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Mi~ 6 Textabbildungen 

(Eingegangen am 17. August 1964) 

Der nachfolgende Fa l l  bere icher t  n i t  manchen  Einze lhe i ten  des 
h is to logischen Befundes  unsere Kenn tn i s  der  n i t  Kri~mpfea einher- 
gehenden  aku t en  E r k r a n k u n g e n  des Frf ihkindesa l ters .  E r  b ie te t  zugleich 
Anlal~, gewisse pa thogene t i sche  Zusammenh~nge  zu analys ieren .  Diese 
Ana lyse  sei H e r m  Professor  SC~OLZ dargebrach t ,  dessen Verdiens te  u m  
die  Er forschung der  Krampfsch~den  und  Kli~rung so violet  dazu  in Be- 
z iehung  s tehender  grundsi~tzlicher F ragen  der  a l lgemeinen Neuro-  
pa tho log ie  unverg~ngl ich  siad.  

I. 0., gob. 23.4.1962. Aufgenommen in die Universit~ts-Kiaderklinik P@cs 
(Vorstand: Prof. E. KE~EL-F~O~IVS) 1.1. 1963 wegen seit 2 Tagem bestehenden 
Fiebers und Dyspaoe. 

Be/und. Das Kind ist dehydrier~. In  der li. Parieto-Occipitalgegend befindet 
sieh ein handtellergrol~es oberfl~chliches H~ma~om. Herzschlag 160/rain. Temp. : 
38,5 ~ C. Uber den Lungen Crepitation und feuchte Rasselger~usche. Inspiratoriscke 
Dyspnoe. Leber uad ~[ilz tastbar. 

Das Sensorium ist schwer getriibt. Die Muskulatur ist hypo-, wird aber sparer 
hyperion. Die unteren Extremit~ten werden gekreuzt. Die tiefen Reflexe sind ge- 
steigert. 

2.1.1963. Augenkintergrund bds. o.B. --  An~mie, keine Leukocytose, quan- 
titatives Blutbild o.B. Im Se Elektrolytea aormal, Rest-N 51 mg-~ Elektro- 
phorese: Alb. 61~ ~ 5~ ~2 9,2~ 8,4~ 7 16~ �9 

Vorfibergekendes LungenSdem. 
3.1.1963. Die Augenlider sind gesehlossen, die Bulbi divergieren odor sind nach 

obea verzogen, dabei zeigt sick zeitweilig Nystagmus. Bindehaut des li. Auges in- 
jiziert. Frisches Blur in der ]i. NasenSffaung. Leiehte Naekensteifigkeit. An den 
oberen Extremit~ten m~l~ige Beuge-, an den unterea ausgesprochene Strecktonus- 
erhSkung. Sohlenreflex : Extension der groBen Zehe und F~cherph~nomea bds. 

I~ den ~chs ten  Tagen entwickelt sich eia 0 d e n  der unteren Ex~remit~ten, 
das spi~ter sich auf die ganze Haut ausbreitet. 

Etwa 8 Tage ~ach der Aufnahme wird eine Coli B~-Infek~ion festgeste]lt. 
W~hrend der zweiten Januarh~lfte besteh~ starke Dyspaoe, zeitweilig ttyperpaoe 
odor Bradypnoe. 

�9 Herrn Prof. Dr. W. Se~OLZ zum 75. Geburtstag gewidmet. 



238 ST. Kbl~YEY: 

Zwische~ dem 4. and 12.1. werden t~iglich einige Krampfzustiinde beobachtet, 
wghrend deren auger der Tonussteigerung in einzelnen Muskelgruppen Zuckungen 
auftreten. Auch choreo-athetotische Bewegungen werden gesehen. 

Das Be~-agtseia kehrt auch im weiterett Vertauf nieht wieder. 
Die Behandlung bestand in Sondenern~hrung, S~uerstoffbeatmen, Infusionen, 

Transfusionea, Verabreichung yon Strophantin, Hydrocortison und Antibiotieis. 
Nach zunehmendem Verfall Exitus letalis am 2.2.1963. 

