
Zur Pathogenese der Hemiatrophia facialis. 
(Ein Fall yon symptomatischer Hemiatrophie nach Encephalitis 

epidemica.) 

Von 

Prof. B. N. Mankowski (Kiew). 

(Eingegangen am 7. September 1926.) 

Obwohl die Hemiatrophia facialis schon langst beschrieben ist und 
die klinischen Erscheinungen genau studiert sind, verliert sie nicht an 
Interesse. Im Gegentei], in der letzten Zeit erscheinen in der neuro- 
logischen Literatur immer mehr und mchr Arbeiten, welche diesem 
Thema gewidmet sind. 

Diese Tatsache laltt sich dadurch erklaren, dalt diese Erkrankung 
uns ein klinisches Bild gibt, welches am deutlichsten und in reinster 
Form den trophischen EinfluI~ des l~ervensystems zur Geltung bringt. 
Besonders viel Aufmerksamkeit wird der Feststellung der i~tiologischen 
lViomente und der Pathogenese dieser Erkrankung gewidmet, l~ichts- 
destoweniger halt sie die ~ehrzahl der Autoren auch heute noch ffir 
r~tselhait und noch nicht vbllig aufgeklart. 

Es ist nicht unsere Aufgabe, hier die Theorien der Pathogenese der 
Hemiatrophia faciei genau zu besprechen, aber der Vollstandigkeit 
halber sind wir genStigt, sic ganz im allgemeinen zu berfihren. Indem 
wit die veraltete Moebiussche Theorie fiber die unmittelbare Beeinflus- 
sung der Gewebe durch Sch~dtichkeiten, welche aus der ~undhShle 
oder den lKandeln durchdringen, aui]er acht lassen, gehen wir zur Bar- 
steUung derjenigen Theorien~ welche den zu untersuchenden Vorg~ng 
in Verbindung zum l~ervensystem bringen, fiber. 

Nach einigen Angaben entwickelt sich die Hemiatrophie bei einer 
Sch~digung des N. trigeminus. Nach anderen - -  spielt die Hauptrolle 
die Sch~digung des Halssympathicus. Der ersterwahnte Standpunkt 
basiert sich auf Erscheinungen seitens des Trigeminus, welche bei einigen 
Hemiatrophieformen sich entwickeln: Schmerzen im Verteilungsgebiet 
des V. l~erven, Sensibilit~tsstSrungen, die Lokalisation des atrophischen 
Prozesses in seinem Innervaiionsgebiet. Den Stfitzpunkt dieser Theorie 
bilden die pathologisch-anatomischen Beobachtungen yon Mendel-Wir- 
chov und LSbeL Wiesel, welche pathologische Veranderungen im Stature 
des Trigeminus an der I-Iirnbasis beschrieben haben. 



Zur Pathogenese der Hemiatrophia facialis. 573 

Die Gegner dieser Anschauung weisen darauf bin, da~ der atrophische 
Prozel~ sieh oft weit fiber das Innervationsgebiet des Trigeminus ver- 
blceitet, dal~ in der Mehrzahl der Hemiatrophiefalle keinerlei Ersehei- 
nungen seitens des Trigeminus beobachtet werden, schliel~lich weist man 
darauf hin, dal~ die bei der Sektion gefundenen, pathologisehen Ver- 
~]aderungen nieht streng ]okalisiert waren und entspraehen eher irgend- 
einem diffusen (syphflitischen ?) Prozel3 im Zentralnervensystem. 

Vielleicht etwas begrfindeter erscheint die Theorie, welehe die Pa- 
~hogenese die~r Erkrankung auf eine Afiektion des ttalssympathicus 
zurfickffihrt. Eine alte Beobachtung yon Seligmiiller hat an die MSg- 
lichkeit einer s01ehen Genesis denken lassen. Spatere J~eobachtungen 
yon Bouveiron, Oppenheim, Hirseh und Weinberg haben auf den Zu- 
sammenhang der Hemiatrophie mit entziindliehen Vorgangen in den 
Halsdrfisen und Lungenspitzen, wobei der Halssympathicus in den ent~ 
zfindlichen Prozel~ mit hereingezogen wird, hingedeutet. In unserer Klinik 
haben wir aueh einen Fall beobaehtet, wo zweifellos ein kausaler Zu- 
sammenhang des hemiatrophischen Prozesses mit einer Narbe am Hals, 
welche einen Druck auf den Halssympathicus ausiibte, bestand. 

