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Zur Anatomic der cerebralen Killdeel hmung. 
Von 

Prof. A. Kast 
in Freiburg. 

(Hierzu Taf. XI.) 

A l s  vor etwa einem Decennium dem spastischen Symptomencomplexe 
und seiner Entstehuug eingehendere Aufmerksamkeit sich zuwandte, 
belebte sich auch das Interesse ffir gewisse krampfhafte L~hmungs- 
formen des K i n d e s a l t e r s ~  welche - -  seit Jahren den Aerzten und 
orthopadischen Chirurgen wohtbekannt - -  in ihrer nosotogischen Stel- 
lung erst jetzt erkannt und gewfirdigt werden konnten. 

Eine Reihe klinischer Arbeiten machten theils die hemiplegi,sche, 
theils die paraplegische Form der sogenannten s p a s t i s c h e n  Kin-  
d e rl  ah m u n g zu ihrem Gegenstande, und bald erwies die anatomische 
Untersuchung ftir die eine wie fiir die andere Affection in einer primaren 
Erkrankung des G ehi r n s das weitaus haufigste anatomische Substrat 
des Leidens. 

Bei den H e m i p l e g i e n  dee Kindesalters waren es die ganz be- 
sondere Hi~ufigkeit schwerer motorischer Reizerscheinun~en und die 
tiefen StSrungen der geistigen und kiirperlichen Entwickelung, welche 
als eigenartige Zfige des Krankheitsbildes gegenfiber den anatogen 
Erkrankungen Erwachsener hervorgehoben und in Deutschland yon 
H e n o c h ,  B e n e d i k t  u. A., in Frankreieh yon der C h a r c o t ' s e h e n  
Schule zutreffend geschildert wurden. 

Urn so bedauerlieher war es, dass die a ~ a t o m i s c h e  Kenntniss 
dieser Krankheitsformen mlt den Fortschritten der klinischen Beob- 
achtung nicht gleichen Schritt halten konnte. Wenn schon im Gan- 
zen das anatomische Material nut sparlich zufloss, so handelte es 
sioh zudem in der Mehrzahl der untersuchten Falle um spate 
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Stadien, richtiger gesagt um entferntere Folgezustlinde des Erkan- 
kungsprocesses. 

Eine zusammenfassende lehrmi~ssige Darstellung scheiterte somit 
an der Schwierigkeit, alas kliniseh wohl umschriebene Krankheits- 
bild auch nach seiner anatomischen Seite bin abzurunden, und so 
kam es denn, dass trotz der klaren Schilderungen J. v. H e in e ' s* )  
H e n o c h ' s * * ) ,  Bened ik t ' s*** ) ,  See l igmf i l l e r ' s r  u. A., trotz der 
~usserst bemerkenswerthen Arbeiten der franzSsischen Autoren [Oo- 
tard~-~), Wuillaumier'] '~-t)~ B o u r n e v i l l e * t )  ] and mehrerer Auf- 
si~tze in der e n g l i s ~ h e n  Literatur*.*'~) und trotz der anatomischen 
Untersuchungen H e s c h l- K u n d r a t's**'~) die Pathologie der spastischen 
Kinderli~hmung nicht in dem Un/fange ,popullir ~̀  und Gemeingut der 
Aerzte wurde, wie es tier Hiiufigkeit des Vorkommens dieser Krank- 
heir entsprochen hiitte. 

Ein u S t r f i m p e l l ' s  auf der Magdeburger Naturforscher- 
versammlung***'~') suehte durch eine bfindige Zusammenfassung der 
pragnantesten Ztige des Krankheitsbildes das Interesse daran in wei- 
tere Kreise zu tyagen und alas Verstiindniss dafiir dutch die Auf- 
fassung zu erleichtern, dass als anatomische Grundlage desselben eine 
acute Entzfindung der grauen Hirnrinde - -  P o l i o e n c e p h a l i t i s  
a e u t a ,  ein cerebrales Analogon der acuten Poliomyelitis postulirt wer- 
den mtisste. 

Offenbar dutch S t r t i m p e l l ' s  Vortrag angeregt, ersehienen ver- 
schiedene neue: fast aussehliesslich klinische Mittheilnngen, welche 
ffir die relative Haufigkeit der Kinderhemiplegie Zeugniss ablegten. 

*) Spinalo Kindorl~hmung. Stuttgart 1860. 
**) Inaugural-Dissertation; Vorl~sungen tiber Kinderkrankheiten. Ber- 

lin 1881. 
***) Eloktrothera13ie 1868. 

t )  Jahrb. f. Kinderheilkunde. N. F. XII1. S. 343. 1879, 
~-~-) Etude sur ]'atro13hie 13artiolle du cerveau. Paris 1868. 

§ De l'g13ile13sio darts l'h~miplegie spasmodique infantile. Th~se do 
Paris 1882. 

*%) Recherches cliniques et th~ra13, sur l'E13ile13sie , l'Hysterie et l'Idiotio. 
Paris 188 ~. 

**~-) Kundra t ,  Die Porencephalie. Wien. 
**-~) Hadden,  On infantile spasmodic Paralysis. The Brain 1883/84. 

p. 302. - -  Idem, An anomalous case of infantile Hemiplegia. British med: 
Journ. Febr. 1882. - -  Gee, St. Bartho]. Host3. Reports u XIII. et XVI. 
- -  Ross~ On the spasmodic Paralyses of Infancy. Brain u 1 13. 477. 

