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Aus der Psychiatrisch-Neurologischen Universitétsklinik Péecs (Ungarn)
(Direktor: Prof. Dr. St. K6RNYEY)

Zur Histopathologie
der anoxisch-vasalen Hirnschiidigung im Friihkindesalter*

Von
S1. KORNYEY

Mit 6 Textabbildungen
(Eingegangen am 17. August 1964)

Der nachfolgende Fall bereichert mit manchen Einzelheiten des
histologischen Befundes unsere Kenntnis der mit Krampfen einher-
gehenden akuten Erkrankungen des Frithkindesalters. Er bietet zugleich
AnlaB, gewisse pathogenetische Zusammenhinge zu analysieren. Diese
Analyse sei Herrn Professor ScHoLz dargebracht, dessen Verdienste um
die Erforschung der Krampfschdden und Klirung so vieler dazu in Be-
ziechung stehender grundsétzlicher Fragen der allgemeinen Neuro-
pathologie unverginglich sind.

1. 0., geb. 23.4.1962. Aufgenommen in die Universitdts-Kinderklinik Péos
(Vorstand: Prof. E. KerpEL-FRONIUS) 1.1.1963 wegen seit 2 Tagen bestehenden
Fiebers und Dyspnoe.

Befund. Das Kind ist dehydriert. In der li. Parieto-Occipitalgegend befindet
sich ein handtellergroBes oberflichliches Hématom. Herzschlag 160/min. Temp.:
38,5° C. Uber den Lungen Crepitation und feuchte Rasselgeriiusche. Inspiratorische
Dyspnoe. Leber und Milz tastbar.

Das Sensorium ist schwer getriibt. Die Muskulatur ist hypo-, wird aber spéter
hyperton. Die unteren Extremitédten werden gekreuzt. Die tiefen Reflexe sind ge-
steigert.

2.1.1963. Augenhintergrund bds. 0.B. — Anidmie, keine Leukocytose, quan-
titatives Blutbild 0.B. Im Se Elektrolyten normal, Rest-N 51 mg-%/,. Elektro-
phorese: Alb. 61°/y, a; 5%, oy 9,2%,, § 8.4%,, v 16°/,.

Voriibergehendes Lungenddem.

3.1.1963. Die Augenlider sind geschlossen, die Bulbi divergieren oder sind nach
oben verzogen, dabei zeigt sich zeitweilig Nystagmus. Bindehaut des li. Auges in-
jiziert. Frisches Blut in der li. Nasenoffnung. Leichte Nackensteifigkeit. An den
oberen Extremititen maBige Beuge-, an den unteren ausgesprochene Strecktonus-
erhdhung. Sohlenreflex: Extension der grofien Zehe und Facherphanomen bds.

In den nichsten Tagen entwickelt sich ein Odem der unteren Extremititen,
das spater sich auf die ganze Haut ausbreitet.

Etwa 8 Tage nach der Aufnahme wird eine Coli B;-Infektion festgestellt.
Wahrend der zweiten Januarhilfte besteht starke Dyspnoe, zeitweilig Hyperpnoe
oder Bradypnoe.

* Herrn Prof. Dr. W. ScHoLZ zum 75. Geburtstag gewidmet.
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Zwischen dem 4. und 12.1. werden tiglich einige Krampfzustinde beobachtet,
wihrend deren auBer der Tonussteigerung in einzelnen Muskelgruppen Zuckungen
auftreten. Auch choreo-athetotische Bewegungen werden gesehen.

Das BewulBtsein kehrt auch im weiteren Verlauf nicht wieder.

Die Behandlung bestand in Sondenernihrung, Saverstoffbeatmen, Infusionen,
Transfusionen, Verabreichung von Strophantin, Hydrocortison und Antibioticis.

Nach zunehmendem Verfall Exitus letalis am 2.2, 1963.

Abb.1. Rechie Hemisphiirte, Ausgedehnte pseudolamindire Schidigung des Rindenbandes. —
Toluidinfarbung am Celloidinschnitt. 1,7 %

Der Liquorbefund war sowohl an den ersten beiden Tagen der Beobachtung,
als auch Ende Januar normal.

