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Anoxisch-vasale Hirnschiidigungen im Kindesalter 

Yon 
A.M~TTYUS 

Mit 7 Textabbfldungen 

(Eingegangen am 8. Oktober 1957) 

Seit den Untersuchungen yon HUSLEE u. S]~ATZ deute~e man die Ver- 
/~nderungen im Zentralnervensystem, die als Komplikation des Keueh- 
hustens auftreten, als Folge funktioneller KreislaufstSrungen. Es ist 
heute bekannt, dal3 solehe Veriinderungen versehiedene Krankheiten 
begleiten kSnnen and dal~ sie identisch mit denen sind, welche bei cere- 
bra]en Anoxiefiillen vorkommen. Ein Zusammenhang zwischen diesem 
anoxisch-vas~len Hirnbefund und einer Grundkrankheit is~ nicht immer 
klar. 

Wir halten es deshalb fiir angezeigt, fiber die naehfolgenden 3 Fi~lle 
ausfiihrlicher zu beriehten, in denen die anoxisehe L~sion auf toxisehen 
Scharlaeh bzw. auf Bronehopneumonie bezogen werden kann. Bei Er- 
krankungen yon Kleinkindern, die mit Fieber und cerebralen Symptomen 
einhergehen, wird aueh heute noch off die Notwendigkeit differential- 
diagnostischer Erw~gungen, bei aussehlieI~licher Beriieksiehtigung der 
Enceph~litiden, nieht beaehtet. Wenn man aber zur histologischen Unter- 
suchung einer Reihe yon solehen F/illen Gelegenheit hat, so kommt man 
zur Erkenntnis, d~l~ die Vers des 5fteren nieht das Gepr~ge 
einer Entziindung, sondern einer anoxisehen Schs tragen. 

Fall l. ~. M. c~ Geb. 18.10. i952. Aufn~hme in die Universitgtsklinik P6cs 
(Vorsfand: Prof. E. KEtCPEL-:F~o~us} 2.5. 1955. - -  Vorgeschichte. Normale Geburt 
und Entwicklung. Friihere Kinderkrankheiten: Keuchhusten, Windpocken.- Vor 
2 Tagen mit Fieber und Erbrechen erkrankf. Seit 1 Tag Haufausschl~ge. Seit einigen 
Sfunden teilnahmslos. Self 3 Tagen Nahrungsaufnahme gering, frinkt jedoch viel. 

Be/und. MittelmgBig ernghrter und entwiCke]ter Xnabe. Schwerer, toxischer 
Sch~r]~eh. Wangen rot, periorale Cyanose. Gliedmal~en und Rumpf yon zahlreichen 
punktfSrmigen Aussehlggen bedeckt. Schleimhi~ute und Extremiti~ten m~l~ig cy~no- 
tisch. Beide Tonsfllen ausgedehnt fief ulcerSs belegt. Blutdruek 85mmttg syst. 
Puls 180/rain, schwaeh. Angedeutet hohe Atmung. Dumpfe, ]eise HerztSne. Rauhe 
Atemgergusehe. Mflz 1, Leber 2 Querfinger nnter dem Rippenbogen. Maeht bewul~t- 
losen Eindruck: - -  Verlau/. Septische Temperaturkurve. - -  3.5. 1955. EKG: 
schwere Myokardlgsion. Untere Extremit~ten spastisch. - -  4. 5. 1955. Bewul~tseins- 
zustand unver~ndert, folgf jedoch den Bewegungen yon Personen mit denAugen. - -  
In den ngehsten Tagen Bewul]tlosigkeit weniger fief, maehf Abwehrbewegungen 
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mit  der Hand. Die Sehwellung der Leber nimmt zu. - -  16.5. 1955. Zittern in den 
oberen Extremit/iten. - -  Naeh allgemeinem Verfall, Auftreten yon Deeubitalge- 
schwiiren, 20.5. 1955 Tod. 

Urin in den ersten Krankheitstagen wenig, etwa 100 cm 3, 8.5. 1955 240 em S, 
sparer zwischen 500 und 250 em 3. Spezifisehes Gewicht immer zwisehen 1006 und 
1011. Im Sediment seit 7.5. 1955 rote BlutkSrperehen. EiweiB am 4.5.  1955 in 
Spuren, am 7.5.  1955 ~-. Rest-N. 6.5.  1955 150 rag-%, 9.5.  1955 248 mg-%, 
16. 5. 1955 48 mg-%. Se C1 wiederholt normal. - -  Im Blutbfld Leukoeytose, fort- 
sehreitende An/~mie. - -  Im Liquor bei der Aufnahme in die Klinik 22/3 Zellen, 
81 mg-% GesamteiweiB. 18.5. 1955 normaler eytologiseher und Eiweil]befund. 

Obduktionsbe]und (Pathologiseh-anotomisehes Universit~tsinstitut, Vorstand: 
Prof.  Dr. G. I~OM~X~CYI). Subakute Nephritis, akute Myokarditis, fettig-parenehy- 
matSse Degeneration der Leber. - -  Makroskopischer Hirnbe]und. In  beiden Klein- 
hirnhemisph/~ren mehrere punktfOrmige, zum Teil konfluierende Blutungen. Sonst 
niehts Auffallendes. Hirngewieht 1200 g. 

