden, es bleibt die Neuronophagie
bei der Encephalitis immer ein mehr oder weniger vereinzeltes
Ereignis; so wird man die eine oder andere Zelle der Oblongata
von Phagozyten umgeben, angenagt oder zerstort finden (Fig. 10 N)
in anderen Héhen wieder findet man vielleicht eine ganze Gruppe
von kleineren Ganglienzellen, die in einem solchen neuronophagen
Herd cingebettet sind, oder man sieht z. B. in einem Infiltrations-
herde, wie beinahe alle Ganglienzellen innerhalb dieses Herdes, von
je einer Gruppe von Phagozyten umgeben oder von denselben, direkt
ersetzt werden (Fig. 12 und 6 N). Einzelne neuronophage kleinste
Herde finden sich aunch da und dort, wo sonst gar keine anderen
krankhaften Verinderungen noch zu bemerken sind, mitten im
cesunden Gewebe. Dieses Bild ist dann so typiseh, daf man daran
allemn die Diagnose unserer Encephalitis stellen kinnte; mitten im
(ewebe sieht man schon wmit der Lupe, oder bei schwacher Ver-
eriferung, eine isolierte Ansammlung kleiner Zellkere, die als
Konglomerat in ihrer (resamtheit die Form und Grife einer ein-
zigen Ganglienzelle hat (Fig. 10). Blickt man niher zu, so sieht
man oft auch noch die Ganglienzelle, aber schon ganz umgeben
von kleinen Zellen (Fig. 12a), die zum Teil auch schon in ihr
Protoplasma eingedrungen sind, um dasselbe zu zerstiren (Fig. 12h),
umd an anderen Stellen wieder (Fig. 12¢) ist die Ganglienzelle
schon vor lauter fremden Kernen nicht mehr zn erkennen (Fig. 11
und 10). Am besten kann man diesen Vorgang an isolierten kleinen
Herden beobachten, wie sie z. B, in der Oblongata vorkemmen, wo
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rein. nur eine Zelle das Zentrum des anf ihre allerniehste Um-
gebung beschriinkten Herdes bildet, wilrend das Gewebe herum
anscheinend ohne jede Reaktion bleilt. Fig. 11 stammt ans der
Oblongata des Falles 11 und zeigt uns eine Zelle aus der Sub-
stantia reticularis lateralis, deren Tigroidschollen nicht mehr deutlich
gefirbt sind, die sonst aber nicht pathologizeh erscheint. Um sie
herum sehen wir eine eigentiimliche Vermehrung der Gliakerne der
Begleitzellen, eine Ansammlung von Polyblasten. besonders solcher
Zellen, die durch die Polymorphie und Gewundenheit ihrer Kerne
auch im fixierten Zustande den Eindruek der Unruhe hervorrufen
und die wir als Wanderpolyblasten Pbh 4 und Pbh 6 und seschwingte
Polyblasten Ph 7 bezeichuet haben. Solche Zellen sehen wir an die
Fortsitze und den Zellkirper sich anlegen, so dali sie denselben
cinbuchten und das Protoplasma derart verindern, dafi es in der
Firbung lichter erscheint (hei a); alles Zeichen einer beginnenden
Usurierung. Die Vermehrung der kleinen Zellkerne um die Ganglien-
zellen nimmt offenbar in einem solchen Falle rasch zu und man
findet alle Ubergangsbilder von den ehen beschriehenen his zum
vollstindigen Frsatz des ganzen Ganglienzelleibes durch einen
Haufen fremder, auf seine Kosten gewucherter und vermehrter Zell-
kerne. Mit schwacher Vergrifiernng sieht ein solcher Herd so aus,
wie ilm Fig. 10 bei N darstellt, der von einem héheren Sehnitte
dureh die Oblongata desselben Falles 11 stammt. Die konzentrisch
gegen den Herd gerichteten Stibchenkerne der Polvblasten im
Nachbargewebe rufen unwillkinlich hier den Eindruck hervor. als
oh aus der Umgebung die Kleinen Zellen alle mobil gemacht wiirden,
wm sich auf die zu zerstorende kranke Ganglienzelle zu stinzen.
Alle maglichen geschlingelten und cestreckten Kernformen sinil
unter ihnen zu sehen. An der Stelle der Ganglienzelle selbst liegt
ein Klumpen von Zellen, die oberen sind protoplasmaarm it
dunklem kleinen Kern, die unteren erseheinen protoplasmareich,
das Protoplasma ist lichter, infolge zahlreicher ungefirbter Vakuolen
in denselben, der Kern ist ebenfalls hedeutend grifier und lichter.
Aneinandergezwiingt, haben diese Zellen polygonale Grenzen. die
ihnen ein epitheloides Aussehen geben. Es scheinen dies Zellen Zil
sein, die sich mit den Abfillen der zuorunde gegangenen Ganglien-
zelle angefiillt haben. Dieser Vorgang der Neuronophagie  durel,
Wanderpolyblasten ist recht typisch und kommt berall im Nerven-
grau in derselben Art und Weise vor, doch sind nicht die Poly-
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blasten die cinzigen Zellen, die sich an der Phagozytose heteiligen.
In Infiltvationsherden mit polynukleiren Leukozyten sieht man oft
diese selbst sich an die Ganglienzellen und ihve Fortsitze anlegen
el das Protoplasma derselben arvodieren, wie an den Pyramiden-
zellen Py Fig. 5 zu sehen ist. Aber auch sonst sind ab und zu
polyvnukledire Lenkozyten unter den phagozytiren Poly-
hlasten anzutreffen (Taf. VII, Fig. 13 bei Lkz). Dieses Bild stellt
cine Pyramidenzelle aus der Grobhirnvinde des Falles 4 dar, welche
vanz bedeekt ist von Phagozyten, so dald man nur noch die Form
der Zelle und ihres Fortsatzes, nicht aber diese selbst erkennt.
Neben den Polyblasten Ph, die sich um die Zelle gesammelt haben,
hemerkt man auch an der Basis der Zelle eine Kernansammlung,
die wohl von einer Vermehrung der Trabantzellen herrithren
divefte: aber auch dieser Gliavasen zeigt nicht durchwegs ruhende
runde oder ovale Kerne, sondern polvmorph aunsgebuchtete und
gekriimmte. Stellenweise kinnen aunch manchmal diese Trabant-
zellen allein oder gréfitenteils wenigstens die ganze Rolle der
Neurvronophagie ibernehmen, wie Fig, 12 zeigt. Zuerst ver-
mehren sich dieselben und bilden stellenweise eine Art Gliarasen
ans kleinen dunklen Kernen, die an der Ganglienzelle liegen (d),
danu vergriflern sich ihve Kerne, werden heller nnd sie haben einen
spindelformigen Protoplasmaleib, mit welehem sie sich an die Zelle
anschiiegen (d, und a,), oft begleiten solche spindelfirmige Trabant-
zellen, eng sich andriickend an die Fortsiitze der Zellen, dieselben
weit hinein ins Gewebe, wilrend in ihrem Protoplasmaleib leuch-
tende kleine Kornchen auftreten. Naech und nach umgeben dann
diese gewucherten, protoplasmareich gewordenen, spindelfirmigen
Trabantzellen die Ganglienzelle ganz und gar, so dald dieselbe ge-
schrumpft in ihrer Mitte liegt, wihrend die Trabantzellen gleichsam
die inmere Wand des Perizellulirraumes  auszutapezieren scheinen-
Alnliche Bilder mogen Fried mann®) seinerzeit veranlafit haben, in
dieser Zellauskleidung den  Beweis dafiiv zu erblicken, dal der
Perizellulirraum kein Sehrumpfungsrawm, sondern ein priformierter,
mit einer Zellwandung ausgekleideter Lymphraum sei. Bald ist
aber die Ganglienzelle in dem Haufen gewucherter Trabautzellen
ceschwunden und man sieht wieder aneh hier die eharvakteristischen
Hiutehen und Kliimpehen von Zellen, zu denen sich aueh Poly-
blasten dazugesellt haben (Fig. 12¢ und Fig. 6 N) und die typisch
fiir die Phagozvtose von Ganglienzellen sind, Bilder. wie wir sie
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anch vom Rickenmarke her bei der Poliomyelitis keunen. Auel
zerfallende Zellen und Kerntriimmer sind an solchen Stellen hiufig
Zn sehen.

