Klinische Studie liber die halbseitige Cerebrallahmung der Kinder / von
Sigm. Freud und Oscar Rie.

Contributors

Freud, Sigmund, 1856-1939.
Rie, Oscar, 1863-1931.
Harvey Cushing/John Hay Whitney Medical Library

Publication/Creation
Wien : M. Perles, 1891.

Persistent URL

https://wellcomecollection.org/works/ar6xxzca

License and attribution

This material has been provided by This material has been provided by the
Harvey Cushing/John Hay Whitney Medical Library at Yale University,
through the Medical Heritage Library. The original may be consulted at the
Harvey Cushing/John Hay Whitney Medical Library at Yale University. where
the originals may be consulted.

This work has been identified as being free of known restrictions under
copyright law, including all related and neighbouring rights and is being made
available under the Creative Commons, Public Domain Mark.

You can copy, modify, distribute and perform the work, even for commercial
purposes, without asking permission.

Wellcome Collection

183 Euston Road

London NW1 2BE UK

T +44 (0)20 7611 8722

E library@wellcomecollection.org
https://wellcomecollection.org



http://creativecommons.org/publicdomain/mark/1.0/




DEEDITH B JACKSON

P






















Beitriige zur Kinderheilkunde aus dem 1. 6fféentlichen
Kinderkrankeninstitute in Wien.

Herausgegeben von Dr. Max Kassowitaz.
III. Heft.

Klinische Studie

iither die

halbseitige Gerehrallihmung der Kinder

Vi

Docent Dr. SIGM. FREUD

il

Dr. OSCAR RIE.

Wien 1891,
Yerlag von Meritz Perles.

[., Seilergasse & (Graben).






I. Geschichte und Literatur der cerebralen Kinderldhmung.

Im Jahve 1827 vertffentlichte Cazauvielh, damals Hilfsarzt
(Interne) an der Salpétriere, eine Abhandlung ,,Rnchp:nhm sur
l'agénésie cérébrale et la paralysie congéniale®, welche
man mit Recht an die Spitze der Literatur iiber “cerebrale Kinder-
lihmung stellt, Cazauvielh selbst bezieht sich zwar bereits auf
iltere Autoren (Rostan, Esquirol, Pinel u. A.), aber seine
Arbeit ist besonders bemerkenswerth dureh die Anfmerksamkeit, die
er den klinischen Verhialtnissen schenkt, und durch den Versueh,
innige Beziehungen zwischen diesen und seinen pathologischen
Befunden nachzuweisen. Unter Paralysie congéniale versteht er die
inhmung, welche den Fitus oder das Kind unmittelbar sowie
einige Zeit nach der GGeburt befallen hat. Diese Lihmung betrifft
nach Cazauvielh hdufiger Midchen als Knaben, hinfiger e
rechte Kirperseite als die linke. Sie verschont den Rumpfr - Lat
keinen Eintluss aut Ausbildung und Funection der Eingewel ‘.., be-
eintriichtigt dagegen in hohem Grade die beiden Extremitiiten,
in geringerem die Gesichtsmusculatur. Arm und Bein der ge-
lihmten Seite sind verkiimmert, ihre Knochen kiirzer und diinner,
ihre Muskeln mager, blass, sozusagen weniger fleischiz. Gelegentlich
wird die Volumsverminderung der Muskeln durch eine iibermiissige
Entwicklung des subentanen Fettgewebes compensirt.

Die Beweglichkeit der gelihmten Glieder ist mehr oder minder
bedeutend herabgesetzt, fast niemals villiz aunfgehoben: der Arm
ist immer stiirker geschiidigt als das Bein; es bestehen besonders
am Arm Muskelspannungen, welche die einzelnen Abschnitte des
Gliedes in festen Stellungen fixiven: bei einigen Kranken treten
diese Contracturen erst auf, wenn willkiirliche Bewegungen ans-
gefiihrt werden sollen, dann bleiben die betreffenden Extremitiiten
entweder unbeweglich oder sie werden von unregelmissigen Be-
wegungsimpulsen erschiittert. Als auffillig und unerklirt bhe-
zeichnet Cazauvielh die iibermissigen bplﬂxungf_n der Finger
und Zehen (écartement forcé en forme d'éventail), die er an meh-
reren seiner Kranken beobachtete. Die Sensibilitit der eelihmten
Glieder fand er selten erheblich veriindert, dagegen waren die-
selben in mehreren Fillen der Sitz heftiger Schmerzen. Die Intelli-
genz der Kranken mit Paralysie congéniale war immer unter dem
Durchschnitt, nicht selten bis zur Idiotie herabgesetzt. Einer der
Kranken war epileptisch, doch ist Epilepsie von Cazaunvielh
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2 I. Geschichte und Literatur der cerebralen Kinderlihmung.

nicht in der Charakteristik der Krankheit angefithrt. Die vor-
stehenden Ausziige aus Cazauviell’s Krankengeschichten ergeben
bereits ein zutreffendes und ziemlich vollstindiges Bild dessen, was
wir klinisch ,eerebrale Kinderlihmung® heissen.

Diesen klinischen Befund fiihrte unser Antor, der sechs Sec-
tionen gemacht hatte, auf zwei verschiedene Zustiinde des Gehirns
zuriick. In drei Fillen fand er den Hirnmantel einer Hemisphiire (und
einzelne Theile der Ganglien) ohne sonstige pathologische Veriin-
derung verkleinert (Agénésie primitive -— ohne Gewebslision),
in den drei @ibrigen Fiillen fand er nebst der Verkleinerung der
ganzen Hemisphiire Gewebsveriinderungen vor (zweimal Cysten im
Innern der Hemisphiire, einmal eigenthiimliche Erweichung eines
Lappens, der mehrfache kleine Cysten einschloss), von denen er
die Entwicklungshemmung der Hemisphiire ableitete, und die er
selbst als Krgebniss eines pathologischen Processes ansah (Gewebs-
liision mit Agéndsie séecondaire). Er hiilt es fiir wahrscheinlich,
das= die einfache Entwicklungshemmung nur dem Fitalleben zu-
kommt, wiihrend pathologische Processe, die zur Verkleinerung der
Hemisphiire, fiihren, sowohl im Fotalleben wie nach der Geburt
aunftreten konnen. Die Ursachen dieser beiden Formen von Agenesie,
meint er, seien unbekannt ).

An die von Cazauvielh angegebene Fragestellung: Ent-
wicklungshemmung oder pathologischer Process kniipften
nun die nichsten pathologisch-anatomischen Arbeiten iiber die
cerebrale Kinderlihmung an.

(Gleichzeitiz mit Cazauvielh hatte Dugis®) auf Encepha-
litis als Ursache der intrauterinen Gehirnveriinderungen hinge-
weisen, aber anch Fliissighkeitsansammlung im linsseren oder inneren
Arachnoidealsack als Erklirung fiir die frithzeitigen Gehirnatrophien
in Anspruch genommen.

Breschet®) verwarf 1831 giinzlich die Zuriickfithrung der
(Gehirnatrophien aul pathologische Processe und sah in allen der-
artigcen illen einfache Entwicklungshemmung,

Cruveilhier zog in seinem Atlas der pathologischen Ana-
tomie die Art der Veriinderung der Grosshirnwindungen bei friih-
zeitiger Gehirnatrophie in Betracht und unterschied sieben Formen
derselben, die er zum grisseren Theile dhnlichen Gehirnveréinde-
rungen bei Erwachsenen an die Seite stellen konnte. Er wies die
Bedeutung der hydrocephalischen Ergiisse fiir die Entstehung der
Gehirnatrophie zuriick.

Die giinzliche und, wie es scheint, endgiltige Verwerfung einer
primiren Entwicklungshemmung als Ursache der in Rede stelienden
Grehirnatrophien riihrt von Lallemand her. Dieser Autor gelangte
nach Priifung des vorliegenden Materiales zu dem Schlusse, dass

') Die folgende Darstellung nach Cotard, Etude sar 'atrophie partielle du
cerveau, Paris {568,

) Ephémérides médieales de Montpellier 1826.

") Arch. gén. de méd., t, XXV u. XXVI, 1831.
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die congenitale Gehirnatrophie immer eine pathologische Ver-
dnderung darstellt, welche sich den pathologischen Zustéinden des
Gehirnes in spiiterem Alter anreiht, und dass dieselbe auf eine
aghnliche Ursache, nimlich auf eine friihzeitige Encephalitis zoriick-
gefiihrt werden miisse.

1851 wurden die grundlegenden Beobachtungen Tiirck’s iiber
die secunddren Veriinderungen des Riickenmarkes nach Grosshirn-
etkrankungen bekannt. Im Jahre 1856 wies Turner in einer
Thise de Paris nach, dass auch bei der frithzeitigen (partiellen)
Gehirnatrophie secundiire Atrophie im Hirnschenkel, Briicke und
in den Pyramiden regelmiissig vorkommt. Sein interessantester
Befund war der einer Atrophie der gekreuzten Kleinhirnhemisphire
bei congenitaler Grosshirnerkrankung.

Im Jahre 1868 veranlasste Charcot seinen Schiiler Cotard,
die Frage nach den pathologischen Veriinderungen bei kindlicher
[:Ehlrnatrﬂplua zu einem gewissen Abschluss zn bun""en Cotards
auch heute noch nicht iiberholte These stellt nicht mehr die vor-
gefundene Atrophie einer Hemisphire, sondern den dabeli in der
Regel nachweisbaren Krankheitsherd in den Vordergrund. Er findet
bei der wvon ihm so genannten Atrophie partielle du cervean
entweder: 1. plaques jaunes, 2. Cysten und Zelleninfiltration.
3. Substanzverluste mit Resorption des erkrankt gewesenen Nerven-
gewebes, oder 4. die Veriinderungen der Sclérose diffuse lobaire,
die schon von Pinel fils als Induration du cerveau1822 beschrieben
worden war. Er macht hiebei einen Unterschied zwischen primitiven
und secundiren Lisionen. Plaques jaunes, Cysten und Substanz-
verluste sind primitive Liisionen, aber sie sind nicht selten von
Atrophie begleitet, die zur Sklerose fiuhrt. Die Sclérose lobaire
ist nach Cotard also zumeist eine secundire Verdnderung wie
die absteigenden Degenerationen; aber es gibt Fiille, in denen
sich ansser Atrophie und Sklerose keine Reste einer Herderkrankung
finden, in denen die Sklerose (vielleicht!) als primitive Lision auni-
getreten ist. Atrophie ohne Gewebsveriinderung kennt Cotard also
nicht, die Atrophie ist immer eine sklerotische.

Die Befunde Cotard's waren zum grossten Theil an be-
jahrten Personen gemacht worden; die gefundenen Lisionen ent-
sprachen also den letzten Verdinderungen des seit Kindheit beste-
henden Krankheitsherdes oder Krankheitsprocesses. Cotard glaubte
aber auch auf die urspriingliche Lision und auf deren Veranlassung
zuriickschliessen zu kinnen und fiihrte als solche an: Erweichung,
Apoplexie, Meningealhfimorrhagie, traumatische Encephalitis und
vielleicht den Process der primiren Lappensklerose.

Nach der Arbeit Cotard’s erfuhr das Interesse an der
pathologischen Anatomie der cerebralen Kinderlihmung eine Ver-
schiebung. Es handelte sich von nun an weniger um die Art der
bei der Section vorgefundenen Veriinderung, deren pathologischer
Charakter auch keinem Zweifel mehr unterlag, sondern vor Allem
um die Natur der urspriinglichen Liision, mit welcher die Krank-
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4 I. Geschichte nmd Literatur der cerebralen Kinderlihmung.

heit im Fitalleben oder in der frithen Kindheit eingesetzt hatte.
Die Beantwortung dieser letzteren Frage ist, wie wir in dem
Abschnitte Pathologische Anatomie der cerebralen Kinder-
lihmung* qehen werden, noch heute nicht erfolat.

Einzelne der von Cotard naohgaww%enﬂn (rehirnveriinde-
rungen haben eine besondere Aufmerksamkeit von Seiten der
Anatomen gefunden. So die Substanzverluste mit Resorption des
erkrankt gewesenen Gehirngewebes. welche Hesehl 1868 als -
Porencephalie bezeichnete, Kundrat stellte in =seiner ,Anato-
mischen Studie iiber die Porencephalie, Graz 1882% :_i-l solcher
Fille zusammen, gab ein Merkmal an, die congenitale poren-
cephalische Veriinderung von der spiiter entstandenen zn unter-
scheiden, und suchte die Ursache dieser Defectbildungen in einer
aniimischen Nekrose des Nervengewebes infolge unvollstiindiger
Aunfhebung der Cirenlation. Audry (,Les porencéphalies®, Revue
de mwlm-uu- 1888) konnte bereits 103 Beobachtungen von Poren-
cephalie der Analyse unterwerfen. Auf die Natur der primiiren
Lision warf das Studium der porencephalischen Defecte wenig
Licht, denn dieselben erwiesen sich nicht als ein besonderer patho-
logischer Process, sondern nur als eigenthiimli:‘-}w Endveréinderung,
gn der wahrscheinlich mannigfaltige primire Liisionen fiithren.

Weiterhin schien die lobiire Sklerose, deren Auffassung bei
Cotard eine zemlich sehwankende gewesen war, einer besonderen
Beziehung zn den klinischen Erscheinungen der cerebralen Kinder-
lihmung verdichtiz, zumal nachdem Bourneville und seine
Schiiler die iiberwiegende Hiufigkeit dieser pathologisehen Ver-
inderung bei gelihmten idiotischen Kindern nachgewiesen hatten.
Richardibre (yEtude sur les scléroses encéphaliques primitives
de I'enfance 1885%) stellte die lobiire Sklerose so sehr in den
Vordergrund, dass er das gesammte klinische Bild der eerebralen
Kinderlihmung auf diesen pathologischen Process zuriickzufithren
vermeinte.

Kurz vorher war eine erste Aunfkliirung iiber das Wesen der
lobiiren Sklerose gegeben worden. Jendrassik und Marie (,Con-
tribution & I'étude de 'hémiatrophie cérébrale par sclérose lobaire®,
Révue de Médeecine 1885) stellten an zwei (Gehirnen fest, dass die
histologischen Veriinderungen der Sklerose an den Gefiisswandungen
und perivasculiiren Riumen beginnen und dort am stiirksten aus-
gepriigt sind. Sie unterscheiden einen primiren sklerotischen
Process, der von der ersten Einwirkong der Krankheitsursache an
die kleinen (Geffisse eines arteriellen (Gebietes heimsueht, und einen
mehr  diffasen  secundiiren, der die Atrophie der benachbarten
Gehirngebiete oder selbst der ganzen Hemisphiire herbeifiihrt.
Letzteren, den sie etwa der secundiren Degeneration im Riicken-
mark gleichstellen, halten sie fiir niemals abgeschlossen und fiihren
las up.mz Auftreten sowie den Fortbestand der Epilepsie bei der
cerebralen Kinderlihmung anf die durch den Degenerationsprocess
unterhaltene Gewebsreizung zuriick.
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Jendrassik und Marie geben anch eine klinmische Aetiologie
fiir das Aunftreten des Processes der Lappensklerose an. Indem sie
betonen, wie hiinfiz die ersten Erscheinungen der cerebralen
Kinderlilimung mit dem Bestand oder der Reconvalescenz von
acuten Infectionskrankhbeiten zusammenfallen, und dieses bereits
frither bekannte Verhiltniss durch neue Beispiele bekriiftigen,
legen sie die Annahme nahe, dass die erste Liision der lobdren
Sklerose in einer Loecalisation des Krankheitsstoffes (Infections-
triger oder deren chemische Producte) in einem Gefdssgebiet des
(Grosshirns bestehen diirfte.

