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Anatomischer  Bericht.  

Von 

F. Stern. 

Aus den klinischen Mit te ihmgen erhellt,  dab in  dem Fal l  VI, der 
un te r  den Erscheinungen einer Vagusl~hmung zum Exi tus  gekommen 
war, die klinische Diagnose auf eine Polioencephalit is  inferior u n b e k a n n t e r  
toxisch infekti6ser Genese am wahrscheinl ichsten erschien. Selbst- 
verst~ndlich mugte  in diesem Falle  auch an eine atypisehe Form der 
epidemischen Encephal i t is  gcdacht werden, zumal  uns ja aus den fri iheren 
Epidemien  zur Gentige bekann t  war, dab die epidemische Encephal i t i s  
gelegentl ieh aueh ganz unte r  dem Bilde einer Bulb/~rparalyse ver laufen 
kann,  wenn auch dann  meist  der Krankhei t sver lauf  ein akuter  war. Der 
negative Liquorbefund sprach gewiB nicht  gegen die M6glichkeit einer 
epidemisehen Encephali t is .  Der anatomisehe Befund entsprach diesen 
Vermutungen  nieht.  

Das Gehirn wurde 2 Stunden nach dem Tode herausgenommen und yon dent 
Pathologisehen Institut sofort in frisehem Zustand zu uns gebraeht. Bei der Sek- 
tion land sieh keinerlei Liquorvermehrung, weder an der Konvexit~t noch in den 
Zisternen der Basis. Aueh bestand kein Hydrocephalus. Das Gehirn zeigte 
h6ehstens Anzeiehen yon 0dem. :Die Oberfl/~che der Konvexit/~t zeigt etwas 
lachsrote Verf~irbting. Irgendwelehe makroskopiseh erkennbaren meningitisehen 
Erseheimmgen waren nirgends vorhanden. Auf einem Querschnitt dureh die 
Briieke fanden sich viele kleine flohstichartige Blutungen, die Gehirnsubstanz 
ersehien weder an der Basis noeh an der Konvexit~t erweieht oder besonders hart. 

Der makroskopisehe Hi rnbe fund  zeigte somit  auBerordentl ieh wenig 
Pathologisches. Weder  eine Herdeneephal i t is  noch eine Erweiehung,  
noch Zeichen einer ser6sen Meningitis mi t  L iquors tauung liegen sich 
feststellen. Wi t  kennen  genfigend F~lle epidemischer Encephali t is ,  bei 
denen sieh auBer dieser geringen laehsroten Verfiirbung der Rinde  u n d  
den ganz kleinen Blu taus t r i t t en  in  der Marksubstanz bzw. ven6ser 
Stauung,  die auf dem Querschnit t  den E indruek  kleinerer B lu tungen  
erweckt, niehts  Pathologisches feststellen lieg. Auch naeh  diesem 
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makroskopischen Befund konnte  man  noch mi t  der MSglichkeit einer 
Encephal i t is  rechnen. Bei der histologischen Unte rsuchung  r ichtete  sich 
das H a u p t a u g e n m e r k  auf die Medulla oblongata entsprechend der beson- 
deren Affekt, ion der bulb~ren Hirnnerven.  Es  l and  sich dabei folgendes: 

Auf den ersten Querschnitten dureh die Mitre der Medulla oblongata linden 
sich innerhalb der tIirnsubstanz nieht die geringsten perivascul~ren Infiltrate. 
Es wird eine gro~e Reihe yon Pr~paraten alkoholfixierter Toluidinsehnitte vom 

Abb. 1. t~echtcr ttypoglossuskcrn mit geringcn histologischen VcriLnderungen ; einige Zcllcn 
in Reizungszustand, einzelne Zellen (oben) in blandem Zcrfall. 