Aber aueh andere Verinderungen kommen an den Ganglien-
zellen vor, am hiinfigsten tigrolytisehe, ferner sieht man nicht
selten fettig degenerierte Ganglienzellen in grifierer Zahl,
dann auch sklerosierte Ganglienzellen mit so schmalem stibcehen-
férmigen pyknotischen Kern, dald man sie, fliichtig betrachtet,
fiitr Stibehenzellen halten kinnte, wenn nieht der korkzieherartig
gewnndene Dendrit sie als gewesene Ganglienzellen erkennen liele
(Fig. 14a aus der Himrinde des Falles 4). Ferner sieht man
anch geschrumpfte Ganglienzellen mit strukturlosem Kern, deren
Fortsitze nicht mehr erkennbar sind (Fig. 14b und b ).

Neben den schon erwithnten Verindernngen der Glia, soweit
diegelben als Abraumzellen in Betracht kommen, wire noch zu
erwilmen, daf speziell dort, wo durch starke Neuronophagie oder
durch sonstige Zellzerstorung das rein nervise Parenchym zugrunde
cgegangen ist. woch im akuten Krankheitszustand eine auberordent-
iche Zunahme der Gliazellen zu sehen ist. und zwar sieht man
sowohl grofie, helle Gliakerne ohne Faserbildung (Fig. 144d) als
aunch protoplasmareiche Gliazellen mit grofien dunklem Kern, reich-
verzweigten wurzelformigen Protoplasmafortsitzen und reichlicher
(rliafaserbildung (Fig. 14¢). Aufierdem siecht man auch von
den Blutgefilien ausgehenle spindelférmige Zellen mit stibehen-
formigem Kern in das zerstirte Nervengewebe hineinwuchern: es
handelt sich wohl hier um eine Wucherung von Adventitial-
zellen, Fig, 15 zeigt eine solehe Stelle aus der Substantia nigea des
Falles 4, wo diese Stibehenzellen das ganze Bild beherrsehen (a)s
stellenweise hingen mehrere solche Zellen wie zu einem Bande
gefiigt zusammen. Diese reparatorischen Erscheinungen
fiilhren mns nun zwr Besprechung  der  pathologisechen Histologie
der abgelaufenen Fille.

-

I

[—

B 2. Der mikroskopisehe Befund bzi abgelaufenep
Poliencephalitis,

Man wird wohl selten Gelegenheit habin, einen Fall von
akuter Encephalitis, dessen Symptome grobtenteils schon riie k-
gebildet sind, also gleichsam nach der Genesung zu untersuche .
Fall 1, bei dem die Frkrankung monatelang gelanert hatte unid
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dessen Symptome sich schon zuriickgebildet hatten. ist sechs Monate
nach Ausbruch der Erkiankung an einer interkurrenten Pneumonie
gestorben. Wir hatten dadurch die seltene Maglichk eit, cinen gleichsam
geheilten Fall mikroskopisch zu untersuchen. Unerwartet war fiir
uns nach dem unter B 1 angefithrten mikroskopischen Befunde von
deutlicher Atrophie der Hirnwindungen, mikroskopisch in der Grof-
hirnrinde einen heinahe negativen Befund ver uns zu haben. Aufier
einer ganz geringen Verdiekung der Pia an cinzelnen Stellen. war
an den Leptomeningen nichts zu sehen. Das Rindengrau zeigt sich
im ganzen verschmilert, vielleicht etwas zellarm. die mitteleroben
Gefille zeigen hie und da noeh einzelne mononukleire Zellen in
den Adventitialmaschen. sonst keine Veriinderungen. Die Atrophie
weist mit Sicherheit darauf, dafs ein krankhafter Prozefs hier hestanden
haben mufl. Wir miissen also annehmen, daf dersellbe dureh Rezorption
und Schrumpfung vollkommen unkeuntlich geworden ist.