***-~) Jahrb. ftir Kinderheill(unde. N. F. XXII. S. 173. 1884. 
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Unter ihren Autoren stellten sich die Einen [ R a n k e * ) ]  vSllig auf 

den Standpunkt  der S t r i i m p e l l ' s c h e n  Anschauung und reeipirten 
schlechthin die Bezeichnung acute Polioencephalit is  ffir die Kinder- 

hemiplegie - -  eine Auffassung, die in dieser weitgehenden Form selbst 
aus dem Wort laut  der  S t r t i m p e l l ' s c h e n  Arbei t  kaum zu entnehmen 
sein diirfte. Auf der  anderen Seite stell ten sich die Arbeiten yon 

B e r n h ' a r d t * * )  und W a l l e n b e r g * * * )  (v. D u s c h )  die Aufgabe,  auf 
Grund des in der Li tera tur  niedergelegten anatomischen Materials 

abzuwiigen, in wie weit die Bezeichnung der klassischen Kinderbemi- 
plegie als ))Polioencephalitis acuta  ̀~ durch die bis lang vorliegenden 

anatomischen Thatsachen sich rechtfert igen liesse. 

Durch die Mittheilung zweier klinisch ale cerebrale Kinderllih- 
mung meines Erachtens woh! charakter is i r ter  Fi~lle, deren anatomische 
Untersucbung in einem verhaltnissm~ssig frfihen Stadium der Erkran-  
kung vorgenommen werden konnte,  mSchte ich versuchen, meinerseits 
zur Anatomie dieser L~hmungsformen einen Beitrag zu leisten~). 

B e o b a e h t a n g  I .  

Fiinf Gesehwister unter ~Kr~mpfen" gestorben. - -  Unstillbares l~.rbrechen 
d e r  Mutter w~hrend der Gravidits mit dem Patienten, - -  Normale Ent- 
wiekelung his zum sechsten L e b e n s m o n a t , -  P15tzlieher Eintrit t  tage- 
langer halbseitiger Convulsionen auf der reehten Seite mit nachfolgender 
Hemiparese im t e e  h t e n  Arm und B e i n . -  Irer~ndertes nsychisehes Ver- 
halten. - -  iVaeh fiinfmonatlicher Pause: T~gel~nge allgemeine clonisehe 
Kr~mpfe mit nachfolgender spastischer Hemiplegie l i n k s .  - -  Dauernde 
Harnretention. - -  V e r b l S d u n g . -  Wiederholung der Krampfanfs alle 
3--4 Wochen. - -  Ted im Anfall naeh l~monatlicher Dauer der Erkran- 
kung. - -  P. M. Hoehgradige allgemeine Atrophie der Hirnrinde dureh 
diffuse ehronisehe ]Encephalitis der grauen und weissen Substanz in d e n  

v o r d e r e n  Zweidritteln beider Hemisph~ren. Absteigende Degeneration 
nieht naehgewiesen. 

O. K. stammt yon ~usserst kr~ftigen und gesunden Eltern, die angeblich 
hie krank waron. Vet der Geburt des Patienten butte die Mutter jedoeh ffiaf 
Kinder unter heftigen Nervenorseheinungen (Kr~impfen u. dgl.) verloren - -  im 
Alter yon vier Stunden his zu einem Jahr. W~hrend tier Gravidit~t mit dora 
Patienten hatte die Mutter wochonlang fast unstillbares Erbrechen, so dass an 
kfinstliche Frfihgebur t gedacht wurde. - -  Rechtzoitige Geburt ohne Kunsthiilfe. 

*) Miinchener medic. Wochenschr. 1885. 
**) Jahrb. f. Kinderheilkunde. N. F. XXIV. S. 384. 1886. 

***) Cfr. den vorl~ufigen Berieht fiber die folgenden Beobachtungen auf 
der X. Wandervers. Siidwestd. Neurologen und Irren~rzte 1886. 

~') V i r c h 0 w ' s  Archly Bd. I02.  1885. S. 26. 
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Durohaus normale Entwickelung bis zum 6. L ebensmona t .  
F e b r u a r  1884 plStzlieh Nachts lauter Sehrei, Erbrechen. Heftige 

Kr~impfe, damals ausschliesslich auf Arm und Bein der r o e h t e n  Seis 
besehrS, nkt. geballte Faust, krampfhaft gestreektes Bein dureh i~usserst hef- 
tige KrampfstSsse erschfit~ert, Verdrehen der Augen, Fieber. Linke KSrper- 
h~lfte und Gesicht so]len anf~nglich nicht verzerrt gewesen sein Hierauf 
sowie auf die Abwesenheit yon Naekenkr~mpfen (Bohren mit dem Kopf, Ge- 
niekstarre u. dergl) wurde nicht nur yon den Eltern, sondern ouch yon einem 
beigezogenen Arzte speciell geachtet. 

Und zur Beobaehtung der Anfi~lle war reichlioh Golegonheit, da sioh 
dieselben mit sehr goringen Intervallen mebrere Tago long alle halbe Stunde 
wiederholten. Sehon naeh den ersten Anf~llen gobrauohte das Kind mehr die 
linke Hand und sebr bald wurde e ineParese  des r e o h t e n A r m e s  und 
B e i n e s  ohne Fae ia l i s lS~hmung 5~rztlieherseits festgestotlt. Allmglig or- 
holt sieh dos dureh die Tag und Naeht gehSmften Anfiille iiberaus erschSpfte 
Kind, gewinnt aber niemals sein bishoriges heiteres und lebhaftes Wesen, 
wird apathisch, seheint 5~usserst matt bet iibrigens ungestSrten kSrperliehen 
Functionen. 