oralen Beginn der Medulla oblongata bis fast zum eaudalen Ende durehgemustert. 
(Der caudalste Teil war in Osmium-Chroms/~ure gelegt worden, doeh war die 
Marehifgrbung mil~gliiekt.) Ausgesprochene lymphoide Infiltrate linden sieh in 
den Vaguswurzeln und in den Leptomeningen der Basis; von hier dringen einzelne 
kleine Infiltrate an den pialen Septen entlang in die Oblongata ein, ohne dal~ 
lymphoide Zellen in das Gewebe selbst eintreten. Ferner finder man in den 
basalen Meningen kleine Blutungsreste und zahlreiehe sehr pyknotiseh sehmale 
lange Zellen. In der Hypoglossuswurzel findet sich weniger eine infiltrative Ent- 
ziindung als eine starke Vermehrung l~nglieher bis ovoider Bindegewebszellen, 
die zum Teil in wellenartigen loekeren Ztigen angeordnet sind. Erst naeh langem 
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Suchem nach Durchnmsterung mehrerer Pr~parate  findet man geringe und zartc 
perivascul~re Infil trate,  die nur  aus Lymphocyten.  nicht  Plasmazellen bestehen, 
im Gebiet des spinalen Trigeminuskernes bzw. la teroventral  yon diesem Kern,  
sowie in der Gegend des Nucleus t ractus  solitarii. :Perner finden sich einige gliSse 
Reizerseheinungen; namentl ich wiederum in der Gegend des spin~len Trigeminus- 
kernes und der StrickkSrperbahnen finder sieh eine starke Vermehrung der Glia- 
zellen, und  zwar handel t  es sich zum gro{3en Tell um kleine chromatinreiche 
Rundzellen. die der Oligodendrog]i~ angehSren. Zum Tell handel t  es sich ~ber 

Abb. 2. Yaguswurzel rail kleinen lymphoiden Infiltraten un4 Bindegcwebswucherungen. 

aueh um Gliazellen mit  reichlichem Plasma, die zuweilen in Rasen zusammen- 
fliel~en. Mesenchymale Zellen werden Bier n icht  beobachtet .  Auch in beiden 
Vaguskernen l inden sich sehr ausgesprochene Reizerscheinungen der Mikroglia 
und  der Oligodendroglia, namentl ich dieht unter  dem Ventrikel.  Doch fehlen 
such  Bier alle perivasculi~ren Infiltrate.  

Von besonderem Interesse erschien es, Hypoglossus- und  Vaguskern n~her zu 
untersuchen,  nament l ich mit  gficksicht  auf den klinischen Befund. Eine Abbildung, 
die dem rechten Hypoglossuskern ents tammt,  als dem Kern,  der klinisch besonders 
schwer betroffenen Seite, zeigt, dab nicht  nur  die Inf i l t ra te  fehlen, sondern such 
die Zellen relat iv wenig ver~ndert  sind. In  einigen scheinen Kern- und  Tigroid- 
zeichnung fast  normal, in vielen ist der Kern an  die Seite gedrfickt, die Zelle ist 
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wenig geschwollen, eine perinucle~re Chromatolyse ist eingetreten. Nur wenige 
Zellen sind auf dem Bilde zu sehen, die sehwerer ver&ndert sind, zum Tell Zellen, 
die Sch~ttenform erreicht h~ben und untergeg~ngen sind, ohne dal~ eine Neuro- 
cytophagie sich d~bei entwickelt h&tte. Auch das Tuberculum acusticum erscheint 
ganz frei und auch die Zellen des D e i t e r s s c h e n  Kernes sind nicht besonders ver -  
Endert. Auch die Zellen der Olive und der retikulierten Substanz sind im all- 
gemeinen gut erhalten, wEhrend in Zellen, welche Raphekernen angeh6ren, neben 
kr~ftiger Lipoidvermehrung auch schwere Kernver/~nderungen und K6rnelungen 

Abb. 3. Rechtc Hypoglossuswurzel mit unregelm'~gigen ~Vueher~mgen bindegewebiger Natur. 

des Plasmas vorkommen. Auch die Ganglienzellen der Vaguskerne zeigen teils 
Tigrolyse und Schwellungen, tells erhebliche Schrumpfungserscheinungen. hn  
Ependym am Boden des vierten Ventrikels linden sich geringe Infiltrate; die 
Ependymzellen selbst sind zum Teil offenb~r ver/~ndert, w/~hrend an oraleren 
Pr/~p~raten keine Ver~nderungen bestehen. 