Ungefiihr gleichzeitiz wurde eine zweite pathologische Ver-
inderung als Initialliision der cerebralen Kinderlihmung sicher-
gestellt Ein englischer Chirarg Dr. Little hatte schon 1862
(,Transactions of the London Obstetrical Society“) anfmerksam ge-
macht, dass Schwierigkeiten bei der Geburt (abnorme Lagen,
Beckenenge, Verzigerung des (Geburtsactes, Asphyxie der Neuge-
borenen) in der Anamnese idiotischer und geliihmter Kinder iiber-
aus hiiufiz angetroffen werden, und hatte das Trauma, welches der
kindliche Schiidel unter solchen Verhiiltnissen erleidet. direct als
Ursache der Stirung der Gehirnfunctionen erkannt'). Englische
Autoren pflegten seither den Zustand der angeborenen doppel-
seiticen Gliederstarre bei Kindern als  Little's Disease® zu be-
zeichnen. Im Jahre 1885 erbrachte nun eine amerikanische Aerztin
Sarah MeNuntt den Nachweis (,Donble infantile spastic hemiplegia
with report of a case’, American Journal of the Medical Sciences,
Jan. 1885). dass die Schiidigung, welche Kinder unter solchen
Erschwerungen der Geburt erfeiden, in einer Meningealhimorrhagie
besteht. Wenn die Kinder diese itberleben, so kommt es zur lang-
samen Schrumpfung der von der Blutung durchwiihlten oder vom
Blutklampen gedriickten Windungen.

Da nun fiir eine andere Reihe von Fillen die Zuriickfiithrung
auf Gehirnquetschung durch Trauma (Schlag oder Fall) und ant
Embolie einer grossen Hirnarterie infolge wvon Herzerkrankung
(Heubner, Wlener med. Blitter, 1885._ Abererombie, Bntlsh
Medical Journal 1888 n. A.) unabweisbar war, so ergab sich die
Folgerung, dass das klinische Bild der cerebralen Kinderlihmung
anf mannigfache pathologische Processe im Gehirn zn beziehen sei,
also ganz verschiedenen Krankheiten einen #hnlichen symptomati-
schen Ausdruck verlethe. Am schirfsten brachte P. Marie diese
Ansicht zur Geltung in einer vortrefflichen, durch Kritik wie
durch Vollstindigkeit hervorragenden Darstellung der , Hémiplégie
spasmodique infantile“ im Dictionnaire encyclopédique des sciences
médicales (1886). ,Ajoutons, pour éviter tout malentendu, que, bien
formant en clinique, an point de vue purement objectif, un groupe

1y Den Einfluss der mechanischen Momente hatte Little schon 1853 in
seinem Treatise on Deformities betont, in der oben erwiilinten Arbeit stellt er die
Asphyxia neonatorum in den Vordergrund,
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assez homogine, I'hémiplégie spasmodique infantile n'est ni une
maladie, ni méme une affection spéeiale, mais bien une expression
symptomatique, qui semble étre fonction de trois facteurs prin-
cipaux: 1. le jeune dge du sujet, qui se trouve ainsi atteint pen-
dant sa période de développement; 2. la participation de
I'écorce cérébrale aux lésions (abstraction faite de la nature et
méme de la localisation étroite de celles-ci); 3. un laps de temps
suffisant pour I'évolution compléte des symptomes®.

Merkwiirdigerweise war nur zwei Jahre vorher ein Versuch ge-
macht worden, die nosologische Linheit der cerebralen Kinder-
liihmung zu retten und deren Symptome auf stets die niimliche
Lision zu beziehen. Ehe wir aber dieses Stadium in der (zeschichte
der cerebralen Kinderlihmung behandeln, miissen wir der Fort-
schritte gedenken, welche die klinische Kenntniss unseres Krank-
heitszustandes inzwischen gemacht hatte.

In Deutschland soll Henoch als der erste sich mit der
kindlichen Gehirnatrophie beschiiftigt haben (Dissertation 1842).

Die fiinfte Auflage der bekannten Vorlesungen iiber Kinder-
krankheiten dieses Auntors enthiilt auf pag 273 eine kurze Inhalts-
angabe dieser wichtigen Arbeit,

1860 unterzog J. v. Heine in der zweiten Auflage seiner
Monographie iiber ,Spinale Kinderlihmung® die ,Hemiplegia
cerebralis spastica® einer eingehenden Besprechung. Heine hatte
vorwiegend die Absicht, die differential-diagnostischen Momente
gegen die spinale Labmung scharf hervortreten zu lassen; so legt
er das Hanptgewicht auf die allgemeine Kriinklichkeit und geistige
(zedriicktheit der Kinder, auf die friithzeitigen Stirungen der Sinnes-
thiitigkeit und der Sprache, und betont bereits die Erhaltung der
elektrischen Erregharkeit an den geliihmten Muskeln, Er anerkennt
fiir alle Fille den Einfluss der Hereditiit und legt Werth auf das
erste Auftreten der [Lihmung ,unter entschiedenen Gehirn-
erscheinungen®. Er theilt zwei Krankengeschichten ansfiihrlich, zehn
in tabellarischer Zusammenfassung mit. Bemerkenswerth ist be-
sonders, dass in dem einen der genauer behandelten Fiille die
Lihmung in der Reconvalescenz nach Scharlach, in dem zweiten
kurze Zeit nach der lmpfung auftrat.

Benedikt streift in seiner ,Elektrotherapie 1868¢ die Hemi-
plegia spastica infantilis mit einigen Bemerkungen, die dem Krank-
heitshilde nene Ziige hinzafiigen. Er stellt als bestimmt hin, dass
diese Libmung besonders gern nach acuten fieberhaften Er-
krankungen, zumal Exanthemen zuriickbleibt, und er deutet zuerst
auf die innige Beziehung der cerebralen Kinderlihmung zur Chorea
hin, indem er angibt, dass nach Eclampsia infantum sich oft eine
Form von Chorea minor einstellt, .die durch die Anamnese und
duarch Complication mit Paresen und Paralysen nicht mit der idio-
pathischen Chorea zn verwechseln ist“. Wenn er dann die Dentung
des Zustandes bei der cerebralen Kinderlihmung als Parese mit
Contractur ablehnt wnd nur besondere Muskelspannungen aner-
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kennen will, die zumal bei Bewegungsversuchen auftreten, wech-
selnde Stellungen der Glieder herbeifihren und die Tendenz zur
Festhaltung jeder einmal eingenommenen Stellung verrathen, so
passt diese Beschreibung wohl im Allgemeinen nicht auf das Ver-
halten der Muskeln bei unserer Krankheit, deckt sich aber voll-
kommen mit einer Bewegungsstorung, die man in vereinzelten
Fiillen beobachten kann, und die von Gowers den Namen ,mobile
spasm® erhalten hat. i

In seiner Nervenpathologieund Elektrotherapie 1874¢
stellt Benedikt die Ansicht auf, dass dieser von Duchenne
Hémorrhagia infantilis benannte Zustand wahvscheinlich anf ,,Cere-
britis mit Atrophie® beruhe. Dort findet sich auch die beachtens-
werthe Bemerkung, dass diese Form auch bilateral auftreten kiinne,
und dass es cerebrale Paraplegien bei Kindern gebe, die gleichen
Ursprungs wie die Hemiplegia spastica sind.

Eine Erweiterung erfubhr das Bild der cerebralen Kinder-
liihmung, nachdem Hughlings Jackson 1868 die partielle, noch
jetzt nach seinem Namen benannte Form der Epilepsie kennen ge-
lernt hatte. Es stellte sich alsbald heraus, dass diese Form der
Epilepsie am hiufigsten bei der Hemiplegia spastiea infantilis an-
zutreffen sei. Die Schule Charcot's, welcher bald nach H. Jackson
die halbseitige Epilepsie syphilitischer Herkunft beschrieben hatte,
begann die cerebrale Kinderlihmung von dieser Seite her zn
studiren, und zahlreiche Arbeiten Bourneville's sowie die von
Bourneville und Regnard heraunsgegebene ,Ieonographie photo-
graphique de la Salpétriere® (1876 —80) erbrachten ein reichliches
Material fiir die klinischen Eigenthiimlichkeiten der cerebralen
Kinderliihmung, der epileptiformen Convulsionen, die der Lihmung
vorausgehen, und des Status epilepticus, der =ich oft erst nach
lingerem Bestand der Lihmung bei den Kranken fixirt. Diese
Arbeiten der Schule der Salpétritre gipfelten in einer These von
Bourneville's Schiiller Wuillamier (,De U'épilepsie dans 1'hé-
miplégie spasmodique infantile 1882%), welcher geradezu vorschlug,
dass so vielfach benannte Krankheitshild als Epilepsie hémi-
plégique infantile zu bezeichnen.

Im Jabre 1874 gewann das Stadium der cerebralen Kinder-
lihmung noch ein anderes klinisches Interesse. 85, Weir Mitchell
deckte in einem kurzen Aufsatze (,Post-paralytic Chorea¥ Ame-
rican Journal of the DMedieal sciences, Oct. 1874) die innigen
Beziehungen auf, die zwischen halbseitiger Lihmung und halb-
seitiger Chorea bestehen. Er wies nach, dass je jiinger das be-
fallene Individuum, desto sicherer man daranf rechnen kiinne, dass
mit dem Riickgang der Hemiplegie eine Chorea an den {riiher
gelihmten Extremitiiten auftreten werde, und vermuthete, dass
die meisten Fiille von seit frither Kindheit bestehender Chorea
ein Stadium der Lithmung durchgemacht hiitten. Auch die Unver-
triiglichkeit dieser posthemiplegischen Chorea mit einem hijheren
Grade von Contractur war ihm wohl bekannt.
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Diese frappante Zusammenfassung von allerdings schon wvor-
her bekannten Thatsachen erregte das lebhatteste Interesse der
Neuropathologen und veranlasste vor Allen wieder Charcot und
seine Schule, die posthemiplegische Chorea zu studiren. Eine
grosse Reihe von Arbeiten beschiiftigte sich mit der Natur und
Loecalisation dieser Bewegungsstirung, sowie mit der sie hiinfig
begleitenden Hemianiisthesie. Eine Studie von RHaymond (,Etude
anatomigue, physiologique et clinique sur I'hémichorée, I'hémiané-
sthesie et les tremblements symptomatiques 1876%) resumirte dann
das Ergebniss, zn dem Charcot gelangt war, und das wesentlich
in der Annahme einer besonderen Localisation (und sogar eines
besonderen Faserbiindels in der inneren Kapsel) fiir diese Be-
wegungsstirung bestand.

1571 hatte Hammond die Athetose beschrieben als eine
doppelseitige Affection besonders der Endglieder der Extremitiiten,
welche sich in unaufhirlichem, aber langsamem Wechsel von ver-
schiedenen, oft extremen Stellungen der Finger und Zehen ifiussert.
Fiir Hammond war die Athetose eine hesondere nene Krankheit;
er heschrieb die anderen Evscheinungen, welche seine Kranken boten,
als Complicationen der Athetose, musste aber die pathologische
Anatomie der nenen Affection im Dunkeln lassen. Die Correctur
dieser Auffussung erfolgte sehr bald darauf doreh Charcot
und Bernhardt, weleche den rein symptomatischen Charakter
der Athetose feststellten, anf die Hiufigkeit der Hemiathetose
hinwieser und Uebergangsformen von der Hemichorea zur Athe-
tose anfzeigten. Eine Monographie Ounlmont’s (,Etude clinique sur
I'athétose 1878%) behandelte sozusagen die cerebrale Kinderlih-
mung, die sich als die reichste Fundgrube fiir alle posthemiple-
gischen Bewegungsstirungen heraunsstellte, vom Standpunkte der
Athetose. Eine besondere Beriicksichtigung fanden die Uebergangs-
formen der posthemiplegischen Bewegungsstirungen, die neben den
beiden Extremen Hemichorea und Hemiathetose anfeefunden wurden,
in einer Arbeit von Gowers (,0n Athetosis and posthemiplegic
disorders of movement“, Med. chir. transactions LXX., 1876).

Aus der reichen Fiille von Beitrigen, welche zn dieser Zeit
die Autoren aller Linder zur Kenntniss der posthemiplegischen
Bewegungsstirungen lieferten, ergab sich fiir das Bild der cere-
bralen Kinderlihmung damals die Aufstellung einer prihemi-
plegischen Chorea, die der Liihmung vorausgeht, einer Form von
Athétose primitive, die die Stelle einer Hemiplegie vertritt
(Oulmont), und die Wahrnehmung einer Muskelhypertrophie, welche
anstatt der sonstigen Atrophie an den gelihmt gewesenen Extre-
mitiiten zu finden ist (schon bei Hammond, dann Bernhardt).

1879 vollzogen Kahler und Pick (,Ueber die Loealisation
der posthemiplegischen Bewegungserscheinungen®, Prager Viertelj.)
einen wichtigen Schritt, indem sie die zu engen Anschanungen
Charcot’s iiber die Localisation dieser Stirungen corrigirten
und die Ueberfliissigkeit der Annahme eines besonderen Faser-
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biindels fiir dieselben erwiesen. Die gesammte Geschichte dieser
Fragen sowie eine kritische [Jarlprrunn- der bei diesen Arbeiten
gewonnenen Ergebnisse ist in einer sehr schiitzenswerthen Arbeit
von Greiden herg‘, Archiv fiir Psychiatrie, XVII, 1886, enthalten.

Mit der Einbeziehung der posthemiplegischen Bewegungs-
storungen war das Bild der cerebralen Kinderlihmung voll-
stindig geworden. Eine Genfer Inanguraldissertation von Gaudard
(,Contribution & létunde de D'hémiplégie cérébrale infantile
1884%) bemiiht sich, dieses Bild in seiner Gesammtheit zu
schildern.

In demselben Jahre 188% wurde der bereits angedeuntete
Versuch gemacht, aus der ,cerebralen Kinderlihmung® eine kli-
nische wie pathologisch-anatomische Einheit zu gestalten.

Ein Vortrag Striimpell’s (,Ueber die acute Encephalitis der
Kinder® [Poliencephalitis acuta, cerebrale Kinderlihmung]), in der
Naturforscherversammlung zu Magdeburg gehalten, abgedruckt in
dem »Jahrbuch fiir KmdarhullLumle" XXII, 1885, constatirte zn-
nichst, dass ein so hiufizes Krankheitsbild so wenig Aufmerksam-
keit anf sich gezogen und literarisch so wenig Beriicksichtigung
gefunden habe. Er erinnerte sodann an die acute Poliomyelitis
der Kinder, die zweifelsohne in einem ecit entziindlichen Processe
der grauen Substanz bestehe, und behauptete, dass die acute
Encephalitis der Kinder jener in fast allen Einzelheiten ihres Ver-
lanfes gleiche, natiirlich mit den Abweichungen, welche dureh
die verschiedene Liocalisation des Krankheitsprocesses bedingt sein
miissen. Auch die acute Enecephalitis trete bei biz dahin gesanden
Kindern auf, und zwar im Alter bis zu drei Jahren: eine heson-
dere Ursache kiinne fast niemals mit Sicherlieit nachgewiesen werden,
Tranma und Infectionskrankheiten finden sich zwar in der Anam-
nese vor, deren Beziehung zur Erkrankung miisse aber dahinge-
stellt bleiben. Die Erkrankung beginne plotzlich mit Fieber, K-
brechen und Convulsionen, Initialerscheinungen, die nur sehr selten
fehlen. Die Dauer dieses Stadiums kinne bis zu mehreren Wochen,
selbst Monaten betragen, die Convunlsionen darin sich wiederholen
u. 5. w. Im Weiteren zeichnet Striimpell sehr scharf und zutreffend
die klinischen Eigenthiimlichkeiten des abgeschlossenen Krankheits-
falles, die Ausbreitung der Lihmung, die posthemiplegischen Rei-
zunf-"sersahemungen die Epilepsie, Aphﬁsla und Intelligenzstirung,
Erst zum Schluss erbringt er eine Begriindung fiir den Namen
Poliencephalitis acuta und fiir die Gleichstellung mit der Polio-
myelitis. Wie bei letzterer die graue motorische Substanz der
Vorderhiirner, so sei bei ersterer die graue motorische Rinde der
Centralwindungen der Sitz der Erkrankung. Man fiinde niimlich in
allen hieher gehirigen Fillen porencephalische Defecte, echte
Narben entziindlichen Ursprunges im motorischen Rindengebiete.
Er neige zu der Ansicht, dass beide Krankheiten ihrem Wesen
nach identisch seien, aunf w.-erschiedener Loecalisation desselben viel-
leicht infectitsen Agens beruhen. Doch miisse natiirlich im Aunge
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behalten werden, dass hemiplegische Lihmungen bei Kindern auch
ans anderen Ursachen entstehen kinnen.