.Mikroskopische Untersuchung. An Nisslprdiparaten weiche Hirnh~ute verdickt, 
5dematSs. Uber der Inselrinde stellenweise Zellwueherung, die in den Gef~l~w~nden 
auf  die Rinde iibergreift. Diffuse Rarefizieru~g der Nervenzellen in der I I I .  und 
V. Schieht in mehreren t~indenregionen beider Seiten. Sehwerer Nervenzellausfall im 
Sommerschen Sektor des Ammonshorns beiderseits, zum Teil mit  Vermehrung der 
3 Gliaarten, starker St~behenzellbildung und Capillarwueherung. In  Groi~hirn- 
rinde und Mark finden sich in der Adventitialschicht einiger kleinen Venen fett.  
speichernde Zellen. Die Astl"ocyten sind sowohl in der Rinde als aueh im Mark 
m/i$ig vermehrt  (CAJ~LS Goldsublimat-Methode). Im re. Putamen ist die Zahl der 
kleinen Ganglienzellen im dorsalen Gebiet stellenweise leicht vermindert. Sehwel- 
lung und Proliferation der Zellen mancher Capillarwi~nde. 

In  beiden Kleinhirnhemisphgiren sind die Purkinjezellen in zahlreichen L~ppehen 
g/~nzlich ausgefallen. Von den erhaltengebliebenen sind einige im Sinne der homo- 
genisierenden Zellerkrankung ver/indert. Die KSrnerschicht ist diffus und stellen- 
weise fleekfSrmig gelichtet. Die Bergmannsehe Gila ist vermehrt.  In  der Molekular- 
sehieht Gliastrauehwerke, yon den weiehen I-Iirnhauten ausgehend zahlreiche 
Capillarwucherungen. Die weichen H/~ute sind stark verdickt, die Fibroblasten 
gewuehert; wo der Parenehymsehwund am schwersten ist, sp~rliche Lymphoeyten- 
infiltrate (Abb. 1). Im Nucleus dentatus sind die Nervenzellen stellenweise an Zahl 
vermindert und alle 3 Gliaarten diffus vermehrt.  Die tangentialen Markfasern der 
Purkinjesehicht sowie die Markfaserzeiehnung der KSrnersehieht sind stark gelich- 
tet, ja in einigen Liippchen ganz versehwunden (SPIELME:ZE~-Fi~rbung). Die erhal- 
ten gebliebenen Markfasern erseheinen unrege]m~Big und zerbr5ckelt. Die Molekular- 
sehieht der erkrankten Kleinhirnabschnitte weist sehwere Fettspeicherung in mehr 
oder weniger fertig ausgebildeten KOrnchenzellen auf. Stellenweise finden wir solche 
auch in der K5rnersehieht. Fettk5rnehenze]len kommen aueh in den Adventitien 
und in der weiehen Haut  vor. In  der Molekularsehicht und am Rande der granuli~ren 
Sehicht einiger benachbarter L~ppchen kleine Blutungen, die sich stellenweise dis- 
sezierend unter der Pia mater ausbreiten; neben den frischen Blutungen finder sich 
aueh bereits in Zellen gespeiehertes Blutpigment. 

Mai~ige faserige Gliose (Holzersche F/~rbung) im Pallidum, in den Markstrahlen des 
Kleinhi~'n8 und im t~iickenmark, in diesem haupts/~chlieh in der marginalen Zone und 
im Vorderhorn, obgleich eine Degeneration yon Markfasern nieht naehweisbar ist .  
In  der Molekularsehicht des Kleinhirns enorme vertikale Faserbfldung (Abb. 2). 

Fall  2. J.  L. ?. Geb. 14. 4. 1949. Aufnahme in die Universit~tskinderklinik 
P6es (Vorstand: Prof. E. KE~PEL-FRO~IUS) 23. 12. 1953. - -  Vorgeschichle. Geburt, 
Entwieklung normal  Friihere Krankheiten: Masern, Keuehhusten, Windpoeken. 
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H u s t e t  sei t  3 W oehen .  Seit  1 Tag  hohes  Fieber ,  sch lgf t  viel. Seit  e in igen  S t u n d e n  
bewul3flos, m e h r m a l s  ftir einige M i n u t e n  s ta r r ,  kn i r sch te  m i t  den  Z/~hnen. 

BeJund. Bewugt los .  T e m p e r a t u r  39,0 ~ C. g e e h t s s e i t i g e  P n e u m o n i e .  P u l s  180/rain, 
filiform, d u m p f e  Herz tSne .  Schleimh/~ute eyano t i seh .  B l u t d r u c k  80/45 m m H g .  