A n f a n g s  Ju l i  1 8 8 4  - -  naeheinerPause yon 5 Monaten - -  ohne 
besondere Veranlassung z we i t e r  Cyc lus  yon Anfi i l len ,  ganz unter den- 
selben Allgemeinerseheinungen: durchdringende Sehreie, stiirmisehes Er- 
breohen, elonisehe Convulsionen, diesmal ausgebreiteter in beiden KSrper- 
hiilften. - -  Abermals constatir~ der Arzt, dass Naekenkrgmpfe fehlen und 
dass im Gesicht die Znekungen tiberwiegend die rechte Seite einnehmen. 
Aueh jetzt mehrere N~iehte long geh~iufte Anfi~lle. Nach deren hblauf: L i n k e r  
Arm und l i n k e s  B ein g e l g h m t  und zwar in vollkemmenerem Grade para- 
lytiseh als die Extremitg~ten der reehten Seite. SLeifigkeit und K~lte fiei den 
Eltern nnd dem Arzte sehon bald naeh den Anfgllen an den linksseitigon 
Extremiti/~ten auf. - -  Gteiehzeitig Erseheinungen yon B a r n r e t e n t i o n :  An- 
fangs unaufgekl~rtes Sehreien naeh dem Ablauf der Krg~mpf% als dessert Ur- 
saehe der Arzt eine enorm ausgedehnte Blase entdeekte. Von jetzt ab musste 
der Horn his zum Tode des Kindes mit dem Katheter entleert werden. 

Die Stumpfheit un d Apathie des Kiudes hatte seit dem zweiten Cyelus yon An- 
f~llen siohtliehzugenommen--es lernte weder spreehen noeh gehen. DieAnfi~lle 
wiederhotten sich in immer kiirzeren Pausen, deren l~ingst e ~ Woehen betrug. 

Bei einer Untersuohnng im Ambulatorium der mediein. Klinik constatirte 
man: Aensserst kri~ftiges und bliihendes Kind mit blSdem Gesiehtsausdruek. 
Kein Strabismus. Linksseitige Extremitii,ton in paralytiseher Beugecontractur. 
Oberarm dem Rumpf addueirt, Finger eingesehlagen. Aueh im Bein Con- 
traetur der Adduotoren, Spitzfussstellung, RigiditS.t bei passiver Bewegung 
in allen Gelenken. Reehts nur noeh im Arme etwas Steifigkeit bei passiver 
Bewegung, Unbeholfenheit bei aetivem Gebrauehe. Sehnenreflex~ beiderseits, 
besonders links gesteigert. Keine Muskelatrophien. 

Im W i n t , r  1 8 8 4 / 8 5  h~uften sich die Anf~lle wieder aussorordent- 
lieh, sehienen dagegen zu Beginn des Jahres 1885 eher seltener zu werden, 
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bis am 20. M~Lrz 1885 ein heftiger Sturm van Kr~mpfen fast ununterbroahen 
des Kind ersohfitterte, welches am 21. im Anfalle starb. 

Die S e c t i o n  wurde am folgenden Tage yon mir vorgenommen : 
Seh~del ohne Deformitiiten normal dick. Dura an ihrer iinsseren Fl~ohe 

ohne Ver~nderung, schwer yam Soh~del ablSsbar. In den Sinus dfinnflfissiges 
dunkles Blur. 1%oh Entfernung der Dura fiiesst ein ziemlioh reiehliches Quan- 
tum einer klaren serSsen Flfissigkeit ab; dieselbe hatte die tieferen Farehen 
und Gruben ausgeffillt, welohe die a u s s e r s t  a t r o p h i s e h e n  Windungen des 
Gros s .h i rn s  z~visehen sioh !iessen. Die letzteren waren in der Weise ver- 
andert~ wie es die Skizze (Fig. 1 a) darzustellen suaht. Die Windungen, fiber 
welchen die Pin im Ganzen eine miissig diffuse Trfibung, aber nirgends loka- 
lisir[e Entzfindangsresiduen erkennen l~sst and allerorts gut abgel6st warden 
kann, sind ~usserst hooh und sahmal mit harten~ hahnenkammartigen Con- 
turen, deren Breite an zahlreiohen Stellen Messerrfiokendieke kaum erreioht. 
Diese Atrophie des Hirnmantels betrifft beide gemisph~iren in den vorderen 
Zweidritteln, die linke Hemisphere mehr betheiligend als die reohte. Auf 
Durehschnitten scheint die ~iusserste Sehicht der versehm~lerten grauen Sub- 
stanz van dam weissen Mark wie abgehoben. - -  Die Wande der Seitenven- 
trikel durch die Atrophie des I-Iirnmantels ~usserst verdfinnt. Die ~entrik~l 
erweitert, reiohliehe Flfissigkeit enthaltend. An den Basalganglien m a k r o -  
s c o p i s a h ebensowenig als an Pens und Oblongata eine VerEndorung bemerk- 
bar. Kleinhirnhemisph~ren symmetrisoh, Rfickenmark makroscopisch un- 
ver~indert. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u a h u n g  (Hiirtung in Mfi l ler ' seher  
Flfissigkei~ - -  Einbettung in Paraffin und Celloidin-F~rbung mit Picrooarmin, 
H/~matoxylin , W e ige  r t ' s  gupfer-Hg, matoxylinmethode) ergab in den atro- 
phischen Gehirnpartien allerwgrts eine weitvorgesehrittene Entartnng, vor- 
wiegend der grauen Rinde, aber auch der weissen Marksubstanz - -  derart, 
dass die GanglienzelJen and 1%rvenfasern bis auf einen kleinen Bruehtheil 
durch die m~chtig wuchernde Glia zum Schwunde gebraeht warden sind. Die 
letztere bildet ein ausgedehntes zusammonhEngendes System dioh~erer odor 
loserer Masahen , welches schon bei LupenvergrSsserung den Rindensehnitten 
ein eigenthtimliches ,,bimssteinartiges" Aussehen giebt. Etwas st~rkere Ver- 
grSssernng liisst erkennen, dass dieses Olianetz nicht nur mit weiteren Masahen 
s~mmtliohe Schiehten der grauen Rinde umfasst, sondern auah in etwa$ anger 
retisulirtem Bau des weisse Mark in don Bereiah tier ZerstSrung gezogen hat. 