Dagegen waren sehr deutliche Verinderungen im Neivergian
von den Stammganglien angefangen bis hinab in die Medulla ob-
longata zu sehen, w. zw. betraf diese Vericderung sowohl die Blut-
gefifle als das Parenchym. Die adventitiellen Scheiden der Blut-
gefiilie sind noch immer infiltriert, zwar viel weniger als in den akuten
Iillen, doch immeihin noch deutlich, stellenweise sogar noch massig
infiltriert. Aber die Infiltratzellen sind nicht mehr diesellen,
nur zum geringsten Teil finden wir Lymphozyten, alles andere
sind groie blasige Zellen mit etwas exzentiicehem, dunklem Kern
und einer Kernstruktur, das Protoplasma der Zellen ist kirnig,
netzig angeordnet (Taf. X, Fig. 17 Gf); es sind Kornehenzellen,
und zwar wie an Marehipriparaten sich z igt, beinahe samt und
sonders Fettkornehenzellen, die in den akuten Fillen so out
wie nirgend zu sehen waien! Auch im Nervengewebe finden
sich  zahlreiche Fettkdérnchenzellen. Merkwirdig ist, daff an
gewissen Stellen ein ganz eigentimliches Gewebe zu finden
ist, welches stellenweise das wrspringliche Nervengewebe zur Giinze
ersetzt hat. Dieses Gewebe hesteht aus nichts andercm scheinbar,
als aus Gliazellen, Fasern und Fettkén.chenzellen, und zwar derart
angeordnet, wie ein schwammiges Gewebe, dessen Trabekeln
von den Gliafasern und den riesig gewucherten Gliazellen (Gz) mit
thren wurzelférmigen Fortsitzen gebildet sind und deren Maschen
ausgefiillt sind von Fettkémehenzellen Fkz, ohne Rest von nervisem
Gewebe (Fig. 17), Dieses nene schwammige Gewebe, das sich bei
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Mavchifirbung vom iibrigen als schwarzgekirnte Partic abheht,
ersetzt das zentrale Grau an den hinteren Abschnitten der Wi
des 3. Ventrikels (Fig. 18), dringt unter den Linsenkern ein in
das Gebiet der Linsenkernschlinge, ersetzt hier zuam Teil auch das
Grau des Linsenkerns, setzt sich von hier fort in die Regio sub-
thalamica, nimmt dann die Stelle des friiheren Grau der hinteren
Infundibularwand, dann die  Stelle zwischen beiden Hauben-
strahlungen und den rvoten Kernen bis zur Okulomotorinskerngegend
ein, in die es ebenfalls teilweise eindringt, ersetzt ferner arofie Teile
der Substantia nigra, weiter distal der Substantia reticularis teg menti
und schont sogar die Marksubstanz hestimmter Teile
der Bricke in deren dorsaler Partic nicht. Auf solche Daner-
lisionen der Marksubstanz werden wir die Libmunes- und Reflex-
strungen zuriickfithren. welche die akute Erkrankung iiberdauern.
Gegen das gesund gebliebene Gewebe der Marksubstanz setzt sich
dieses schwammige Fettkirnehenzellengliagewebe nicht plitzlich ab,
sondern geht allmihlich in normales Gebiet iiber. in welchem herd-
weise  Fettkornchenzellenansammlungen und  Fettkirnehenzellen-
infiltrate der Blutgefiiie zu sehen sind, Von Plasmazellen,
Polyblasten, geschwiinzten Zellenundall den anderen
vielen Zellformationen, die wir in den Gefi- und
Gewebsinfiltraten und bei der Neuronop hagie in den-
akuten Fiallen beschrieben haben, ist gar nichts mehr
21 selien.

Hier will ich auch die pathologischen Verinderungen bei den
mit Encephalitis geimpften und daran verstorbenen Affen einfilgen.
Makroskopisch hatte sich deutliche Hyperimie der Hirnrinde, Hype-
rimie und Encephalitis haemorrhagica der Stammganglien gezeigt.
Mikroskopisch erwies sich das Bild sehr idhnlich, wenn auch nieht
identisch mit den Verinderungen beim Menschen. Die Meningen
zeigten eine viel stirkere Infiltration mit weilien Blutzellen als
beim Menschen unld diese Infiltration der Meningen reichte tief ins
Rilckenmark hinunter. Es war keine Eiterbildung unter den weichen
Hirnhiuten, obwohl das Infiltrat doch eroBtenteils ans polynukleiren
Leukozyten hestand. Die Hirnvinde wies ebenfalls eine starke
Hyperimie auf: die Gefite der Himrinle waren zwar strotzend mit
Blut gefiillt, doch nur wenig infiltriert. Auch diese Gefiwandinfiltrate
bestanden vorziiglich aus polynukleiiven Loukozyten. Das Rindengrau
selbst, sowie die Marksubstanz der Hirnvinde waren nicht mfiltriert.
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Die Stammganglien zeigten iiberall stark injizierte Blutgelille und
auscedehnte Blutungen, die zum grifiten Teil das Gran der Stamm-
aanglien zerstirt hatten. Die Wandung der Blutgefille ist stellen-
weise miktirbig, kirnig oder homogen ohne deutliche Schichtung
el in allen Teilen von innen nach anflen von polynukleiren Leuko-
zvten durchsetzt (Fig. 20). Das umgebende Gewebe ist von Blut
unterwithlt und von  polynukleiren Leukozyten aberschwemmt,
daneben findet man auch eine starke Vermehrung der Iymphoiden
Elemente. Das Priivalieven der polynukleiiren Leukozyten, die beim
Menschen doch nur duferst selten zu sehen waren, die Degeneration
der Gefitwandungen, die wir auch beim Menschen mit Ausnahme
vom Fall 11 sonst niemals gefunden haben und die beim Affen den
spezifisch  himorrhagischen ‘Charakter der Erkrankung verursachen,
<ind offenbar spezielle Reaktionsarten des Affen. Im grolien ganzen
ist das Bild histologisch recht dhnlich der himorrhagischen Polio-
encephalitis im Fall 11.

Wir haben also mikroskopisch-anatomisch beim  Menschen
cowghnlich das Bild einer Polioencephalitis superior mit geringer
Beteilicung der Meningen, Infiltration der adventitiellen Gefibscheiden,
seriise Durehtrinkung und Infiltration des Gewebes, Hyperimie, kleine,
meist hlof perivaskulire Himorrhagien und ausgesprochene Neurono-
phagie gefunden; lauter Eigenschaften, die diese Hrkrankung mit
der Poliomyelitis, auf die ich schon wiederholt hingewiesen habe,
vemeinsam hat. Die Zellen der Infiltrate der Gefile sind auch in
heiden TFillen so ziemlieh die gleichen, ebenso die gewucherten
--pitlmlﬂiil aussehenden Zellen, die nach vollzogener Neuronophagis
die Ganglienzellen ersetzen. All diese Zellen werden, wenn man
von vereinzelten ganz txpmlun Plasmazellen, Leukozyten und
Kiornchenzellen absieht, in den letzten Jahren als Polyblasten De-
zoichmet, und zwar sowohl die Zellen des Gefif- als auch die des
(tewehsinfiltrates, und diese GefiB- sowohl als Gewebspolyblasten
sollen nntereinander identisch und aus Lymphozyten entstanden sein.
Die Lymphozyten sollen entweder als soleche aus den Gefilien ins
Gewebe oder schon als Polyblasten ausgewandert sein. Dies ungefili
ist die Ansicht Wickmanns®), der sich speziell mit der fetneren
Auatomie der Poliomyelitis befafit. Dali eine Auswanderung von
Lymphozyten aus dem Gefililumen vor sich ge Qi und aus der Gelil-
wand ins Gewebe, ist bestimmt mhilg. da man an manchen Stellen
don Rindruek des Aussehwirmens von Rundzellen strahlenformig
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vom Gefile aus in das wmgebende Gewebe erblickt. Im allgemeinen
ist dies aber fir die Encephalitis wohl nicht die aunssehliefiliche
Regel.  Wenn sich Polyblasten o massenhalt auf die Wanderung
vom Gefiile aus ns Nervenparenchym begeben wilrden, so wiire es
auffallend, da das Infiltrat der Gefillscheiden mit dem Infiltrate
des Parenchyms nicht eine gréfere Kontinuitit aufweist. Wenn sich
z. B. ein Gefill durch Schrumptung retrahiert oder durch DBlutune
der perivaskulire Raum ausgefiillt wird, so ist der Hissche Raum
von zelligen Elementen beinahe immer leer und das ganze Infiltvat
retrahiert sich mit der Gefiliwand. Bei einem nur etwas reich-
licheren Ubertritt von Zellen des Infiltrates der Gefiliwand durch
den Hisschen Raum in das Nervenparenchym wire gerade eine peri-
vaskuliive Ansammlung dieser Zellen im Hisschen Raum zu erwarten.