EEG-Untersuchung wurde bei drei Gelegenheiten vorgenommen. Bereits am
2.1.1963 bestand die Aktivitit aus hochgespannten, gut synchronisierten, sinusoiden
3—4 ofs langsamen Wellen. Ein occipitaler Grundrhythmus fehlte. Krampfpoten-
tiale waren nicht vorhanden. Eine nennenswerte Seitendifferenz lief sich nicht
feststellen. — Am 5.1.1963 war das Hirnstrombild noch schwerer gestort: die
Alstivitit etwas abgeflacht, die Verlangsamung mehr ausgesprochen. Verminderung
der Synchronisation und Hervortreten polymorpher, flacher Delta-Wellen zeugten
von einer fortschreitenden Desorganisation. — Am 14.1.1963 war eine weitere
Progression erkennbar.

Bei der Obdultion (Pathologisch-anatomisches Universitdtsinstitut, Prof.
G. Romudnyr) wurden abscedierende Bronchopneumonie, beiderseitige eitrige
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Mittelohrentziindung, sowie fettig-parenchymattse Degeneration des Myokards,
der Leber und der Nieren gefunden.

Die histologische Untersuchung des Knochenmarkes bot keinen Anhalt fiir die
am Anfang der klinischen Beobachtung gemachte Annahme einer Thromboceyto-
penie.

Uber dem Qehirn ist die weiche Haut verdickt, zum Teil ddematds und auf
weiten, Strecken — besonders iiber den medialen Abschnitten sowohl der basalen
als auch der dorsalen Windungen — diffus von Lymphocyten besit (Abb.2c).

In der Grofhirnrinde besteht in groBer 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 Schldfenlappens,
wihrend seine basalen Abschnitte stark beschidigt sind. Verhiltnismifig ver-
schont sind die Windungskuppen der Stirnwindungen, wahrend in den Windungs-
télern der Verlust an Nervenzellen mitunter bis zum volligen Ausfall geht (Abb. 2a,
und b). Sehr schwer erkrankt sind der tiefste Abschnitt der Inselrinde, in dem nur
die unteren Schichten Nervenzellen enthalten, sowie die Windungen der medialen
Hemisphéarenfiiche (Abb.1). Im Hinterhauptlappen (Abb.2¢) ist auch die Area
striata stark betroffen.

Die einzelnen Schichten beteiligen sich wechseind an der Schidigung. Oft ist
die 2. Schicht verschwunden, dabei aber auch die obere Etage der 3. schwer lidiert,
wéhrend ihre untere Etage und die noch tieferen Schichten ziemlich erhalten
geblieben sind (Abb.2), wenngleich auch in diesen die Nervenzellen teils diffus,
teils fleckférmig rarefiziert sind. Ausgesprochen pseudolamindre, oberflichen-
parallele Ausfille zichen iiber mehrere Windungen hindurch.

Stmtliche Gliaarten sind méfig proliferiert und die Wandzellen von Capillaren,
Arteriolen und Venolen leicht gewuchert (Abb.2). Vielerorts ist jedoch das Gewebe
dort, wo die Nervenzellausfille schwer und der Abbau im Gange ist, spongits auf-
gelockert. Dies lieB sich bereits bei der Zerlegung des Gehirns in Scheiben ver-
muten, da auf den Schnittflichen in der Rinde leicht oberflichenparallele Risse
entstanden.

Im Ammonshorn sind nicht nur die weniger empfindlichen Teile, sondern auch
der Sommersche Sektor im Nissl-Praparat im wesentlichen intakt; dagegen be-
gegnen wir bereits beim Ubergang ins Subiculum einem im weiteren Rindenband
zunehmenden Ausfall der Nervenzellen.