Die Knotenpunkte des 5Tetzes bilden stark tingirte D e i t e r s ' s c h e  Zellen, 
deren Fortsgtze nach allen Richtungen hin mit tier gewuoherten Zwisohen- 
substanz in Verbindung treten, 

Von den einzelnen S e h i c h t e n  der Rinde zeigt sieh die erste vielleicht 
etwas verbreiter~ und grobmasehiger als in der Norm; in der zweiten beginnt 
bereits die Gliawuohernng und Spinnenzellenbildung in einem Grade, dass 
die kleir~en Pyramidenzellen dieser Schicht an den moisten Stellen vSllig ge- 
schwunden, an anderen nur in Slo~rlioher Anzahl noah vorzufinden sind. Da- 
gegen sind in den tieferen Portion der dri~ten Schicht noah eine relativ grosse 
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Anzahl wohlerhaltener, grSsserer Ganglienzellen mit gaten Forts~tzen vor- 
handen. Eine ungewShnlich grosse Anzah] strotzend gefiilltor gowundener 
Gefiisse im Quor- und Liingsschnitt durchziehen s~mmtliche Schiehten der 
Rinde. Von ihrer verdickten _t_dventitia aus ziehen Yerbindungsstr~nge nach 
dem Balkansystem der Gliamasohan. Auch fahlt as nioht an Bildorn, in wal- 
ahan dar orwoiterta parivasculiire Raum sines Gaf~ssohens yon ~usserst zier- 

l i chen  und zarten Fiidan durehzogan wird, wolcha h~ufig in droioekiger Keil- 
gestalt an der Adventia des Gafitsses sich ansetzen und so dan Zusammanhang 
zwischen dem latzteran und dem Glianotz herstellen. 

Eina Menga starkgefi~rbtar Rundzellen erfiillen - -  besondars deutliah im 
ttiimatoxylinpr~parata - -  die derben Gariistbalken und in klainaren Gruppen 
dis Maschen dos Natzas. 

Danaben zaigen sieh in den latztaren sowohl als in den arw~hnten pari- 
vascnl~ren Masehan etwas grSsscra sehw~char tingirta Gabilde - -  un z w a i f a l -  
h a f t e F e t t k S r n a h a n z e l l e n .  Von donTangantialfasern in derRinde ge- 
lingt es mit der W e i g e r t ' s c h e n  F~rbung nicht, Bilder zu arhaltan. 

Die w e i s s e  S u b s t a n z ,  deren Aussehen bat schwachar VergrSsserung 
waniger veri~ndert erschian, zaigt mit sti~rkerer VargrSssarung gleichfalls sine 
ausgasprochena g l i  5 s e Wu c h a r u n g,  dutch walehe an verschiedenen Stalian 
dis Narvenfasarn reducirt warden. Nur ist das Maschansystame in weir engeras 
nnd unregalmi~ssigaras als in dar grauen Rinds, we - -  vornehmlich in don 
mittlaren Partian - -  kleinare und grSssara HohlrEume nehenainandar liegan. 
huch hiar findan s i c h S p i n n a n z a l l a n  u n d F e t t k S r n o h a n - - i n  gerin- 
garer Anzahl als in dar grauan Substanz. 

Die geschildertan Veriinderungan zaigen in ihren gauptziigan in den 
verschiedanon zur Untersuchung gelangten Rindanstellen wanig 5rtlicha Ver- 
schiadenheitan; doch war an Pr~paraten, walaha dem Vorderhirn entstammtan 
(Stirn- und Centralwindungan)unvarkennbar der Process ein vorgeschrittanerar 
und die Batheiligung der wcissen Substanz insbesondera r ausgadahntere. 
Ucbarall bildata das groba Natzwerk dor gawucherten Glia ainan gemein- 
samen Bafnnd, 

Dis Untersuehung der Basalganglien dos Pens and des verl~ngerten 
Markes und Riickenmarkas konnte wegan ungeniigendar H~rtung des Pr~pa- 
rates nur makroscopisch vorganomman wordan. Es liessen siah an dam in 
Chroms~ura eonservirten Pr~parate nirgends Spuren seound~ror Degeneration 
wahrnahman. 