Abb. 1. Yall 1. Linke KleinhirnhemisphEre. Purkinjezellen fast gEnzlich ausgefallen, fleckfOrmige Auf- 
hellungen tier granulEren Schicht,Wueherung der BERGI~IANN-Glia, starke Glia- und Gef/D?oroliferation 
in der 3{olekularsebJeht, Yerdiekung und Infiltration der weichen 5girnh~ute. - -  Thionim - -  14real 

Abb. 2. Fall 1. Reehte Kleinhirnhemisph~ire. u Gliafaserbildung in der ~r - -  
CAJALS Goldsublimatmethode. - -  i00mal 

H o h e  A t m u n g ,  42/min .  FtiBe s te i f  p lan ta r f lek t ie r t .  Beiderse i ts  Babinsk i .  - -  Verlau[. 
N a e h  T r a u b e n z u o k e r i n j e k t i o n  vor i ibergehende  Bes se rung  des B e w u g t s e i n s z u s t a n -  
des. - -  Sept isehe  T e m p e r a t u r k u r v e .  - -  24. 12. 1953 E K G :  sehwere  3/Iyokardl~sion. 
Obere  E x t r e m i t ~ t e n  t on i s eh  gebeugt ,  in der  re. r h y t h m i s e h e  Z u e k u n g e n  y o n  
5 - - 1 0  see Dauer .  U n t e r e  E x t r e m i t ~ t e n  ges t reek t ,  T o n u s  no rma l .  Alle E x t r e m i t ~ t e n  
f t ihren  A b w e h r b e w e g u n g e n  a u f  S teehen  aus.  Re.  s p o n t a n e  B a b i n s k i h ~ l t u n g ,  li. 
Bab insk ine igung .  Li. bes t~ndig ,  re. zei tweise Greifreflex. Der  B e w u g t s e i n s z u s t a n d  
bes se r t  s ieh vor t ibergehend.  - -  Seit 29 .12 .  1953 Fieber  tiber 40 ~ C. - -  30 .12 .  1953 
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auffallend plastische Tonussteigerung der Muskulatur. Die oberen Extremitaten 
verharren mehrere Minuten hindureh gegen die Schwerkraft in der passiv angenom- 
menen Haltung. An den unteren Extremitii ten negative Stiitzreaktion. Langsamer 
Verfall, zahlreiche generalisierte Krampfe. Blutdruck um 100/60 m m H g .  
12.1. 1954 Exitus in marantischem Zustand. 

Bei der Aufnahme 31000 weiBe Bhtzellen.  Eiwei$ im Urin mehrmals positiv. 
Liquor wiederholt o. B. Bhtzucker  am Morgen bei der Aufnahme 38, nach einigen 
Stunden 65, am Nachmittag 99 rag- %, im weiteren normale Werte. 

Pathologisch-anatomische Diagnose (Pathologisch-~natomisches Universitats- 
institut, Vorstand: Prof. G. I~OMHXI~u Sepsis. Infiltratio nodosa lobi inf. pulm. d. 

Abb. 3. Fall 2. Linkes Pubamen. GroBe Ganglienzellen erhalten geblieben, die kleinen grSBtentefls 
verschwunden. Starke Gliawucherung. - -  Thionin. - -  120mal 

Volumen auctum acutum pulm. Oedema toxicumet  infiltratio adiposa insularis hepa- 
t is . - -Histologiseh:  unspezifische, chroniseheBronchopneumonie. Insuff. glandularum 
suprarenalium. In  Pankreas, Niere und in mehreren Lymphknoten keine nennens- 
werten Ver~nderungen. - -  Gehirn makroskopiseh o. B., Gewicht 1,400 g. Histolo- 
giseher Hirnbe/und. Nissl: weiche Hirnhi~ute 5dematSs, locker. In  der Grofihirnrinde 
Iqervenzellen iiberall in~akt. Diffuse ]eichte Gliavermehrung. Im Cenbrum semiovale 
und in den Markstrahlen der vorderen und hinteren Zentralwindungen kleine Makro- 
gliakn6tchcn. 

Im  Nucleus ca~tdatus und Putamen sind in den zenbralcn Bezirken die kleinen 
Ganglienzellen beiderseits verschwunden, alle Gliaarten enorm gewuchert (Abb. 3), 
w~hrcnd die l~andteile ziemlich verschon~ sind. Viele Makrogliazellen mit  grol~em 
Plasmaleib, einige mehrkernig. Grol~c Anzahl won St/~bchenzellen (Abb. 4). Gef/~B- 
ver~nderungen, entziindiiche Infiltrate fehlen. Die Markscheiden sind auffallend 
gut erhalten geblieben. Pallida und vegetative Kerne o. B. Im Thalamus beider Seiten 
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m~Bigo Makro- und Mikrogliawucherung, Satellitose. Briicke und Oblongata sind bis 
auf einige kleine GliaknStchen in ihren dorsalen Absehnitten intakt. Ebenfalls ohne 
krankhafte Ver~nderungen ist das Kleinhirn. 

Stellonweise sind Gef/~l~adventitialze]len im Markweil] dos Groin- und Kleinhirns, 
im Striatum beider Seiten und im reehtsseitigen Thalmus mit  Fort be]aden. Im ]i. 
Striatum enthalten wenige Gliaelemente feintrSpfiges Fort. 

Fall  3. M. K. 9. Gob. 8.1. 1952. Aufnahme in die Kinderklinik der Universit~t 
P6cs (Vorstand: Prof. E. K~rEL-FRO~IUS) 11. 1, 1955. ~ Vorgeschichte: Geburt, 
Entwicklung normal. Seit 
2 Tagen Husten. Am Tag 
derAufnahme hohes Fieber, 
am Abend Kr~mpfo. 