Ebenso wie man von Lymphozyten zu Polyblasten und Wander-
zellen alle Ubergiinge sieht, ebenso sieht man auch von den kleineren
lymphoiden Gliakernen zu den als Polyblasten des
Nervengewebes bezeichneten Zellen alle miglichen Ubergiinge, und
anzunchmen, daly die kleinen chromatinveichen Kerne, welehe auch
im normalen Zustand zahlreich im Nervengewebe zerstrent liegen.
nicht Gliakerne seien, sondern Lymphozyten, erscheint mir schon
deshalb unrichtig, weil dieselben in ihrer oft typischen, lange Zeilen
bildenden knopffirmigen Aneinanderreihung ein Bild bieten, wie es
dem Wachstum dureh Teilung entspricht und nieht einer Lokalisa-
tion durch Auswanderung auns den Blutgefiiben. Aus solchen Reihen
heraus sieht man aber anch die Entwicklung dieser lymphoiden Glia-
kerne zu Polyblasten. Auberdem findet man aber auch diese Kern-
vermehrung der kleinen Gliakerne und das Auftreten von Wander-
polyblasten auch oft dort im Nerveng e webe, wo kein Infiltrat der
trefidlie vorhanden ist. Und schlieflich finden wir bei anderen Er-
krankungen, bei welchen die Gefie iiberhaupt kein Infiltrat zeigen,
auch eine starke Vermehrung der Kerne im Nervenpirenchym und
darunter solche Polyblasten und Wanderpolyblasten im Gewebe: so
z. B. fand 1ch dieselben bei einem Ialle von Wernickescher En-
cephalitis haemorrhagica, an deren Gefillen blofi Hyalinisierung der
Wiinde und Blatungen im Gewebe vorhanden waren, aber keine In-
filtrate. Wenn man wirklich die Entstehung von Wanderpolyblasten
im Gewebe aus den kleinen Gliazellen verwirft, so muf man an-
nehmen, dafd die kleineren chiromatinreichen, lymphoid aussehenden
(iliazellen des normalen und krankhaften Nervengewebes selbst wirk-
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liche Lymphozyten sind und Wickmana neigt aueh wirklich zu dieser
Annahme. Denn das steht fest, daf sich Polyblasten aus Rundzellen
sowohl in den adventitiellen Seheiden der Gefilie als auch im Nerven-
gewebe selbst entwickeln. Jedenfalls miissen wir uns dann folgender-
maben ausdricken: Wanderzellen im Nervengewebe, abgesehen von
den polynukleiiren Leukozyten, entstammen den lymphoiden Elementen,
W zw. der Gefille zum geringeren Teil, zum grifieren Teil jedoch
den kleinen Gliazellen, die eventuell selbst als lymphoide Kirper
aufzufassen wiiren, Diese Zellen werden zu Abraumzellen im weitesten
Siune des Wortes und kinnen als solehe phagozvtiren Charakter
annehmen. Was aus diesen Zellen weiter weschieht, ist an den akuten
Fillen nicht zu entnehmen. Erst die Betrachtune des abgesehlossenen
IKrankheitsfalles lelut uns, dafs mit der Zeit alle diese Zellelemente,
Polyblasten. Wanderpolyblasten usw, verschwinden, und zwar grifiten-
teils sowohl in den Gefiifischeiden als auch besonders im Gewebe
und dals man an ihver Stelle massenhaft Fettkornchenzellen antrifit,
s scheint also, dali diese Polyblasten auf ihrer Wanderung sich
mit den fettigen Zerfallsprodukten der Nervenzellen und des Nerven-
araus beladen und diese Zerfallsprodukte zum Teil in die Gefil-
scheiden tragen: zum Teil bleiben aber wohl die Fettkirnchenzellen
auch lange Zeit in den Maschen der gewucherten Gliazellen ver-
strickt, welche nach Zerstiorung des Nervengewebes durch kolossales
Wachstum dasselbe ersetzen. Mit der Zeit werden diese Fettkirnchen-
zellen auch von hier aus ihren Weg zu den Gefilischeiden finden
oder an Ort und Stelle der Resorption anheimfallen, bis die ganze
Liicke des Nervengewebes durch glidses Narbengewebe ersetat ist.
Hayem, spiter Friedmann®),®), haben diese Entstehung von Fett-
kornchenzellen mit epitheloidem Aussehen bei Verletzungen des
Nervengewebes eingehend beschrieben. Gliawneherune und Kornehen-
zellen gehdren zu den reparatorischen und gewebsreinigenden Vor-
giingen nach Verletzung jedes zentralen Nervengewebes.

Scehlubetrachtung.