Der Rindenschddigung entspricht im Markscheidenbild ein, Fehlen der Mark-
fagsern und im Scharlach- und Sudanschwarzbild ein ausgedehnter Abbau, be-
sonders ausgeprdgt meist in der 3. Schicht. Feine bis grobe Fetttropfen befinden
sich im Leib und in plumpen Fortsitzen von Mikrogliazellen. Im Ammonshorn
finden sich Neutralfette in maBiger Menge in grofien Stibchenzellen.

Das Hemisphérenmark farbt sich mit dem Markscheidenhdmatoxylin gut; mit
dem Scharlachrot lieBen sich kleine Haufen von Fettropfchen um einzelne Glia-
kerne darstellen.

Im Striatum — besonders im Nucleus caudatus — sind die Nervenzellen in
einzelnen Bezirken zahlenmalig vermindert, die drei Gliaarten gewuchert. Der
fettige AbbauprozeB ist #hnlich wie in der Rinde und besonders ausgepriigt in
zentralen Bezirken des Schweifkernkopfes (Abb.3). Im Pallidum sind shnoliche,
jedoch weniger schwere Verinderungen feststellbar.

Im Sehhiigel 168t sich in den Nissl-Priparaten kein Nervenzellausfall fest-
stellen, dagegen ist die Glia vermehrt, und wir finden in Scharlachrot- und Sudan-
schwarzpriparaten feine Fetttropfchen, die zum Teil frei liegen, zum Teil aber in
Gliselementen und mitunter in Capillarwinden enthalten sind. Frei von Neutralfett
sind nur die ventralen und ganz ventrolateralen Bezirke. Am reichlichsten findet
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man Fetttropfchen im me-
dialen Kerngebiet, und
der Abbau reicht dorsal
fast bis zur Wand des
II1. Ventrikels.

Ahnlichen Abbau ge-
ringeren Grades sieht man
in der Substantia nigra,
ohne dafl Zellausfille
nachweisbar sind. Das
Corpus Luys ist frei von
Verinderungen. Die vege-
tativen Kerngebiete sind
ebenfalls in jeder Hinsicht
intaks.

Zeichen von fettigem
Abbau sind in der inneren
Kapsel sowie im cauda-
leren Verlauf ihrer Faser-
ziige nicht nachweisbar.

Ansitze einer Glia-
faserwucherung findet
man stellenweise im He-
misphirenmark, kaum in
der grauen Substanz, hier
noch am meisten im Nu-
cleus caudatus. Die Faser-
bildung ist nur in ihren
subependymalen Vorzugs-
stellen ausgeprégt.

Mittelhirn, Pons und
verlingertes Mark erweisen
sich im Zell-, Markschei-
den- und Fettpriparat als
normal. (Beziiglich des
Bindearms siche weiter
unten.)

In der Kleinhirarinde
sind so gut wie sdmt-
liche Purkinje-Zellen ver-
schwunden, wihrend die
Kornerschicht nicht nen-
nenswert geschidigt ist.
Eine duffereK 6rnerschicht
existiert nicht mehr. In
der Molekularschicht sind
die Gliakerne allenthalben

St. KORNYEY:

Abb.2. a Hinterer Abschnitt der oberen Stirnwindung um einen Ast des Gyrus einguli. — b Win-
dungstal um den untersten Abschnitt der rechtsseitigen vorderen Zentralfurche. — ¢ Lippen eines
Sunleus oeecipitalis superior der linken Hemisphire. — d Oberster Teil der rechtsseitigen vorderen
Zentralfurche mit seinen Lippen. — Schwerer Nervenzellansfall in sfimtlichen Bildern. Die Schi-
digung ist betont in den Windungstilern (2, b). Auffallend ist, da8 diese Betonung auch bei einer sehr
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diffus vermehrt. Eine er-
hebliche Anzahl von thnen.
A erweist sich als zu fett-
' = speichernden.  Mikroglia-
elementen gehorig, selten
finden sich auch fertige
Kérnchenzellen (Abb.4).
In der stark gewucherten
Bergmannschen Glia-
schicht finden wir feinen
Fettstaub, in der Korner-
schicht wnur vereinzelte
fetthaltige Abbauzellen.
Die Glia ist in der Mark-
substanz vermehrt, be-
sonders stark in den peri-
pheren Teilen des Mark-
korpers, wobei jedoch ein
Streifen unterhalb der
4 s Kornerschicht mehr oder
| : weniger frei von der Wu-
1 : cherung bleibt. Die Wu-
¢ cherung ist teilweise mit
g geringfiigigem  fettigem
: Abbau  verbunden, je-
doch immer auBerhalb
4 des Bereichs des ein-
strahlenden Corpus resti-

forme.