Wir haben der Arbeit Striimpell's eine so eingehende
Analyse zutheil werden lassen, weil sie geradezu eine nene
Epoche fiir die cerebrale Kinderlihmung herbeigefithrt hat. Ihr Er-
folg war ein durchschlagender. Die iirztliche Welt war in der That
verbliifft und glaubte an die Entdeckung einer neuen Krankheit.
Es fanden sich Aerzte, welche einzelne Fille von Poliencephalitis
acuta in [:P%ﬂlh{*lmftpn vorstellten oder publicirten, Ein Autor,
Ranke, gab in einer 1885 veriffentlichten Abhandlung (,Ueber cere-
brale Kinderlihmung®, Jahrb. f. Kinderheilkunde, XX1V) seine riick-
haltslose Zustimmung zu Striimpell’s Aufstellangen kund; es war
nur misslich, dass von Ranke’s neun Fiillen kaum einer ein Initial-
stadium erkennen liess, wie es Striimpell wegen der Analogie
mit der Poliomyelitis fordern musste.

Die Schwiichen der Striimpell’schen Anschanung waren in-
dessen zn augenscheinlich, als dass der Widerspruch von fach-
miinnischer Seite lange hiitte ansbleiben kimnen. Das klinische
Bild der Poliencephalitis acnta war einfach das der so lange be-
kannten cerebralen Kinderlihmung, wie es =o oft und noch zuletzt
von (Gaudard 1884 gezeichnet wurde, nur hatte Striimpell es
hie und da schiirfer, in einigen Punkten, z B. was das Initial-
stadinm betrifft, auch allzu eng bestimmt. Um diesem klinischen
Bilde eine pathologisch-anatomische FEinheit unterzulegen, hatte
Striimpell fast die ganze bekannte Aetiologie der Krankheit —,
denn er bestritt ja den Einfluss der Infectionskrankheiten —, und
den griisseren Theil der bekannt gewordenen Sectionsbefunde —
darunter die gewiss nicht unwichtige lobiire Sklerose — abseits
liegen lassen. Wenn er dann zngab, dass cerebrale Hemiplegien
auch aus anderen Ursachen hervorgehen kimnen, so hatte er doch
kein Kennzeichen angegeben, diese anderen Formen von seiner
Poliencephalitis zu unterscheiden. Endlich hatte er ohne Nach-
weis hehauptet, dass die porencephalischen (erworbenen) Defecte,
die er als anatomische Grundlage seiner Poliencephalitis gelten
liess, anf entziindlichen Vorgang — Encephalitis — zn beziehen
zeien, withrend dies gerade in Frage stand, und die Annahme einer
primiiren Gefiissstirung (Embolie, Venenthrombose, Meningeal-
hiimorrhagie) bislang mehr Wahrscheinlichkeit fiir sich gehabt hatte.

Alle diese und noch andere Einwiinde wurden auch in den
niichsten Jahren von den Antoren iiber cerebrale Kinderlihmung
erhoben, Der gewichtigste Einsprueh kam von Bernhardt (,Ueber
die ﬂp*hthﬂ]u LL"I‘LhI‘dI]‘IEHaI}HEllilK‘.ll'IdE‘mltEl | » Hemiplegia spastica
infantilis*| Virchow's Archiv, CII, 1885), der bei dieser Gelegen-
heit der Aphasie bel Kindern eine in iliren Resnltaten nnbestrittene
Studie widmete. In gleichem Sinne Husserte sich Wallenberg
(,Ein Beitrag znr Lehre wvon den cerebralen Kinderlihmungen®,
Jahtb. f. Kinderhe ilkande, XXIV, 1886) in einer Alles hisher Be-
kannte kritisch zusammenfasserden Arbeit, und der bestechende
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Einfall einer Poliencephalitis acuta, die als Analogie der Polio-
myelitis acuta die cerebrale Kinderl ihmung einheitlich erkliren
konnte, blieb von da ab seines Glanzes beraubt.

Doeh kann es uns nicht beifallen, das Verdienst zu bestreiten,
welches sich Striimpell dureh jenen Versuch erworben hat. Wer die
grosse Anzahl ansgezeichneter Arbeiten iiberblickt, die seit Striim-
pell iiber cerebrale Kinderlihmnng erschienen sind, und wer die
Darstellung dieses Znstandes im jiingsten deutschen Lehrbuch der
Neuropathologie (Hirt, ,Diagnostik und Therapie der Nervenkrank-
heiten®, 1888—1890; 17 Seiten mit 10 Abbildungen iiber unser
Thema) mit den fritheren Lehrbiichern vergleicht, muss zngestehen,
dass erst seit Striimpell dieser Krankheitszustand dem allge-
meinen #Arztlichen Interesse nahe geriickt erscheint. Und wenn anch
der eine Theil der Striimpell’'schen Aufstellung, die Annahme
einer einheitlichenan atomischen Grundlage, unhaltbar erscheint, so
kann es doch wohl sein, dass seine andere Idee, die Analogisirung
der cerebralen mit der spinalen Kinderlilimung einen lebens-
fihigen Kern enthélt, der noch heraunszufinden sein diirfte.

Sehr bald nach Striimpell hat P. Marie gemeinsame Ge-
sichtspunkte fiir diese beiden grossen Nervenkrankheiten des kind-
lichen Alters heransgesucht (L. e. und: Hémiplégie cérébrale infantile
et maladies infectienses®, Progreés medieal 5. September 1885). Fiir
Marie, der nicht wie Striimpell die Beziehung der bekannten
Infectionskrankheiten zur Kinderlihmung in Zweifel stellt, ist die
Aehnlichkeit eine #tiologische und klinische, letztere anf das Initial-
stadinm beziiglich. Fiir erstere eitirt er eine versteckt publicirte Beob-
achtung von Moebius (Schmidt’s Jahrbiicher 1884, CCIV, p. 135),
der in einer Familie zwei Kinder bald nacheinander unter den An-
zeichen einer Infectionskrankheit erkranken sal, von welehen dann
das eine eine spinale, das andere eine cerebrale Lihmung davontrug.
In Betreff der pathologischen Anatomie weicht er von Striimpell
villlig ab; er sieht sich genithigt, einen vasculiren Ursprung der
verschiedenen bei cerebraler Kinderlihmung vorfindlichen Liisionen
anzunehmen. [la aber eine Analogie zwischen zwei Krankheiten,
der nicht der gleiche pathologische Process zu Grunde liige, keinen
wissenzchaftlichen Werth hesiisse, zieht sich Marie, der auf diese
Analogie nicht verzichten will, genithigt, anch an der systemati-
schen Natur der sogenannten Poliomyelitis zn rithren und daranf
hinzuweispn dass die Sectionsbefunde dieser kindlichen Riicken-
markskrankheit auch ein Ergriffensein der weissen Substanz ergeben.
Es ist abzuwarten, ob ans diesen Bemerkungen des geistvollen
Schiilers der Salpétritre nicht mehr Aunfklirung iiber “das Ver-
hiiltniss der beiden Krankheiten erwiichst als aus dem Versuche
Striimpell’s.

Die letzten Arbeiten iiber die cerebrale Kinderlihmung, an
welche wir directe ankniipfen, gehiiren zu den bedeutsamsten, und
wir werden noch oft genug Gelegenheit haben, auf sie im Ein-
zelnen zuriickzukommen. In allen diezen (Lovett, ,A clinical con-
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sideration of sixty cases of cerebral paralysis in children®, Boston
Medical and Surgical Journal, 28 Juni 1888: Osler, ,The cerebral
paisies of children“. Medical News Nr. 2, 3, 4,5, 1888: Sachs and
eterson, ,A study of cerebral palsies of early life, based upon
an analysis of one hundred and forty cases®, Journal of Nervous
and Mental Itisease, Mai 1890, und Gibotteaun, ,Notes sur le
développement des fonetions cérébrales et sur les paralysies d'origine
cérébrale chez les enfants®, 1889) zeigt sich nebst der Verwerthung
eines grossen selbst beobachteten Materiales der (sezichtspunkt,
dass die Formen doppelseitiger Gehirnldhmung fiir alle hier in
Betracht kommenden Erwiigungen nicht von den hemiplegischen
#zn trennen sind. Wir haben diese Trennung im Interesse der Be-
schriinkung unserer Analyse durchgefiihrt, als wir vor drei Jahren
unsere Beobachtungen begannen, sind aber anch weit entfernt, die-
selbe als eine wissenschaftlich begriindete hinstellen zu wollen.
(zibottean hat die Klinik der cerebralen Kinderkrankheiten durch
die Darstellung zahlreicher abgeschwiichter und gutartiger Formen
bereichert. — Endlich wollen wir anfiihren, dass der eine von uns
(Freud) vor zwei Jahren auf eine noch nielit beschriebene Theil-
erscheinung des Bildes, auf die bei der Libmung vorkommende
Hemianopsie, anfmerksam gemacht hat.
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Einleitung.

Die Ordination fiir nervenkranke Kinder des von Dr. M. Kasso-
witz geleiteten I. Gffentlichen Kinderkrankeninstitutes in Wien
hat uns die Gelegenheit geboten, in etwa 2'/ Jahren eine grosse
Zahl von cerebralen Kinderliihmungen zu beobachten. Aus diesem
Materiale haben wir 35 Fiille ausgewiihlt, deren Krankengeschichten
zundchst in extenso, dann in tabellarischer Uebersicht znsammen-
gestellt hier mitgetheilt werden, und welche das (bject unserer
klinischen Studie bilden. Von der Aunfnahme in unsere Sammlung
haben wir ausgeschlossen: 1. Fiille, in denen trotz vorhandener
Hemiplegie die Diagnose auf cerebrale Kinderlihmung nicht villig
cesichert schien; 2. Fille von doppelseitiger Libmung und so-
genannter allﬂ'ememﬁl spastischer Cerebralparalyse; 3. Fiille, in
denen I[]mtle ein hervorstechendes Merkmal war; 4 Fille, in
denen die vorhandene Hemiplegie deutlich anf einen andersartigen
bekannten Process, wie Meningitis, Hirntuberkel n. dgl., zu beziehen
war. Der Ausschluss der letzteren Fille rechtfertigt sich durch die
Bemerkung, dass wir ja nicht die Hemiplegie im Kindesalter als
Symptom verschiedenartiger Gehirnerkrankungen studiren wollten,
wie ez B. Vallantin in seiner These: ,Recherches sur les canses
de T'hémiplégie chez les enfants® :’Paus 1875) versucht hat. Wir
hatten vielmehr die Absicht, jenen Krankheitszustand zn unter-
suchen, der von den Autoren als cerebrale Kinderlihmung im
engeren Sinne, Atrophie partielle du cervean, Eah’:ruse
encéphalique primitive de l'enfance, Poliencephalitis
acuta infantum u. dgl. bezeichnet wird, dessen eigentliches Wesen,
wie auch aus den bald klinischen bald anatomischen Benennungen
hervorgeht, noch unbekannt ist, und in dessen klinischer Erscheinung
das Symptom der Hemiplegie eine Hauptrolle spielt. Hingegen haben
- wir durch den Ansschluss der in die Rubriken 2 und 3 gehérigen
Fille unser Beobachtungsgebiet in unnatiirlicher Weise eingeengt,
denn es stellt sich heraus, dass diese klinischen Formen denselben
Krankheitsprocessen zngehiren wie die hier allein beriicksichtigten
typisehen Fille mit halbseitiger Liihmung.

Zum Verstindniss unserer Kjankmgemhmhfen sei bemerkt,
dass wir in denselben, um kurz zn sein, nur die vorhandenen und
nicht auch die fehlenden Symptome des Falles erwiihnt haben.
Wo also von Facialisparese, Strabismus u. dgl. in einer Kranken-
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reschichte nichts erwiihnt ist, da wolle man annehmen, dass nichts
dergleichen zu beobachten war, nicht etwa, dass wir versiiumt
haben, daranf zu achten. Unsere Beobachtungen sind im Uebrigen
uucrle:vhw:,:tlurr, sie betreffen einerseits 1‘-1.”1.. die wir nur wenige
Male gesehen, andererseits solche, die wir durch lange Zeitrinme
vi:lfu]gt'.n konnten. Ein besonderes Gewicht fiel bei unseren Anf-
nahmen auf die Anamnese, dennoch konnte dieselbe in einer
cewizsen Zahl von Fiillen nicht befriedigend aufgeklirt werden.
Einige Momente, wie Schiidelmessungen, haben wir wissentlich ver-
nachlidssigt, bei anderen miissen wir die Unvollstindigkeit nnserer
Ergebnisse ernstlich bedanern. Das gilt z. B. fiir die Erforschung
der hereditiren Verhiltnisse unserer Kinder, iiber die wir fast
niemals Auskunft erhalten konnten. Aber das ist ein Mangel, der
bei ambulatorischem Material aus den iirmsten Classen der Be-
vilkernng unvermeidlich erscheint,

Die Anordnung, in welcher wir die folgenden 35 Kranken-
weschichten wiedergeben, ist zundichst keine endgiltiz gerecht-
fertigte. Sie beruht indes auf einer Thatsache, welche sich schon
bei iliichtiger Durchsieht der Tabellen als aul"fa'thﬂ heraussteﬂt
In einer i:rluppr:-. von Fillen ist der Beginn der Krankheit ein
acuter, der Anstiey der Erscheinungen rapid und das Krankheits-
bild nimmt wvon da ab einen regressiven Charakter an; in einer
kleineren Anzahl von Fiillen ist der Beginn unmerklich, der An-
stieg der Erscheinungen ein langsamer und infolge dessen
erscheint der Krankheitszustand als ein progressiver. Wir haben
dieses eine Verhiiltniss herausgegriffen, weil es constante und
wichtige Beziehungen zn allen anderen Symptomen des Krank-
heitsbildes zeigt. In den Fiillen ersterer Art, mit acutem Beginun
und regressivem Charakter, iiberwiegen die Lihmungen, Contrac-
turen und die Complicationen der Hemiplegie wie Aphasie, Epi-
lepsie u. a., es treten die posthemiplegizchen Bewegungsstérungen
weit zuriick. Bei den Fillen mit langsamer Entwicklung und
progressivem Charakter dagegen sind Libmung und Contracturen
sowlie die das Krankheitsbild beschwerenden Symptome, die wir
in den Tabellen als Complicationen anfithren, geringfiigig, und
die posthemiplegische Bewegungsstirung, die wir als ,Spontan-
bewegung® bezeichnen, steht im Vordergrund, Dleser merk-
wiirdigen Thatsache tragen wir in der vorliufigen Anordnung
unserer Fille Rechnung, indem wir dieselbe folgendermassen
restalten:

A. Fille mit unmerklichem Beginne und langsamem Anstieg
(primiire Athetose) [Oulmont] (choreatische cerebrale Parese nobis).