Wie werden wir uns nun aus dem histologischen Bilde, aus
der klinischen Beobachtung und den Erfolgen der Experimente die
tienese der Krankheit und deren Verlauf erkliven? Die gelungenen
Impfversuche an Affen und das epidemische Auftreten der Krank-
heit beweisen zonr Gendige, dafd es sich um eine Infektion handelt,
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deren  Erreger der von v. Wiesner beschriebene Diplostreptokokkus
hichstwahrscheinlich ist.  Die foudroyante Erkrankung des ersten
Affen bei der subduralen Impfung macht es wahrseheinlich, daf die
Verschleppung des Giftes am leichtesten durch die Lymphbahnen
aum Zentralnervensystem gelangen und das Gift fir dasselbe un-
gleich gefahrlicher ist als fir alle anderen Organe. Die Moglichkeit
einer solchen Ubertragung dieser grippisen Erkrankung auf das Gehirn
aul dem Wege der Lymphbahnen, vielleicht vom Nasenraum aus,
ihnlich wie bei der Meningitis cerebrospinalis mufs im Ange behalten
werden, — Die allerersten Krankheitssymptome nach den Allgemein-
erscheinungen sind meningaler Natur und rithren wahrscheinlich von
der zwar geringen, doch stets vorhandenen entziindlichen Reizung,
Hypervimie und Infiltration der Meningen her. Das Virus scheint
aber eine ganz besondere Affinitit zur grauen Substanz des
Nervengewebes zu besitzen. So sehen wir beim Affen eine akutest
verlaufende schwere Encephalitis haemorrhagica, die aber speziell die
graue Substanz der Stammganglien und nicht das Mark angreift.
An eine Fortschleppung der Entziindung der Meningen, kontinuierlich
i das Innere des Nervengewebes, wie Harbitz und Scheel ')
dies fir die Poliomyelitis annehmen konnten, olaube ich hier nieht.
Denn die Entziindungsherde der grauen Nervensubstanz sind, wie
oben auseinandergesetzt, in keinem regelmiliigen Zusammenhang
mit etwaigen Entzindungsvorgiingen der Meningen, weder durch
direkte Ausbreitung der Entziindune noch dureh Eindringen eines
entzimdlich infiltrierten Gefifes von den Meningen in das Nerven-
parenchym. Wohll aber dirfte das Virus als solches auf dem W ege
der Lymphbahnen aus dem Subarachnoidalranm in das \n-mn-rm\'uin-
allenthalben geraten und hier seine Wirkung entfalten. Dal eine
chemische Affinitit zur grauen Substanz besteht, beweist ja das
Freibleiben der Marksubstanz, auflerdem zeigen ganz bestimmte
Partien der grauen Substanz, besonders das zentrale Hihlengrau
eine ganz spezielle, noch stirkere Affinitit als die ithrigen Teile
derselben. Das nun einmal an die grane Substanz und speziell auch
an die Ganglienzellen derselben gebundene Virus iiht einen Reiz
auf die Umgebung aus und ruft cine Reaktion sowoll im Gewebe
selbst, als auch in den BlatgefiBen des Nervengewebes hervor. Dafs
dieser Vorgang dhnlich wie hier Dbeschriehen vor sich gehen mufs
und dall nicht etwa die Blutgefibalteration das Primire sejn kann,
geht daraus hervor, daf die Blutgefife der erauen Substanz,

Jalivbiichar fiir I':_!.'J:hi;ll Mo, XYNYIL. Bl i3
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nicht aber jene der weilien Substanz erkrankt sind und dafd
manchmal dort, wo die DBlutgefife aus der weillen in die erane
Substanz gelangen, sie erst an ihrer Eintrittsstelle in dieselbe ihre
Infiltratmanschette erhalten. Wire die Erkrankung der Blutgefiifie
dis Primiirve, so wiire ein solches Verhalten gar nicht zu verstehen,
Auf das in der grauen Substanz durch das Virus er-
teugte Toxin antworten eben die Blutgefilie durch
adventitielle Wucherung und Infiltration, sowie durch Exsuda-
tion von Serum und lymphoiden Elementen, Polyblasten und Wander-
zellen, in einzelnen Fillen auch polynukleiiren Leukozyten. Gleich-
zeitig oder an einzelnen Stellen auch schon frither als die Blutgefille
reagiert aber das Nervengewebe durch Vermehrung der Gliakerne,
und zwar sowohl der Trabantzellen, der Nervenzellen als der grolien
und  kleinen Gliakerne, weleche Polyblasten und Wanderzellen er-
zeugen, die ebenso wie die himatogenen Polyblasten chemotaktisch
angezogen von dem durch das Virus krankhaft verinderten Gewebe
e diesem zustrémen, speziell auf die Nervenzellen sich stirzen uud
dieselben durch Phagozytose zerstoren. Gliawueherung der Faserglia
erfiilllt die dureh Zerfall der Nervenelemente entstandenen Liicken:
mit Fettkirnchen und sonstigem Detritus vollgefiillte Polyblasten
nunmehr Fettkérnchenzellen genannt, tragen allerdings sehr lang-
sam ihre Beute zn den Lymphrinmen um die Gefilie oder direkt
auch in dieselben und in das Lumen derselben hinein, anders wire
die Anschoppung der Gefifischeiden mit Fettkornchenzellen im alten
venesenen Falle unverstindlich. Doch vollzieht sich diese Wanderung
wohl sehr langsam, so dall noch monatelang und noch linger die
IKiornchenzellen innerhalb der Gliafasermaschen auch im  Gewebe
noch anzufinden sind. Das wurspriimgliche Odem, die Raumbeengung
durch das Infiltrat der Gefile bedingen die vergiinglichen Leitungs-
unterbrechungen in den Leitungsbahnen des Nervengewebes und
somit die Lihmungen und Reflexstorungen der Extremititen und
die supranukleiiren pseudobulbir paralytischen Symptome. Die In-
filtration des grauen Nervenparenchymes selbst und die stellenweise
vorkommende Zerstorung von Neuronen durch die Phagozytose be-
dingen die nukleiren Lihmungserseheinungen, wie sie speziell im
(ebiete des Okulomotorius infolge Lokalisation in der Aquidukt-
vegend so hilnfig anftreten, die choreatisch-athetotisechen Bewegungs-
storungen verbunden mit Pariisthesien (Syndrome thalamigue) durch
lokale Herdbildung im Thalamus, den pathologischen Rigor durch
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Herdbildung im Linsenkern, zerebrale Symptome durch Lision der
Hirnrinde. Aber die Newronophagie ist bei unserer Krankheit keine
so radikale wie bei der Poliomyelitis, sondern sie ergreift meist
blofi einzelne Zellen oder Zellgrappen, so dal nach Ablauf der
Erkrankung in reichem Ausmafie eine Restitution der Funktionen
erfolgen kann, ebenso wie auch durch die infolge der Abnahme der
Infiltration und des Odems wieder ungestirt ihre Titigkeit voll-
ziehen kounenden Nervenbahnen. Die Verschiedenheit der Krank-
heitssymptome der einzelnen Fille hingt bei dieser Erkrankung
nicht so sehr von der Qualitit der Erkrankung als von der Lokali-
sation derselben ab. Haben wir doch die schwersten Fille, wie den
Fall 2 und 3, vollstindig ausheilen gesehen und auch beim Fall 1
ist nach monatelanger Erkrankung eine relative Heilung noch ein-
getreten, wihrend anscheinend leichtere Fille, wie der Fall 5, ganz
apid zum Tode fithrten. Der foudroyante, letale Verlauf, wird wohl
bedingt durch die Ausbreitung der Krankheit auf einen der lebens-
wichtigen Nervenzentren, z. B. auf den Vaguskern. Pathologisch-
anatomisch halte ich also die Encephalitis lethargica fir
einen durch eine Infektion hervorgerufenen, echt ent-
ziindlichenProzeb desParenchyms des Nervengewebes
mit sekundirer kleinzelliger Infiltrationder Gefile,
ihnlich wie v. Wiesner®) es fir die Poliomyelitis annimmt.