Im Nucleus dentatus

(Abb.5) findet man nur

ganz vereinzelte Nerven-

zellen, die auch ge-

schrumpft sind. Zahl-

reiche Elemente der ge-

wucherten Glia sind gpin-

delférmig und ihre Léngs-

achse richtet sich senk-

recht zur Achsenlinie des

: Dentatumbandes.  Man

sieht wieder feinste Fett-

' tropfchen. Abnlich sind

b . : auch die medialen Klein-
pY 3 hirnkerne erkrankt, nur
2 daB von ihren grofen Ner-
venzellen eine groflere An-

zahl erhalten geblieben ist.

leichten Einkerbung, die ein Nebenast des Sulcus cinguli bedingt, vorhanden ist. In sdmtlichen
Bildern ist die Unabhiingigkeit der Schidigung von der Rindenschichtung erkennbar. Vielerorts ist
auch die 2. Schicht stark beschidigt. Zellwucherung in der Wand kleiner RindengefiiBe, sowie in der
Pia mater der Qccipitalfarche, — Toluidinfirbung an Celloidinschnitten. 20 x

Arch, Psychiat, Nervenkr., Bd. 206 16
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P ALK J oA T . e
Abb. 4. Fettiger Abbau in der Molekularschicht der Kleinhirnrinde, 40 x

Das Brachium conjunctivum fallt im Scharlachrotpraparat bereits fiir das freie
Auge dadurch auf, dal es rotlicher gefirbt ist als die sonstige Markfaserung. Ein
eindeutiger Abbau ist jedoch nicht festzustellen.



Abb.5. So gut wie vollstédndiger Ausfall der Nervenzellen im Zahnkern mit erheblicher Wucherung
der Gliakerne, wodurch er sich ziemlich scharf von der umgebenden Marksubstanz abhebt. 37 X

Abb. 6. Gliafaservermehrung in der Briicke (a) und im verlingerten Mark (b).— Holzer-Farbung. 3 x

Eine zum Teil recht fortgeschrittene glidse Faserbildung sieht man im Pons
und verldngerten Mark; iiber ihre Verteilung bietet Abb.6 eine gute Vorstellung.
Auch dort, wo in diesen Hirnstammabschnitten die Gliafaserwucherung wenig
ausgepragt ist, noch stidrker aber im Kleinhirnmark, sind Gliafaserbiischel um
Gefafle zu sehen. Die starke Gliose im dorsalen Abschnitt der Pyramiden ist durch
ZusammenflieBen solcher Biischel bedingt. In Anféingen ist die Faserbildung in der
Kleinhirnmolekularis und im Zahnkern, in jener in der charakteristischen vertikalen
Anordnung.

Die ProzeBausbreitung ist im ganzen Gehirn ziemlich streng bilateral-sym-
metrisch.

16*
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Diskussion

Der vorliegende Befund, der eindeutig den anoxisch-vasalen Cha-
rakter tragt, reiht sich einer nicht groBen Anzahl histologischer Berichte
der Literatur an, die sich auf Kinder bezichen, bei denen im Anschluf
an eine geklirte oder auch nicht definierte fieberhafte Grundkrankheit
Krampfanfille aufgetreten waren. Klinisch 148t sich in Fallen mit der-
artigem Verlauf meist ein anoxieerzeugender Faktor, sei er respiratori-
scher oder zirkulatorischer Natur, feststellen oder zum mindesten an-
nehmen. Selbst fiir die einfachen , Fieberkrdmpfe” fanden H. und Y.
Gastavr, dafl elektrencephalographisch ihre anoxische Grundlage
nicht selten erkennbar ist; sie sind teilweise mit Synkopen, teilweise
aber auch mit Atemstorungen verbunden.