&1, Fille mit acatem Beginn und raschem Anstieg, auf den
ein regressiver Verlauf folgt (spastische cerebrale Parese nobis).

In letzterer Gruppe machen wir mehrere Unterabtheilungen:

a) Typische Fille (mit kurzer Initialerkrankung),

L) Fille mit lingerer Initialerkrankung.
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Ausserdem stellen wir vorliufiz zusammen:

¢) Frisch (in recentem Stadinm) beobachtete Fille, und

d) vereinzelte Fidlle, unter welche die Uebergangstormen
anfrenommen sind,

A, Fiille mit wnmerklichem Beginne und langsamem Austieg
(primiire Athetose [Oulmont,|)

I. Paula Venus, 4%, Jahre. Vor drei Monaten soll das
Kind iiber die Stiege gi_ﬂullml_ dabei sehr erschrocken sein, sich
aber nicht beschiidigt haben. Is ist seither schreckhaft, hat nie-
mals an Fraizen gelitten. Erst seit drei oder vier Wochen bemerkt
die Mutter, dass das linke Bein beim Gehen nachgeschleift werde,
noch spiter soll das ,Zittern® des linken Armes eingetreten sein.

Status praesens. Schimes, wohlgeniibrtes Kind von wenig
lebhaftem Wesen. Innere Organe normal. Pupillen mittelweit,
gleich, von guter Reaction. Im' Gesichte zeigt sich keine Assym-
metrie, die Zunge weicht beim Vorstrecken einigemale nach
rechts ab. Der linke Arm zeizt keine Atrophie, nur geringe
Spannung in seinen Gelenken, es sind alle Bewegungen im Schulter-
und Ellbogengelenk miglich, doch erfolgen sie ungeschickter und
meist stossweise. Aufgefordert, einzelne Hand- und Fingerbewe-
gungen auszufiithren, producirt das Kind sehr mannigfache Bewe-
gungen oft von grossem Umfang, welche alle den Charakter des
Uebermissigen, Gewaltsamen, Spastisch-Atalktischen haben
und meist der angeordneten Bi—'“Eﬂll]gwfﬂI‘lH nicht entsprechen.
Starke Pronation der Hand und excessive Fingerspreizung sind
dabei besonders auffilliz. Die Bewegungen der rechten Hand sind
geschickt und ﬂ'&miif-sigt Wenn das Kind ohne Bewegungsinten-
tion dasitzt, hiilt der Arm nicht villige Ruhe, sondern fiihrt lang-
same, stossende und drehende Bew egungen im Handgelenk bei
meist eingeschlagenen Fingern aus. (Athetose.)

Das linke Bein ist nicht atrophisch, nicht kiihler als das
rechte. Zehenbewegungen und Dorsaltlexion des Fusses kibnnen aus-
gefiihrt werden, sind aber schwiicher als rechts. Beim Gehen wird
dieses Bein mit einem Uebermass von Beugung im Knie aufge-
setzt, der Gang ist daher etwas stampfend. Die grosse Zehe zeigt
auch in der Ruhe gelegentlich Spontanbewegung.

Der Biceps- und Tricepsreflex ist links lebhafter als rechts,
der Patellarretlex links erheblich gesteigert, Fussphiinomen fehlt.
Klagen iiber zeitweises Einschlafen der Hidnde und Fiisse. Nadel-
stiche werden auf beiden Seiten anscheinend gleich empfunden.

Verlauf. Wir sehen das Kind nach 1'/, Jahren wieder. Sein
Zustand soll sich stetig verschlimmert haben. In der That sind die
Spontanbewegungen des linken Armes ausserordentlich viel hef-
tiger geworden; derselbe ist, wenn er nicht aunfgestiitzt oder mit
der anderen Hand gehalten wird, in bestindiger schwingender und
schlagender Bewegung, die Greifbewegungen der linken Hand sind
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noch ungeschickter und ungestiimer. Der Gang ist eher etwas besser,
beim Gehen empfingt aber der linke Arm Mithewegungen und wird
meist stark vom Rompf abdueirt mit anfs finsserste pronirter Hand
und krampfhaft gebeugten Fingern nach riickwiirts gehalten. Keine
Atrophie, Contractur gering.

II. Eva Kreuzinger, 6/ Jahre. Vor 2'/, Jahren schreck-
hattes Trauma, es soll dem Kind ein schweres Brett auf die Fiisse
gefallen sein. Etwa drei Monate spiiter bemerkte die Mutter, dass
in der rechten Hand ,krampfhafte Anfille® aunftraten; iibrigens
niemals Fieber und Fraisen. Um dieselbe Zeit — mit 4 Jahren
— begann das Kind zun gehen, es schleppte gleich das rechte
Bein nach.

Status praesens. Schlecht geniihrtes Kind von gewihnlicher
Intelligenz. Es besteht alternirender Strabismus convergens (seit
wann ist nicht festzustellen). Das Gesieht ist unruhig. Bei for-
cirter Innervation wird der rechte Mundwinkel stirker gehoben,
sinkt aber bald tiefer als der linke herab. Ober- und Unterlippe
zeigen fast unaufhiirliche Unruhe, das rechte Auge wird rasch ge-
schlossen unid wieder getiffnet. Die Zunge weicht hiinfiz mit der
Spitze nach rechts ab, zeigt in ihrer rechten Hilfte unauthirlichen
Wechsel von Zuspitzung und Verbreiterung. (Hemichorea des Ge-
sichts und der Zunge.)

Der rechte Oberarm ist leicht atrophisch. die rechte Hand
dentlich kiilter als die linke. Alle Bewegungen dieses Armes zeigen
den ausgepriigten spastisch-ataktischen Charakter, dabei steigert
die Willensintention die schon in der Ruhe vorhandenen Spontan-
bewegungen, die alle Gelenke betreffen und im hestiindigen Wechsel
von Ab- und Adduction, Bengung und Streckung, Pronation und
Supination bestehen. Keine Contracturen,

Die Unrulbe des rechten Beines ist wesentlich geringer. Es
hesteht leichte, besonders am Oberschenkel merkliche Atrophie;
beim Gehen wird das rechte Bein etwas nachgeschleppt und addu-
cirt gehalten. Der Patellarreflex ist rechts deutlich verstirkt; die
Sensibilitiit ist gut erhalten, beiderseits gleich.

IIT. Martha Mannheimer, 5 Jahre alt. Vor drei Jahren,
gleichzeitiz mit dem Beginne des Gelens, zeigte es sich, dass die
linke Seite schwiicher sei. Das Kind soll nie eine Infectionskrank-
heit, niemals Fraisen durchgemacht haben. Die Mutter habe wiih-
rend der Schwangerschaft einen schweren Fall gethan, Verlauf der
Affection eher progressiv.

Status praesens Ziemlich gut geniihrtes Kind, aber mit
Prarigo und Cornealtriibungen behaftet. Die linke Gesichtshiifte
erscheint hiingend und etwas atrophisch. Die Augen stehen in
Ruhestellung divergent, stellen sich schief und noch mehr diver-
gent beim Blick nach links aussen (Maculae corneae). Die Zunge wird
serade vorgestreckt, zeigt aber dabei einen ziemlichen Grad von
Unruhe. Beim Zihnezeigen bleibt die linke Oberlippe zuriick. Der
linke Ohlerarm etwas diinner als der rechte, der Vorderarm in
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starker Pronation, die Hand und die Finger in Beugung. Bei der activ
miglichen Streckung der Hand tritt starke Abduction und Ueber- |
streckung der Finger auf. Bei Greifbewegungen excessive Streckung

in den Metacarpophalangealgelenken und Beugung der Finger. Die
activ miiglichen Beugungen im Ellbogengelenk erfolgen nur bei
Pronation, sind stossend nund ung&schm]{t Der Arm geriith bei
jeder Bﬂweglmg in starke Hypertonie. Keine F.]mnmni:uwugungeu,

Im linken Bein etwas Adductorenspannung, der linke Fuss
meist in Equinovarnsstellong, die grosse Zehe hiiufig hyperexten-
dirt. Die ganze Extremitit wird sehr leicht hypertomsch. Der
Patellarreflex links stiirker als rechts. Der Gang zumeist auf dem
ausseren Fussrand mit hiofiger Drebung ant' die Fussspitze, dabei ist
das Bein abdueirt und wird im Knie iibermissig gehoben: der Arm
ist wiithrend des (sehens abgezogen, im Ellbogengelenk spitz-
winkeliz gebeungt.

IV. Heinrich Salat, 5 Jahre. Mit 1'/, Jahren Iraisen,
seither nicht wieder, auch nicht wiihrend der vor zwei Jahren
tiberstandenen Masern. Dagegen wurde von letzterer Erkrankung
an bemerkt, dass rechter Arm und rechtes Bein wie gefiihllos seien,
und dass das Kind mit der rechten Hand ,herumarbeite®.

Status praesens. Gut genihrtes Kind, auf beiden Angen
Cornealflecke, kein Strabismus. Das (zebiet des rechten Facialis
ist wielleicht etwas paretisch. Die ansgestreckte Zunge weicht nach
links ab und fiihrt unansgesetzt langsame Bewegungen aus. Der
rechte Arm ist nur wenig geliihmt, frei von Contractur. Atrophie
und Reflexsteigerung. Nur im Ellbogengelenk etwas Widerstand

egen Streckung, Das Kind greift etwas spastisch nach einer Kugel
und schiittelt sie recht gut. Bei den meisten Bewegungen dieser
Hand treten aber iibermissige Hyperextensionen der Finger auf,
die aunch in der Ruhe vorkommen sollen, bei der ersten Vorstel-
lnng jedoch nicht bemerkt wurden. Die Bengereflexe und anderen
Reflexe des Armes schwach, jedoch stirker als rechts

Das rechte Bein zeigt in der Ruhe ausser gelegentlicher
Spreizung der grossen Zehe wenig Auffilliges. Beim GGehen werden
alle Zehen stark gespreizt, das Kind tritt mit der Ferse auf. Der
Arm ist dabei abgezogen und wird im Ellbogen spitzwinkelig ge-
beugt nach riickwirts gehalten. Ddie Patellarreflexe sind beiderseits
schwach. Die Sensibilitit der rechten Extremitiiten izt im Gegen-
satz zur Angabe der Anamnese gut.

Verlauf. Bei weiterer Beobachtung zeigt es sich, dass die
Spontanbewegungen der rechten Hand stiirker geworden sind und
auch die oberen Abschnitte der Extremitit ergriffen haben.

V. Ernst Zabadil, 3"/, Jahre. Die Bewegungsstirung soll
seit dem Alter von 2'/ Jahren hpt;teh&n sie wurde zuerst am Beine,
spiter an der Hand bemerkt. Von einer fieberhaften LI]cl.mhung
und Convulsionen ist nichts bekannt.

Status praesens. Missig gut geniihrtes Kind. Der Aungen-
schluss links vollkommener als rechts, " die Zunge weicht ein wenig

n)
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nach rechts ab: bei mimischen Bewegungen sowie heim Blasen
deuntlich geringere Innervation der rechtsseitigen Gesichtsmuskeln.
Zunge und Gesicht in bestiindiger choreatischer Unruhe, die sich
nicht bloss auf die rechte Hiilfte beschriinkt. Der rechte Arm
bleibt beim Heben in der Schulter zuriick, zeigt bei activer Ben-
cgung im Ellbogen einen Ueberschuss von ungeordneten Bewegungs-
impulsen. Die Hand meist in Pronation mit arg gespreizten Fin-
gern, Supination der Hand sowie active Fingerbeugung scheint sehr
erschwert. Alle Bewegungen dieser Hand haben ausgesprochenen
spastisch-ataktischen Charakter, ausserdem fihrt die rechte Hand
unaufhorlich langsame Drehungen im Handgelenk und wurmfor-
mige Bewegungen der Finger aus. Das rechte Bein zeigt mehr
Contractur als der Arm, es ruht, wenn das Kind sitzt, wegen
Spannung im Knie nicht anf der Unterlage auf; rechter Fuss in
Equinovarusstellung. Der Patellarreflex ist rechts lebhafter als
links. Beim (Gehen wird der Arm abducirt gehalten. Die Sensibi-
litdt 1st ungestort.

Anzuschliessen wiire dieser Reihe ein Fall von halbseitigem
Tremor mit einigen Charakteren der cerebralen Parese.

VI. Magdalena Schenk, 11 Jahre. Mit dem dritten Jahre
wird Zittern der rechten Hand bemerkt; ein pliotzlicher Eintritt
dieses Symptoms, Fieber und Convulsionen, eine stiirkere Lihmung
werden mit Entschiedenheit in Abrede gestellt. Der Gang soll da-
mals nichts Auffilliges geboten haben. Vor ungefiihr zwei Jahren
habe auch das rechte Bein zu zittern begonnen. Das Kind er-
lernte 1m vorigen Jahre mit der linken Hand zu schreiben.

Status praesens. Intelligentes, zartes Kind. An den Augen
nichts Besonderes. Die rechte Gesichtshilfte deutlich atrophisch.
aber ebensogut innervirt wie die linke. Von Lihmung oder Parese
der rechten Extremitiiten kann man nicht sprechen, es sind alle
Bewegungsformen erhalten, doch ist der Widerstand im rechten
Schulter- und Ellbogengelenke deuntlich geringer als links, Die
beiden Arme sind gleich lang, Thenar und Hypothenar rechts ent-
schieden schwiicher als links. Der rechte Arm wird von einem
unaufhirlichen, grosswelligen und nicht sehr rapiden Schiitteln be-
wegt, das am Vorderarm am stiirksten zu sein scheint. Denselben
Tremor ergibt die von der rechten Hand erhaltene Schrift. Die
Beuge- und Tricepsreflexe rechts weit lebhafter als links. Das
rechte Bein motoriseh schwiicher als das linke, es zeigt beim Stehen
starken Tremor, bis zum Schiitteltremor gesteigerten Patellarreflex,
keinen Fussklonus. Stehen auf einem Fuss ist nur links miglich.
Der Gang ist gut. An der Empfindlichkeit beider Kirperhilften
ist kein Unterschied zn bemerken,

Verlanf. Unter galvanischer Behandlung tritt eine deutliche,
auch an der Schrift erkennbare Besserung des Tremors ein, die
sich zwei Monate lang erhiilt. Nach einem plétzlichen Schreck tritt
dann eine Verschlimmerung desselben ein, die bei dem letzten Be-
such des Kindes (vier Monate spiiter) noch bestand.
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B. Fille mit acutem Beginn und raschem Anstieg, anf den ein
regressiver Verlanf folgt.

a) Typische Fille.

VII. Ferdinand Gasteiger, zur Zeit der Aunfnahme
(1. Juli 1886) 3 Jahre und 3 Monate alt, ist das vierte Kind von
anscheinend gesunden Eltern. Die anderen Kinder sind an ,Husten®
im Alter von 3, 6 und 15 Monaten gestorben. Der Vater =oll
kein Trinker sein. Der kleine Ferdinand ist aunsgetragen zur Welt
gekommen, die Enthindung war eine leichte. Das Kind hatte mit
7 Wochen Fraisen, die sich einige Monate spiter wiederholten.
Es entwickelte sich jedoch normal, zeigte keinerlei Lihmungen und
blieh von sechweren Krankheiten verschomt. Vor 6 Monaten er-
krankte es eines Tages ohne bekannte Veranlassung mit allge-
meinen Convulsionen und unter Fieber, Schon am niichsten Tage
warde eine linksseitige Lihmung bemerkt; die eigenthiimliche
Kopthaltung und Aungenstellung des Kindes sollen ganz gewiss
vor dieser Erkrankung nicht vorhanden gewesen sein. Seit der
Erkrankung sinkt das Kind mehrmals im Tage (bis 30mal) plitz-
lich wm, erhebt sich aber rasch wieder und setzt seine Beschifti-
gung, als ob nichts vorgefallen wiire, fort. Es schreit dabei niemals,
hat auch keine Kriimpfe, wird aber manchmal roth im Gesichte.
(Wir haben selbst einige solche Anfille beobachtet. Das sitzende,
mit einem Spielzeuge bheschiiftigte, iiberaus lebhafte Kind wurde
plotzlich roth, zeigte einen starren Gesichtsausdruck und sank
nach einer Seite um. Nach 30 Secunden spielte es wieder, als ob
keine Unterbrechung eingetreten wiire.) Diese Anfiille haben in
6 Monaten kanm 3 Tage ansgesetzt. Alle vegetativen Funectionen
sollen ungestirt sein.