Abb. 1. Rechte ~eniisphire. Ausgedehnte I?seudolamin~re Schidigung des t~:indenbandes. - -  
Toluidinf~rbung am Celtoidinschnitt. 1,7 x 

Der Liquorbefund war sowohl an den ersten beiden Tagen der Beobachtu~tg, 
als auch Ende J~nuar normal. 

EEG-Untersuchun9 wurde bei drei Gelegenheiten vorgenommem Bereits am 
2. t. 1963 bestand die AktivitKt a.us hochgespannten, gut synchronisierten, sinusoiden 
3- -4  c/s l~ngsameu Wellem Ein occipitaler Grmldrhythmus fehlte. Krampfpoten- 
tiale waren nieht vorh~nden. Eiae nennenswerte Seitertdifferenz lielt sieh nieht 
feststellen. --  Am 5.1.1963 war das Hirnstrombild noch sehwerer gest6rt: die 
Aktivitgt  etwas ~bgeflacht, die Verlangsamung mehr ausgesprochen. Verminderung 
der Synchronisation und I-Iervortreten polymorpher, flacher Delta-Wellen zeugten 
vor~ einer fortschreitenden Desorganisation. --  Am 14.1.1963 war eine weitere 
Progression erken~bax. 

Bei der Obdul~tivn (Pathologisch-anatomisches Universitgtsinstitut, Prof. 
G. Ro~a-HX~YI) wurden abseedierende Bronehopaeumonie, beiderseitige eitrige 
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Mittelohrentziindung, sowie fettig-parenchymat~se Degeneration des Myokards, 
der Leber und der Nieren gefunden. 

Die histologische Untersuchung des Knoehenmarkes bet keinen Anhalt ffir die 
am Anfang der klinisehen Beobaohtung gemaehte Annahme ether Throinboeyto- 
penie. 

Ober dem Gehi,~ ist die weiehe Haut verdiok% zum Teil 6demat6s und auf 
weitea Strecken -- besonders tiber den medialen Absehrdtten sowohl der basalen 
als aueh der dorsMen Windungen -- diffus yon Lymphocyten bes~ (Abb. 2 c). 

Ii1 der Groflhirnrinde besteht in groger Ausdehnung (Abb. 1) ein mehr oder 
weniger ausgesprochener Ausfall oder zum mindesten Rarefizierung der Nerven- 
zellen. Am meisten verschont ist der obere und laterale Teil des Sehl/~fenlappens, 
w/ihrend seine basalen Abschnitte stark besch~digt sind. Verh'dltnism~i.Big ver- 
schont sind die Windungskuppen der Stirnwindungen, w~hrend in den Windungs- 
t~lern der Verlust an Nervenze]lea mitunter bis zum v611igen Ausfall geht (Abb. 2 a, 
und b). Sehr sehwer erkrankt sind der tiefste Abschnitt der Inselriade, in dem nur 
die unteren Schichten Nervenzellen enthalten, sowie die Windungen der medialen 
Hemisph~i, renfl/~ohe (Abb.1). Im Hinterhauptlappen (Abb.2c) ist aueh die Area 
striat~ stark betroffen. 

Die einzelnen Schiehten beteiligen sich wechselnd an der Sch~digung. Oft ist 
die 2. Schieht verschwunden, dabei aber auch die obere Etage der 3. sehwer l~diert, 
w~hrend ihre untere Etage und die noch tieferen Schiehten ziemlieh erhMten 
geblieben sind (Abb.2), wermgleich ~ueh in diesen die Nervenzellen teils diffus, 
teiIs fleckf6rmig rarefiziert sind. Ausgesproehen pseudolamin~re, oberfl~ehen- 
Raralleie Ausfiil]e ziehen fiber mehrere Windungen hindureh. 

S~mtliehe Gliaarten sind mii8ig proliferiert und die Wandze]len yon Capillaren, 
Arteriolen und Venolen leicht gewuchert (Abb. 2). Vielerorts ist jedoch das Gewebe 
dort, we die Nervenzellausfiille schwer und der Abbau im Gange ist, spongi6s auf- 
geloekert. Dies liel) sieh bereits bet der Zerlegung des Gehirns in Seheiben ver- 
tauten, da auf den Sehnittfl~ehen in der Rinde leich~ oberfl/i.chenparallele Risse 
en~standen. 