B e o b a c h t u n g  I I ,  

S e h w e r e  he~edi t~re  n e u r o ] ~ a t h i s e h e  B e l a s t u n g . -  Mit  9 W o e h e n  in  y e l l e r  

G e s u n d h e i t  l~16tzlieher E in tr i t t  h e f t i g e r  Kr~ml~f~, ~nf~ngs allgemein, Slit-  

ter  ~ u f  die  r e c h t e  Kbrl~erseite  ( G e s i c h t .  A r m  u n d  B e i n )  b e s e h r ~ n k t  und 
fas t  r e g e l m ~ s s i g  i m  ~ e e h t e n  A r m e  b e g i n n e n d ;  12 Tage  l a n g e  Dauer .  - -  

N a c h  d e m  A n f a l l :  S e h w ~ c h e  der  r e e h t e n  E x t r e m i t ~ t e n .  - -  V i e r m a l i g e  

W i e d e r k e h r  der  Krampfattacluen in Pausen yon 1--13 M e n , t e n  u n d  je-  

w e i l s  y o n  m6hrs t i~nd iger  bis  t a g e l ~ n g e r  D~uer. - -  Zunehmende HemiI~le- 



Zur Anatomio dor cerobralen Kiinderl~hmung. 443 

gie  tier r e 0 h t e n  Se i te .  - -  ~,~hlreiche ,,~udiment~re" Anfs mit Schluok- 
kr~mpfen und Uebligkeit. - -  Norm~le Intelligenz. - -  Tod im Anf~ll be i  

~kusbruch e i n e s  M a s e r n e x a n t h e m s -  n a c h  clreij~hriger Dauer  tier Erkr~n-  

kung .  - -  P. M. Gleichms Atrophie tier linken G r o s s h i r n h e m i s p h ~ r e  

o h n e  n a e h w e i s b ~ r e  H e r d e r k r a n k u n g .  Ge f~s se  der Hirnb~s i s  w e g s a m .  

K e i n e  ~ b s t e i g e n d e n  Atrol~hien.  

Mathilde M/iller~ 3 Jahr l l Monate, heredit~r yon mfitterlicher Seite 
sohwer bolastot: Grossvater an der Grenze dvr Psychoso, oin Grossonkel lango 
Jahre nervenleidend an Apoploxie gestorben, oine Grosstanto geistesgestSrt. 
- -  Mutter sohwer hysterisch, erfolglos castrirt, hatte w~hrend der Gravidit~t 
mit der Pat. (dem dritten Kinde, 2 ~ltere gesund) hochgradige neuralgische 
Schmorzen, Kr~.mpfe in don Beinen etc. - -  Rechtzoitige rascho Goburt, ohne 
Kunsthiilfo. - -  Kfinstliohe Ern~hrung. 

Mit 9 Wochen, bei scheinbar roller Gosundhoit ohne Prodromalorsohoi- 
nungon hoffige Kr~mpfo~ welcho alle vier Extremitgten orgriffen, nicht aus- 
schliosslich auf eine KSrporsoito lokalisirt waren und mit sohr goringon Pauson 
12 Tage und N~chto andauerten. In don sp~teron Anf~llon wurdo boob- 
achtet, dass v o r w i e g o n d  die  r o c h t e  G e s i c h t s h ~ l f t o ,  dot  r e c h t o  Arm 
und  das  roch t e  Be in  yon don Zuckungon bowegt wurden und zwar sowohl 
dor Umgobung dot Patientin, als dora oinige Anfg~lle beobachtenden Arzte (Dr. 
H i n d e n l a n g )  auff/~llig, da s s  dio C o n v u l s i o n e n  mi t  g r o s s e t  R o g o l -  
m ~ i s s i g k o i t  j o w e i l s  im r e c h t e n  Arm i h r e n  A n f a n g  nahmon .  Nach 
Ablauf  dos Sturmes gobrauchte das Kind vorwiogend die l i n k  o H a n d. 

Ffinfviertel Jahre sp~iter ausschliosslioh r o c h t s o i ~ i g e, ~usserst hoffige 
C o n v u l s i o n o n  in zwoi Cyklon yon Anfiillon zu jo 4 Stunden. 

Nach dem Abklingen der Kr~mpfo stoigende S c h w ~ c h e  dos  r ech ton  
A r m e s ,  der nach oinw~rts rotirt gobalten wurde. Das rochte Bein kam don 
Eltorn otwas steif vor. Einige Monate SlOEter ein d r i t t o r ,  im Soptombor 
1884 ein vie  rt  e r jowoils mehrerc Stunden lang dauorndor Anfall yon ~ussorst 
hoftigen StSssen in Arm und Bein und Facialis dot reohton Seite (~rztlich 
beobachtot). 

Naoh einem f f i n f t e n  kurz darauf eintretenden Anfall war das Kind 
aussergewShnlich stark afficirt: konnte 14 Tage lang vor ErschSpfung nicht 
mehr gehen und stehen, die rechtsseitige Homiparese wurde erheblich st~rkor. 

Zwischon diesen ausgobildoton Krampfanf/~llon lagen r u d i m e n t ~ , r o  
Attaquen, die ca. allo 6 ~ 8  Wcchen wiederkehrton: Eingeleitet yon einor 
Aura (sich bin krank, ich will in's Bert") verliefen sie derart, dass das Kind 
zu seiner Mutter oilto, ihr den Kopf in den Schocss logte und h6rbare heftigo 
Schluc,  k k r E m p f e  bekam. Nach diesen ,kleinen" Anfiillon grosse Vor-  
s t i m m u n g  boider  Patientin: sie schickte ihre Umgebung aas dora Zimmor, 
vorlangte allein gelassen zu werden. - -  

Im Uebrigen entwiokelte sich das Kind kSrperlich und geistig zu allgo- 
meiner Freude. Es galt f/it bescnders aufgeweckt, war heifer, gespr~chig 
und unbefangon und hatte nar die oine Beschwerdo, dass ihm h~,aflg die 
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l inke  K0Pfse i t e  wehethat: auf welche es - -  unabh~nglg von don Anf~llon 
- -  yon jehor mit grosset Constanz hingewiesen haben sell. 