Be]und. Sensorium ge- 
triibt. Tonische-klonische 
Kr~mpfe in allen Extremi- 
t~ten. Puls zwischen 140 bis 
170/min. B r o n c h i t i s . -  Ver- 
lau[. 12. 1. 1955 Augen- 
hintergrund o . B .  Konju- 
gierte Deviation naeh re. 
oben, grober Nystagmus. - -  
13. 1. 1955 Pu]s 170/min, 
weieh, Leber 1 querfinger- 
breit palpabel. BewuBtlos. 
Pneumonie beiderseits(?). 
Sondenern~hrung. Optico- 
und aoustico-palpebraler Abb. 4. Fall 2. Teilaufnahme aus Abb. 3. ]]rhalten gebliebene 
Reflex nieht ausl6sbar, groBeNervenzelle. StarkeHyperplasie-HYpertrophieder Glia.-- 
Kopf-Augendeviation nach Thionin. - -  428mal (verkleinert auf  5/6) 

li. An den oberon Extromi- 
t~ten m ~ i g e  Beuge-, an den unteren Strecktonuserh6hung. Tiefe Reflexo gesteigert. 
B~binski bds + .  Im Ellenbogen dor halb flektierten li. oberon Extremit~t rhyth- 
mische klonische Zuekungon. Sic hSren auf, kehren auf ~ul3ere Reize wieder. In  bei- 
don Ellenbogen alle 2--3  min Flexions-Extensionsbewegungen. Tonische Drehungen, 
periodiseh wiederkehrende Streektonussteigerungen -con 5--8 rain Dauer. Keine Ab- 
wehr auf Stiehreize, eventuell werden durch diese wiederholte Anf~lle provoziert. 
T~g]ich mehrero Krampfanf~]le. - -  17.1. 1955 Tonische Halsreflexe bds. Erl6schon 
der Lichtreaktion der Pupillen. - -  Fortschreitender Verfall. Die Krampfanfalle worden 
seltener, die Strecktonussteigorung nimmt zu. Ein Infiltrat der re.. oberon Ex- 
tremit~t erwoist sieh histologiseh als Dermatomyositis. - -  6.4. 1955 Verlegung 
in die Nervenklinik. Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutk6rperchen 7/1 Std. 
Blutdruck 100/70 bis 90/70 mm Hg. Papille bds. decoloriert. Hyperkinese und 
Krampfanf~lle nahmen ab. Die re. obere und beide untoren Extremit~ten starr 
gestreekt, die li. obere semiflektiert. Zeitweise Saugreflex, sehrflles Aufschreien. - -  
18. 4. 1955 Vestibularis (Kaltreizung): yore re. Ohr konjugierte Augondeviation 
nach re., yore li. Deviation des re. Bulbus naeh re., w~hrend dcr li. Nystagmus 
nach li., nachher nach re. zeigt. - -  25. 4. 1955 Exitus naeh fortsehreitendem 
Marasmus. 

Fieber bis 38--39 ~ C, intermittierend-remittierend. Leukocytenzahl be ider  Auf- 
nahme in die Kinderklinik 12000. Rote Blutk6rperchen normal. Sparer fortsehrei- 
tende An~mie. Blutzuoker wiederholt normal. Eiweil3 im Urin bei der Anfnahme in 
Spuren, naehhor ~-, spezifisches Gewicht um 1022. Im Blur Rest-N 12.1. 1955 
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62 rag-%. Im Liquor 48/3 Lymphocyten,  sonst o. B. Kolmer-R. im Blur negativ. 
11.4. 1955 EEG:  elektrische Tit igkeit  yon der t t i rnrinde nicht ableitbar. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose (Pathologisch-Anatomisches Universi t i ts-  
institut,  Vorstand: Prof. G. RoM~XNu An/~mie. - - M a r a s m u s .  - -  Degeneratio 
parenehymatosa myocardii. - -  Deeubitus. 

Makroskopisch ist das Gehirn sehwer atrophisch, wiegt 600 g. Die basale Fl iche 
beider Oceipitallappen ist eingesunken und welch. An den frontalen Sehnittfl~ehen 
Rinde und Mark verdiinnt, das Mark der Hirnhautlappen ist zum Tell eyanotiseh 
erweieht. Kammersystem symmetrisch stark erweitert. 

Mikroskopische Untersuchung. An Nisslpr~iparaten zeigen sieh die weiehen Hirn- 
h/~ute sowohl: fiber dem Gro$- als auch fiber dem Kleinhirn 5dematSs, die Binde- 

Abb. 5. Fail 3. Linke Occipitalregion. Unterhalb eines erhalten gebliebenen Saumes schwere Rinden- 
nekrose, mi~ enormer KSrnchenzellbildung. Grenze zwischen ~inde und Mark scharf gezeiehneg, im 

unteren Bildteil durch eine lineare Gewebsauflockerung, im oberen ]~ildteil dutch 1)lOtzliche 
Verringerung der Kernproliferation. - -  Thionin. - -  20mal 

gewebszellen - -  stellenweise sehr stark - -  vermehrt.  Die Gef~l~e sind stark erweitert, 
die meisten Venen blutgefiillt, in der Wand einiger Arterien Infiltratbildung. 