Im Ammonshorn sind nicht nur die weniger empfindliehen Teile, sondern aueh 
der Sommersehe Sektor im Nissl-Priparat im wesentliehen intakt; dagegen be- 
gegnen wir bereigs beim ~bergang ins Subiculum einem im weiteren Rindettbartd 
zunehmenden AusfaI1 der Nervenzellen. 

Der Rindenseh/~digung engswieht im Markseheidenbild ein Fehlen der Mark- 
fasern und im Seharlaeh- und Sudansehwarzbild eiu ausgedehnter Abbau, be- 
senders ausgepr~gt meist in der g. Schieht. Feine bis grebe Fetttropfen befinden 
sieh im Leib und in plumpen Forts~tzen yon Mikrogliazellen. Im Ammonshorn 
finden sich Neutralfett, e in miBiger Menge in grogen St/ibchenzelleu. 

Das He,misphiirenmart~ fii.rbg sieh mi~ dem Markseheidenh/imatoxylin gut; mit~ 
dem Scharlaekrot liel3en sich kleine Haufen yon FettrOpfchen um einze]ne Glia- 
kerne darstellen. 

Im Striatum -- besonders im Nucleus cauda~us -- sind die Nervenzellen in 
einzelnen Bezirken zahlenm~13ig verminderg, die drei Gliaarten gewuchert. Der 
fettige Abbauprozeti ist i~hnlich wie in der Rinde und besonders ausgepr~gt in 
zentralen Bezirken des Sehweffkernkopfes (Abb.3). Im Pallidum sind iihn]iche, 
jedoch weniger schwere Verinderungen feststellbar. 

Im Sehhiigel l~gt sich in den Nissl-Pr/iparaten kein Nervenzellausfall fest- 
ste]len, dagegen ist die Glia vermehr~, und wir finden in Scharlachrot- und Sudam 
schwarzprgparaten feine Fett~r/5]?fchen, die zum Tell fret liegen, zum Tell aber in 
Gliaelementen and mitunter in Cat)iltarw~nden enthalten sind. Fret yon Neutralfet~ 
sind nut die ventralen und ganz ventrolateralen Bezirke. Am reichlichsten finder 
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m a n F e t ,  t t r S p f c h e n  i m  me-  
d ia len  Ke rngeb i e t ,  u n d  
der  A b b a u  re ieh t  dorsa l  
f a s t  b is  zu r  W a n d  des  
I I I .  Ven~rikels.  

Z~hnlichen A b b a u  ge- 
r inge ren  Grades  s ieh t  m a n  
in  der  Substantia nigra, 
o h n e  daf~ Ze]lausf/~lle 
n a e h w e i s b a r  s ind.  ] ) a s  
Corpus Luys is~ frei v o n  
Ve r~nde rungen .  Die  vege- 
tativen Kerngebiete s ind  
ebenfa l l s  in  j eder  H i n s i c h t  
in~akt,. 

Ze ichen  y o n  fet~igem 
A b b a u  s ind  i a  der  i nne ren  
K a p s e l  sowie i m  eauda-  
lerer~ V e r l a u f  ih re r  :Faser- 
ziige nieh~ n~ehweisba r .  

Ans~$ze e iner  Glia- 
f a s e r w u c h e r u n g  f inder  
m ~ n  s~ellenweise i m  He-  
m i s p h s  k ~ u m  in  
der  g r a u e n  S u b s t a n z ,  b ier  
n o c h  a m  m e i s t e n  i m  Nu-  
cleus e a u d a t u s .  Die  Fase r -  
b i ]dung  i s t  n u r  in  i h r en  
subepend)~la ler~  Vorzugs-  
s te l len  ausgepr~g~.  