Wenn man dann weiterhin die Briicke untersucht, so findet man in den 
Brfickenkernen selbst keine entziindlichen Erscheinungen und keine ausgesprochenen 
Ver/~nderungen der Ganglienzellen. Die kleinen Venen in der Brficke sind zum 
Teil aul3erordentlich st~rk gest~ut, doch ist es nur an wenigen Gef/il~en zu kleinen 
di~pedetischen Blutaustritten gekommem Infiltrate bestehen hier nicht. An etwas 
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welter or~l gelegenen Ste]len finder man  wieder ganz geringe Inf i l t ra te  in der 
Briicke. Die Kerne im HShlengrau sind auch hier wieder ganz frei yon entziind- 
lichen Erscheinungen. Insbesondere im Abducenskern finder man  Erscheinungen,  
die ~hnlich sind wie im Hypoglossuskern. E in  Teil der Abducenskernzellen ist  gut  
erhalten. E in  anderer Teil zeigt perinucle~re Tigrolyse und  Randverschiebung 
des Kernes, wenige Zellen zeigen such  etwas kr/~ftigere Zerfallserscheinungen. 
Aueh hier fehlt  an den Zellen eine st/~rkere Gliareaktion. Dagegen gibt es in 
tieferen Haubenpar t ien  Stellen, in denen es zu gliSsen Wucherungserscheinungen. 

Abb. ~. Subst~nti~ nigra, gut erhalten. 

zur Bildung kleiner Gliarasen gekommen Lst. Auch finder sich an  der Brticken- 
Haubengrenze ein ganz kleines Infi l trat .  

Wenn man dann  noch welter oralw/irts geht, so finder sich auf Schni t ten,  die 
dutch  die Ebene des roten Kernes gelegt sind, vor allem eine im wesentliehen 
in takte  Substant ia  nigra (s. Abb. 4). Es fehlt  sowohl der Pigmentzerfall  der 
Ganglienzellen als eine ausgesprochene Gliawucherung bis auf leichte Ver/~nde- 
rungen an ganz umschriebencn Zellen. 

Nur  in den Zellen ventra l  yon der Substant ia  nigra, die zur ret ikul ier ten 
Substanz der Substant ia  nigra geh6ren, f inden sich leichte Wucherungserschei- 
nungen der Gha, ebenso im Hirnsehenkel.  Der rote Kern  zeigt keine ausgesprochenen 
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Ver~inderungen. Im vegetat iven Trigeminuskern sind einige Zellen im Beginn 
des Zerfalls, ohne dall st~rkere perigangli~re Gliareaktionen bestehen. Infi l t rate  
fehlen hier ganz. Die Zellen der Oculomotoriuskerne sind wie die der anderen 
motorischen Hirnnervenkerne im ganzen gut  erhalten. Auch hier wieder sind einige 
Zellen geschwollen und  zeigen perinucle~re Chromatolyse. Auch im Kleinhirn und  
im gez~hnten Kern  fehlen sichere pathologische Ver~nderungen. Die Ver~nderungen 

Abb. 5. Chiasma opticnm. Nach einem Toluidinblaupraparat gezcichnct. St~'trkcrc lymphoide 
Infiltration der ,~Ieuingen, leichte Gliawuchcrungcn im ('hiasma. 

im Thalamus und  I-fypothalamus sind ebenfalls offenbar gering. Inf i l t ra te  fehlen 
v611ig, ebenso sind die Abbauerscheinungen an  den Ganglienzellen gering, jeden- 
falls in keiner Weise irgendwie zu verwerten, iiberall sind nur  einzelne Zellen, 
in denen eine Wucherung der Glia zu bestehen scheint. Dagegen bestehen starke 
Ver~inderungen an  den basalen Meningen. Man finder zum Teil hier noch aus- 
gesprochene und erhebliche Infil trate,  die aus Lymphocyten bestehen, daneben 
sind aber auch die iibrigen Bindegewebszellen s tark  in Wucherung geraten, so dal~ 
eine Ar t  Granulationsgewebe besteht  (s. Abb. 5). Eine Abbildung, die das 
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Chiasma opticum betrifft, zeigt diese Verh~ltnisse. Im Chiasmu selbst finder man 
wiederum nur eine Wueherung yon Gliazellen, die zum Teil deutliehes Plasma. 
haben, jedenfMls keine ausgesproehenen entziindliehen Infiltrate im Chiasma selbst. 
(Markseheidenpr~parate konnten nieht vorgenommen werden, da hier nur Mkohol- 
fixierte Pr~parate zur Verfiigung standen.) 