Oppenheim und Marburg weisen aul~erdem auf das haufige Auftreten 
bei der Hemiatrophie yon Symptomen seitens des Halssympathieus hin. 
In den yon uns beobaehteten Fallen konnten wir ebenfalls die Haufig- 
keit der Erscheinungen seitens der Pupillen, der Sehwei~absonderung 
usw. vermerken. Niehtsdestoweniger halt Marburg diese Theorie ffir 
nicht bewiesen, da doeh in vielen Fallen yon Hemiatrophie keinerlei 
Symptome seitens des Halssympathieus naehzuweisen sind. Anderseits 
rechnet er die F~lle, wo solche Symptome seharf ausgesprochen waren, 
zu der symptomatischen Hemiatrophie; Wartenberg betont auch das 
Fehlen jeglicher Symptome seitens des Halssympathieus. Oppenheim ist 
geneigt, dig Betefligung des Halssympath~cus in gewissen Fallen zuzu- 
lassen. Kurz mSchten wir erw~hnen, daI~ Brissaud den atrophischen 
Prozel~ durch ein Befallensein der grauen Substanz im Gebiete des ver- 
l~ngerten )/[arkes zu erklaren versuchte, indem er eine Art yon gliSsem 
Proze~ darunter verstand. Diese Meinung hat aber keinen reellen Grund. 

Jendrassi]c hat bekanntlieh eine Mittelste!lung eingenommen und 
einen originellen Gedanken ausgesproehen, namlich, daf~ bei der Hemi- 
atrophia faciei der pathologische Prozel~ da lokalisiert ist, wo die Ver- 
bindung der Fasern des ~alssympathicus mit denen des Trigeminus 
stattfindet, d.h. wo die die Art. earotis umspinnenden Fasern sich dem 
G~nglion Gasseri nahern. 

Cassirer betraehtet die Hemiatrophia faeiei als einen skleroderma- 
tischen Prozel~ mit eigenartiger Lokalisation. Diese letzte Anschauung 
kSnnen wir nicht teflen, da neben ahnlichen Krankheitsbildern es aueh 
so]che gibt, die nichts Gemeinsames untereinander haben. AuBerdem 
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ist die Pathogenese der Sklerodermie ebensowenig aufgekl~rt wie die- 
jenige der ttemiatrophie. Die Anschauung Stiers fiber die vorwiegende 
Lokalisation des atrophischen Prozesses auf der linken H~lfte wird yon 
den neueren statistisehen Ergebnissen nieht best~tigt, darum werden 
wir  uns bei seiner Theorie nicht ]~tnger aufhalten. 

Marburg und "auch Wartenberg in seiner interessanten Arbeit fiber 
die Hemiatrophia faeiei scheiden vom Standpunkt des Entstehungs- 
mechanismus die F~lle der symptomatischen tiemiatrophie yon denen 
der idiopathisehen seharf voneinander. Dieser Ansehauung k5nnen wit 
nieht vSllig beistimmen. Freilich unterscheidet sieh die idiopathische 
ttemiatrophia faciei yon der symptomatischen dadurch, dal~ bei dieser 
letzten der atrophische Prozel3 blol~ eines der Symptome der Schi~di- 
gung des Nervensystems bildet, indem er seinen Platz in der Reihe 
anderer Symptome (motorische, sensorische, sekretorische u.a.  StS- 
rungen) einnimmt. Aber bei der idiopathischen I-Iemiatrophie kSnnen 
wi r in  manchen F~llen ausschHel~lich trophische StSrungen feststellen, 
welehe isoliert in den Vordergrund treten und einen eigenartigen, lang- 
sam sieh entwickelnden, progressierenden Verlauf aufweisen. Nichts- 
destoweniger seheint es uns, da~ die F~lle yon symptomatischer Hemi- 
atrophia faciei eine enorme Bedeutung ffir die Feststellung der Patho- 
genese der yon uns untersuchten Erkrankung besitzen. Es ist anzuneh- 
men, dal~, obwohl der Charakter des pathologischen Prozesses in beiden 
F~tllen kein gleicher ist, seine Lokalisation im Sinne des Betroffen- 
seins gleicher nervSser Apparate in beiden F~llen fibereinstimmt. Um 
eine Analogie zu bringen, sei einerseits auf den symptomatisehen Par- 
kinsonismus hingewiesen, welcher bei epidemischer Encephalitis, Ge- 
schwfilsten u. dgl. sich entwickelt und anderseits auf die idiopathisehe 
Paralysis agitans, die doeh ihre eigene ~tiologie und Verlauf aufweist, 
aber dieselbe Lokalisation hat. Curschmann erkl~rt ebenfalls das Fehlen 
irgendwelcher anderer Symptome seitens des Trigeminus bei der idio- 
pathischen Hemiatrophie durch eine isolierte Sch~digung der trophischen 
Fasern. Zum Vergleieh zieht er diejenigen Sch~digungen des ~. media- 
nus, bei welchen im Vordergrunde vasomotorisch-trophische StSrungen 
stehen, an. 