Status, Vortrefflich geniihrtes und gnt entwickeltes Kind
von grosser Lebhaftigkeit und Intelligenz. 1die inneren Organe
sind normal. Am Schiidel Husserlich nichts Auffilliges zu sehen.
Hochgradige linksseitize Facialsliihmung von cerebralem Charakter.
Die Stirn- und Aungenlidfalten sind beiderseits nahezu gleich, aber
der linke Mundwinkel hiingt herab: bei mimischen Bewegungen,
selbst bei starkem Schreien werden auf der linken Seite keine Be-
wegungen sichtbar. Ueber das Verhalten der Zunge ist nichts
beobachtet. Der linke Arm in starker Contractur nach dem Typus
der cerebralen Hemiplegie, adducirt, im Ellbogen fast spitzwinkelig
gebeugt, die Hand pronirt, die Finger gebeugt und eingeschlagen.
Der linke Arm wird fast gar nicht willkiirlich bewegt. Das linke
Bein stark hypertonisch, Patellarreflexe beiderseits recht lebhaft.
Keine Spontanbewegungen (Chorea) der gelihmten Glieder. Das
Kind kann sitzen, aber nicht stehen oder gehen.

Die Sensibilitit der linken Korperhiilfte ist stark herab-
gesetzt, wenn anch nicht aufgehoben. Man kann an der linken
Hilfte des Rumpfes und an den linken Extremitiiten leichte Nadel-
stiche anbringen oder Hantfalten sanft kneipen, ohne dass das

i
-
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Kind darauf reagirt, wihrend die leiseste Beriihrung rechts sofort
die Aufmerksamkeit des Kleinen erregt. Mitunter reagirt das
Kind erst nach wiederholten, links angebrachten Reizen, aber nie-
mals so heftiz wie auf den gleichen Reiz, der an der rechten
Kirperhiilfte angreift.

Der Kopf wird bestéindig nach rechts gedreht und etwas
nach riickwiirts geneigt getragen. Die Aungen sind in die rechten
Winkel der Lidspalten eingestellt, gehen mitunter bis zur Mittel-
linie, aber fusserst selten nach links hiniiber, Letztere Bewegung
wurde nur einigemale beobachtet, als das Kind unbeschiftigt
schien, und reichte eben zum Beweise hin, dass die Einstellung
der Aungen nicht die Folge eines Krampfes oder einer associirten
Lihmung ist. Auch die Kopfstellong wird mitanter verindert,
aber sofort wieder hergestellt, wenn das Kind seine Aufmerksam-
keit auf irgend etwas richtet. Die Aungen zeigen, von der be-
schriebenen Einstellung abgesehen, nichts Abnormes. Die Pupillen
sind gleich, nicht anffillig weit, verengern sich auf Lichteinfall:
hemianopische Reaction wurde nicht gepriift. Es ist unverkennbar,
dass das Kind, wenn es einen Gegenstand verfolgt, ausgiebigere
Kopfhbewegungen als Augenbewegungen macht. Insbesondere sind
die Bewegungen der Augen nach oben und unten durch Kopfbe-
" wegungen ersetzt.

Das Kind sieht und hiirt vortrefflich und bedient sich des
rechten Armes in sehr geschickter Weise. Es ahmt Gesten sehr
richtiz nach und trifft mit einem Percussionshammer jedesmal
ganz sicher den 1em im Durchmesser haltenden Knopf einer
(3locke, freut sich auch iiber deren Klang. Es ist aber links-
blind. E=s greift ohne Zigern auf Alles zn, was sich ihm in der
rechten Hilfte des Gesichisfeldes hietet, verhiilt sich hingegen
gegen alles links Befindliche gleichgiltiz. Man kann mit dem Fin-
ger von aussen her gegen das linke Auge fahren, ohne dass das
Kind sich stritubt; wenn man dasselbe am rechten Auge versucht,
erfolgen sofort Abwehrbewegungen. Wenn man das Kind mit
einem (Gegenstande beschiiftigt und dann von links her einen an-
deren (Gegenstand vor seinen Augen vorbeifiihrt, so merkt es den-
selben erst, wenn er in die Blickebene kommt: fithrt man aber
einen Gegenstand wvon rechts her ein, so lisst das Kind sofort
sein Spielzeug fallen und haseht nach der nenen Erscheinung.
Dieser Versuch misslingt nur, wenn das Kind wiihrend desselben
eine plitzliche Bewegung auf seinem Platze macht und so des
links befindlichen Objectes ansichtiz wird. Ferner wenn man dem
Kinde in der rechten Gesichtsfeldhiilfte einen Gegenstand zeigt,
den man ihm vorenthilt, so kann man dasselbe zur unausgesetzten
Verfolgung des Gegenstandes zwingen. Fihrt man nun mit dem
Gegenstande plitzlich nach links hiniiber, so liisst das Kind den
ausgestreckten Arm sinken und gibt seiner Enttiduschung durch
lautes Schreien Ausdruck. Es hat den Gegeustand offenbar aus
den Augen verloren, was nie geschielt, so lange man das gezeigte
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Object in der rechten Hiilfte des Gesichtsfeldes verschiebt. Andere-
male sieht man, dass das Kind bei letzterer Priifung nicht un-
willig die Verfolgung des Objectes aufgibt, sondern die Hand auf
die Tischplatte stemmt und sich mit Bumpf und Kopt ein Stiick
nach links dreht, bizs es wieder aus giinstigerer Position nach dem
verlangten Objeete hascht. Es ist nicht schwer, dieses charak-
teristische Benehmen des Kindes zu erkliren. Wenn das vorent-
haltene Object mit einem plitzlichen Ruck aus der rechten in die
linke Gesichtsfeldhiilfte fihrt, behilt das Kind anstatt desselben
ein Stiick des Armes im Auge, welcher dass Object trigt. Es ist
intelligent genug zu erkennen, dass die Verfolgung des Armes
zum Object fithren miisse, und dreht sich deshalb demselben nach,
bis es das Object wieder sieht. Verbanden wir dem Kinde das
linke Auge, so bernhigte es sich nach einer Weile und benahm
sich dann ebenso sicher in seinen Bewegungen wie vorhin, Nach
Verbinden des rechten Aunges begann es jedesmal so heftig zn
schreien, dass wir keine Priifung anstellen konnten.

Von einer Untersuchung des Augenhintergrundes mussten wir
nach wiederholten erfolglosen Bemiihungen abstehen. Das Kind
zeigte sich bei jedem neuen Besuche in der Ambulanz unbindiger
und zwang uns endlich durech sein Schreien, unsere weitere Be-
obachtung aufzugeben.

Ende Juni 1887 habe ich den Knaben wieder gesehen. Er
hat sich kirperlich wie geistiz weiter entwickelt, ist noch immer
sehr ungestiim in seinen Bewegungen. versteht Alles, was zn 1ihm
gesagt wird, und kann nahezu seinem Alter angemessen sprechen.
Die Linkshlindheit hesteht noch, scheint aber nicht mehr absolut
zu sein. Man brancht vor dem linken Auge nicht mehr bis an
den Fixirpunkt heranzuriicken, um seine Aufmerksamkeit zn er-
regen; auch hat der Kleine gelernt, alle Vorgiinge in seinem Ge-
sichtsfelde genau zu beachten. welehe ihn veranlassen kinnen. den
Kopf nach links zu drehen. Der Kopf wird noch nach rechts L=
dreht getragen, ist aber nicht mehr nach riickwiirts gezogen. Die
Augen stellen sich wihrend der Beobachtung mehrmals nach links
ein, dabei zeigen die Gesichtsziige des Kleinen immer einen leeren,
unaufmerksamen Ausdruck. Die linke Pupille ist etwas weiter
als die rechte: beide reagiren prompt und ausgiebig auf Licht-
einfall. Ihe linksseitige Gesichtslihmung ist sowohl in der Ruhe
als beim Lachen sehr auffillig, die Contractur des linken Armes
regen das letztemal (Juli 1886) etwas gemildert, die Lihmung
noch vollstindig, wenn man von Schulterbewegungen absieht. Das
Kind hat aber wieder gehen gelernt und geht nun mit wagrecht
ansgestrecktem Arme, der im Ellbogengelenk rechtwinkelig gebeurrt
ist. Die Mutter klagt iiber die Hinfigkeit der F'Elllf‘ptl‘mhi_ll An-
falle, bei denen das Kind sich mehmals Contusionen zugezogen hat,

VIIT. Marie Vogt, 26 Monate alt, am 13, December 1887
zuerst gesehen. Die Eltern und ein 4jihriger Bruder angeblich
gesund. Von anderen hereditiren Verhiltnissen ist nichts bekannt.
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Das Kind selbst normal gehmen und entwickelt, bis vor 4 Wochen
gesund. Damals trat in einer Nacht plitzlich Erbrechen und

»Fraisen®- Anfiille anf, welch letztere bis zum niichsten Mittag an-
danerten. Das Kind fieberte durch etwa 8 Tage, zeigte gleich
nach Beginn der Erkrankung grosse allgemeine Schwiiche, so dass
eine Lihmung erst am vierten Tage bemerkt wurde. Von einer
Loealisation der Erkrankung in anderen Organen wird nichts be-
richtet. Der rechte Arm und das rechte Bein sollen in der ersten
Zeit ,steif* gewesen sein, erst in der letzten Woche hat die Steif-
heit nachgelassen und ist theilweise Beweglichkeit der gelibmten
Glieder eingetreten. Seit der Erkrankung hat das Kind aufgehirt
zu sprechen nnd zu gehen

Status praesens, 13. December 1887. Kuiiftig gebantes,
gnt entwickeltes Kind von keineswegs Iachektischem Aussehen,
sehr ungebiirdig. Die Fontanellen sind geschlossen, die Schiidelform
nicht auffilliz, keine Zeichen iiberstandener Rhachitis, Herzaetion
sehr beschlennigt, iiber 160; keine Erkrankung der Brust- und
Baucheingeweide, leichte Cutis marmorata,

Das Kind kann sitzen und stellt sich ziemlich gat auf die
Beine. Der rechte Mundwinkel erscheint selbst bei heftigem Weinen
hiingend. Der rechte Arm wird im Schultergelenk addueirt, im
Ellbogengelenk rechtwinkelig gebeugt getragen, der Handriicken
sieht gerade nach oben, die Finger sind gebeugt und iiber dem
eingebogenen Daumen geschlossen, kehren nach Streckung sofort
in die frithere Lage zuriick. Der Widerstand gegen passive Be-
wegungen in den Armgelenken ist miissig, aber deutlich. Triceps-
und Bengesehnenreflexe sind rechts nicht lebhafter als links.
Spontan erfolgen nur leichte Veriinderungen in der Haltung der
Sehulter und bei Greifversnchen schwingende Bewegungen des
ganzen Armes. Keine spontane Chorea. An beiden Beinen
sind die Patellarreflexe lebhaft, rechts mehr. Die Spannung des
rechten Beines ist kaum vermehrt, die Beweglichkeit desselben
im Groben erhalten. — Auf Nadelstiche erfolgt beiderseits schmerz-
hafte Reaction, rechts wvielleicht schwiichere.

Die Pupillen sind mittelweit, gleich, reagiren lebhaft. Die
Augenbewegungen sind normal. Von einer Ematt,llung' der Augen
oder Richtung des Kopfes nach einer Seite ist nichts zn bemerken:
es besteht aber rechtsseitige laterale Hemianopsie. Das
Kind. welches mit grosser Aufmerksamkeit umherspiht und jedes-
mal, wenn sein Interesse in Anspruch genmommen wird, ein {autea
LAR! bei verwundertem (Gesichtsausdruck ansstiisst, beachtet nie-
mals einen (egenstand, der sich in der rechten Hilfte seines
jeweiligen Gesichtsfeldes befindet. Man kann ein brennendes Ziind-
hillzchen von rechts her ins Gesichtsfeld einfithren, ohne dass es
bemerkt wird, wiihrend es von links her sofort die Aufmerksam-
keit des Kindes aunf sich zieht. Wenn man dem Kinde in der
linken Hiilfte des (vesichtsfeldes einen (Gegenstand zeigt und ihm
denselben eine Weile vorenthiilt, wird es ungeduldiz und sucht
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denselben mit sehr richtig zielenden Arm- und Handbewegungen
zu haschen. Bringt man diesen Gegenstand nun mit einer raschen
Bewegung in die rechte Hilfte des Gesichtsfeldes, so schaut das
Kind verwundert auf und stellt seine Bemiihungen, ihn zu ergrei-
fen, ein; der Gegenstand ist fiir ihn verloren, auch wenn er sich
dicht vor seinen Angen befindet. Bei zufilligen Drehungen des
Kopfes entdeckt es ihn wieder und greift von Nenem nach ihm,
Wenn man in die rechte Hand einen kleinen, unauftilligen Gegen-
stand, z. B. einen dunklen Knopf, in die linke aber eine grosse,
glinzende Metallkugel nimmt und beide Objecte dem Kinde vor-
hiilt, so greift es regelmiszizg nach dem unscheinbaren Knopf, der
sich in seinem linken Gesichtsfelde befindet: verwechselt man die
Gegenstinde, so greift es nun nach der Kugel u. dgl. m. Ver-
suche, das Sehen des Kindes bei Verschluss des einen Auges durch
einen Verband zu priifen. scheitern an der Ungebiirdigkeit des
Kindes. welches sofort zm schreien beginnt und den Verband ab-
reisst. Doch ist es unverkennbar, dass der Verschluss des rechten
Auges leichter ertragen wird als der des linken. Die Abgrenzung
der Hemianopsie lisst sich nicht genau feststellen.

20. December. Die Contractur des rechten Armes ist erheb-
lich stirker. Das Kind hat in den letzten Tagen Geh- und Sprech-
versuche gemacht.

3. Jinner 1888. Das Gehen hesser. Das Kind soll ausser
dem launten ,Ah!“ das es bei jeder Gelegenheit hiiren ldsst, bereits
einige Worte sprechen. Die Hemianopsie im Gleichen.

10. Jénner. Das Hingen des rechten Mundwinkels bei hefti-
gem Schreien ist sehr dentlich. An der dorsalen Daumentliche der
rechten Hand werden mehrere kleine Brandwunden bemerkt, die
nach der Angabe der Mutter daher rithren, dass das Kind hiinfig,
ohne es zu bemerken, an die heisse Herdplatte anstreift, wenn
es durch die Kiiche geht. Auch soll das Kind bei diesen Ver-
letzungen nicht geschrieen haben (Hemianiisthesie?). Uebrigens ist
die Orientirnng nach rechts ein wenig gebessert.

17. Januner. Zwei neue Brandwunden in der gleichen Weise
entstanden. Das Kind ist immer heiter und sehr lebhaft, geht und
spricht besser. Die Hemianopsie jedesmal nachzuweisen.

24, Janner. Die Contractur in Ellbogen und Hand ist stiir-
ker, die Beweglichkeit aber gebessert. Die Hand wird gelegentlich
geiffnet und zum Greifen verwendet, dabei werden die Finger
fiberméissig gespreizt und extendirt. Ataktisch-spastischer Charakter
dieser Bewegungen.