Im PMlidum und Striatum linden sieh minimMe Ver~nderungen. Die meisten 
groBen Zellen wie die kleinen Zellen des Striatum sind erhalten, Gliare~ktionen 
fehlen. Einige der grogen Zellen befinden sieh in leichtem Sehrumpfungszustande, 
nur sehr wenige der groBen Zellen befinden sich in einem leiehten ZerfMlszustande. 
ohne dab man yon einer typiseh~n sehweren Ver~nderung im Ni~lsehen Sinne 
sprechen kSnnte. Gliareaktionen fehlen. Ebenso fehlen hier Mle Infiltrate. 

Weiterhin werden Stficke yon den ZentrMwindungen, dem Schl~fenlappen, 
der Stirnhirnrinde untersueht. Die Rindenarchitektonik ist nirgends gestSrt. Es 
fehlen alle sehwereren Ver/~nderungen der Ganglienzellen, ebenso fehlen infiltrative 
Erseheinungen. In den Gef~gen der untersten Rindenschicht linden sich zum 
Teil einige geringe adventitielle Wucherungen mit starken Abbauprodukten yon 
gelblieher und grfinlicher Farbe. (Alter des Patienten!) Im fibrigen finder sich 
aueh fiber der Rinde eine leichte, aber deutlich meningitisehe Infiltration, die aus 
lymphoiden Zellen und Fibroblasten besteht. 

Naeh diesem Befunde sind (lie histologischen Ver/~nderungen, die 
im Gehirn gefunden wurden, augerordentlich geringffigig. Nach dem 
klinisehen Befund muBten schwere Ver/~nderungen namentlich in den 
motorischen Kernen am Boden der Rautengrube erwartet werden, und 
zwar die sehwersten Vergnderungen im Nucleus ambiguus und vor allen 
Dingen im rechten Hypoglossuskern, da ja eine auBerordentliche schwere 
degenerative Atrophie der rechten Zungenseite bestand. Geringe Ver- 
/s konnten im Cochleariskern, im Abdueenskern und auch im 
Oculomotoriuskern, schlicglich St6rungen im Glossopharyngetmkern und 
vielleicht auch im vegetativen Oblongatakern (F. H. Lewy) erwartet 
werden. Im Gegensatz zu dieser Erwartung fanden sich etwas st/~rkere 
degenerative Ver/s nur im dorsMen Vaguskern und auch im 
Nucleus ambiguus. Am bemerkenswertesten sind wohl die geringen 
St6rungen in beiden Hypoglossuskernen, im Abducenskern und Oculo- 
motoriuskern. Selbstverstgndlich sind diese Kerne bei genauer Unter- 
suchung nieht ganz intakt;  aber es ist iiberrasehend genug, selbst im 
rechten Hypoglossuskcrn trotz vOlliger Atrophie der Zunge noeh eine 
Reihe ganz normal erscheinender Ganglienzellen zu sehen, w~hrend eine 
groge Zahl der fibrigen Ganglienzelleu sich in einem Zustande befindet, 
weleher der Ni/31sehen Definition der prim/~ren Reizung entsprieht. 
Es ist zur perinucle~ren Chromatolyse bei leichter Schwelhmg gekommen, 
der Kern ist verlagert, eine sichere Gliawucherung ist nicht eingetreten; 
ein kleiner Teil der Zellen ist st/~rker ver/~ndert und im Zugrundegehen 
begriffen. Ebenso gering und uneharakteristisch sind die Ver/~nderungen 
in den meisten iibrigen Partien des Gehirns, insbesondere des Hirn- 
stamms: nur in umsehriebenen Partien der Oblongata und Brficke 
namentlich, aber auch in orMeren I-Iirnpartien an der Basis linden sich 
zum Teil erhebliche Wueherungserscheinungen der Gliazellen, die zur 
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Rasenbildung fiihren. Infiltrationen sind innerhalb des Hirnstamms nut  
an ganz vereinzelten Stellen in minimaler Auspri~gung feststellbar. Von 
Wichtigkeit ist dann weiterhin, dag ausgesprochene Zerfallserscheinungen 
der Substantia nigra vollkommen fehlen. Demgegeniiber finder sich 
noeh ein ausgesprochen infil trativer bzw. produktiv infiltrativer Prozeg 
an den Meningen und zwar in diffuserer Ausprggung als nach dem klini- 
sehen Befund erwartet werden konnte; denn die Infil trate reichen bis 
zur Konvexit~Lt, wenn sie auch an einzelnen Stellen der Basis stgrker 
sind; deutlich sind dann noch Infil trate frischer Natur  in den Vagus- 
wurzeln, wghrend z. B. in der Hypoglossuswurzel die produktive Binde- 
gewebsvermehrung wahrscheinlich als Ersatz zugrunde gegangener 
Axone deutlicher ist. 