An unserem klinisehen Material hatten wit Gelegenheit zu beobachten 
(~hnliche F~lle sind auch aus der Literatur bekannt), dab die sympto- 
matische Hemiatrophie auch beim Erkranken des Halstefles des Rfieken- 
marks (Syringomyelie), der Wurzeln in diesem 2qiveau, des ttalssym- 
pathicus, des Trigeminns und sogar des l~acialis, ebenso wie der IIirn~ 
basis (Fall yon Muratow) sieh entwieke]n kann. Bei der modernen Vor- 
stellung fiber die Rolle des vegetativen Nervensystems in der Trophik 
der Gewebe im allgemeinen ist es uns klar, dal] wir gerade daselbst den 
pathologisehen Prozel3 bei der Hemiatrophia faeiei zu lokalisieren haben. 
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Anderseits helfen uns unsere Kenntnisse fiber die Verteflung der vege- 
tativen Zentren und Bahnen, die Unterschiede und die Mannigfaltig- 
keit aller oben angeftihrten klinischen Beobachtungen bei der sympte- 
matischen Hemiatrophia faciei in Zusammenhang zu bringen und zu 
erk].~ren. Es gibt versehiedene sozusagen Etagen und Bahnen im Ver- 
lauf des vegetativen Nervensystems; abgehend yon ihren Zentren ge- 
langen die sympathischen Fasern unter Umsehaltungen an die Peri- 
pherie, durch den Trigeminus, den Halssympathicus, den Facialis u. ~. 
Es ist 'klar, dal~ einer solchen Mannigfaltigkeit der Lokalisationen der 
vegetativen Funktionen eine Mannigfaltigkeit der Lokalisationen des 
krankhaften Prozesses bei symptomatischer Hemiatrophie entspricht. 
~ei einem solchen Standpunkt lassen wir vorlaufig beiseite die Frage 
fiber den Charakter des Prozesses und seine Entstehungsbedingungen 
und wenden unsere Aufmerksamkeit der Aufsuehung der nerv6sen 
Apparate zu deren Erkrankung uns ein solches Bild geben wiirde. 