Wie in so vielen #hnlichen Fillen reichen weder die Daten der
Anamnese bzw. des Krankheitsverlaufs noch der pathologisch-ana.-
tomische Befund aus, das akute Geschehen zu kliren, das den anoxisch-
vasalen Pathomechanismus in Gang brachte. Das Alter der histologischen
Verdnderungen la8t den ProzeBbeginn auf die akuten Phasen der kli-
nischen Erkrankung setzen; spéitere bzw. frische Verinderungen sind
nicht nachweisbar. Diese Phase war gekennzeichnet durch Zeichen einer
akuten Infektion der Atemorgane, Fieber und Dyspnoe. Wahrscheinlich
ist mithin ein respiratorisch bedingtes plotzliches Absinken der Sauer-
stoffversorgung des Gehirns. Hinzu kamen eine Exsiccose, deren Aus-
wirkung im Sinne der Stagnationsanoxie KmrpEL-FroNTUs u. Mitarb.
gezeigt haben, und eine erhebliche Andmie.

Vom Krankheitsbeginn an bestand beinahe 5 Wochen hindurch die
BewubBtlosigkeit. Bereits am Anfang der Beobachtung war sie mit
Tonusanomalien gepaart, die der Decortikation bzw. Decerebration
glichen. Die vom 5.—14. Krankheitstag verzeichneten Krimpfe miissen
wir in der Hauptsache als Entfesselungszeichen deuten; ihre Vor-
bedingung war die damals bereits erhebliche Ausschaltung der GroB-
hirnrinde. Schon vor ihrem Auftreten entsprach das Elektrencephalo-
gramm der BewuBtlosigkeit (Fiscaeorp u. Maruis), wéhrend Krampf-
entladungen fehlten.

Folgende Einzelheiten des histologischen Bildes verdienen eine
Erorterung.

1. Rindrucksvoll ist der fast vollstéindige Verlust der Nervenzellen
im Nucleus dentatus beider Seiten, wie er mir aus der Literatur nicht
bekannt ist. Auf die Génze dieses Gobildes nicht vollkommen sym-
metrisch sich erstreckende akute Lision fanden SPIELMEYER u. SCHERER
bei schweren Allgemeinerkrankungen. Die Schidigung des Dentatus
orwies sich in ihrem Material als unabhangig vom Zustand der Purkinje-
Zellen. Auf ,,Verinderungen im Zahnkern von Epileptikern ... in
einem . .. iberraschenden MaBe hat v. BravnmiuL aufmerksam ge-
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macht. Die Ausbreitung dieser Lision scheint aber, nach seinen Mikro-
photogrammen zu urteilen, keine totale zu sein. Scmorz beschrieb als
holotopistische Schidigung des Zahnkerns einen hochgradigen Ausfall,
jedoch zu einem wesentlichen Teil nur Atrophie von Ganglienzellen bei
chronischer Hypoxdmie.

Im vorliegenden Fall miissen wir die Erkrankung des Nucleus den-
tatus als zur anoxischen Grundschidigung gehorig betrachten. Hine
transneuronale Degeneration, an die man als Folge des hochgradigen
Ausfalls des zuleitenden Purkinje-Systems denken kénnte, wire im
Hinblick auf das kurze Prozelalter — 5 Wochen — schwer versténdlich.
Die Nekrose der Dentatuszellen hat im Bindearm zu anfinglichen
sekundéren Verdnderungen geftthrt. Zwar kann man noch keine ein-
deutige Degeneration nachweisen, aber die starke Tinktion mit Schar-
lach R und Sudansehwarz spricht in diesem Sinne.