28. Februar. Hemianopsie nachweisbhar. Der Angenhintergrund
nach einer freundlichen Mittheilung von Dr. Kénigstein normal.
Sprechen besser. Gang steif, he:mple*‘rmeh der ataktisch-=pastische
Charakter der Handhewpgnnven sehr deutlich. Keine Facialis-
parese mehr,

20. Miarz. Die Hemianopsie besteht noch immer.
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IX. Anna Lorber, 4 Jahre. Vor 10 Monaten plétzlicher
Eintritt einer die linke Kirperhiilfte betreffenden Lihmung. Von Be-
gleiterscheinungzen wird nichts angegeben, Seither sei eine erheb-
liche Besserung, besonders des Beines eingetreten.

Status praesens. Blasses, rhachitisches Kind won guter
Intelligenz. Beiderseits Cornealtriibungen. Linke Pupille weiter
als rechte. Linker Mundwinkel in Rube und bei mimischer Be-
wegungen hingend. Die Lihmung des linken Armes ist gering-
fiigig, es sind alle Bewegungen miglich bis auf die Supination, die
mit Hilfe der rechten Hand aunsgefiihrt wird. Jedoch ist die linke
Hand bei Greifversuchen sehr ungeschickt und die Finger neigen
zur Ueberstreckong. Dentlich an Volum verringert erscheint bloss
die Wilbung des linken Deltoides. Das linke Bein zeigt keine
Contractar, beim Gehen eine Neigung, anf dem inneren Fussrande
aufzutreten. Der Patellarreflex ist nicht gesteigert, die Sensibilitiit
normal.

Verlauf. Nach 3 Monaten wird noch weitere Besserung
constatirt.

X. Gustav Sorer, 6 Jahre. Im Alter von 7 Monaten durch
mehrere Tage Fraisenanfille von stundenlanger Daner, Seither
besteht wahrscheinlich die rechtsseitige Lihmung. Seit 2 Jahren
leidet das Kind an kurzen Anfillen von DBewusstlosigkeit, in
denen Zuriickneigen des Kopfes, Sehiluchzen und Stiihnen, endlich
Zuckungen in  der rechten Korperhiltte und im Gesichte vor-
kommen. Er begann erst mit 3 Jahren zu sprechen, was ihm
immer noch in unvollkommener Weise gelingt. Die rechte Hani
war bis vor 3 Jahren kramphaft geballt, der Daumen ginge-
schlagen, die Gehfiihigkeit des rechten Beines hat sich friiher ein-
gestellt als die Beweglichkeit der Hand. Spontanbewegungen
waren nie vorhanden.

Status praesens. Das Kind ist seinem Ausdruck und Be-
nehmen nach entschieden geistiz verkiimmert, hei der Vorstellung
nicht zum Sprechen zu bewegen. Es besteht Strabismus conver-
gens, starker Speichelfluss, die rechte Gesichtshiilfte erscheint
ausdrucksloser. Die Zunge wird gerade vorgestreckt. Alle —
tibrigens recht beschiiinkten -— Bewegungen der rechten Hand
zeigen ausgesprochenen spastisch-ataktischen Charakter. Es be-
steht missige Muskelspannung an beiden Armen, am deuntlichsten
um die Ellbogengelenke. Am rechten Arm erheblichere Reflex-
steigerung. Das rechte Bein zeigt deutliche Contracturen im Ad-
ductorengebiet, miissize in den anderen Gelenken, auch die Ge-
lenke des linken Beines sind nicht frei von stirkerer Spannung.
Die Patellarreflexe sind beiderseits recht gesteigert. Der Gang ist
watschelnd mit starker Auswiirtsrollung des rechten Beines, iiber-
missiger Hebung im Knie und Schleifen des rechten Fusses.
Letzterer in der Rube in Klumpfussstellung, die sich leicht ans-
eleichen liisst. Beim Gehen Ausstreckung des rechten Armes und
Mithewegungen der Finger. Die Sensibilitiit erhalten.
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X[. Karoline Seel, 7 Jahre. Vor 2'/ Jahren traten ohne
bekannte Ursache Convulsionen auf die sich wihrend acht Tage
wiederholten. Nach Ablanf dieser Erkrankung wurde die Lih-
mung der rechten Extremititen bemerkt, die sich seither sehr ge-
bessert. Die Sprache sei nicht beeintriichtigt gewesen.

Status praesens. Krankliches Kind., Driisenschwellungen
am Halse. Die rechte obere Extremitiit etwas atrophisch, deren
Bewegungen in den grossen (Gelenken frei, jedoch ihre grobe
Kraft gering. Der Danmen kann nieht vollkommen addueirt und
gar nicht opponirt werden. Bei Fingerbewegungen hiufiz Ueber-
streckung in den Metacarpophalangealgelenken, dabei Beugung
in den zweiten Phalangealgelenken, besonders des dritten und
vierten Fingers. Alle Armbewegungen leicht ataktisch. Beim Gehen
tritt der rechte Fuss etwas stampfend auf. Die Patellarreflexe
beiderseits miissig. Die Sensibilitit erhalten.

XII. Richard Schaffratan, 3'/, Jahre. Im zweiten Lebens-
jahre seien unter Fieber Zuckongen in der rechten Kiorperhiilfte
und im Gesichte anfgetreten, weleche durch 7 Stunden anhielten.
Zwei Tage daranf sei eine zn Anfang schlaffe Lihmung der
rechten Kirperhbilfte bemerkt worden, die aber unter faradischer
Behandlung schon nach acht Tagen der Besserung zueilte, und
zwar zuerst an der unteren, dann an der oberen Extremitit.
Nach einem halben Jahre begann das Kind mit Nachziehen des
rechten Beines zu gehen. Wihrend des ersten Halbjahres seit der
Lahmung war das Sprachvermiigen des Kindes, das frither ge-
sprochen hatte, auf wenige Worte beschriinkt. Die rechte Hand
gerathe noch jetzt mehrmals des Tages in eine Krampfstellung
(dhnlich der Geburtshelferhand).

Status praesens. Ziemlich gnt geniibrtes Kind. Schiidel,
Augen normal. Die rechte Lidspalte wird beim Weinen mehr ver-
engt als die linke, wird auch oft fiir sich allein geschlossen. Die
Muskeln der rechten Gesichtshilfte scheinen bei mimischen Be-
wegungen hiunfiz in Contractur zn gerathen. Die Bewegungen des
rechten Armes sind =ziemlich frei. doch dentlich ataktisch, die
grobe RKraft scheint nicht bedeutend verringert. Der rechte Fuss
in leichter Equinovarusstellong. Patellarreflexe beiderseits nicht
Z0 erzeugen.

Verlanf, Mehrere Monate nach der ersten Vorstellung er-
halten wir die Nachricht, dass das Kind zu wiederholten Malen
an Krampfanfillen, diesmal ansschliesslich anf der linken Seite
gelitten habe. Bei neuerlicher Untersuchung ist aber nur die friiber
constatirte Ataxie des rechten Armes und eine Verstiickung der
Gesichtsungleichheit, im Siune einer stirkeren Parese des rechten
Facialis zu bemerken. Einige Wochen spiiter erfolgt die Angabe,
dass die Anfille von Krampfstellung der Hand, jetzt mit Einschlagen
der Finger, sich hiiufen, (Partielle Epilepsie.)

XIII. Anna Wratzky, 3 Jahre. Im Alter von 1 Jahre
Scharlach, in der Reconvalescenz unter Fieber ein durch 2 Stunden
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andauernder Fraisenanfall, seither Schlaffheit und Nichtgebrauch
der rechtsseiticen Extremitiiten. Die Fraisen nicht wiederholt, Seit
einigen Monaten zeigen sich wieder Handbewegungen.

Status praesens. Der rechte Arm wird vom Kinde nicht
cebrancht. Die Bewegungen desselben sind frei, zeigen aber den
Charakter der Incoordination und der iibermissigen Fingerbeugung
und Streckung. Gesicht und Bein frei. Der Gang ist gut. Patellar-
reflexe beiderseits gleich

XIV. Johann Tschepek, 5'/ Jahre. Die Mutter des Kindes
war im fiinften Monate der Graviditiit einem heftigen Schreck
(pliotzlicher Tod einer Verwandten im Hause) ansgesetzt und fiihrt
die Erkrankung des Kindes auf diesen Eindruck zuriick, Schwan-
gerschaft und Geburt verliefen iibrigens normal. Das Kind verfiel
am achten Lebenstag in Fraisen, die drei Tage lang anhielten,
sowohl bilateral als abwechselnd unilateral auftraten. Damals soll
sich der Strabismus convergens eingestellt haben. Drei Wochen
spiiter bekam das Kind Pneuamonie und seither stellten sich in
Intervallen von 1—2 Monaten regelmiissiz Anfille von Convul-
sionen bei ithm ein, die erst seit einem Jahre sistiren. Es ist nicht
anzugeben, wann die Hemiplegie aufgetreten ist, das Kind be-
diente sich stets nur der rechten Hand, und schleppte den linken
Fuss nach, sobald es zu gehen anfing. Gehen und Sprechen be-
gann erst mit drei Jahren. Die Sprache ist undeutlich geblieben.

Status praesens. Missig gut geniihrtes, geistig zuriickge-
bliebenes Kind. Strabismus convergens. Linker Mundwinkel hiin-
gend, die Nasolabialfalte links kaum ausgepriigt. Bei starker Inner-
vation (Weinen) schwindet diese Ungleichheit, doch bemerkt man,
dass die Verziehung des Mundes auf der rechten Seite beginnt.
Contractur oder stiirkere Liihmung besteht nicht, doch ist die
Kraft des Hindedruckes links erheblich schwiicher, die Finger-
bewegnngen sind links steif und ungeschickt. Der Gang wird nach
den ersten Schritten schwankend, ataktizch. die Patellarreflexe sind
beiderseits gesteigert, rechts vielleicht noch mehr als links. Fuss-
klonus fehlt. Das Kind stisst mit der Zunge beim Sprechen an,
geht mit vorgebengtem Oberkorper mnd hat eine eigenthiimliche
Kopfhaltang beim Fixiren.

XV. Oskar Singer. 5"/, Jahre. Erstes Kind einer gesunden
Mutter, nach einer protrahirten Geburt asphyktisch geboren. War
als Kind vielfach kriinklich. hat viel Convulsionen gehabt. Mit
4'/, Monaten wurde bemerkt, dass es sich der linken Hand nicht
bedienen wollte. Mit zwei Jahren begann das Kind zu gehen, zog
gleich das linke Bein nach. Das Kind ist von guter Intelligenz,
aber jahzornig und schlimm, Es hat niemals Bewnsstseinsverlust
gezeigt.

Statns praesens. Unfreundliches, anscheinend intelligentes
Kind. Dem Alter entsprechend entwickelt. Der linke Arm bleibt
bei Bewegungen in den grossen Gelenken zuriick, zeigt bei Greif-
versuchen spastische Athetose der Finger, wenig ataktischen Be-
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wegungscharakter. Er wird meist vom Rumpf abstehend mit gebeng-
tem Ellbogen, pronirter Hand und gebeugten Fingern gehalten.
Der Patellarreflex ist links ein wenig gesteigert, der Gang rein
hemiplegisch. Atrophie, Wachsthumsverkiirzung, Contracturen be-
stehen nicht.

b) Fille mit ldngerer Initialerkrankung,

XVI. Anna Pliskal, 2!/, Jahre. Das his dahin gesunde
Kind machte wor 14 Monaten eine fieberhafte Erkrankung mit
Convulsionen durch, welche vier Wochen lang anhielt. In den
niichsten Monaten sehr hiinfige Antille von Zuckungen, die sich
auf die linke Korperhiltte beschrinkten. Das Kind geht erst
wieder seit vier Monaten, es hat seit jener Erkrankung keine
Fortschritte im Sprechen gemacht, verfiigt bloss iiher wenige
Worte. Vor fiinf Monaten Pertussis, seither sollen Anfiille be-
stehen, die nach der Beschreibung epileptischen Charakter
haben.

Status praesens Kleines, schwichliches Kind mit Pertussis
behaftet, von geringer Intelligenz, bei der Vorstellung nicht zum
Sprechen zu bringen. (zesicht etwas assymmetrisch, am auffilligsten
ist, dass die linke Lidspalte weiter offen ist und auch beim
stiirksten Weinen nicht vollstindig geschlossen wird. Der linke
Arm ist nicht sichtlich abgemagert, zeigt die fiir diese Affection
charakteristische Stellung, bedeutende Contracturen im Ellbogen
und in den Fingern. Active Beweglichkeit des Armes sehr gering.
Die Armreflexe vielleicht ein wenig gesteigert.

Einzelbewegungen des linken Beines werden nur miihsam
ausgefithrt. Missige Rigiditit im linken Hiift- und Kniegelenk so-
wie Spannung der Adductoren. Der Gang schlecht, am linken
Bein Kreisschwenkung und Stampfen. Die Patellarreflexe sind
beiderseits lebhatt. Ueber das Verhalten der Sensibilitit wegen
Unanfmerksamkeit des Kindes kein sicherer Aufschluss, — Das
Kind =oll hiinfiz nach seiner rechten Sehliife greifen, als ob es
dort Schmerz empfiinde,

Verlauf Etwa ein Jahr lang zeigten sich nur geringe Ver-
anderungen im Zustande des Kindes, Das Allgemeinbefinden hob
sich nach dem Ueberstehen einer Pneumonie. Endlich liessen die
Zwangsstellungen und Contracturen des Armes nach, die Bewe-
cungen der linken Hand wurden erméglicht und zeigten nun
deutlich spastisch-ataktizchen Charakter. Der Gang wurde leichter,
blieb hemiplegisch. — Ein Jahr und drei Monate nach dem Ein-
tritt der ersten Erkrankung kam ein vierstiindiger Anfall won
Znckungen auf der linken Seite. Das Kind wurde uns Tags daraof
vorgestellt; es war afebril und zeigte eine bedeuntende Steigerung
der Contracturen im Ellbogengelenke und in den Handgelenken.
Auch das linke Bein war durchwegs steif. Die linke Lidspalte
noch immer grisser. An diesem Tage waren bereits mehrere
Anfille von stillen Fraizen® vorgekommen, das Kind hielt sich



28 1. Eigzene Beobachtungen.

wie schwindelig an, verdrehte die Augen und begann schluchzend
zu athmen,

XVII. Rudolf Maier, % Jahre. Der Knabe hatte mit
16 Monaten Morbillen, mit zwei Jahren ,Gelenksentziindung®, von
welcher wahlrscheinlich die jetzt bestehende Ankylose im linken
Ellbogengelenk herriihrt. Vier Monate spiiter (also vor 1%/ Jahren)
eine fieberhafte Erkrankuang von achtwichentlicher Daner, in deren
ersten Tagen Convulsionen mit Bewusstlosigkeit (drei Tage obne
lingere Pause) auftraten. Seit dieser Erkrankung verblieb eine
rechtsseitige Lihmung und eine Abnahme des Sprachvermigens.

Status praesens, Gut geniihrtes Kind von ruhigem Wesen,
mit schlaffemn Gesichtsansdrock. Pupillen weit. linke etwas weiter,
zeigen lebhafte Spontanschwankungen, sehr gute Reaction. Die
vorgestreckte Zunge weicht etwas nach rechts ab. Die rechte Ge-
sichtshiilfte erscheint etwas mehr hiingend, bei stirkerem Weinen
wird die rechte Lidspalte mehr zugekniffen,

In der rechten oberen Extremitit wechselnde Contracturen,
am Elibogen- und Handgelenk am deuntlichsten. Die Hand er-
scheint etwas unruhig, am hinfizsten wird Beugung mit Ulnar-
wendung im Handgelenk bei Ueberstreckung der Finger vorge-
nommen. Die in gewissem Ausmasse activ moglichen Handbewe-
mungen zeigen spastisch-ataktischen Charakter. Wenn der Knabe
mit der rechten Hand etwas ercreifen will, wird der Zeigefinger
eingebogen, die anderen Finger gespreizt und iiberstreckt. Der
Tricepsreflex ist beiderseits nachweisbar, rechts stirker.