Die Gro/3hirnrinde ist in s~mtlichen Gegenden - -  meist in hohem Grade - -  
gesehidigt.  Meist sind in WindungshShe die III .  und V., in den Furchenw~nden 
simtliche Schiehten stark gelichtet. In  der Tiefe der Furchen ist oft so gut wie 
vollstindiger Nervenzellausfall zu finden. Von den Betzschen Zellen sind hSchstens 
1--2 Exemplare in den einzelnen Sehnitten zu finden. Das Plasma der erhalten 
gebliebenen Iqervenzellen ist meist stark basophfl gekSrnelt, in den Randpart ien 
mitunter  wabig, ihr Kern oft ebenfalls basophil und mehr oder weniger gesehrumpft. 
Es ist eine m~tehtige Wueherung aller Gliaarten festzustellen, die ungefShr dem Grad 
des Nervenzellausfalis parallel geht. ViNe Astrocyten haben einen groBenPlasmaleib, 
his zum Charakter der Mastglia. Die Mikroglia bildet in den sehwer gesehidigten 
Gebieten KSrnehenzellen. ,Die Capillarendothelzellen erscheinen geschwollen, die 
Gefai3adventitialzellen an mehreren Stellen gewuchert. - -  Am schwersten sind die 
basalen Teile der Hinterhauptlappen betroffen, t i ler  sind im Nisslbild in vielen Be- 
zirken die tieferen Rindenschiehten rosafarben, wohl infolge einer Tingierung yon 
Abbauprodukten.  Die meisten GefaSe sind sowohl in tier Rinde, als aueh im sub- 
eortiealen Mark stark erweitert und mit - -  zum Teil agglutinierten - -  roten Blut- 
kSrperchen angefiillt (Abb. 5). An Stellen sehwerster Sehidigung ist aueh das 
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Mesenchym der I~ekrose anheimgefallen, wodurch kleinere und gr613ere Liicken 
entstanden sind. Dieser Status spongiosus betrifft die I I I . ,  seltener die V. Schicht, 
oder die Rinden-Markgrenze (Abb. 6). GrSSere HShlen nehmen ihren Anfang unter 
der I. Schicht und erstrecken sich in die weiBe Substanz, wodureh porusartige 

Abb. 6. Fa l l  3. Linke Occipi~alregion. Starke l~r in der I. Schicht. In  der oberen 
Wand  der Furche ist  sie auch in  den unteren l%indensehieh~en ausgepr~gt,  im Sta tus  spongiosns des 
Windungsta ls  and  der unteren Furchenwand fehlt  sie in diesen. - -  CzJ i~s  Goldsublimatmethode.  - -  

36mal  

Abb. 7. Fa l l  3. Linke Occipitah'egion. - -  a G]iafaserf/irbung nach HO~ZER. - -  b 1V[arkseheidenfiirbung 
nach SPIEZMEYER. - -  Schwere Rindennekrose, darunter  /IOhlenbildung, dana  ausgedehate mark- 
aufhellung,  gegen die Tiefe der weiBen Subs~anz abnehmend. Die Gliafaserbildung geht  der Schwere 

der 1VIarksch~digung parallel .  - -  4real 

Bildungen entstehen (Abb. 7). In  der l~inde und im subcorticalen Mark finden sich 
kleine Blutungen. Die Makro- und Oligodendroglia ist in der wei~en Substanz ge- 
wuchert, starker in den dorsalen als in den ventralen Abschnitten des li. Hinter- 
hauptlappens. - -  Enormer neutral-fettiger Abbau in der ganzen GroShirnrinde. 
Wenn die einzelnen Schichten sich unterschiedlich verhalten, dann ist die I I I .  und 
V. am schwersten befallen. Die KOrnchenzellen finden sich grSl~tenteils im )Terven- 
gewebe verstreu~, tells abet bereits in der Gefi~i3adventitia, besonders in den schwer 
nekrotischen occipitalen l~indenbezirken, t i ler  finder sich ausgedehnter Fett~bbau 
in KSrnchenzellen mit  zum Tell noch rauchgrau gefarbtem Inhalt  in M~rkscheiden- 
pri~paraten auch in tier weil~en Substanz, tier stellenweise kompakte I-Ierde bildet. 
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Das tiefe Marklager im li. Frontalhirn ist hell gef~rbt, ohne dab fettige Abbau- 
produkte naehweisbar w~ren. In HoLzE~-Pr~paraten zeigt die Marksubstanz unter 
den am st~rksten l~dierten occipitalen Rindenregionen sehr erhebliche isomorphe 
Gliose. ])as Gllafaserbfld ist ein Positivbild zur Aufhellung des S~I~L~YEmPraloa- 
rates (Abb. 7). In der Grol3hirnrinde ist allenthalben eine mal3ige marginale und 
subcortieale Gliose zu beobachten. In  den Gewebsbalken der nekrotiseh-porotisehen 
Gegenden sind die Capillaren und Mesenehymfasern von der II. Schicht markwarts 
vermehrt (Perdraus Impregnation) ; in den tieferen Schichten bilden sie ein diehtes 
Netzwerk. 