Mittelhi~,,, Pons u n d  
verldiugertes Mark erweisen  
s ieh  i m  Ze]l-, N[arksehei- 
den-  u n d  Fet~pr~parat~ als  
no rma l .  (Bez/iglich des  
B i n d e a r m s  s iehe wei ter  
un ten . )  

I n  der  Kteinhirnrh~de 
s ind  so g u t  wie s~mt -  
l iche Purk in j e -Ze l l en  ver-  
s c h w u n d e n ,  w~hrend  die 
K6rne r sch ieh~  n i ch t  nen- 

n e n s w e r t  geseh~dig/~ ist .  
E ine  ~u$e reK6rne r sch ieh$  
ex i s t i e r t  n i e h t  meh r .  I n  
der  lgo]eku la r seh ich t  s i nd  
die Gl iakerne  a l l en t ha l ben  

Abb,2. a Hinterer Abschni~ der oberen Stirnwindung um einen Ast des Gyrus cinguli. - -  b Win- 
dtmgstal um den untersten Abschnitt der reehtsseitigen "r Zentralfurche. - -  c Lip]pen eines 
Suleus oceipitalis superior der linken ~[emisph~re. - -  d Oberster Tell der reehtsseitigen ~ordere~ 
Zent, ralfurche mi~ seinen Lippen. - -  Schwerer iNervenzellausf~ll in si~m~lichen ~Bildern, Die Sch~- 
digung is~ be~on~ in den ~,Vindungst~]ern (a, b). AtLffailend is~, da/~ diese :Betonung such bei einer sehr 
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diffus vermehrt. Eine er- 
hebIiehe Anzahl vort ihnen 
erweist sich als zu fet~- 
speichernden Mikrogli~- 
elementen geh6rig, selten 
finden sich auch ferbige 
K6mehenzelIen (Abb.4). 
In  der stark gewuchei%en 
Bergmannschen G]i~- 
schicht, finden wir feinen 
Fet~staub, in der K6rner- 
schicht nur vereinzelte 
fetthaltige Abbauzellen. 
Die Glia ist in der Mark- 
substanz vermehr~, be- 
sonders stark in den peri- 
pheren Teflen des l~lark~ 
kSrpers, wobei jedoch ein 
Streifen unterhalb der 
K6rnerschicht mehr oder 
weniger frei v o n d e r  Wu- 
cherung bleibt. Die Wu- 
cherung ist~ teilweise mit  
geringffigigem fettigem 
Abb~u verbunden, je- 
doch immer aufterhalb 
des Bereichs des ein- 
strahlenden Corpus resti- 
forme. 

Im Nucleus dentatus 
(Abb.5) finder man nur 
ganz vereinzelte Nerven- 
zellen, die auch ge- 
schrumpf~ sind. Zahl- 
reiche Elemente der ge- 
wucherten Glia sind spin- 
delfSrmig und ihre Lings- 
achse richter sich senk- 
recht zur Achsenlinie des 
Dentatumbandes. Man 
sieht wieder feinste Fett-  
trSpfchen. Xhntich sind 
auch die medialen K]ein- 
hirnkerne erkrank?~, nur 
dab von ihren groBen Ner- 
venzellen eine gr6Bere Art- 
zahl erhalten geblieben ist,. 

leichten ]~inkerbung, die ein Nebenast des Sulcus cinguli bedingt, vorhanden ist. In simtlichen 
Bildern is~ die Unabh/~ngigkett der Sehidigung vo~ tier t~indenschichtung erkennbar. u is~ 
auch die 2. Schieht stark besch~digt. Zellwucherung in der Wand kleiner Rindengefifle, sowie in tier 
Pia  mater  der Occipitatfurche. - -  Toluiditff~xbung an Celloidinschnittem 20 x 

Arch. Psychia~. ~ervenkr , ,  Bd. 206 16 
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Abb. 3. Fettiger Abbau ira Kopf des Schweifkerns. - -  Scharlach-Gallocyaninfiirbung. 37 • 