O c t o b e r  1885 h~uften sich die Anf~,lle boi dem Kindo. Es traten viole 
,,kleine" Attaguon auch des Nachts auf: Das Kind sohrockt~ ~ngstlich aus 
dem Schlafe empor: ,We bin ich?" und dergl, 

Mitre N o v e m b e r 1885 erkrankte des Kind an M as o r n. Gleichzoitig mit 
dem Ausbrnch des Exanthems traten heftige Convulsionen in der rechten 
KSrperhiilfte - -  im rechten Arme beginnend - -  anti W~.hrend ihrer 10stiin- 
digon Dauor h~nften sich die Kr~mpfe nahezu ohne Pause und starb das Kind 
im Coma. 

Bei der andern Tags vorgenvmmenen Sec t ion  zeigte sich: Sch~del- 
daeh dick, ohne Assymetrie. Dura frei: ziemlich leicht abziehbar. Sinus mit 
dunklem, diekfliissigom Blur crffillt. - -  Pin iiberall ehne Sehwierigkeit abzu- 
lSson, ohne Trfibungen odor Adhgsionen. 

Die ganze  l inke  G r o s s h i r n b e m i s p h g r e  in L~,nge, Bre i te  and  
g S h o g e g e n i i b e r d e r r e c h t e n  verk lo iner t .  

Lgngsdurchmessor: Rechts 10,0, Links 6,0 Ctm. 
Breito: , 8,0, ,, 5,0. ,, 
HShe: ,, 7,0, ~ 5~5..~ 

Diese A t r o p h i c  betrifft jedoch die Hemisphere im Ganzen ,  nicht ein~ 
zelne Regionen oder Windungen derselben. Nirgends Spuren localer Vor~nde- 
rungen des Gewebas. u zeigt din Ob~rfl~ohe der verktein~rten link~n 
Hemisphere durohaus dasselbe Aussehen wie die rochto. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  Untersuchung: nach den beim vorigen Falle an- 
gefiihrten Methoden, vermochte des Resultat der makroscopischen Betrachtung 
lediglioh zu best~tigon. Aus vorschiedoncn Windungsregionen ontnommono 
Pr~.parate liesson koine pathologische Ver~inderung des Nervengewebes er- 
kennen, speciell orwios sich das Aussehen der Ganglienzellen, des VerhMt- 
niss der Zwischensubstanz zu ihnen und don ~ervenfasern, Mass~ und An- 
ordnung der letzteren normal - -  wie die Vorgloichung mit Pr~paraton aus 
don homologen Stellen dot anderon Seit~ erwies. 

Auch des Verhalten der Basalgangli~n, welche leider mikroscopisch nicht 
untersucht wurden, erschien makroscopisch normal und symotrisch, obonso 
die Pyramiden im verl~ngerten Mark und des Riickenmark. 

Kloinhirnhomisph~ren symmetrisch. 

Die beiden vorstehenden Beobachtungen beanspruchen nach ver- 
schiedenen Gesichtsphnkten tnteresse. 

Zun'~ichst gehSren sic zu den am f r f i h e s t e n  obducirten F~llen der 
cerebralen Kinderl~hmung. Wenn wit yon den unmittelbar nach Ein- 
tritt der L~hmung an den Folgen einer Gehirnblutung oder emboli- 
schen Erweiehung verstorbenen Kin~lern absehen, so finden sich z. B. 
in der nmfiinglichen Zusammenstellung yon G a u d ar  d *) (d'Espine) nnr 

~) Contribution ~ i'6tude. 
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3- -4  Fiille, bet welchen innerhalb der ersten 2--5 Jahren des Let- 
dens eine Section gemacht wurde. 

Um so bedeutungsvoller erscheinen die welt vorgeschrittenen Ver- 
linderungen in unserer Beobachtung I. - -  nach 14monatlicher Dauer 
der Erkrankung'. Das makroskopische Verhalten des Gehirns ents- 
pricht der Schilderung, welche C r u v e i l h i e r  yon der ,,Induration 
cartilagineuse ' ' entwirft und ist u. A. sehr ahnlich der yon B o u r n e -  
v i l l e  mitgetheilten Abbildang von chronischer Meaingoencephalitis*), 
fiber deren mikroskopische Untersuchung im Texte nichts berichtet 
wird. Das mikroskopischeBild ist das tier d i f f u s e n  S k l e r o s e  tier 
grauen und weissen Substanz des G r o s s b i r n s -  mit den charakte- 
ristischen histologischen Elementen dieses Degenerationsvorganges 
(Spinnenzellen, FettkSrnchenzellen etc.). 

In manchen Punkten mit den yon F f i r s t n e r ,  H a r t d e g e n  u. A. 
beschriebenen Wucherungsproeessen der Gila ~ibereinstimmend, unter- 
scheidet sich das anatomische Bild von denselben in wesentlichen 
Zfigen, insbesondere durch die Abwesenheit umschriebener skleroti- 
scher ,gnoten '<. 

Eine Reihe histologischer Details erinnern in unserem Falle I. an 
die kfirzlich yon Marie  und J e n d r a s s i k * * )  mitgetheilten Untersu- 
chungsergebnisse. Diese Autoren sehen in p e r iv  as cu 1 i iren Ver~tnde- 
rungen das wesentlichste Element und den Ausgangspunkt einer zur 
lobaren Atrophie (Scl~rose lobaire primitive) ffihrenden Gehirnerkran- 
kung. Auch R i c h a r d i b r e * * * ) ,  welcher die primaren ttirnsklerosen 
des Kindes zum Gegenstande der Bearbeitung machte, glaubt in tier 
Erweiterung der perivascularen Raume ein wichtiges Moment des 
Processes suchen zu mfissen u n d i s t  geneigt - -  auf Grund des 
J e n d r a s s i k- M a r i e '  schen Befundes und einer eigenen anatomischen 
Beobaehtung (hath zweijahriger Krankheitsdauer) - -  in dieser Ver- 
iinderung der Gefasse den Ausgangspunkt des ganzen Processes zu 
erblicken. 