Es ist schwer zu sagen, ob die yon uns untersuchten Ver~nderungen 
durch eine Erkrankung des sympathischen oder des parasympathisehen 
,4mteiles des vegetativen Nervensystems hervorgerufen werden. In der 
letzten Zeit wird yon der Mehrzahl der Autoren die vorwiegende Rolle 
der sympathischen 1Nerven in der Entstehung der trophischen StSrungen 
anerkannt (Mi~ller, Briining). Stie]ler jedoch wirft die Frage fiber die 
M6gliehkeit tier Beteitigung in diesem Prozel~ aueh des parasympa- 
t]hischen Systems wiederum auf; er meint dabei das Befallensein der 
dutch den V. Nerv durchziehenden parasympathisehen Fasern (er ba- 
siiert sieh duf einem yon ihm beobachteten Falle yon Hemiatrophie 
nach einer Schadigung des Gangl. Gasseri). Wir glauben, dab es schwer 
ist, die Tatigkeit des parasympathischen und des sympathisehen Sy- 
stems in so einer komplizierten Funktion wie die der Aufrechterhaltung 
der normalen Gewebetrophik auseinanderzuhalten. Es ist klar, dal~ 
beide Systeme eine gleich wiehtige Rolle in der Aufreehterhaltung und 
der Regulation des normalen Lebens der Gewebe spielen; bei patho- 
logischen Vers des Trophismus handelt es sich um St6rungen 
ihres Gleichgewichtes oder Ab~nderungen ihrer Gegenbeziehungen. 
Darum ist es wohl verstandlich, dal~ es nicht mal feststeht, ob das 
Bild der Hemiatrophie dureh Reizung 0der durch Hemmung des vege- 
tativen Nervensystems hervorgerufen vcird. Sogar flit so]che, dem An- 
schein naeh pathogenetisch klare F~lle, wie die Hemiatrophie bei Sch~- 
digung des Halssympathicus l~Bt es sieh, meistens, nicht feststellen, 
ob ~dr es hier mit einer Reizung oder einer Hemmung der trophischen 
Fasern zu tun haben. 

Wir wissen, dab man dabei sowohl den Exophthalmus mit Pupillen- 
erweiterung und den Claude-Bernard-Hornersehen Symptomokomplex, 
die Anhidrosis und die Hyperhidrosis, den Gefgl~krampf, wie auch die 
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Gef~gloarese beobachtet hat. Anderseits ist es nicht immer m6glich, 
nach den Ver~nderungen einer l~unktion des HMssymloathicus fiber Ver- 
anderungen seiner anderen Funktionen zu urteilen, so dab z. ]3. bei der 
t temmung der Pupillenfasern die vasomotorischen und sekretorischen 
intakt  sein k6nnen. Dasselbe kann auf die trolohische ~unktion fiber- 
tragen werden. Wartenberg in der yon uns zitierten Arbeit spricht einen 
originellen Gedanken aus. Er  glaubt nam]ich, dab der atrophisehe 
ProzeB eine Folge des pathologisch-erhShten Tonus der betreffenden 
Abschnitte des symloathisehen Nervensystems ist. Die TonuserhShung 
ist ihrerseits durch die Isolierung der tiefer gelegenen Zentren yon den 
hSheren, regulierenden und hemmenden bedingt. Er weist auf die Ana- 
logie tier Trophik lind der motorisehen Zentren mit den Pyr~miden- 
und extrapyramidaren Erscheinungen, welehe beim Ausfall h6her ge- 
legener Zentren eintreten. Ob eine solche Erklgrung ffir ~lle l~glle der 
Hemiatrophie gfiltig is~, ist sehwer zu sagen ; auf Grund der Erforschung 
yon Ullserem MateriM und Mlgemeiner Vorste]lungen fiber den EinfluB 
des Nervensystems auf die Trophik sind wir eher geneigt anzunehmen, 
dab bei derartigen t typatrophien das kausale Moment in der Reizung 
oder sogar der Entar tung der Funktion (Dysfunktion), als einfaeh in 
deren Ausfa]l liegt. (Man k6nnte auf analoge Vergnderungen bei solchen 
Prozessen wie Gliosis, teilweise Nervenseh~digung, reflektorische Afro- 
phien usw. hinweisen). 

Der reflel~orisehe ~eehanismus hat  eine besondere Bedeutung ffir 
die trolohisehe l~unktion fiberhaupt, was durch die Arbeiten yon Gold- 
scheider, Cassirer und tBechterew (der vasomotorisch-frophische Reflex 
yon Bechterew) bewiesen ist. Es ist anzunehmen, dab bei der Entstehung 
soleher pathologischer St6rungen der Trophik wie es die I-Iemiatrolohie 
ist, St6rungen dieses Reflexes eine grebe P~olle spielen. Es ist bezeieh- 
nend, dab unter den gtiologischen iViomenten der Hemiatrophia faeiei 
dem Gesichtsrauma eine so herrvoragende ]3edeutung zukommt. Dieser 
ProzeB kann a]s ein senso-visceraler (trophiseher) Reflex bezeiehnet 
werden. 