Abb. 4. Fettiger Abbau in der Molekularschicht der Kleinhirnrinde. 40 x 

Das  Brachium conjunctivum f~llt im Scharlachrotpr~ioarat  bereits ffir das freie 
Auge dudurch  auf, dab es rStlicher gef~rbt  ist a]s die sonstige Markfaserung.  E in  
eindeutiger Abb~u ist jedoch nicht  festzustellen. 
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Abb. 5. So gut wie vollst~ndiger iusfall cler Nervenzellen im Zahnkern mi~ erheblicher Wucherung 
der Gliakerne, wodurch er sich ziemlich scharf yon der umgebenden ]V[arksubstanz abhebt. 37 • 

ibb .  6. Gliafaservermehrung in der Brficke (a) und im ve~l~ngerten Mark (b).--Holzer-:F~rbung. 3 • 

E ine  z u m  Teil  r e eh t  fo r tgesehr i t t ene  glibse F a s e r b i l d u n g  s ieh t  m a n  im  Pens 
u n d  verlgngerten Mark; fiber ihre  Ver te i lung  b ie te t  Abb.  6 eine gu t e  Vors te l lung.  
A u c h  dor~, we in d iesen  H i r n s t a m m a b s c h n i t t e n  die Gl i a fa se rwucherung  wenig  
ausgep r~g t  ist ,  noeh  s t a rke r  aber  i m  K l e i n h i r n m a r k ,  s ind  Gliafaserbt ischel  u m  
Gef~l~e zu sehen.  Die s t a rke  Gliose im dorsa len  A b s e h n i t t  der  P y r a m i d e n  is~ d u r c h  
Z u s a m m e n f l i e 3 e n  solcher  Bfischel  bedingt .  I n  A n f ~ n g e n  is t  die F a s e r b i l d u n g  it1 der  
K le inh i rnmo leku l a r i s  u n d  i m  Z a h n k e r n ,  in j ener  in der  cha rak te r i s t i s chen  ver~ikalen 
A n o r d n u n g .  

Die P rozeBausb re i t ung  is t  im ganzen  Gehi rn  ziemlich s t r eng  b i l a te ra l - sym-  
met r i sch .  

16 + 
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Diskussion 
Der vorliegende Befund, der eindeutig den anoxisch-vasalen Cha- 

rakter  trs reiht sich einer nieht groSen Anzahl histologiseher Berichte 
der Literatur an, die sich auf Kinder beziehen, bei denen im AnschluB 
an eine gekli~rte oder auch nieht defmierte fieberhafte Grundkrankheit  
Krampfanf~lle aufgetreten waren. Klinisch 1/~Bt sieh in Fs mit der- 
artigem Vertauf meist ein anoxieerzeugender Faktor,  sei er respiratori- 
seher oder zirkulatorischer Na.tur, feststenea oder zmn mindesten an- 
nehmen. Selbst ftir die einfaehen ,,Fieberkriimpfe" fanden H. und Y. 
GAS~AUT, dai~ elektreneephalographisch ihre anoxische Grundiage 
nicht selten erkennbar ist; sie sind teilweise mi~ Synkopen, teilweise 
aber auch mit AtemstSrungen verbuuden. 

Wie in so vielen i~hnlichen Fgllen reiehen weder die Daten der 
Anamnese bzw. des Krankheitsverlaufs noeh der pathologisch-ana- 
tomische Befund aus, das akute Gesehehen zu klgren, das den anoxisch- 
vasaien Pathomechanismus in Gang braehte. Das Alter der histologischen 
Ver/i, nderungen 1/s den Prozet~beginn auf die akute~ Phasen der kti- 
nisehen Erkrankung setzen; sp/~tere bzw. frische Ver/inderungen sind 
nieht nachweisbar. Diese Phase war gekennzeichnet durch Zeichen einer 
akuten Infektion der Atemorgane, Fieber und Dyspnoe. Wahrscheinlieh 
ist mithin ein respiratorisch bedingtes plStzliehes Absinken der Sauer- 
stoffversorgung des Gehirns. I-Iinzu kamen eine Exsiccose, deren Aus- 
wirkung im Sinne der Stagnationsanoxie KEI~P~L-I~Ro~IvS U. Mitarb. 
gezeigt hubert, und eine erhebliche An~tmie. 