In  den dorsalen Abschnitten des Putameus beider Seiten ist der Bestand an 
kleinen und grol3en Ganglienzellen fleckenweise gelichtet. Leichte Fettspeicherung 
in der Mikroglia. Faserbildende Astrocyten in geringer Anzahl. Im inneren Teil des 
II. Pallidum disseminierte Parenehymnekrose mit enormer Gllawucherung, an der 
haupts~ehlich die Mikroglia beteiligt ist, sie bfldet KSrnchenzellen. Im re. 
Pallidum fleckfSrmig leiehte Reduktion des Nervenzellbestandes mit Gliaver- 
mehrung. Beiderseits, besonders re., starke Gliafaserbildung. 

In  beiden Thalami ausgedehnte Herde sehweren Nervenzellausfalls; im Nucleus 
anterior und medialis beginnender Status spongiosus mit diehtgelagerten Fett- 
kSrnehenzellen, starker faseriger Gliose und Wucherung der Adventitia. Die Nekrose 
ffihrte zu einer Volumreduktion des Thalamus und zur Einziehung der Ventrikel- 
wand lateralw~r~s, besonders des Suleus hypothalamicus. In  den vegetativen Kernen 
des Hypothalamus keine sieher Ms krankhaft ansprechbaren Ver~nderungen. Im 
vorderen Vierhfigel sowie im ganzen Mittelhirn beiderseits diffuse und herdf6rmige 
Wucherung der drei Gliaarten. Kleine Nekroseherdchen mit fettigem Abbau finden 
sich im medialen Sektor des reehtsseitigen ventralen Fornixabsehnitts, im Ubertritt 
der inneren Kapsel in den Peduneulus und fiber dem Corpus Luys auf der li. Seite. 
])ie Substantia nigra und der ventrale Abschnitt des Tractus opticus beider Seiten 
enthalten viele verstreute FettkSrnchenzellen. Mittelstarke Gliafaservermehrung ist 
aueh in der inueren Kapsel und im Tractus opticus festzustellen. 

Im Kleinhirn sind die Purkinjeze]len vereinze]t oder auf kurzen Strecken aus- 
gefallen. Die Molekularschicht ist an einigen L~ppchen verdiinnt. Strauehwerke. 
Die Bergmannsche Glia ist stellenweise gewuehert, die KSrnersehicht an der Basis 
einzeiner L~ppchen tells diffus, teils herdf5rmig gelichtet. In der l~olekularsehicht 
enth~It die Mikroglia stellenweise fettige Substanzen. In der Molekularsehicht 
leichte vertikale Verfaserung, im tiefen Kleinhirnmark Faserbfldung, haupts~chlich 
um Gef/~l~e. 

Bemerkenswer~ ist eine erhebliche Gliose des Pyramidenareals, die sich yon der 
ivied, oblongata bis ins Rfiekenmark verfolgen 1/~$t, obwohl im Markseheiden- 
praparat nur eine geringe Aufhellung nachweisbar ist und einige verstreute Fet~- 
kSrnchen gefunden women sind. 

Kl in isch boten  alle drei F/~lle das Bild des apall ischen Syndroms  yon  
KR~TSC~M~, welches bei schweren ~noxischen L/~sionen des Zentra l -  
nervensys tems wohl b e k a n n t  ist. I n  den beiden ersten F/~llen wurde die 
Diagnose einer anoxisch-vasalen Hirnsch/~digung schon zu Lebzei ten 
gestellt. I m  d r i t t en  Fal l  haben  wir im t t inb l i ek  auf  den langen Krank-  
hei tsver lauf  auch das Bestehen einer subaku ten  Panencephal i t i s  in  
Erw/s gezogen, da auch diese un te r  dem Bride des apall ischen Syn- 
droms ver laufen k a n n  (Co~A1) u. DELLB~G~]~). 

Die Grundkrankhe i t  war im ersten Falle Seharlach, im zweiten Bron- 
chopneumonie,  im d r i t t en  grippSse Bronchit is  bzw. Bronchopneumonie .  
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Was die anoxieerzeugenden Faktoren betrifft, so war in allen drei F/illen 
der allgemeine Kreislauf schwer geseh/idigt ; aul3erdem war im zweiten und 
dri t ten Fal]e aueh das funktionsf/ihige Lungengewebe vermindert.  
CHO~YAX land einen Parallelismus zwischen der Schwere der Lungen- 
und der Hirnver/inderungen in Pneumonief/illen. I m  Fail 1 dfirfen wit 
ferner die Ro]le der Nephritis und Ur/imie nieht auBer acht lassen. Ffir 
Fall 2 fragt es sieh, ob der bei der Aufnahme gefundene niedrige Blut- 
zuekerwert eine pathogenetische oder pathoplastisehe Bedeutung gehabt 
hat. Da naeh entsprechender Behandlung der Blutzueker endgiiltig auf  
die Norm stieg, war die I-Iypoglyk/~mie offenbar nut  durch das Ausbleiben 
der Nahrungsaufnahme infolge der Bewustlosigkeit bedingt. So war sie 
wohl nieht die prim/ire Ursaehe des eerebralen Krankheitsgeschehens. 
In  unserem 2. und 3. Falle miissen auch als zus/~tzlicher Anoxiefaktor die 
Krampfanf/ille in Erwggung gezogen werden (SoHoLZ, KSR~YEY). 