Dieser histologische Befund ist nun doch in wesentlichem Mage yon 
den Gewohnheitsbefunden bei epidemischer Encephalitis verschieden. 
In den akuten Encephalitisstadien linden wir ja bekanntlich gewShnlich 
nicht nur diffusere und kr~tftigere Gliareizerscheinungen, sondern auch 
die schweren intraadventitiellen und periadventitiellen lymphoiden 
Infiltrate. Man k6nnte einwenden, dab es doch auch akute F~lle epide- 
mischer Encephalitis gibt, in denen die Infil trate im Gehirn fehlen k6nnen 
zugunsten der reparatorischen und irritativen Wucherungserscheinungen 
der Glia und Abbauerscheinungen des nerv6sen Gewebes. Der eine Fall 
Klar/elds, den man hier anfiihren k6nnte, yon mehr als vierw6ehentlicher 
Dauer, in dem schwerste diffuse degenerative Ver~nderungen neben ganz 
unbedeutenden GefgBinfiltraten bestanden, ist, abgesehen yon peraku~ 
toxiseh verlaufenden F~llen, ein seltener Ausnahmefall; ein zweiter 
~hnlicher Fall, den ich frfiher angeffihrt habe, und der auch unter dem 
Bi]de einer akuten Bulbgrparalyse in wenigen Tagen zugrunde ging, ist, 
wie ich bereits an anderer Stelle ausgeftihrt habe, diagnostisch doch 
keineswegs ganz einwandfrei. Es k6nnte sieh in dem genannten Fall 
auch um einen Botulismus gehandelt haben. Im tibrigen sind in diesen 
F~llen zunl mindesten die degenerativen Erseheinungen an den Nerven- 
zellen viel schwerer als im vorliegenden Fall. Man wtirde den Nach~ eis 
einer Parallelit~t zwischen der Schwere der degenerativen Nervenzellen- 
ver~nderung und den entsprechenden klinischen Erscheinungen an den 
Hirnnerven erwarten mfissen, wenn man die vorliegenden histologischen 
Ver~nderungen mit  einem akuten encephalitischen Krankheitsproze6 
vergleichen wollte. 

Da nun der Krankheitsvorgang bei H. mehrere Monate gedauert hat, 
wtird e man eventuell die Berec htigung haben, Vergteiche mit  den Befuaden 
bei chronischer Encephalitis aufzustellen, obschon ja die chronische 
Encephalitis durchschnittlich klinisch ganz anders verl~uft, und eher 
eine Rezidiveneephalitis erwartet werden konnte, bei der auch Infiltrate 
vorkommen. Immerhin sind z. B. yon Globus und Straufi i F~lle beschrieben 