Vom Krankheitsbeginn an bestand beinahe 5 Woehen hindurch die 
Bewuf~tlosigkeit. Bereits am ~A~ufang der Beobaehtung war sie mit 
TonusanomaIien gepaart, die der Decortikation bzw. Decerebration 
glichen. Die veto 5.--14. Krankheitstag verzeichneten Kr~mpfe mfissen 
wit in der Hauptsache als Entfesselungszeichen denten; ihre Vor- 
bedingung war die damals bereits erhebliche Ausschaltung der Grol~- 
hirnrinde. Sehon vor ihrem Auftreten entsprach das Elektrencephalo- 
gramm der Bewuf~tlosigkeit (FIscgGOLD u. MA'rmS), w~hrend Krampf- 
entladungen fehlten. 

Folgende Einzelheiten des histologisehen Bildes verdienen eine 
ErSrterung. 

1. Eindrucksvoll ist tier fast voUst/~ndige Verlust der Nervenzellen 
im Nucleus dentatus beider Seiten, wie er mir aus tier IAteratm- nicht 
bekannt ist. Agf die Gs dieses Gebiides nieht volikommen sym- 
me~risch sich erstreckende akute Lgsion fanden S s I ~ n ~ Y ~  u. S c ~  
bei sehweren A]]gemeinerkrankungen. Die Sch~digung des Dentatus 
erwies sich in ihrem Material als unabh~ngig veto Zustand tier Purkinje- 
Zellen. Auf ,,Ver~nderungen im Zahnkern yon Epfleptikern . . .  in 
einem . . .  fiberraschenden Mal~e" hat  v. B ~ A V ~ H ~  aufmerksam ge- 
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maeht. Die Ausbreitung dieser Ls seheint aber, nach seinen lVfikro- 
photogrammen zu  urteilen, keine totale zu sein. Scgonz besehrieb als 
holotopistisehe Seh~idigung des Zahnkerns einen hoehgradigen Ausfall, 
jedoch zu einem wesentliehen Tell nut  Atrophie yon Ganglienzellen bei 
ehroniseher Hypoxs 

Im vorliegeuden Fall miissen wit die Erkrankung des Nucleus den- 
tarns als zur anoxisehen Grundseh~.digung gehSrig betraehtem Eine 
transneuronMe Degeneration, an die man als Folge des hoehgradigen 
Ausfalls des zMeitenden Purkinje-Systems denken k6nnte, ware im 
Hinbiiek auf das kurze ProzeBalter -- 5 Woeheu -- sehwer verst/indlieh. 
Die Nekrose der Dentatuszellen hat im Bindearm zu anf/~uglichen 
sekundgren Vergnderungen geffihrt. Zwar kann man noeh keine ein- 
deutige Degeneration naehweisen, abet die starke Tinktion mit Sehar- 
laeh g and Sudansehwarz sprieht in diesem Sinne. 

2. Einen seltenen Befund stellt der st, arke fettige Abbau in der 
1V[olekularsehicht der Kleinhirnrinde dar. _~haliebes wurde yon JAnsEn, 
K6~sY~Y u. SAETg~S sowie yon MATTYUS besehriebea. MXT~rYUs weist 
darauf  hin, dag starker Fettabbau in einem Gebiet, in dem Markseheiden 
nur sps vorhanden sind, paradox erseheinen mug. Man m6ehte 
daran denken, dieses Bild, wenn es im fr/ihesten Kindesalter zustande 
kommt, zu der Entwicklungsphase in Beziehung zu bringen, jedoch 
handelt es sieh im Fall yon JANSEN U. Mitarb. um einen Jungen im 
Pubert/itsalter. 

3. Die einzelnen Rindenschiehten sind sehr verschieden betroffen. 
Im MIgemeinen pagt die Seh~digung in das bekannte Muster, nur 
mSehte ieh hervorheben, dag die sehwere L/~sion der 2. Sehieht zu den 
nieht allt~gliehen Befunden gehbrt. 