Die Zellbildungen sind im wesentlichen in allen Vorgingen des
Gehirnes, welche akute Gefifle und Gewebsinfiltration zeigen, so
ziemlich die gleichen, ob es sich um Encephalitis, um Poliomyelitis,
um progressive Paralyse (Alzheimer und Nissl), um Sehlaf
krankheit (Spielmeyer®)), Lyssa, Darine oder Bornasche Krank-
heit bei Pferden (Joest'™)) oder um akute multiple Sklerose (Ma -
burg=")) usw. handelt, die im wesentlichen doch entziindliche Eu-
cephalitiden sind. Uberall besteht die Infiltration aus Lymphozyten,
Polyblasten, Plasmazellen, eventuell Kiornehenzellen. Die mikrosko-
pische Diagnose kinnte im Binzelfalle Schwierigkeiten bereiten.
Doch treten bei der Paralyse und der Schlafkrankheit vor allem die
Plasmazellen zahlreich auf, ferner Gefilveriinderungen und Gefif-
wucherungen, wie sie bei einem mehr chronischen Prozesse ehen Zeit
zur Entwicklung haben, bei ciner akuten Encephalitis jedoch nicht.
Ferner erfolgt die Lokalisation der Erkrankung bei der Paralyse haupt-
sichlich in der Grofhirmvinde, bei der Encephalitis lethargica in den
Stammganglien und im Mittelhirn, Die Bornasehe Krankheit der Pferde

e
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dagegen weist ehenso starke Rundzelleninfiltrationen Jder GetiiBe und
Grewebsinfiltvation der granen Substanz mit Polyblasten auf, wie unsere
Fille von Encephalitis und trigt alle Anzeichen eines akuten polio-
encephalitischen Prozesses.  Je akuter und stirmischer ein Fall
ist, desto mehr treten die Wanderzellen und die Polyblasten, even-
tuell Zerstorungen durch Blutungen auf, bei ¢hvoniseh langsamen
Verlauf mehr die Lymphozyten und Plasmazellen, zugleich mit Re-
cenerations- wnd  Proliferationsvorgiingen an den GefiiBen wnd an
der Glia zutage. Bei den chronisch langsamen Fillen finden sich
wenige Fettkornchenzellen, weil sie im Ausmalie ihrer Entstehung
auch wieder ihren Inhalt abfiithren und abriumen. Ebenso fehlen
hei ganz stitrmischen Verlauf die Fettkirnehenzellen, hesser gesact,
sie sind noch nicht vorhanden, weil das Gewebe erst im akuten
Zustande der Erkrankung noch nicht zerfallen fettig degeneriert ist,
aubier es erfolgt dies durch Ischimie oder Blutung, in welchem
IFalle dann sofort die Produktion von Fettkornchenzellen einzetzt.
sSpiter, wenn die Phase der ersten akuten Entziindung vorbei ist,
treten die Fettkirnchenzellen bei den Polioencephalitiden offenbar
sehr zahlreich auf. Auch die multiple Sklerose zeigt in ihren akuten
Schithen (Marburg, Simmerling und Ricke 1. ¢.) und auch die
Eneephalitis pontis et cerebelli, die man in letzter Zeit von der
Seler. multipl, immer mehr scheiden lernt (Redlich®*)), akuten
entziindlichen Charakter. Hier wird jedoch der Giftstoft (ob lebendes
Virus oder Toxin ist hier nicht von Belang) zum Unterschiede von
iler Polioencephalitis nicht an die graue Substanz, sondern vor allem
an die Marksubstanz gebunden, so dafl auch die Gefilie der
Marksubstanz zur Reaktion und Infiltration gereizt werden. Auch hier
sehen wir Wanderzellen (Polyblasten), doch werden dieselben, da
die fettilnliche Marksubstanz ohnehin sofort fettig zerfillt, gleich
s Fettkirnchenzellen und die Bluteetibwiinde weisen infoluedessen
unter ithren Infiltratzellen, welche ebenfalls ans Lymphozyten, Poly-
blasten und einzelnen Plasmazellen bestehen, auch zahlreicher als
bei der Polioencephalitis im akuten Stadinm schon in Mengen Fett-
kimehenzellen auf. Tm Prinzipe werden wir also die akute multiple
Sklerose ebenfalls zu den Encephalitiden rechnen miissen. Im W esen
reizen also alle diese Krankheiten, die zur akuten Eneephalitis zu zihlen
sind, dihnliche zellulive Vorgiinge, deren individuelle Unterschiede
hauptsichlich durch die Lokalisation und dureh die Akuitit des
Prozesses zu erkliren sind. Die Neurozytophagie ist das einzige
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Symptom, das die Encephalitis lethaigica bis jetzt von den iibrigen
entziindlichen Prozessen des Zentralnervensystems (die Poliomyelitis
ausgenomuen) unterscheidet.

Aber alle die angefithrten Krankheiten werden, obschon sie
eigentlich zur Encephalitisgruppe gehiren, gewshnlich doch nicht
als Encephalitiden angefithrt, und zwar wahrscheinlich deshalb,
weil ihre genau bekannte Symptomatologie und Lntstehungsursache
es gestattet sofort die engere Diagnose auf die Krankheit selbst
zu 'stellen, z. B. progressive Paralyse oder Nelanane usw. Eher
werden noeh gewdhnlich als Encephalitis die von den Meningen
auf die Nervensubstanz fortgeleiteten entziindlichen Erkrankungen
bei luetischer, tuberkuldser, zevehrospinaler oder Pneumokokken-
meningitis aufgeziihlt. In welcher Bezichune stelit nun, patho-
logisch-anatomisch betrachtet, die hier beschriebene Encephalitis zu
den wenigen sonst unter diesem Namen rusammengetaliten Krank-
eiten?  Wie schon oben erwiihut, hat zuerst Gayet 1875 einen
Kranken beschrieben und obduziert, der nach einer Kesselexplosion
dieselben Symptome wie unsere an Encephalitis lethaigica erkrankten
Patienten aufwies. Die Obduktion ergab eine entziindliche Dege-
neration mit entziindlicher Rétung und Gewebssklerose, verbunden
mit Erweichungen in der Wand des dritten Ventrikels, des Aquii-
duktes, des Bodens des vierten Ventrikels, der Vierhiigel und Zirhel-
driisengegend.  Niherer histologischer Befund ist nicht auseefiibrt
worden. Oppenh‘eim?),2%) datiert in seinem arundlegenden Werke
liber die Encephalitis, das ja den Ausgangspunkt fin jede weitere
Encephalitisforschung bildet, die Lehre von der Encephalitis iiber-
haupt erst von Wernickes Beschieibung der Polioencephalitis acuta
haemorrhagica superior her. Spiter kam die Beschreibung der zere-
bralen Kinderlihmung durch Striomypell 1884, der diese Erkran-
kung fiir infektios hielt und zur Poliomyelitis der Kinder als zere-
brales Gegenstiick hinstellte. Strit mpell®) teilte die Encepla-
litiden ein in a) Policencephalitis Wernicke, 1) zerebrale Kinder-
lihmung, ¢) Encephalitis der Erwachsenen, 1890 Lat dann Leieht e
stern'®) die Encephalitiden bei der Influenzaepidemie beschrieben.
1895 Nauwerk®) in encephalitischen Herden den Influenzabazillus
nachgewiesen,