2. Einen seltenen Befund stellt der starke fettige Abbau in der
Molekularschicht der Kleinhirnrinde dar. Ahnliches wurde von JANSEN,
KORNYEY u. SARTHRE sowie von MATTYUS beschrieben. MATTYUS weist
darauf hin, daB starker Fettabbau in einem Gebiet, in dem Markscheiden
nur spirlich vorhanden sind, paradox erscheinen mufBl. Man méchte
daran denken, dieses Bild, wenn es im frithesten Kindesalter zustande
kommt, zu der Entwicklungsphase in Beziehung zu bringen, jedoch
handelt es sich im Fall von JaxNsEN u. Mitarb. um einen Jungen im
Pubertatsalter.

3. Die einzelnen Rindenschichten sind sehr verschieden betroffen.
Im allgemeinen paBt die Schidigung in das bekannte Muster, nur
mochte ich hervorheben, dafl die schwere Lasion der 2. Schicht zu den
nicht alltaglichen Befunden gehort.

4. Die geringfiigige Beteiligung der besonders anfilligen Gebiete des
Ammonshorns an der anoxischen Schidigung in diesem Fall verdient
hervorgehoben zu werden, da das benachbarte Subiculumgebiet schwer
befallen ist. Sonst sei betreffend den gar nicht seltenen Durchbruch der
in der Literatur oft erwahnten und auch in der Nomenklatur zutage
tretenden Regel iiber das Verhalten verschiedener Abschnitte des
Ammonshorns auf die neueren Erhebungen PEIFFERs an einem. groBen
Epilepsiematerial hingewiesen.

5. Die zentrale Lokalisation der Schidigung im XKopf des Nucleus
caudatus, die besonders gut im Fettbild erkennbar ist, erinnert uns an
den Befund von OppPERMANN u. ORTHNER im Fall eines Kindes, das
ungefihr 40 Std nach vermutlicher Atembehinderung durch Bettdecke
an Lungenddem gestorben war. Sie erinnert aber auch an die Lage von
Veranderungen, die ich (1963) im Tierexperiment im Caput nuclei
caudati sah: Frbleichung bei Kohlenoxydvergifbung und schwere
Nekrose nach Natrinmaziddarreichung. Ahnlich lokalisierte frische
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Kreislaufstorung 1486 sich im Benzidinbild bei experimenteller Hirn-
erschiitterung nachweisen (MErEI u. Mitarb.).

6. Im Thalamus ist die mediale Kerngruppe durch fettigen Abbau
ausgezeichnet. Ganz frei davon sind allerdings nur die ventralen und
ventrolateralen (Gebiete, darunter auch der Nucleus semilunaris und
das Centrum medianum. Bei der schweren Rindenschidigung diirfte
man daran denken, dafl cortexabhingige Thalamusteile einen Verlust
der markhaltigen Fasern erleiden. Gegen eine primére Thalamus-
schidigung, zum mindesten an eine solche schweren Grades spricht die
Tatsache, daBl in den untersuchten Ebenen der Nervenzellgehalt im
wesentlichen normal erscheint.

Die Schidigung des Thalamus — und zwar in Form frischer anoxi-
scher Lasion — bei Epilepsien ist zuerst Scmorz (1953) aufgefallen.
Spéter beschrieb er den Ausgang solcher Schidigungen. Die Beteiligung
des Thalamus an anoxischen Prozessen verschiedener Ursachen wurde
von mehreren Autoren festgestellt. MaY®ER u. Mitarb. beschrieben und
analysierten die Thalamuslision in einem Fall, in dem bei einem neun-
jahrigen Knaben schwere Krampfanfille im Verlauf einer Polyarthritis
{Stillsches Syndrom) aufgetreten waren; der Tod erfolgte etwa 13 Monate
nach den ersten Krimpfen. Diese Autoren deuten die schweren Zell-
ausfille im Sehhiigel im wesentlichen als Resultat einer retrograden
Degeneration.

7. MAYER u. Mitarb. haben in ihrem Fall auch eine Schidigung des
Nucleus amygdalae und Claustrum verzeichnet. Auch in ihrem Epilepsie-
material konnten sie eine ziemliche Héaufigkeit der Schidigung des
Mandelkerns feststellen. In akut und subakut endenden Féllen beschrieb
FowLER eine mehr oder weniger schwere Erkrankung dieser Gebilde.