4. Die geringffigige Beteilignng der besonders anfalligen Gebiete des 
Ammonshorns an der anoxisehen Sehadigung in diesem Fall verdient 
hervorgehobert zu werden, da das benaehbarte Subieulumgebiet sehwer 
befallen ist. Sonst sei betreffend den gar nieht setteneu Durehbrueh der 
in der Liter~tur oft e~v/ihnteu und aueh in der Nomenklatur zutage 
tretenden gegel fiber das Verhalten versehiedener Absehnitte des 
Ammonshorns auf die neueren Erhebungen P~IFFE~S an einem groBen 
Epilepsiematerial hingewiesen. 

5. Die zentrale Lokalisatiou der Sehs fin Kopf  des Nucleus 
eaudatus, die besonders gut ira Fettbild erkennbar ist, erinnert uns an 
den Befund yon OPFEI%MANN n. Ot~TIIN-ER im Fall eines Kindes, das 
ungefahr 40 Std naeh vermutlicher Atembehinderung dutch Bettdecke 
an Lungen6dem gestorben war. Sie erinnert aber aueh an die Lage von 
Veranderungen, die ieh (1963) im Tierexperiment im Caput nuclei 
caudati sah: Erbleiehung bei Kohlenoxydvergifttmg und sehwere 
Nekrose naeh Natriumaziddarreiehung. Ahnlich Iokalisierte frisehe 
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KreislaufstSrung l~Bt sich im Benzidinbild bei experimentetter Hirn- 
erschfitterung nachweisen (MAREI u. Mitarb.). 

6. Im Thalamus ist die media]e Kerngruppe durch fettigen Abbau 
ausgezeiehnet. Ganz frei davon sind allerdJngs nur die ventralen und 
ventrolateralen Gebiete, darunter auch der Nucleus semilunaris und 
das Centrum medianum, Bei der schweren Rindensehadigung dfirfte 
man daran denken, daft eortexabh~ngige Thalamusteile einen Ver]ust 
der markhaltigen Fasern erleiden. Gegen eiue prim~re Thalamus- 
seh/idignng, zum mindesten an eine solche schweren Grades sprieht die 
Tatsache, dab in den untersuchten Ebenen der Nervenzetlgehalt im 
wesentlichen normal erscheint: 

Die Schgdigung des Thalamus -- und zwar in Form frischer anoxi- 
scher L~tsion -- bei Epilepsien ist zuerst Sc~oLz (1953) aufgefallen. 
Spater besehrieb er den Ausgang solcher Sch&digungen. Die Beteiligung 
des Thalamus an anoxischen Prozessen verschiedener Ursaehen wurde 
yon mehreren Autoren festgestellt. MAY~ u. Mitarb. beschrieben und 
analysierten die Thatamuslfi, sion in einem Fall, .in dem bei einem neun- 
jghrigen Knaben sehwere Krampfanfs im Verlauf einer Polya~-thritis 
(Stillsehes Syndrom) aufgetreten waren; der Tod erfolgte etwa 13 Monate 
naeh den ersten Kr/hnpfen. Diese Autoren deuten die schweren Zell- 
ausf~]le im Sehhiigel im wesentlichen als l%esultat einer retrograden 
Degeneration. 

7. MAY]~a u. Mitarb. haben in ihrem Fall auch eine Sch/~digung des 
Nucleus amygdalae und Claustrum verzeichnet. Aueh in ihrem Epilepsie- 
material konnten sic eine ziemliehe It/~utlgkeit der Sehs des 
Mandelkerns feststellen. In akut und subaku~ endenden F&llen besehrieb 
FowL]~ eine mehr oder weniger sehwere Erkrankung dieser Gebilde. 

Im vorliegenden Fall er~des sieh der Mandelkern in versehiedenen 
Ebenen intakt und im Claustrum geht bei erhalten gebliebenem Nerven- 
zellbestand ehl geringffigiger fettiger Abbau vor sich. 