Das histologisehe Bild ist im Fall 1 eindeutig anoxiebedingt, wie es 
bereits dutch den Ausfall im Sommersehen Sektor bewiesen wird. Sp/ir- 
liehe Infiltrate in den weichen H/iuten des Kleinhirns sind nut  an den 
Stellen des schwersten Gewebsabbaus zu linden, sind also als Zeichen 
einer reaktiven Entzfindung anzuspreehen. Auffallenderweise ist bei rela- 
t iv leiehten Vergnderungen der Groghirnrinde und der Stammganglien 
das Kleinhirn schwer 1/~diert. Ungew6hnlieh ist der starke fettige Abbau 
in der Molekularschieht. Dieser ist um so eigenartiger, als die Kleinhirn- 
molekularis zu den mark/irmsten Bezirken des Gehirns geh6rt, t~eich- 
lichen fettigen Abbau durch KSrnchenzellen in der Molekularsehicht 
sahen JAnsEN, K 6 ~ Y ~ Y  u. SAV.T~I~E im Falle eines 14 Jahre  alten 
Kranken,  nach 8 monatigem Krankheitsverlauf mit  Krampfanf//llen und 
Herdsymptomen.  

Die Besonderheit des Falles 2 besteht in der /as t  isolierten und bilateral- 
symmetrischen Striatumliision. Ahnlichen Befund beschrieb GLomrs bei 
einer Frau, die einer sich an Diphterie anschlieBenden Chorea erlag. Die 
Hirnver/~nderungen schrieb GLOBUS unmittelbarer Toxineinwirkung zu; 
dagegen ffihrt sie K6~NY]~Y auf den anoxisch-vasalen Faktor  zuriiek. 
Es seheint unerkl/irlieh, warum in diesen F/illen trotz so gut wie isolierter 
Erkrankung des Striatums das Bewul3tsein schwer beeintrgchtigt war. 
Wir nehmen an, dab das schwere klinisehe Bild dureh AuBerfunktions- 
setzung ausgedehnter t l irnbezirke entstand, obgleieh die Hypoxie auBer 
im Str iatum noeh nicht zu einer ZerstSrung der Nervenzellen f/ihrte. 
Ebenfalls funktionelle Faktoren diirften entsehieden haben, dag im 
Globussehen Fall die extrapyramidale Hyperkinese, in unserem dagegen 
eortieale Ausfalls- und l~eizerscheinungen im Vordergrund standen, wo 
doch die Prozeglokalisation in beiden Fgllen im wesentliehen dieselbe war. 

Die iiberaus schwere I%indennekrose beherrseht den Befund in unserem 
Falle 3. ~hnliehe ausgedehnte anoxiebedingte Rindennekrose besehrieb 
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J ~ s z  bei einem 3 j/~hrigen Kinde naeh Inhalationsnarkose. Die Zeit des 
Uberlebens betrug 24 Tage, es bestanden BewuBtlosigkeit, hypertonisehe 
Hypokinese, in den ersten 3 Tagen Krampfanf/~lle. 

Der l~indenbefund unseres Falles 3 erklgrt, warum das E E G  , , s tumm" 
blieb. Zur Zeit der l~egistrierung konnte man in der iibliehen Weise yon 
der I~inde keine elektrisehe T/itigkeit ableiten. In  diesem Zusammenhang 
erw/ihnen wit, dab N I O ~ A D - K ~ o ~  bei einem 13j/~hrigen Knaben  naeh 
etwa 10 rain dauerndem Atem- und Herzstil lstand im 8. Krankheits-  
monat  fiber inaktives E E G  beriehtete; bei sp//teren I~egistrierungen 
konnte langsam zunehmende Aktivit/~t festgestellt werden. 

I m  histologisehen Bild des FMles 3 verdienen aueh die herdf6rmigen 
Seh/~digungen des Zwisehen-Mittelhirns, insbesondere die linksseitige 
Pallidumnekrose - -  Versorgungsgebiet der Arteria ehoreoidea anterior - -  
Beaehtung. Diese und die sehweren Nekrosen in den I-Iinterhauptlap- 
pen - -  Versorgungsgebiet der Arteria eerebri posterior - -  veranlassen uns, 
daran zu erinnern, dab K 6 ~ Y ~ Y  in der Ausbreitung der anoxiseh-vasa- 
len Seh/~digungen KreislaufstSrungen in groBen Arterienbezirken die 
Hauptbedeutung beimigt. LINDENBEI~G, der besonders in t raumatisehen 
F//llen eine den arteriellen Bezirken entspreehende ProzeBverteilung land, 
denkt  sogar an meehanisehe Faktoren. 