Ich selbst babe solche Initialstadien perivascularer Veri~nderungen 
und so conclusive Bilder, wit sie J e n d r a s s i k  und Mar ie  zeichnen, 
nicht sehen kSnnen. Jedenfalls sprechen aber die oben geschilderten 

*) Recherches sur l'Epilepsie etc. P1. I. 
**) Contribution ~ l'dtude de l'hgmitarophie cdrdbrale par scldrose lobaire. 

Arch. de Phys. 1885. No. 1. 
***) Etude sur les scl@oses encdphaliques primitives do l'enfaneo. Havre 

1885. - -  Enthiiit oinigo eigeno und 40 fremde anatomisch oontrolirto F~lle 
yon ]obiirer Atrophie und Sklerose. 



446 Prof. A. Kast, 

Gef~tssver~tnderungen eher fiir als gegen eine primlire Erkrankung des 
Gefassapparates. 

Die preciire Frage, in wie weir die yon Marie und uns gesehenen 
G e f a s s v e r ~ n d e r u n g e n  als primi~re Ursprungspunkte oder seeundare 
Folgezustande der Gliawueherung anzusprechen seien, halte ieh reich 
nieht ffir bereehtigt, aus meinen Befunden zu entscheiden. Die grOsse- 
ten Gefi~sse der Hirnbasis liessen Verstopfungen ihrer Liehtung oder 
dergl, nicht erkennen. 

Es stellt sieh also unser erster Fall dar als eine regionlir be- 
grenzte, aber nicht herdweise, sondern diffuse ,Polioeneephalitis und 
L e u k o e n e e p h a l i t i s  ehronica" - -  nach der Terminologie der Fran- 
zosen als , d o p p e l s e i t i g e  l o b a r e  S k l e r o s e  (' ohne nachweisbare 
Residuen einer 5rtlieh umschriebenen Rindenerkrankung. Letzteres 
betonen wir, weil bei der bekannten Neigung eerebraler Herderkran- 
kungen, eine seeundi~re Atrophie benachbarter Hirntheile im Laufe 
der Jahre herbeizufiihren auch mit der M6glichkeit gereehnet werden 
muss, dass die Sklerose lediglich den Folgezustand eines localen 
polioeneephalitischen Herdes darstel|e. Die relativ kurze Krankheits- 
dauer gegenfiber der weit vorgesehrttenen Veri~nderung macht eine 
solehe Annahme ohnehin nicht besonders wahrscheinlich. 

Durch das successive Befallenwerden beider KSrperhalften, durch 
das eigenthiimliche Symptom der Harnretention, endlich durch das 
zunehmende Hervortreten einer progressiven Demenz, unterseheidet 
sich der bislang besprochene Fall yon der II. Beobaehtung. Immer- 
hin stimmen die Krankheitserscheinungen in beiden Fallen sowohl 
mit dem bekannten Symptomenbild der spastischen Kinderhemiplegie 
als in den Hauptzfigen unter sich genfigend fiberein, um die klinisehe 
Diagnose sicherzustellcn. 

Trotzdem war der anatomische Befund im zweiten Faile ein so 
wesentlieh versehiedener-- eine g l e i e h m a s s i g e  E n t w i e k e l u n g s -  
h e m m u n g  der  ganzeu  l inken  G r o s s h i r n h e m i s p h a r e .  Die Ur- 
sache dieser Atrophie wurde anatomisch nicht aufgefanden. Im Hin- 
bliek auf den interessanten Befund H e u b n e r ' s  (Canalisirung eiues 
Embolus in der Art. Fossae Sylvii) wurde speciell der Cireul. arterios. 
Willisii und seine Wegsamkeit einer Untersuehung u n t e r w o r f e n -  
mit negativem Ergebniss. 

Jedenfalls will es mir nach dem Ergebniss der anatomischen Un- 
tersuchung in meinen Beobachtungen im Zusammenhalt mit den Re- 
sultaten der literarischen Forschungen G a u d a r d ' s ,  B e r n h a r d t ' s  und 
W a l l e n b e r g ' s ,  vorli~ufig noch etwas verfriiht erseheinen, den f~r 
die anatomisehen u niehts prajudieirenden ~amen der cere- 
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bralen Kinderllihmung fallen zu lassen und durch den anatomischen 
Terminus Polioencephalitis acuta zu e r s e t z e n -  eine Anschauung, 
welcher bereits auch B e r n h a r d t ,  S t i t z i n g * ) u n d  W a l l e n b e r g  
(v. Dusch)  Ausdruck gegeben haben. 

Dass in der klinischen Geschichte der Kinderhemiplegien ,,Rin- 
densymptome" fast stets eine leitende Rolle spielen, steht ausser 
Zweifel: so die Convulsionen, deren s t r e n g  l o c a l i s i r t e r  Beg in n  
in unserem II. Falle wiederholt auch iirztlicherseits festgestellt wurde, 
so die psychischen Symptome, welche bei zahlreichen Kranken zum 
Idiotismus (Fall I . )ff ihren,  bei Andern sich sowohl durch eine Art 
psychischer Aura, als durch hochgradige Verstimmtheit und Reizbar- 
keit nach dem Ablauf der Anfalle kundgeben (vergl. Fail II.). 