Zu den Fragen fiber die zentrMe Lokalisation des pathologisehen 
Prozesses bei der Hemiatrophie verh~!t sich die Mehrzahl der Autoren 
ablehnend. Wir glauben aber, dab in einigen Fallen der tIemiatrolohie 
es m6glich ist, den krankhaftei1 ProzeB im Gebiete der zentralen vege- 
tat iven Aploarate zu lokMisieren. Diese Annahme w/irde den Umstand 
erklaren, dab der hemiatrophisehe ProzeB oft nicht das, einem einzelnen 
Nerven (Trigeminus) entslorechende, Gebiet betrifft. 

Daffir wfirde aueh der  Umstand sloreehen , dab in den atrophisehen 
ProzeB nicht nur das Gesieht, sondern die ganze K6rl0erh/~lfte mit ein- 
bezogen werden. In  diesem Falle is~ man gezwungen, entweder das 
Vorhandensein irgendeines Prozesses, weleher alle peripherisehe Zentren 
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nnd trophische Bahnen auf der einen K6rperhi~lfte beschi~digt, zuzu- 
lassen, d .h .  eine Art von Gliosis, was keine ree]le Begrilndung hat, 
oder aber mul3 man eine Lokalisation des krankhaften Prozesses im 
Gebiet der vegeta.tiven Zentren annehmen. Das letzte scheint uns wahr- 
scheinlicher. 

Die Arbeiten yon Miiller und yon seinem Schiller (GOring) haben 
auf den Einflul3 des Zentra]nervensystems auf die Speicherung und den 
Verbraueh des Fettes im Organismus hingewiesen. Die diese Funktion 
regulierenden Zentren liegen am Boden des 3. Ventrikels (starke Ab- 
raagerung bei Wassersucht und Meningitiden); Fhlle yon pl6tz]icher 
Verfettung nach Schgdeltraumen sprechen aueh dafilr. Wir haben gegen- 
wgrtig unter unserer Beobachtung einen Fall yon st5.rkstem Schwund 
des ganzen Fettpolsters, weleher nach Gehirnerschiittcrung, ohne t typo- 
physenschi~digung eingetreten ist. Wartenberg weist auf die klinische 
)[hnlichkeit der Lipodystrophie yon Simons mit der Hemiatrophie, 
bei welcher als Regel das Fettpolster verschwindet. Janson nimmt an, 
dab der Prozel~ dabei in den sympathischen Zentren, welehe die Fett- 
ablagerung regulieren, also in Regio hypothalamica lokalisiert ist. Als 
Beweis ffir diese Annahme hat eine enorme ]~edeutung eine Beobach- 
tung yon Sarbo, wo nach epidemiseher Encephalitis zugleich mit typi- 
schen striiiren Erseheinungen such eine Lipodystrophie sich entwiekelte. 
Diese Beobachtung macht sehr wahrscheinlich die zentrale Lokalisation 
des pathologischen Prozesses bei der Lipodystrophie einer Erkrankung, 
die der ttemiatrophie nahesteht. Die yon uns weiter unten gebrachte 
~![itteilung, indem sie eine gewisse ~hnlichkeit mit dem Falle Sarbo 
darstellt, kann als 13eweis Iilr die zentrale Lokalis~tion des hemi- 
atrophischen Prozesses dienen. Das Interesse, welches diese Tatsache 
darstellt, hat  uns d~zu veranlal~t, diesen Fall zu verSffentlichen. 

Krankengeschichte. Der Krsnke K., Rotsrmist, geboren im Uralgebief, 23 Jshre 
alt. Aufnahme in die Nervenklinik am 15. XII. 1925. Klag* fiber versggrkte 
SehweiBabsonderung an der ganzen rech*en KSrperhglfte, ebenso wie eine ver- 
stgrkge Speiehelabsonderung und Schleimabsonderung in der rech*en Nasenhitlfte. 
Diese Erscheinungen s*ell*en sieh ein im Jahre 1922 nach einer skugen Infektions- 
krankheit, mit hohem Fieber und Bewul3tlosigkeit. Die Genesung *rag naeh 2~/2 Mo- 
nagen ein und zugleieh entwickelten sieh die beschriebenen Erscheinungen. Sie 
bestehen seigdem mi* derselben Ingensitg*. Doppelsehen, Erbrechen, St6rungen 
des Urinlassens bestanden nieht. Aul3er den I-Isuptbeschwerden sind noeh Kopf- 
sehmerzen, Schmerzen in den Beinen, Ohrenssusen zu vermerken. Der Kranke 
ist sei* 5 gahren verheirage*, hat ein zweijghriges Kind; Geschleehtskrsnkheiten 
verneint, zeigweiser A]koholabusus zugegeben. Erblieh nieh* belasget. Vater und 
Mut*er leben und sind gesund, hagten 12 Kinder, yon denen 3 leben, die tibrigen 
sind im Kindesal*er gesgorben. 