8. Interessant ist die hochgradige Wucherung der Faserglia in der 
Gegend der unteren 0liven und den Pyramiden der Oblongata. Da in 
diesen Gebieten das Parenchym nieht nachweisbar gesehadigt ist, jedoch 
die Bahnen, in deren Bereich die Gliose hoehgradig ist, wohl infolge der 
Seh/~digung ihrer Ursprungsstfi, tten zu einer Degeneration verurteilt 
sind, seheint eine anf~ngliehe L~sion der markhaltigen Fasern bereits 
einen m/iehtigen t%eiz ftir die Gliafaserbfldung abzugeben. Topisehe 
Untersehiede diirt%en aueh eine Bedeutnng haben, da in den Binde- 
armen die Gliafaserbildung sehr hinter der in den Pyramiden gesehenen 
zurtickbleibt. 

Im feinhistologisehen Charakter und in der Lokalisation der Ver- 
/~nderungen stimmen die Krampfkrankheiten weitgehend mit den 
anoxisehen Schadigungen iiberein. In zahlreichen Anoxief/illen kommen 
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allerdings auch Kr~mpfe vor. In einer frfiheren zusammenfassenden 
Darstellung dieses Problemkreises babe ich (1955) abet auf Beob- 
achtungen hingewicsen, in dcnen trotz Fehlen yon Kr/tmpfcn der typische 
anoxisch-vasale gefund erhoben wurde. Es wurde hieraus geschlossen, 
dag die histologischen Ver/inderungen bei den Krampfzust/inden eben- 
falls anoxiebedingt And. In der Entstehung der HirnseMdigung der 
Krampfenden muB man der Apnoe eine hohe Bedeutung zumessen. Als 
zus/~tzlicher Anoxiefaktor ist der erh6hte Sauerstoffverbrauch in gewissen 
Hirngegenden, mit dem die Entladungen einhergehen -- ,,metabolische" 
(OPITZ u. SChnEIDER), ,,konsumptive" (ScgoLz) Hypoxie -- zu berfick- 
sichtigen. DiG pathophysiologischen Vorg/tnge, die im Verlauf der 
Krampfanf~lle ffir die Entstehung der Hirnsch/~digung yon Belang sein 
k6nnen, hat zulet, zt PEI]r~EI~ fiberblickt. 

Die initiale anoxiseh-vasale Sch/~digung des Gehirns, an deren Ent- 
stehung auch die mit den Kr/s verbundenen pathophysiologisehen 
Ereignisse beteiligt skin k6nnen, mag den Ausgang ffir weitere Krgmpfe 
bilden. H. und Y. GASTAVT erwggen die M6gliehkeit, dag anoxisehe 
Kr/tmpfe Parenehymver/~nderungen setzen, die dig Grundlage sp/~terer 
epileptischer Kr~mpfe werden, und LA~'LANE U. Mitarb. zeigten, dal~ 
,,Fieberkr/impfe", die li~nger als 1 Std dauerten, eine schlechte klinisch- 
elektreneephalographische Prognose haben. 

Zusammenfassung 
Es wird die sehwere anoxisch-vasale Hirnschiidigung eines 8 Monate 

alten Kindes beschrieben, bei dem gut fiber 1 Mortar hindurch BewuBt- 
losigkeit bestand und bei einer Muskelstarre (Deeortikation bzw. I)e- 
cerebration) sich zeitweilig Zuckungen und eine extrapyramidale I-Iyper- 
kinese zeigten. Schon frfihzeitig entsprach das Elektrencephalogramm 
der schweren BewuBtlosigkeit, w/~hrend Krampfpotentiale fehlten. 

Als hauptsi~chlicher pathogenetischer Faktor  wird eine respiratorische 
Anoxie betrachtet, neben der die durch Exsiccose bedingte Stagnations- 
anoxie und eine erhebliche Angmie berficksichtigt werdcn mfissen. 

Einzelheiten des histologischen Befundes werden er6rtert, besonders 
die Zerst6rung des Nucleus dentatus und der schwere fettige Abbau in 
der Kleinhirnmolecularis bei fast v611igem Ausfall der Purkinje-Zellen. 
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