I)ementsprechend zeigte sieh in der Mehrzahl der bisher anato- 
misch untersuehten Falle ein, sei es primlirer oder secundarer E/'- 
k r a n k u n g s p r o c e s s  der  Rinde .  Auf deranderen Seite betheiligte sich 
die we i s s e  S u b s t a n z  in einer Beihe yon Beobachtungen so hervor- 
ragend an dem anatomischen Proeesse, dass yon einer ausschliess- 
lichen Rindenerkranknng nicht wohl die Rede sein kann. Dieser 
Umstand sowie die Seltenheit ,,vernarbender" umschriebener Entzfin- 
dungsherde in tier grauen Substanz bedingen meines Erachtens Schwie- 
rigkeit, die cerebrale und spinale Kinderlahmung in anatomisehe Ana- 
logie zu bringen. Die zerstreuten entztindlichen Veranderungen der 
weissen Substanz, wie sie in de~; nlichsten Nachbarsehaft poliomye- 
litischer Herde kaum ]jemals fehlen (F. S e h u l t z e )  lassen sich naeh 
Intensitat und Ausdehnung mit diesen umfanglichen Affectionen des 
Stabkranzes wohl kaum vergleichen. 

So wird denn der a n a t o m i s c h e  Beweis ffir die Annahme einer 
acuten polioencephalischen Herderkrankung nach Art der acuten 
spinalen Poliomyelitis vorlaufig als noch ausstehend betrachtet und 
von zukiinftigen Sectionen insbesondere solcher Falle erwartet werden 
mfissen, welehe sehr bald nach Eintritt der ersten Erscheinungen 
letal ablaufen. 

Aus eben diesem Grunde aber, well die Autopsien ,,frischer" 
Falle yon eerebraler Kinderliihmung so gut wie ganz fehlen, erscheint 
es uns andererseits nicht angemessen, das Vorkommen polioencepha- 
litischer Herde bei der cerebralen Kinderlahmung in Abrede zu stel- 
len und diese Affection etwa mit einem anderen anatomischen Pro- 
cesse in constante Beziehung zu setzen. Wenn R ich a rd i6 r e* * )  die 

*) M/inch. rood. Woohoaschr. 18 8 6. - -  Discussion/ibor R a n k o' s Vortrag. 
**) 1. o. 
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klinischen Symptome der eerebralen Kinderlahmuug mit seiner ,So16- 
rose atrophique lobaire ~ verknfipft~ so kann er sich doch der Con- 
cession nieht entziehen, diejenigen F/die als eine gesonderte Gruppe 
hervorzubeben, bei welchen das Leiden nach einer a c u t e n  I n f e c -  
t i o n s k r a n k h e i t  ( S t r i i m p e l l ,  Mar ie )  ~ltere Kinder (ira 3. bis 
5. Lebensjahre) befiel. Die wenigen Fglle dieser Aetiologie, weiehe 
seine sorgfiiltige Zusammenstellung enthglt, stammen aus glterer Zeit 
und sind daher nicht mit genfigenden Methoden anatomisch nnter- 
sucht, um die Annahme auszuschliessen, dass die meist viele Jahre 
nach dem Beginn der Erkrankung constatirte Sklerose lediglich einen 
secundaren Folgezustand des prim~tren Entztindungsherdes darstellte, 
und dass R.'s Arbeit daher nicht vollkommen gleichwerthige Fiille 
neben einander stellt. 

Einen weit erheblicheren Fortscbritt in der pathologischen Ana- 
tomie der cerebralen Kinderl~hmung wtirde es bedeuten, wenn sich 
die yon Gowe r s* )  hervorgebobenen Verauderungen wenigstens ffir 
gewisse Formen der cerebralen Kinderl~.hmung als constant erweisen 
sollten. In seinen ,Vorlesungen fiber Gehirnkrankheiten" schildert 
dieser Autor die klinisehen Symptome unserer Erkrankung als deren 
anatomische Ursache er eine T h r o m b o s e  der  obe r f l i~ch l i chen  
Venen,  die zum Li~ngsblutleiter hinaufziehen, mit geniigender Sicher- 
heir ansprechen zu dfirfen glaubt. Fortgesetzte Sinusthrombose ffihre 
den raschen t6dtlichen Ausgang, lgnger dauernde Venenverstopfung 
im Verlauf der Jahre jene eigenartige Schrumpfung und Induration 
gewisser Rindenbezirke herb@ welche ftir derartige F~tlle so charak- 
teristiseh ist. Analoge Befunde sind in der nns zugSmglichen Litera- 
fur zur ErklSzung der GehirnverS~nderung nirgends herangezogen und 
auch in den yon uns obduclrten Fgllen nicht constatirt worden, 

PrSocise Einsicht in das anatomische Geschehen bei den verscbie- 
denen Formen der ,,eerebralen Kinderlfthmung" und die Bereehtigung 
diesen klinischen Sammelnamen durch bezeiehnendere anatomisehe 
Termini zu ersetzen, werden uns nur jene Fglle geben k~Jnnen, bei 
denen die im I n i t i a l s t a d i u m  vorgenommene Untersuchung den 
urspriinglich pathologischen Process (Entziindung, Thrombose, Skle- 
rose etc.) frei yon zweidentigen Folgezust~tnden rein hervortreten 15~sst. 
Diesem Postulate abet genfigt leider kaum eine der bisher mitgetheil- 
ten anatomischen Beobachtungen yon cerebraler KinderlS~hmung- 
auch die unsrigen nicht. 

*) gorlesungen fiber Gehirnkrankheiten. Uebersetzt yon J. Mommsen. 
p. 235ff. 
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