Status: Der t~ranke is* mittelgrol~, KSrperbau normal. Ernghrungszus*and 
befriedigend. Die rechte Augenspalte bedeutend schmgler sis die linke, der rechge 
Augenspfel ist etwas eingezogen, die reehte Pupille enger sls die linke. Die rechte 
Gesichtshalf*e und dss Ohr sind stgndig hyperamisch; hypergmier* is* such die 
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rechte Bindehaut; im rech~en Auge mehr Tranen als im linken; die Iris am rechten 
Auge ist yon anderer (hellerer) Farbe Ms im linken (scheini entfiirbt). Die behaarte 
Kopfhaut  ist rechfs feucht, die rechte H~lfte des Gesiehtes, des Halses nnd der 
Brust sind immer feuc.ht und yon Schweil~tropfen bedeclct. Bet ErhShung der 
Aul~entemperatur, bet Zusichnahme yon heifer  Nahrung, iiberhanpt bet jeder 
Kraftanstrengung nimmt die Sehwei~absonderung rechts stark zu, indem der 
Schwei~ in gro[~en Tropfen auftri t t  und zusammenfliel]t. Seitens der Farbe, der 
Beschaffenheit und der Menge der Haare reehts keinerlei Besonderheiten. Eine 
erh5hte Feuchtigkeit ist auf den iibrigen Teilen der rechten KSrperh~lfte zu ver- 
merken, aber im geringeren Grade als am Kopfe und an der oberen KSrperh~ilfte; 
in der reehten AehselhThle starke Sehwei[tabsonderung, die reehte Hand ist feueht, 
eine geringe Feuchtigkeit  ist am rechten Obersehenkel zu vermerken. Die Schweil3- 
absonderung, welehe rechts ausgesprochen ist, iibersehreiiei streckenweise die 
Mittellinie, indem sie einen Teil der linken Nasenh~lfte und auch der linken Stirn- 
h~lfte, nahe an der Mittellinie einnimmt. Der Dermographismus ist reehts mehr 
ausgesprochen, yon intensiver Farbe und l~ingerer Dauer. Der pilomotorisehe 
l~eflex ist reehts stark herabgesetzt, nieht nur bet lokMer Reizung, sondern auch 
bet deren Ausl5sung vom I-IMse aus (encephMiseher Reflex naeh Thomas) links 
ist er deutlich, die idiomuskul~re Erregbarkeit ist rechts erh5ht. Puls 76 in 1 ~in . ,  
rhythmisch, yon mittlerer Fiillung, kein Aschnersehes Symptom Temperatur- 
messung in der Achselh5Me ergab rechts 36,2 ~ links 36,5% Die Temperatur- 
messung mit  dem Hautthermometer  ze i~e  an der rechten Wange 35,80, links 33,60; 
an der rechten Brusth~lfte 33,6 ~ links 32~ an der vorderen Flache der rechten 
Sehulter rechts 33,9 0, links 33 0 am Handteller rechts 34,60, links 33 0. Der Blut- 
druck ist an beiden Armen gleich: systoliseh 130, diastolisch 75. 

Bet der Besichs des Gesichtes f~llt sofort eine nieht sehr ausgesprochene 
aber doeh deutliehe Hemiatrophie der reehten Gesichtsh~lfte auf, welehe im mitt- 
leren Drittel besonders (unter dem Auge und dem Backenknochen) sichtbar ist. 
Die ganze Gesichtsh~lfte ist verflacht und verkleinert durch Verminderung des 
Fettpolsters und der Muskeln, die Haut  ist aueh atrophisch. Am R5ntgenogramm 
ist eine Knoehenatrophie nicht nachweisbar. 