i Proc. of the New York Path. Soc. Band 21, S. 195. 192]. 
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worden, die sogar klinisch unserem Fall in manchen Punkten ent- 
sprachen, bei denen auch zun~chst eine Besserungstendenz zu bestehen 
schien, bis dann pl6tzlich eine Verschlimmerung mit  Bulbi~rsymptomen 
auftrat.  Auch in diesen F~llen der amerikanischen Autoren fanden sich 
nur geringe Gefii6infiltrationen, daftir proliferative VorgSmge an den 
Capillaren, die bis fast zur Obllteration des Lumens gingen. Ferner 
fanden sieh kleine Blutungen. Aber auch diese F/~lle sind histologisch 
doch yon unserem Fall offenbar versehieden. Die produktiven Gefi~ft- 
ver~nderungen sind hier nicht vorhanden ; degenerative Vorg~nge spielen 
sich zwar im Nervenparenchym sicher ab, sind aber r~tumlich stark 
beschr~nkt. Die Neurocytophagie oder Umklammerung der Ganglien- 
zellen mit Glia fehlt gerade an denjenigen Kernen, bei denen nach dem 
klinischen Befund schwere St6rungen zu erwarten waren. Bei einer 
typisch chronisehen Encephalitis findet man aber dann doch wohl so 
gut wie immer die schliel31ich in Narbenbildung iibergehende sehwere 
Veri~nderung tier Substantia nigra. Auch in 12 F~llen chronischer Enee- 
phalitis des eigenen Materials, die anatomiseh untersueht werden konnten, 
ist die Nigraveriinderung stets in erheblichem MaBe ausgesprochen, wenn 
auch erst nach einer sehr genauen Durchuntersuchung des ganzen Materials 
entsehieden werden kann, in welehem Ma6e die klinischen VerSmderungen 
zu der St6rung der Substantia nigra in Beziehung stehen. Bis jetzt wissen 
wir yon der typisehen ehronisehen Encephalitis, daft zwar die histo- 
logischen VerSmderungen des Gehirns abgesehen v o n d e r  schweren Ver- 
i~nderung der Substantia nigra relativ milde sein k6nnen; aber erstens 
einmal sind die Abbauerscheinungen des Nervengewebes nebst Glia- 
reaktion bei der ehronisehen Encephalitis doch tiefgehender als im vor- 
liegenden Fall, zweitens finder man aber auch nieht diese I)issoeiation 
des pathologisehen Zustands: auf der einen Seite die Geringftigigkeit 
yon degenerativen und insbesondere infiltrativen Erseheinungen inner- 
halb des Hirnstammes selbst, auf der anderen Seite die Feststellung 
einer stellenweise noch erheblichen infiltrativen und produktiven 
Meningitis. 

Am wichtigsten 8cheint mir hier der Nachweis zu sein, daft die schwere 
Zungenatrophie ihr anatoraisches Substrat o/[enbar nicht im Hypoglossus- 
kern, sondern in der Hypoglossuswurzel hat. Es ist gewift bekannt,  daft 
der Name der ,,retrograden Degeneration der Ganglienzellen" fiir die 
VerSmderung, die in perinucleS~ren Chromatolyse, Kernverschiebung an 
den Rand und Sehwellung besteht, insofern nicht ganz zutreffend ist, 
als diese Form der Nervenzellenvergnderung aueh bei anderen St6rungen 
vorkommen kann. Aber im vorliegenden Fall kann man die zum Teil 
nur geringen Ganglienzellenst6rungen tats~chlieh wohl als retrograde 
St6rungen auffassen; die tlypoglossuswurzel ist hier schwer verSmdert. 
An Stelle der zerfallenen Axone ist es zu einer Wucherung der Binde- 
gewebszellen vielleicht nach Ablauf einer infiltrativen Entziindung 
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gekommen; die Ganglienzellen sind nunmehr erst in einem retrograden 
Abbauproze$ begriffen. Es seheint uns so erlaubt, auch anatomisch 
das Hauptgewicht  auf die entzfindlichen Ver~tnderungen an den Meningen 
und Nervenwurzeln zu legen und so die A-fortiori-Bezeichmmg einer 
infiltrativen bzw. infiltrativ-produktiven Meningoradikulitis zu withlen. 
Dabei ist gewi[~ zuzugeben, da6 ja aueh leichte entzfindliche Erseheimmgen 
nicht nur sekund/ire Abbauerscheinungen innerhalb der Hirnsubstanz 
selbst vorhanden sind; es gibt aber wohl keinen meniflgitischen ProzeB, 
bei dem nicht auch geringe entzfindliche Ver/~nderungen in der Hirn- 
substanz selbst vorhanden sind; und diese Ver/~nderungen sind so gering, 
dab sie hier nosologisch vernachl/~ssigt werden kOnnen, ebenso wie man 
umgekehrt bei vielen F/~llen epidemischer Encephalitis erstaunt ist fiber 
die Geringffigigkeit meningitischer Ver/~nderungen bei starker Infiltration 
innerhalb des Gehirns. Vielleicht besteht hier histologisch noch eher 
eine gewisse Ahnlichkeit mit  manchen F/illen experimenteller Herpes- 
Encephalitis beim Kaninchen, bei der ja auch die Meningitis sehr h/iufig 
st/~rker als die Encephalitis ist; doch pflegt auch in diesen F/~llen meist 
eine stS~rkere Alteration im Nervensystem als im vorliegenden Fall zu 
bestehen. Auf die histologische ~hnliehkeit  des Falles mit  dem von 
Finkelnburg-Eschbaum beschriebenen, hat bereits Giinther im klinischen 
Teil hingewiesen. 