Beide unteren Extremitiiten missig hypertonisch, die Musculatur
derselben mehr als gewihnlich prall. Der rechte Fuss in leichter
Equinovarusstellung, die sich beim Gehen etwas aunsgleicht. Gang
mit Schwenkung in der Hiifte. Patellarreflexe beiderseits lebhaft,
links paradoxe Contraction. Plantar- und Bauchreflexe beiderseits
lebhaft, Die Sensibilitit anf der rechten Seite gewiss erhalten.

Verlanf. Das Kind wverblieb durch lingere Zeit in Beob-
achtung und wurde regelmiissiger als andere behandelt. Es erhielt
einen Klumpfussverband, die Contracturen wechselten sehr, waren
zeitweise recht gering. Die Reflexe der unteren Extremitiiten
(tiefe wie oberfliichliche) zeigten sich gelegentlich in ungewihn-
lichem Masse gesteigert.

Drei Monate nach der ersten Vorstellung zeigten sich nicht
hitnfige, aber deuntliche Zuckungen in der linken wie rechten Ober-
lippe. Gleichzeitig fiel eine Volumsdifferenz der beiderseitigen Ex-
tremititen anf. Der rechte Arm erschien voller, einzelne Muskeln
(Deltoides, Pectorales, der Kopf der Pronatoren) sprangen geradezu
plastiseh vor, so dass man den Eindruck einer Hypertrophie des
kranken rechten Armes bekam. Idie grissten Umfiinge waren:

rechter Oberarm 15  em, rechter Vorderarm 18 cm,

linker Oberarm 14'/ linker Vorderarm 17 .

Handgelenk, rechts 12 em,
5 n links fast12 .,
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Fs lag zuniichst nahe, diese Diffevenzen auf ein Zuriickbleiben des
nicht gelihmten linken Armes infolge der Ellbogenankylose zu be-
ziehen. Aber eine dhnliche Differenz erwies sich auch an den Beinen.

Grisster Umfang des rechten Oberschenkels 29 cm
, linken . fast 280

Auell das Kniegelenk erschien rechts in allen seinen kni-
chernen Theilen verdickt, wie vergribert.

Sechs Monate nach der ersten Vorstellung wurde folgender
Status aufgenommen: Ruhiges, sehr wohl geniihrtes Kind. Pupillen
welf. Zunge zeigt kanm eine Spur von Ablenkung, dagegen hingt
der rechte Mundwinkel merklich herab, und beginnt beim Sprechen
und Weinen die Inmervation stets auf der linken Seite. Der rechte
Arm zeigt wenig Contractur, am ehesten um das Ellbogengelenk,
derselbe erscheint in allen Dimensionen grisser als der linke.
Die Differenz zu seinen Gunsten betrigt um das Ellbogen-
gelenk 15 cm, um den Muskelbauch des Vorderarms mehr als
'/ em, um das Handgelenk fast '/ em. Die Handmuskeln sind
rechts besser entwickelt, der rechte Deltoides, besonders dessen
Acromialportion tritt auffillig hervor. Die Muskeln des rechten
Armes fithlen sich im (anzen etwas derber an. Die Hyper-
trophie dieses Armes hat also entschiedene Fortschritte gemacht:
die Liihmung desselben ist recht geringfiigiz geworden, alle Be-
wegungen haben den spastisch-ataktischen Charakter, Die Hyper-
trophie des rechten Beines ist nicht deutlicher geworden. Das
Kind geht rechts auf dem #Husseren Fussrand.

Einige Wochen spiiter zeigte sich gelegentlich die schon sehr
verringerte Contractur im Arm gesteigert, die Finger krampfhaft
gebengt. Auch zeigte sich athetotisches Schiitteln dieser Hand.

Ein Jabhr nach der ersten Vorstellung (2°/ Jahre seit Be-
ginn der Léahmung) wurde erhebliche Unruhe der Beine, die sich
in bestindigem Wenden und Uebereinanderschlagen der Fiisse
dnsserte, bemerkt. Es schien, dass sich bei dem Knaben eine post-
hemiplegische Athetose entwickle.

XVIIL. Josef Ruzitka, 2/ Jahre. Bis zum ersten Lebens-
jahre gesund, von da ab immer krdnklich. Vor einem Jahre eine
fieberhafte Erkrankung mit sich hiinfiz wiederholenden, meist ein-
seitigen Zunckungen. Das Kind hat noch nicht gesprochen. Vor vier
Wochen Morbillen.

Status prisens. Sehr abgemagert, das rechte Bein anffillig
mager. Caries am Jochbein rechts. Die rechte Gesichtshilfte scheint
schwicher innervirt zu sein. Der rechte Arm kann activ im Ell-
bogen gebeugt und gestreckt werden, zeigt keine Contractur, eine
fast unaunthirliche Unruhe, die sich in Torsionen des Vorderarmes
und Wendungen im Handgelenk #nssert. Das rechte Bein deutlich
U}’pﬁr‘tﬁmsch mit starker Adductorenspannung, keine spontane

nruhe. Bei den sehr ungeschickten (Gehversuchen wird es in
starker Abduction aufgesetzt. Die Patellarreflexe sind beiderseits
gesteigert. Die Reaction anf Nadelstiche ist beiderseits prompt.
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XIX. Adalbert Kénig. 4 Jahre. Das Kind hat mit 1'y, Jahre
zu lanfen begonnen. Es ist seit drei Monaten auf der rechten Seite
schwach, Der Beginn dieser Lithmung fillt mit einer fieberhaften
Erkrankung von dreiwiichentlicher Daver zusammen, in deren Ver-
lauf oftmals Convulsionen auftraten.

Status praesens, Gut geniihrtes Kind von unintelligentem
(esichtzansdrucke. Die Augenbewegungen frei, die rechte (Gesichts-
haltte schlaffer, wminderinnervirt. Das Kind bedient sich auns-
schliesslich des linken Armes. Der rechte zeigt nur geringe Span-
nung in seinen Gelenken, aber unaufhorliche Unruhe, die sich in
sehr wechselvollen, einander rasch ablisenden Bewegungen aller
Abschnitte dussert. Bei der Intention, diesen Arm zu gebrauchen,
steigert sich diese Unrnhe zun sehr heftigen, in 1hrem Uebermass
an jedem Ziel vorbeischiessenden Bewegungen, demen nur der
deutlich spastische Charakter abgeht. Die Armreflexe sind beider-
seits lebhaft. Die Spannung der unteren Extremitiiten ist deutlich
gesteigert, am meisten um die Knie, der (Gang erfolgt mit iiber-
triebener Beugung im rechten Hiittgelenk und Schlendern des
rechten Beines. Ihie Patellarreflexe sind lebhaft, die Wadenmuskeln
erscheinen derb und vorspringend. Sensibilitit erhalten.

Verlauf 5 Monate spiiter erkrankt das Kind unter Fieber,
Koptschmerzen, KErbrechen und Zuckungen, angeblich vorwiegend
in den Augenmuskeln. Es bleibt 4 Wochen zu Bette und wird
3 Wochen spiiter zn uns gebracht, wo folgender Status aunfge-
nommen wird:

Das Kind ist abgemagert und macht einen kriinklichen Kin-
druek. Es zeigt schnurrende und pfeifende Geriinsehe in beiden
oberen Lungenpartien. Die Pupillen sind sehr erweitert, die linke
enger. Der Musculus rectus externus des linken Augn: ist voll-
kommen gelihmt. Die Pupillen verengern sich bei starker Beleuch-
tung nur miissig. Die rechtsseitige Facialparese ist deutlicher als
vorhin, die rechte Lidspalte steht weiter offen. Die Zunge weicht
merklich nach rechts ab. Die Bewegungen des rechten Armes noch
ebenso sehr choreatisch-ataktisch, aber mehr spastisch als vor
7 Monaten, Auch die Contracturen des Armes sind gesteigert. Das
rechte Bein in bedeuntender Contractur, besonders am Knie- und
Sprunggelenk., Die Patellarreflexe weit lebhafter als frither. Klagen
iiber linksseitigen Kopfschmerz

Eine Woche spiiter. Die rechte Pupille ist noch weiter
geworden. Die Spontanbewegungen des Armes sind zuriickgetreten,
dagegen ist der rechte I'uss spontan unruhig. Das rechte Bein
zeigt hiufig einen hohen Grad von Rigiditit, die Ferse ist in der
Regel dorsal flectirt, mit dem Daumenrand schief nach innen und
oben gerichtet. Die grosse Zehe hiinfiz extrem eingebogen.

Drei Monate spiiter. Die Pupillen sind gleich, verengern
sich gut. Von der Abducenslihmung ist kaum ein Rest nachweis-
har. Die rechtsseitige Facialparese ist deutlicher geblieben. Die
Spontanbewegungen des rechten Armes wieder lebhafter, Der Zu-
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stand im (Ganzen der gleiche wie vor dem Zwischenfall, nur dass
die Contractur iiberall stirker: geworden und die Facialparese
besser ausgeprigt ist.

XX. Joset Ehreunreich, % Jahre. Im Alter von 1 Jahre
allgemeine Convulsionen durch 3 Tage. doch ohne Folgeerschei-
nungen, das Kind lernte bald hieranf gehen und sprechen. Im Alter
von zweil Jahren eine durch acht Tage anhaltende fieberhatte Erkran-
kung, an deren erstem Tag die Mutter bereits eine Lihmung der
linken oberen, rechten (?) unteren Extiremitit, eine Verziehung des

Gesichtes und das Aufhiiren der Sprachfihigkeit bemerken konnte.

Die Lihmung sei zuerst schlaff gewesen, erst spiiter seien die
Finger der Tinken Hand eingeschlagen worden, in den letzten
Woehen habe sich die thmuna’ soweit gebessert. dass das Kind
die linke Hand miihselig gebraucheu und, wenn auch mit Schwierig-
keit. wieder gehen kinne.

Status praesens. Apathisches, geistigzuriickgebliebenes Kind,
das nur wenige Worte spricht. Es zeigt eine deutliche linksseitize
Facialparese, die Zunge weicht ein wenig nach rechts ab. Die
linke Hand fiilrt ungeschickte, iibermissige Bewerrunn-en aus, greift
fast immer an den gezeigten f:rE""FnhtdlldEl] vorbei, Die I\Elguun' AL
festen Stellungen ist gering. Der Gang ist hichst ungeschickt,
doch sind die Beine weder in Contractur, noch gelihmt. Die
Patellarreflexe sind beiderseits erheblich gesteigert. Fussklonus
nicht vorhanden. Die Reaction anf schmerzhafte Reize beiderseits
entschieden herabgesetzt.

Verlauf. Dreiviertel Jahre spdter: Facialparese, Unge-
schicklichkeit der linken Hand noch immer dentlich. Das Kind geht
besser. schleift den rechten Fuss nach. Es spricht mehr, aber doch
nur einzelne Worte, ist geistig sehr trige. Vor einigen Monaten soll
ein Anfall von Bew usstlosigkeit mit l{rdmplen T.nrgefallen selll.

XXIL Rosa Bauer, g-, Jahre. Vor etwa neun Monaten be-
merkte die Mutter den [}lﬂtclli‘hen Eintritt einer Lihmung zuerst
am rechten Arme, spiter am rechten Bein. Einige Tagi: vorher
hatte das Kind plitzlich einen beftigen Stich im rechten Bein ver-
spiirt. Das Kind wurde sofort in elektrische Behandlung genommen,
erkrankte aber acht Tage spiter mit Koptschmerz und Erbrechen
und musste sechs Wochen lang zun Bette bleiben, Vor dieser Erkran-
kung seien mebrmals Anfille von halbseitigen Krimpfen (Zittern)
dagewesen. Wihrend der Zeit, da das Kind zu Bette lag, wurde
eine leichte Sprachstirnng bemerkt, die noch jetzt durch hiufige
Wiederholung derselben Worte hervortritt. Auch ist seither Ge-
déchtnisschwiiche zu bemerken, Der anfangs schlaff geliihmte Arm
wurde in den ersten Tagen der Erkrankung steif.

Status praesens. Missig gut geniibrtes Kind von stillem
Wesen und geringer Intelligenz. Alles an den Augen normal. Die
rechte (vesichtshilfte erscheint wie verschmilert, bei stirkerer
Innervation gleicht sich dieser Unterschied auns. An der vorge-
streckten Zunge bildet die Musculatur links einen Wulst, rechts
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bleibt die Zunge flach, Der rechte Arm zeigt weder Atrophie noch
Verkiirzung. Er wird meist in halber Abduction erhoben ge-
halten, im Ellbogen gestreckt, Vorderarm und Hand stark pronirt.
Ile Finger sind unruhig, zeigen hiufigze Extensionen und Spreizungen.
Willkiirlich ist ein ziemlicher Grad von Hebung in der Schulter
miiglich; die Beugung im Ellbogen geschieht bei aunsgesprochener
Pronation; Supination und Dorsalflexion im Handgelenk sehr un-
vollkommen, iibrigens auch Beungung im Handgelenk isolirt nicht
zu vollziehen, Die willkiirlichen Fingerbewegungen sind ungeordnet.
Der rechte Arm zeigt einen bedeutenden Grad wvon Contractur,
Pectoralis, Deltoides, Triceps und die Pronatoren besonders vor-
springend. Beuge- nnd Tricepsreflex sehr lebhaft, wiihrend letzterer
am linken Arm nicht zu erzeugen ist. Die genannten Muskeln sind
auch durch Beklopfen leicht zur Contraction zu bringen.

Das linke Bein ist leicht. das rechte stark hypertonisch,
letzteres ziemlich gleichmiissig in allen Abschnitten. Am rechten
Bein sind die Beugung und Streckung im Sprunggelenk. sowie die
Zehenbewegungen, wenn auch nicht anfgehoben, so doch recht ver-
mindert. Bei gewiihnlicher Haltung erscheint der innere Fussrand
rechts etwas gehoben. Die Patellarreflexe beiderseits sehr lebhaft,
doch kein Clonus, Der Gang deutlich hemiplegisch (Circumduction),
aber im Ganzen spastisch. :

Die Sensibilitit erhalten, das Kind soll gegen Nadelstiche
auf der rechten Seite angeblich empfindlicher sein als links. Innere
Organe normal.

Verlauf. Die Contractnren am Arm wechseln, werden nach
einigen Wochen stiirker. Gelegentlich ist rechts Fussphiinomen zu
erzeugen. Es wird noch bemerkt, dass die Contracturen an den
Endgliedern (Hand und Fuss) schwiicher sind als an den oberen
Abschnitten.

¢} Frisch beobachtete Fille,

XXIIL Leopold Eder, 14 Monate. Das an starker Rhachitis
leidende Kind iiberstand vor sechs Wochen Morbillen, darauf eine
Pneumonie, withrend welcher sich Fraisen einstellten., Seit den
letzten Tagen angeblich continuirliches Zittern des ganzen Kérpers,
das im Schlafe stiirker wird. Seither auch hiiufig kleine Anfille,
deren einer bei der Vorstellung beobachtet wird.