Z~hne, Zunge, GaumenbSgen, StimmMinder sind symmetrisch. Die elekbro- 
motorisehe Erregbarkeit der Gesiehtsmuskeln weist keinen merkliehen Unter- 
schied zwisehen rechts und links. Aus dem rechten Iqasenloeh Absonderung eines 
dfinnfliissigen Schleimes. 

Die StirnfMten beiderseits gleieh, die Lider sehlieBen gut. Bet Z~hnefletschern 
wird die Gesichtsasymetrie noch deutlicher; die Zunge zittert beim tterausstrecken, 
weieht aber nieht zur Seite ab. Die Reaktion der Pupilten auf Licht, Aecomodation 
und Konvergenz ist normal, die Bewegungen der Aug~pfel sind nicht besehr~nk% 
kein Nystagmus, I4ornealreflexe sind erhalten; Augenhintergrund beiderseits o. B. 
Sehnenreflexe normal, gleichm~l~ig, keine pathologischen Reflexe; Baueh- und 
Sohlenreflexe lebhaft. Der Umfang der Extremit/itsmuskeln und der Muskeltonus 
beiderseits gleich. Die grebe Muskelkraft des rechten Arms etwas abgeschw~ieht 
(Dynamometer). Keine Sensibilitats- und KoordinationsstSrungen. Das Sprechen 
etwas verwiseht. Urin o. B. R. Wassermann im Blut negativ. Bet der pharma- 
kologischen Prfifung mit  Piloearpin folgende bemerkenswerte Erscheinungen: 
w~hrend links ein Feuchtwerden der Hant  kaum bemerkbar war, flo~ rechts der 
Schwei~ vom Kopf, Gesicht, tIals, AchsMhShle und Brust eine Stnnde lang naeh 
Versuehsbeginn in StrSmen herunter; Dermographismus greilrot, ist reehts vim 
deutlicher und hMt langer an;  die rechte Stirnh~lfte und das Ohr hochrot; die 
Speichelabsonderung nahm zu. Von den bet Adrenalinpriifung erhaltenen Resul- 
taten sind zu vermerken, eine ausgesprochene Abschw~ehung der Schweil]abson- 
dernng und eine ErhShung des systolischen Druekes besonders links (145, reehts 135) 
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Bei Einr einer 3proz. CocainlSsung erwei~erte sich die linke Pupille sehr 
stark, die rechte aber kaum und nahm ovale Form ein. Die darauffolgende Adre- 
n~lineintr~ufelung rief keine merkliche Reaktion hervor. 

Zusammenfassend ist zu vermerken, dal~ ein junger, bis dahin ge- 
sunder*) )/[ensch, eine akute, infektiSse Erkrankung des zentralen 
2;Fervensystems, vermutlich epidemische Encephalitis iiberstanden hat. 
AJs Fo]ge dieser Erkrankung trat eine scharf a~sgesprochene isolierte 
Sch/~digung der vegetativen Funktionen der ganzen reehten KSrper- 
h~lfte ein. Die vorhandenen klinischen Symptome scheinen auf eine 
Hemmung des Sympathieus (Cl. Bernard-Hornet) und eine Reizung des 
]?arasympathieus (TrgnenfluS, SpeichelfluS, l%hinorrhoe der rechten 
Gesiehtsh~lfte, einen rechts starker ausgesprochenen roten Dermo- 
graphismus) hinzuweisen. Der TemperaturunterSchied h~ngt augen- 
scheinlich vom Zustand der Gef/iSe ab. Der Unterschied in der ~'arbe 
der Regenbogenhaut ist wohl auch neurotisehen Ursprungs (neurotische 
tteterochromie). Die epidemische Encephalitis gibt sehr oft eine zentral 

r . bedingte StSrung der vegetatlven Funktionen, aber das Fehlen in 
unserem Fall jeglieher Symptome seitens der motorischen Sphgre und 
eine seharf ausgesprochene Begrenzung der Erscheinungen auf der einen 
Seite erscheinen ganz ungewShnlich. Wir mSchten aber eine besondere 
Beachtung dem Umstand sehenken, dab zugleich mit den vegetativen 
StSrungen auf derselben Seite eine deutlieh ausgesprochene tIemi- 
atrophia faciei bestand, welche einen Schwund des Unterhautfettgewebes 
nnd eine Atrophie der Haut verursachte. Wir haben vollen Grund an- 
zunehmen, dab der eneephalitisehe Proze$ hier in der Regio hypo~hala- 
mica und am Boden des 3. Ventrikel sich entwickelte. 