setreffs des mikroanatomischen Befundes seiner Fille erwiihnt
Wernicke rosige Firbung der Wandunge des dritten Ventrikels mit
zablreichen punktférmigen Blutungen, welehe die Gefifie einscheiden ;
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in der Nihe derselben itberall Kérnchenzellen, Le wandowsky fihrt
in Curschmanns Handbuch der Nearologie Sehrdders diesbeziigliche
histologische Befunde an, und zwar daf die Wernickesche Polio-
encephalitis nichts anderes aufweist als Blutungen mittlerer und
kleinerer (Gefibe in die GefiBscheiden und in die Umgebung, aber
keine entziindlichen Erscheinungen, sondern blofl reparatorische Vor-
ginge der Umgebung, d. h. Gliawucherung und Kornchenzellenbildung.
Ein Fall von Wernickescher Encephalitis bei einem Alkoholiker im An-
schluf an Delirvium tremens, den ich selbst untersucht habe, wie in den
genannten Gegenden des dritten Ventrikels und des Aquiduktes keine
akuten entziindlichen Erscheinungen, insbesondere keine entzindliche
Infilteation der Gefile. sondern hyaline Homogenisierung der Gefil-
wandungen und Blutungen ins Parenchym auf. Im Parenchym selbst
finden sich gewucherte Riesengliazellen mit zahlreich verzweigten
wurzelformizgen Fortsitzen, Polyblasten mit gewundenen Kernformen
Wanderzellen) und Kornchenzellen. Die Gliawucherung schien mir
infolge der starken Entwicklung der fortsatzreichen groien Gliazellen
und der vorgeschrittensn Gefiffalteration ilteren Datnms auf Grund
alkoholischer chronischer Alteration des Gewebes zu sein, die Blutungen
dagegen, die die akuten Symptome der Wernickeschen Encephalitis
badingt haben, und die Kirnchenzellenbildung frischer Genese zu sein.
Also wire dies kein eigentlich akuter entziindlicher Prozel.

Die Fille Laichtensternscher und Pfuhlscher Influenzaence-
phalitis, in welchen Pfeiffersche Bazillen gefunden worden waren,
waren ebenfalls kaine echten entziindlichen Eneephalitiden, sondern
nach Augabe Lewandowskys embolisehe wnd thrombotische, also
vaskulire Prozesse. Echte entzitndliche Encephalitis ist bisher nicht mit
Sizherheit Dbei nachgewiesener Influenza mit Pfleifferschen Bazillen
vefunden worden und ich glaube, daf viele Fille von Encephalitis mit
ausgesprochener Sehlummersucht, welche wiederholt in der Literatur
verstreut als Influenza-Encephalitiden sich angefilirt finden (wofern
es Polioencephalitiden waren), hieher zur hier beschricbenen Enceph.
lethargica verursacht durch den Diplostreptokokkus gehdren, die aber
ihves typisch grippisen Initialstadiums wegen zu Unrecht fir ,In-
fluenza® cehalten worden sind, ohne daf der Pfeiffersche Bazillus
hei ithnen eefunden worden wiire,

Bei den Fillen zevebraler Kinderlihmung von Striimpell wieder
finden sich im Zentram somiovale grofle gelblichrot gefirbte encepha-
litische Herde mit Blutungen und Lymphozytenansammlung um die



Die Encephalitis lethargica, (D

Blutgefiiie. Also handelt es sich auch hier um eine Bintgefilierkran-
kung. Abgeschen von diesen vaskuliren Prozessen, zihlt Oppenheim zur
Encephalitis Fille lokaler herdférmiger Nekrobiose des Hirngewebes
mit massenhafter Fettkérnchenbildung, besonders in der Briicken-
winkelgegend auftreten. Es handelt sich hier um die Encephalitis pontis
et cerebelli (Redlich), die wir oben bei der akuten multiplen Sklerose
mithesprochen haben, sowie um die sogenannte Fettkornchen-Encepha-
litis bei akuter retrobulbirer Neuritis (v. Wagner, Elschnig?),
Fithren wir noch jene Fille aus der Literatur an, bei denen die
Obduktion, ohne jeden anatomischen Befund blieh (Striimpell,
Oppenheim, Hoppe, Marina usw.), obschon zerebrale Symptome
mit Augenmuskellihmungen bestanden hatten, Fiille, die meist nach
Muscheln- oder Fleischvergiftungen aufgetreten sind, so sehen wir,
dali allen diesen Fillen die Gruppe der echten parenchymatis-ent-
ziindlichen Encephalitiden und darunter auch unserer Polioencephalitis
gegeniiberstehen.