Meines Erachtens ist es also durchaus gcreehtiertigt, den Fall histo- 
logisch yon der epidemischen Encephalitis abzutrennen. GewiB ist m it 
dieser Feststellung noeh nicht ohne weiteres der Nachweis erbracht, da~ 
auch nosologisch eine Abtrennung vonde r  epidemischen Encephalitis ein- 
zutreten hat, dag es sieh n i ch tum einen atypischen Fall dieser Krankhei t  
handelt. So]ange wir nieht den Erreger der epidemischen Encephalitis 
kennen, ist eine Entscheidung dieser Frage nicht m6glich. In  der letzten 
Zeit sind yon den verschiedensten Seiten heterogene Erkrankungen 
entzfindlicher Natur  nlitgeteilt worden, die yon den Autoren mit mehr 
oder weniger groger Wahrscheinlichkeit der epidemisehen Encephalitis 
zugerechnet wurden; ich nenne nur die Namen von Drey[us und Scharnke. 
Ich glaube auch, da6 ganz unabh~ngig yon den einigerma~en sicheren 
FSllen epidemischer Encephalitis die entzfindliehen Erkrankungen des 
Nervensystems in den letzten Jahren eine Vermehrung erfahren haben:  
ieh erinnere nur an die Schwere japanische Encephalitis des Jahres 1924, 
die eigenartige schw~re Epidemie encephalitisch neuritischer Er- 
krankungen in Lille vor einigen Jahren und andere Erkrankungen. Es 
k6nnte schlieBlich ein mfi6iges theoretisches Gez~nk geben, ob man alle 
diese Erkrankungen, wie manche Autoren wollen, tier epidemisehen 
Encephalitis zureehnet oder nicht; mit  Sicherheit entscheidbar wird die 
Frage ja doeh erst dann werden, wenn wir mit  dem Virus der Encephalitis 
arbeiten k6nnen. Bis dahin aber ist es zum mindesten aus heuristisehen 
Grfinden geboten, einen streng reservierten, gewissermaBen konservativen 
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Standpunkt in dieser Frage einzunehmen. Solange wir nur mit klinisehen 
und anatomischen Methoden den Versuch einer Krankheitssystematik 
machen kSnncn, mfissen wir gerade bei den exogenen infektiSs 
toxischen Erkrankungen des Nervensystems darauf bedacht sein, 
m5glichst scharf die symptomatologisch, histologisch und in ihrem Ver- 
lauf homologisierbaren Krankheitstypen herauszuarbeiten. Bei dieser 
Betrachtungsweise gelingt es uns gewi•, zwar dem typischen Kern- 
syndrom der epidcmischen Encephalitis die atypischen F~lle, die doeh 
in irgendeinem verst~ndlichen Zusammenhang mit dem typischen Syn- 
drom stehen, anzugliedern; aber ebenso sind wir berechtigt und ver- 
pflichtet, klinisch anatomische Krankheitseinheiten, die in den wichtigsten 
Punkten verschieden sind, abzusondern und als zun~chst wenigstcns 
nosologisch einheitlich erscheinende Typen zu bezeichnen. Ein der- 
artiger Typus wird offenbar durch die Gruppe hier mitgeteilter Er- 
krankungen repr~sentiert, yon denen ein Fall anatomisch untcrsueht 
werden konnte; es wird sp~teren Untersuehungen vielleieht einmal, 
mSglich sein zu entscheiden, ob das gleiehe Virus, das die epidemische 
Encephalitis hervorruft, auch diese geh~uft auftretenden Erkrankungen 
yon Meningoradikulitis, die sieh vorwiegend im Bereich der hinteren 
Sch~delgrube manifestieren, hervorruft, oder ob ein anderes Virus dieser 
Krankheit zugrunde liegt. Mir persSnlieh erscheint die Auffassung durch- 
aus berechtigt, da~ aus irgendwelchen uns dunklen epidemiologischen 
Grfinden verschiedene Virusarten in den letzten Jahren eine besondere 
neurotrope Affinit~t gewonnen haben; dal~ z. B. die japanische Ence- 
phalitis in jeder Beziehung yon der epidemisehen Encephalitis, die wir 
bis dahin kannten, unterschieden ist, dfirfte wohl allgemeiner Auffassung 
entsprechen. 
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