In  sgmtliehen drei F/illen handelt  es sieh um das Abbaustadium eines 
Prozesses mit  anf/~nglieher oder ziemlieh fortgesehrittener Organisation. 
Das ProzeBalter entsprieht dem vom klinisehen Beginn bereehneten 
Zeitraum. Frisehe Vergnderungen sind nur im Fall 1 in Form der homo- 
genisierenden Erkrankung maneher Purkinjezellen naehweisbar. Das 
Vorkommen yon frisehen Ver/inderungen ist an sieh nieht befremdend, 
da der Grundsehaden, der den Organismus betroffen hat, im wesentliehen 
bis zum Tode nieht beseitigt werden konnte. Ja,  es kamen hinzu alas 
Versagen des Kreislaufs und - -  wie erwghnt - -  die Anoxiewirkung der 
Krampfzust//nde. Das aussehliegliehe oder fiberwiegende Vorhanden- 
sein subakuter  histologiseher Ver/~nderungen fiihrt uns jedoeh zu dem 
Sehlug, dab das Los unserer Kranken sehon in den ersten Krankheits-  
tagen entsehieden wurde. Die damals durehgemaehte akute Anoxie ver- 
ursaehte n/~mlieh irreparable Seh/~den. Das histologisehe Endbild war im 
wesentliehen nur yon der Zeitdauer des Hberlebens abh/~ngig. 

Wenn solehe Kranke  mi t  anoxisehen Hirnvers im akuten 
Stadium nieht sterben, bleiben mehr oder weniger ausgesproehene 
neurologisehe Symptome zurfiek. Das Studium friiher Stadien verhilft 
uns zum Verst/~ndnis des Entstehungsmeehanismus residualer neuro- 
logiseher Zustgnde. Das Erkennen der Bedeutung der Anoxie zeigt uns 
den Weg zur Verhfitung soleher Sehgdigungen dureh friihzeitige Aus- 
sehaltung der anoxiebedingenden Fakt0ren bzw. dutch Herabsetzung des 
O~-Bedarfes des Nervengewebes (Hibernation). 
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Unser Fall 3 erseheint uns geeignet, ffir die Kl~rung des umstri t tenen 
Entstehungsmeehanismus der Poreneephalie verwertet  zu werden, 
namentlich in bezug auf die Rolle funktioneller KreislaufstSrungen. 
Nach SChWArTZ hat  sieh die Ansicht verbreitet, daft die Poreneephalie 
durch Geburtsseh/~digungen hervorgerufen wird ( B R o c ~ ,  ~IARBV~G, 
R~Z~K U. MARKS, SI~OMV~)). Die HShlen nehmen ihren Anfang in 
unmittelbarer  N~he der Ventrikelwand, im Gebie~ der Vena magna 
Galeni, und vergr6ftern sieh der Rinde zu. In  unserem Fall 3 haben wir 
das Ausbildungsstadium der Porencephalie in kindlichem Alter vor uns. 
Hier beginnt die H5hlenbildung durch eine eortieal-subcortieale L~sion; 
yon der l~inde erweitert sie sich in das Marklager. Das Gef~l~lumen ver- 
engende Ver~nderungen konnten wir in unserem Fall nicht entdecken. 
Deshalb sehlieften wir uns der Ansicht CS~RM~LYS an, naeh der ein Teil 
der Poreneephalien aussehliel31ich durch funktionelle KreislaufstSrungen 
entsteht. 

Zusammenfassung 
Es wird iiber Krankheitsverlauf  yon 3 Kindern berichtet, bei denen die 

histologische Untersuchung eine anoxisch-vasale Hirnsehs auf- 
deckte. Die anoxieerzeugende Grundkrankheit  war im Fall 1 toxiseher 
Scharlach, kompliziert durch Nephritis nnd Myokarditis, in den F~llen 2 
und 3 Bronchopneumonie. Das neurologische Symptomenbild war durch 
einen Decerebrationszustand mit  Krampfanf~llen gekennzeichnet. Patho- 
logiseh-anatomisch komlte eine schwere Nekrose des Parenchyms fest- 
gestellt werden. Diese betraf  im Falle 1 hauptss die Kleinhirnrinde, 
dabei aueh die Sommersehen Sektoren, nur in leichtem Grade jedoch 
sonstige Hirnabschnitte.  Fall 2 hat  die Besonderheit einer nahezu isolier- 
ken bilateral-symmetrisehen Striatumlgsion mit  Ausfall der kleinen 
Ganglienzellen. 

Der histologische Befnnd entsprach dem klinischen Alter des neuro- 
logischen Symptomenbildes. Es hande]t sieh a m  das gemischte Abbau- 
Organisationsstadium eines akut  am Krankheitsbeginn wirkenden 
Schadens. 

An Hand  des Falles 2 f~llt die Diskrepanz zwischen der fast  iso]ierten 
Striatuml~sion und der schweren Bewustseinsst6rung auf. Zur Erklarung 
wird Anoxiewirkung auf ausgedehnte Hirnabsehnitte angenommen, die 
jedoeh nieht den Grad erreichte, bei dem histologiseh fal~bare Ver/~nde- 
rungen entstehen. 

Die im Fall 3 gefundene ttShlenbildung wird dahin verwertet,  daft 
funktione]le KreislaufstSrungen allein zur Porencephalie fiihren k5nnen. 
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