Oppenheim (L ¢.) sagt, dafd in mehr als der Hilfte der Fille
von Encephalitis die zentralen Ganglien betroffen sind. Die Gegend des
zentralen Hohlengraus, des dritten und vierten Ventrikels seien Prii-
dilektionsstellen, von hier kinne der Prozef auch aufs Riickenmark
sich erstrecken, das Kleinhirn sei gewshnlich geschont. Dabei handle
es sich meist um multiple, disseminierte Herde, oft seien dieselben
grifier, oft aber mikroskopisch klein. Perivaskulire Blutungen, aber
auch Blutungen ins Gewebe kimen vor. Rundzelleninfiltration der
Gefilischeiden und Rundzellenherde im Gewebe seien zu schen ;
aber auch Rundzellen in weniger dichter Anordnang iiber das Gewebe
verstreut, Kornchenzellen fehlen oft ganz, besonders bei stiirmischem
Verlauf der Erkrankung. Bakteriologisch sei der Befund negativ:
Hyperimie, Hiimorrhagie, Exsudation und Rundzelleninfiltration seien
die Grundelemente des encephalitischen Entziind ungsprozesses. Bedenkt
man nun zu diesen Ausfithrungen Oppenheims, dal er auch den
lethargischen Schlaf der Encephalitiden beschrieben hat, so ist es wohl
sicher, dall dieser Meister sporadisch Fiille der von uns hier beschrie-
benen epidemischen Erkrankung schon vor Augen gehabt und genau
erfalit hat. So erscheint mir nun der Schluf berechtigt,
daf die infektiose Polioencephalitis lethargica, welche
ab und zu epidemisch auftritt (als Nona, als Tibinger
Schlafkrankheit, vielleicht als Morbus Guerlier und
heuer wieder hei uns in Wien), gerade wie die Polio-
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myelitisauwch immer wieder sporadisch aufgreten kann.
Hevvorgerufen wird diese Encephalitis lethargica
durveh den fricher beschriebenen Diplostreptokokkus.
Um also der Encephalitis lethargica ihren richtigen Platz unter den
anderen echten entziindlichen Encephalitiden nichteitrigen Charakters
zuzuweisen, mochte ich versuchen auf pathologisch-anatomischer Grund-
lage von einer Gruppe von Encephalitiden, bei welchen vaskulire
Verdnderungen im Vordergrunde der Erkrankung stehen und zu denen
ich die luetische Encephalitis, die zerebrale Kinderlihmung, die En-
cephalitis haemorrhagica bei Influenza und anderen Infektionskrank-
heiten und die Policencephalitis haermorrhagica superior Wernicke
hinzuzihle, eine andere Gruppe echter entziindlicher pa-
renchymatdser Encephalitiden zu trenuen, deren einer Teil,
die Myeloencephalitiden (multiple Sklerose, Encephalitis pontis
Pettkirnchenzellen-Eneephalitis usw.), vorwiegend die Marksnbstauz,
der andere, die Polioencephalitiden echt entziindlichen Cha-
rakters, das Grau erfassen. Zu den Polioencephalitiden gehdren die
subakut verlanfenden Krankheiten : Paralysis progressiva, Lues cerebri,
Durine, Schlafkrankheit der Neger und die akuter verlanfenden:
Encephalitis lethargica (Nona?), Bornasehe Krankheit. Encephalitis
hei Poliomyelitis, Lyssa usw.

Bs ist mir eine angenehme Plicht, Herrn Hofrat v. Wagner,
aus dessen Klinik die hier angefiihrten Fille stammen, meinen er-
gebensten Dank fir die Uberlassung derselben und fiir die viel-
fachen klinisehen und experimentell-pathologischen Anregungen im
Laufe der Durehfiihrung dieser Untersuchungen auszusprechen.
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Tafel I bis XII.

Fie, 1. Grobhirnvinde von Fall 4. Vergr. 80 1. — Lpn infiltrierte Lepto-
meniny, bei @ Gefiib, T Infiltrationsherd in den tieferen Sechichten,
(f infiltriertes Gefily (Thionin).

Fig. 2. Corp. quadrig. ant, von Fall 5. Verg. 5/1. — A4 Aquiidukt, &f infil-
triertes Geefily (Thionin).

Fig. 3. GroBhirnrinde von Fall 11. — Fig. 3. Vergr. 80,1, Fig. 3 A. Vergr.
1. — Pz Plasmazellen, P5 Polyblasten mit eingeschlossenen
Lymphozyten, I Lymphozyten (Thionin).

Pig. 4 und 4 A, Gefits aus dem Thalamus des Falles 4. Vergr. 500 Labe d
Adventitialzellen, 7z Gliazellen (Thionin).

Fig. 5. Interpedunkulargegend. Fall 4. Vergr. 51 — H Haubenstrahlung
aus dem roten Kern, 3V dritter Ventrikel, Gf infiltriertes Grefil,
Bit Blutung. Pp Pes pedunculi (Himatoxylin-Eosin).

Fig. 6. Grobhirnrinde, Fall 5. Vergr. 100/1. — gR Gliakernreihe, Gf -|- Bit
infiltriertes Geefilh mit perivaskualiirer Blutung in den Hisschen Haum
N nenronophager Herd (Thionin).

Fig. 7. Grothicnrinde. Fall 5. Vergr. 50/1. — I kleinzelliges Rundzcllen-
infiltrat im Parenchym, Gf infiltriertes Gefild (Thionin).

Fig. 8. Gyrus limbicus. Fall 4 Vergr. 3001, — Lkz polynukleire Lenko-
zyten als Infilteatzellen, Ph,, Pb, Polyblasten (Thionin).

Fig. 9. Gyrus limbiens Lenkozytenherd. Fall 4, Vergr. 300/1. — 7f Getiill.
Ph,, Phb, Polyblasten, Lkz polvnukleiire Leukozyten (Methylenblau).

Fig. 10. Subst. roticular. med. oblong. Fall 11. Vergr. 200/1, — Gf Getiily
Pl Polyblasten, N neuronophager Herd { Methylenblan).

Fig. 11. Ganglienzelle der Subst. veticular. med. oblong. Beginnende Newrono-
phagie. Fall 11. Vergr. 600/1. — «a Phagozyt, Pb,, Pby Polyblasten,
Phz geschwiinzte Zelle, (rgz Ganglienzelle (Thionin).

Fig. 12. Thalamus opticns. Fall 5. Vergre. 2501, — a, b, ¢ d Wucherung
von Trabantzellen (Methylenblaw).

Fig. 13. Pyramidenzelle aus dem Grofhirn. Fall 4. Vergr. 600/1, — Py Py-

14,

ramidenzelle, Piy, Ph,, Pi, l’nl_‘l,"l:hmtrll. Lkz |m-1:!.'nl'||.'.]i':'il'{‘.'l.' Leukozyt
{("Thionin).

GroBhirnrinde, Fall 4, Verge. 300/1. — « sklerosierte Pyramiden-
golle, b ceschirumpfte Pyramidenzelle, ¢ cewncherte  Faserglia,
d Glianrasen (Thionin).



Fig. 19,

ig. 20.

L) L] L N L] -'.'
Die Encephalitis lethargica. (4

. Subatantia nigra. Fall 4. Verge. G00/1, — (ig: Ganglienzelle,

a Adventitialzellen (Methylenblan).

5. Grofhirnrinde. Fall 11. Verge, 40/1. — P Pia. M Marksubstanz.

Bit Blutung, Fkz Fettkernchenzellen (Marchi).

. Wand des dritten Ventrikels. Fall 1. Verge. 400/1, — 7z Gliazelle,

Fkz Fettkérnchenzellen, 7f Blutgefill mit Fettkérnchenzelleninfiltrat
(Methylenblau).

Linsenkern. Fall 1. Vergr. 2'/,/1. — 3V dritter Ventrikel, F'kz Fett-
kirnehenzellen, Lks Linsenkernsehlinge, Pu Putamen, (+/p Globus
pallidus, ('s Corpus striatum (Marchi),

Interpedunkolargegend. Fail 1. Vergr. 3/1. — Fkz Fettkornehen-
zellen, Pp Pes pedunenli, 3V dritter Ventrikel, H Haubenstrahlung
{ Marchi).

Corpus striatum des infizierten Affen. Vergr, 2001, — BIt Blutung,
G f infiltriertes Gefilh — (Himatoxylin-Eosin).
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