Aul3er dem schon erw~hnten Falle yon Sarbo, bei dem die Encepha- 
litis epidemica das Bild der Lipoiddystrophie bedingte, hat noch die 
Beschreibung Leris mit unserem Krankheitsbild eine gewisse Xhnlich- 
keit. Bei einem hemiatrophischen ProzeS, welcher hauptsgehlich das 
Unterhautfettgewebe im Gesicht betraf, war noch eine Parese der 
III.-IV. ttirnnerven auf derselben Seite und eine leichte Parese des 
Armes auf der anderen Seite zu vermerken. Der Autor nimmt eine 
meseneephalische Lokalisation des Prozesses (wohl eines gli5sen) an, 
welche daselbst die sympathischen Bahnen beschi~digt hat. Ich er- 
wi~hne noeh den Fall yon Kutler, wo die epidemische Encephalitis die 
Erscheinungen der Sklerodermie gegeben hat. Wie wir sehen, ist keine 
der Theorien (weder die des Trigeminus noch des ttalssympathicus noch 
die von Jendrassik usw.) imstande, alle Hemiatrophief~lle zu erfassen. 
Fiir gewisse F/~lle mfissen wir unbedingt eine zentrale Lokalisation des 
Prozesses postalieren und unser Fall beweist, das ein ProzeB in den 
vegetativen Zentren sie tats~tchliCh verursaehen kann. In diesem Ge- 

*) Auch keine Gesichtsatrophie. 
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biete, wo das Exper iment  uns so wenig gibt, wo wir auf die klinisehe 
Beobachtung angewiesen sind, kSnnen Krankheitsbilder,  wie das ebert 
angefiihrte, eine groBe ]3edeutung ffir die AufklArung der noch so rs 
haften Pathogenesis der t temiatrophie  erlangen. 

Wir betonen noch einmal, dab wir nicht die Absicht haben, die 
idiopathische t~orm dgr Hemiatrophie mit  demjenigen pathologischen 
encephalitischen ProzeB, welcher hier s ta t t  hat, zu identifizieren. Das 
geht schon daraus hervor, dab bei der tIgufigkeit  einer solchen Lokali- 
sation der encephalitischen Veri~nderungen wir, fiir gewShnlich, die 
symptomatische I-Iemiatrophie nicht antreffen. Es sind wohl noch 
andere dazukommende Momente nStig: wahrscheinlieh eine besondere 
Kombinat ion der Lokalisation und des Verlaufes des pathologischen 
Prozesses, und, in der Hauptsaehe,  konstitutionelle Besonderheiten der 
nervSsen Organisationen des Kranken  (tt/iufigkeit der Neuropathielt 
naeh Oppenheim). Wir halten ffir sehr wahrseheinlich die Annahme, 
daB im Grunde der idiopathischen Hemiatrolohia faeiei ein abiotro- 
phiseher ProzeB liegt. In  dieser Beziehung bringen uns gewisse Hin- 
weise auf den erbliehen Charakter (Kehrer) einer solehen Vorstellung 
ngher. Die Alllageminderwertigkeit der betreffenden vegetat iven tro- 
phischen Funktionen bei mannigfaltigen guBeren Sch~dlichkeiten, 
welehe dieses System beeinflussen, kann einen eigenartigen atrophisehen 
ProzeB hervorrufen. Zu lokalisieren ist er, wie es F~lle yon sympto-  
matiseher Hemiatrophie zeigen, auf den Bahnen und in den Zentrell 
des vegetat iven Nervensystems, vom Boden des 3. Ventrikels ab naeh 
abw/~rts. 
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