Im vorliegenden Fall erwies sich der Mandelkern in verschiedenen
Ebenen intakt und im Claustrum geht bei erhalten gebliebenem Nerven-
zellbestand ein geringfilgiger fettiger Abbau vor sich.

8. Interessant ist die hochgradige Wucherung der Faserglia in der
Gegend der unteren Oliven und den Pyramiden der Oblongata. Da in
diesen Gebieten das Parenchym nicht nachweisbar geschédigt ist, jedoch
die Bahnen, in deren Bereich die Gliose hochgradig ist, wohl infolge der
Schidigung ihrer Ursprungsstitten zu einer Degeneration verurteilt
sind, scheint eine anfingliche Lésion der markhaltigen Fasern bereits
einen méchtigen Reiz fiir die Gliafaserbildung abzugeben. Topische
Unterschiede diirften auch eine Bedeutung haben, da in den Binde-
armen, die Gliafaserbildung sehr hinter der in den Pyramiden gesehenen
zuriickbleibt.

Im feinhistologischen Charakter und in der Lokalisation der Ver-
anderungen stimmen die Krampfkrankheiten weitgehend mit den
anoxischen Schidigungen iiberein. In zahlreichen Anoxiefsllen kommen
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allerdings auch Kréampfe vor. In einer fritheren zusammenfassenden
Darstellung dieses Problemkreises habe ich (1955) aber auf Beob-
achtungen hingewiesen, in denen trotz Fehlen von Krampfen der typische
anoxisch-vasale Befund erhoben wurde. Es wurde hieraus geschlossen,
daB die histologischen Verdnderungen bei den Krampfzustinden eben-
falls anoxiebedingt sind. In der Entstehung der Hirnschidigung der
Krampfenden mull man der Apnoe eine hohe Bedeutung zumessen. Als
zusitzlicher Anoxiefaktor ist der erhohte Sauerstoffverbrauch in gewissen
Hirngegenden, mit dem die Entladungen einhergehen — ,,metabolische®
(Op1TZ U. SCHNEIDER), ,.konsumptive'* (ScHoLz) Hypoxie — zu beriick-
sichtigen. Die pathophysiologischen Vorgénge, die im Verlauf der
Krampfanfille fiir die Entstehung der Hirnschidigung von Belang sein
konnen, hat zuletzt PEIFFER iiberblickt.

Die initiale anoxisch-vasale Schidigung des Gehirns, an deren Ent-
stehiung auch die mit den Krampfen verbundenen pathophysiologischen
Ereignisse beteiligt sein konnen, mag den Ausgang fiir weitere Kriampfe
bilden. H. und Y. GasTavUT erwigen die Moglichkeit, dall anoxische
Krampfe Parenchymverdnderungen setzen, die die Grundlage spéterer
epileptischer Krampfe werden, und LAPLANE u. Mitarb. zeigten, daB
,,Fieberkrimpfe‘, die linger als 1 Std dauerten, eine schlechte klinisch-
elektrencephalographische Prognose haben.

Zusammenfassung

Es wird die schwere anoxisch-vasale Hirnschidigung eines 8 Monate
alten Kindes beschrieben, bei dem gut iiber 1 Monat hindurch Bewul3t-
losigkeit bestand und bei einer Muskelstarre (Decortikation bzw. De-
cerebration) sich zeitweilig Zuckungen und eine extrapyramidale Hyper-
kinese zeigten. Schon frithzeitig entsprach das Elektrencephalogramm
der schweren BewuBtlosigkeit, wihrend Krampfpotentiale fehlten.

Als hauptsidchlicher pathogenetischer Faktor wird eine respiratorische
Anoxie betrachtet, neben der die durch Exsiccose bedingte Stagnations-
anoxie und eine erhebliche Andmie beriicksichtigt werden miissen.

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