Status praesens. Schlecht geniihrtes, rhachitisches Kind, das
gich noch nicht aunf die Beine stellen kann. Es zeigt einen grob-
welligen, nicht sehr heftigen Tremor am rechten Arm und Bein,
ergreift Gegenstiinde vorwiegend mit der linken Hand; der rechten
bedient es sich nnr, wenn diese unterstiitzt wird. Finger und
Zehen sind rechtsseitiz sehr unruhig, die rechte Hand macht un-
aufhirlich Bewegungen, als ob sie Harfe spielen wiirde. Die Pa-
tellarreflexe sind beiderseits sehr lebhaft. Ob man eine rechts-
seitige Facialparese annehmen darf, bleibt zweifelhaft,
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Das Kind fiingt an zu weinen, zeigt Rithung des Gesichts
und dngstlichen Ausdruck und klammert sich an die Mutter, wiih-
rend die Zitterbewegungen stéirker werden. Der Anfall ist in kiir-
zester Zeit voriiber,

XXIII. Leopoldine Liechner, 9 Monate. Vor vier Tagen be-
merkte die Mutter morgens, dass das Kind den linken Arm nicht
gebrauchen kiimne. Am Tage vorher war am Kinde nichts Auf-
filliges bemerkt worden, insbesondere keine Fraisen, kein Fieber:
es 18t anch in letzter Zeit keine acute Krankheit iiberstanden
worden.

Status praesens. Das Kind macht nicht den Eindruek, in
einer Erkrankung begriffen zu sein. Es ist bei der Vorstellung un-
ruhig: es kann sitzen und aufrecht stehen, spricht noch gar nichts.
Der linke Mundwinkel hiingt in der Ruhe schlaif herab, ein Unter-
schied, der auch bei stidrkster Innervation (Weinen) nicht aus-
geglichen wird. Der linke Nasenfliigel ist bei der Athmung ruhiger,
die ganze linke Gesichtshiifte wird spiter und in geringerem Aus-
masse an mimischen Verdndernngen betheiligt. Der rechte Arm
wird ungezwungen bewegt, der linke nur selten, er zeigt meist
die Finger in Beugung, den Daumen eingeschlagen, ist aber in
allen Gelenken bis aunfs Handgelenk willkiirlich beweglich. Im Ell-
hogengelenk besteht ein gewisser Grad von Spannung. Die Beine
werden anscheinend gleich gut bewegt. Die Patellarreflexe sind
lebhatt. Das Verhalten der Sensibilitit ist nicht zu eruiren.

XXIV. Mathilde Riedel, 2 Jahre. Vor etwa drei Wochen
fiel dem Kinde ein schweres Brett auf die Fiisse. Das Kind soll
sehr erschrocken sein, verfiel in einen Schlaf von 1'/stiindiger
Daner, und konnte. aus diesem erwacht, nicht mehr steben: auch
zeigte der linke Arm bereits die jetzt zu beobachtende Bewegungs-
stirung,

Status praesens. Gut genihrtes Kind, Sensorium frei,
Intelligenz und Sprache nach Auskunft gut. Die Kaubewegungen
scheinen rechts mit grisserer Kraft ausgefiihrt zu werden, der
linke Mundwinkel erscheint hingend, die vorgestreckte Zunge
weicht ein wenig nach links ab. Der linke Arm wird in fester
Stellung gehalten, an den Rumpf angedriickt, im Ellbogen recht-
winkelig gebengt, der Unterarm pronirt, die Hand entweder zur
Faust geballt oder die Finger in den ersten Interphalangealgelenken
gestreckt, in den anderen gebengt. Gelegentlich treten krampf-
hafte Ueberstreckungen der Finger ein, bei denen sich das Kind
iiber Schmerzen beklagt, und naech welchen meist energische
Fingerbeugung folgt. Die willkiirlichen Bewegungen des linken
Armes erfolgen langsam und nur in den grossen GGelenken. [m Schul -
tergelenk etwas Contractur. Die Bewegungen des linken Beines sind
weniz ansgiebig, die kleine Zehe steht hiiufiz in bochgradiger
Spreizung, der ganze Fuss in leichter Equinovarusstellung: die
Bengereflexe sind am linken Arme sebr deutlich, die Patellarreflexe
beiderseits gesteigert. Die Reaction auf Nadelstiche ist vom linken

2
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Arm aus entschieden geringer als vom rechten, Fiir die beiden
Beine lidsst sich eine fhnliche Differenz nicht feststellen.

Verlauf. Nach einigen Tagen wird der Oberarm besser zur
Schulterhithe erhoben. Im Weiteren bleibt der Zustand unver-
indert, nur steigern sich die linksseitigen Reflexe. Die geringere
Empfindlichkeit des linken Armes wird noch ofters constatirt.

XXV. Marie Amfuss, 3 Jahre. Das Kind war bis vor drei
Wochen gesund. Damals acute Erkrankung mit Fieber und Er-
brechen ohne Krimpfe. Am néchsten Tage wurde eine Schwii-
chung der rechtsseitigen Extremitéiten bemerkt, die Sprache blieb
ungeschidigt.

Status praesens. DMissizg gut entwickeltes Kind. In der
Ruhe keine Gesichtsasymmetrie, beim Weinen ein leichtes Zuriick-
bleiben der rechten Seite. Der rechte Arm bei der Vorstellung in
starker Spannung, im Ellbogen rechiwinkelig gebeugt, der Unter-
arm pronirt, die Finger krampthaft zur Faust geballt, der Daumen
zwischen dritten und vierten Finger eingeschlagen. Nach der Be-
rahigung des Kindes sinkt dieser Arm erschlafft herab. Alle Be-
wegungen dieses Armes ungeschickt, von spastischem Charakter.

Am rechten Bein erscheint die Fusspitze leicht hiingend, das
Kunie wird beim Gehen iibermiissig gehoben. Der Patellarretlex ist
beiderseits lebhaft, rechts gesteigert. Sensibilitit erhalten,

XXVI. Heinrich Winkler, 3 Jahre. Im Alter von zwolf
Monaten ein Fraisenanfall, der sich durch vier Tage wiederholte,
aber keine Felgen hinterliess. KErst vor fiinf Wochen trat eine
Léhmung der rechten Kirperhiilfte anf, die zuerst am Arm, dann
am Bein und zuletzt im Gesicht bemerkt warde. (Innerhalb welcher
Zeit, ist nicht festgestellt worden.)

Status praesens. Schlecht geniihrtes Kind, bei der Vor-
stellung stark fiebernd, wahrscheinlich infolge einer leicht flue-
tuirenden Geschwulst am linken Kinnwinkel, welche auch die Kopf-
haltang beeintlusst. Die rechte Gesichtshiilfte aunsser bei stirkster
Innervation schlaffer als die linke. Die rechte Lidspalte weiter offen,
das rechte Auge steht tiefer, stellt sich hiufig divergent nach
aussen ein, die rechte Pupille deutlich enger als die linke. Der
rechte Arm zeigt geringe willkiirliche Beweglichkeit, missige Con-
tractur, Feststellung in typischer Haltung mit eingeschlagenen
Fingern. Das rechte Bein deutlich hypertonisch, zeigt Fussphi-
nomen und gesteigerten Patellarreflex, der letztere anch links.

Unter der Hant des rechten Oberschenkels zwei knopfisrmige
harte, entziindliche Infiltrate.

Verlauf. Fieber anhaltend, Abscedirung der Driisenge-
schwulst,

d) Vereinzelte Fille. (Uebergangsformen.)
#) Bloss Facialparese.

XXVII. Karl Winter, 3 Jahre. Das bis dahin gesunde
Kind hatte vor einem Jahre einen Fraisenanfall von zweistiindiger
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Dauer, in der vorigen Woche abermals Fraisen an zwei aufein-
anderfolgenden Tagen, von Krbrechen begleitet, aber nicht von
Fieber. Seither ist der Charakter des Kindes veriindert, es ist
miirrisch, zerstreut und geht auch schlechter.

Status praesens. Kind iibellaunig, von gewihnlicher In-
telligenz. Die Pupillen gleich, reagiren gut. Die Augenbewegungen
frei bis daranf, dass sich das linke Auge nicht dauernd in den
dusseren Augenwinkel einstellen will Die linke Gesichtshilfte in
der Ruhe und bei Innervation minder innervirt. I)ie Zunge weicht
ein wenig nach links ab. Die Bewegungen der Extremititen frei.
Reflexe beiderseits miissig. Sensibilitit erhalten,

Verlauf. Es zeigen sich gelegentliche andere Stirungen der
Augenbewegungen, doch von wenig ausgesprochener Natur. Der
Zustand bleibt unveriindert, das Kind macht allmilig einen
frischeren Eindruck, zwei Jahre spiter komm? es wieder zur Vor-
stellung. Die linksseitioe Facialparese ist noch deutlich, es hat sich
aber eine Chorea herausgebildet, die sich in einer merklichen Un-
rahe um den linken Mundwinkel fussert. Von Zeit zu Zeit auch
zuckende Bewegungen des Armes und Beines der linken Seite.

g) Facialis- und Beinparese.

XXVIIL. Anna Abesser, 7 Jahre. Die Anamnese ist nicht
befriedigend aufzukliren. Das Kind wurde gesund geboren, lernte
mit einem Jahre gehen, mit 1'/, Jahren sprechen. Es hat nie
Fraisen gehabt, hiorte aber im Alter von 2'/, Jahren pliotzlich anf
zu gehen und fing erst mit drei Jahren von Neuem zu gehen an.
Es iiberstand damals angeblich einen Lungenkatarrh. Seit etwa
einem Jahre bemerkt die Mutter, dass der rechte Fuss sehlecht
aunftrete, dies habe sich ganz allmilig eingestellt.

Status praesens. Kind von intelligentem Aussehen, guter
Entwicklung. correcter Sprache. Die Augenbewegungen ftrei, die
rechte Gesichtshiilfte erscheint wie geschwollen, wird bei jeder
Art von Bewegung weniger innervirt. Die ausgestreckte Zunge
weicht nicht ab, der Lidschluss ist beiderseits gleich gut. An den
oberen Extremitiiten durchaus keine Abnormitit, keine Verschieden-
heit zwischen der linken wund rechten Seite, insbezondere kein
Tremor. Die Beine =ind im Ganzen ziemlich mager, merkliche
Differenz beider Seiten besteht nicht. Der rechte Fuss zeigt auch
in der Ruhelage ein Herabhiingen der Fussspitze und leichte
Equinovarus-Stellung. Es sind alle Bewegungen dieses Beines
miglich, bloss die Dorsalflexion im Sprunggelenk gelingt nicht.
Die grosse Zehe kann aber besser nach anf- und abwiirts bewegt
werden. Der Widerstand gegen passive Bewegung ist ums rechte
Kniegelenk etwas verringert, ums Sprunggelenk sehr erheblich
herabgesetzt. Die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert. Der
'}':'rang ist nicht incoordinirt, aber der rechte Unterschenkel wird
im Knie iibermissig gehoben, schlendernd niedergesetzt, und der

g
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Fuss tritt dabei mit dem #nsseren Rande ant. [Die elektrische
Untersuchung der Peronealgruppe ergibt fiir beide Stromesarten
anniihernd gleiche Reaction wie auf der gesunden Seite,

7) Fiille ohne Anamnese.

XXIX. Marie Schmisla. 6 Jahre. Anamnestisch ist nur
ziw erniren, dass das Kind, welches nicht bei seinen Eltern ver-
pHlegt wurde, im zweiten Lebensjahre nach einem ,Schreck® pliotz-
lich eine Schwiichung der rechtsseitigen Extremititen gezeigt hat.
Die (Gebrauchsfihigkeit der Hand habe sich mit den Jahren, an-
statt oebessert, verschlechtert.

Status praesens. Keine Gesichtsasymmetrie, Zunge gerade
vorgestreckt Der rechte Arm zeiot leichte Contractur im Ellbﬂgan-
celenk, der Vorderarm ist entweder in Pronation oder in Mittel-
stellong, die Finger werden anch in der Ruhe hiinfiz gespreizt.
Die Bewegungsstirung dieser Hand ist nur geringfiigig, die Kugel
wird z. B etwas ungeschickter geschiittelt. Beim Zugreifen werden die
Finger meist iiberspreizt. Das rechte Bein zeigt stiirkere Contrac-
tur in allen (elenken, es ruht beim Sitzen nicht auf der Unter-
lage anf. schuellt in Beugecontractur zuriick. Der (zang mit dent-
licher Cirenmduction und Spitzfussstellung rechts. Die Reflexe
nicht gesteigert, kein Fussphiinomen. Sensibilitit erhalten.

XXX. Alois Kraus, 2'/ Jahre. Keinerlei anamnestische
Angaben his auf die eine, dass das Kind sich seit einem Jahre
vorwiegend der linken Hand bediene.

Status praesens, Schlecht geniihrtes, weinerliches Kind.
Keine Gesichtsasymmetrie. Der rechte Arm zumeist in fester
Stellung, Oberarm an den Rumpf gedriickt, Unterarm in Mittel-
stellong, im Ellbogen spitzwinkelig gebeugt, Finger krampfhatt
gebengt, Alle Bewegungen dieses Armes iibermfssig und unge-
ordnet. Die Beine werden anscheinend gleich gnt bewegt, im
rechten deutliche Spontanbewegungen. Keine Contractur der Beine,
Patellarreflexe nicht gesteigert, Sensibilitiit erhalten.

5) Andere Uebergangsformen.

XXXI. Johann Gerlach. 8 Jahre. Vor 1 Jahre unter
Bewusstseinsverlust plotzliche Lihmnng der rechten Extremititen
und Aufhebung des Sprachvermigens, doch kein Fieber, keine
Fraisen. Die Hand sei zuerst schlaff geliillimt gewesen, spiter steif
geworden, erst seit einem Vierteljahr Besserung. Das Kind sei
noch jetzt ungeschickt im Sprechen.

Statns praesens. Mageres aniimisches Kind. Die rechte
{resichtshilfte weniger innervirt, Zunge weicht ein wenig nach
links ab. Die Liihmong des rechten Armes sehr geringfiigiz, die
Hand kann alle Bewegungen ausfiihren, dieselben geschehen ohne
Ataxie. doeh nur mit geringer Kraft. Der rechte Arm ist ziemlich
nnruhig, wechselt fast fortwihrend die Stellung und die Lage der
einzelnen Abschnitte,
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Beide Beine zeigen deutliche Hypertonie, das rechte Bein
vermagz nur geringen Widerstand gegen passive Lageverinderung
zn leisten, es schleift beim Gehen am Boden, wobel die Zehen
gespreizt und iiberstreckt sind. Die Patellarreflexe sind beider-
geits nur schwierig zn erzengen. Nadelstiche werden beiderseits
gleichartiz empfunden.

Verlauf Bei weiteren Vorstellangen fillt die choreatische
Unrnhe des rechten Armes mehr anf, dieselbe i1st vier Monate
spiter sebr gesteigert. Es werden auch leichte Muskelzuekungen
im Gesichte beobachtet.

XXXII Anton Kratochwill, 7'/, Jahre. Nach Angabe der

- Mutter wurde in den ersten 14 Monaten nichts Abnormes am

Kinde bemerkt. Erst dann frat ein continuirliches .Zittern“ in
der linken Hand und im linken Fuss ein. welches etwa zwei Jahre
lang sehr heftig war, dann sich allmiilig missigte. Der Beschrei-
bung nach entsprach dieses Zittern einer Athetose, der Ilaumen
war eingeschlagen, die Finger zur Faust vereinigt. Am zweiten
Tage nach Beginn dieses Zittern eine Blatterneruption. Das Kind
soll im vorigen Jabre hiufig gefallen sein. (Epilepsie?)

Status praesens. Verwahrlostes Kind von stupidem Ge-
sichtsansdruck: rechte Pupille weiter als links, ihre Reaction triiger
als die der linken. Das rechte Aunge weicht in der Ruhe etwas
nach anssen ab. Die Kraft dieses Auges geschwicht, das Kind
zidhlt zwar Finger, erkennt und trifft aber weniger prompt, wenn
es sich nur dieses Auges bedienen kamn. (Leider wurde eine Unter-
snchung der Aungenmedien und des Augenhintergrundes versiiumt,)
Keine Ptosis.

Die linke Gesichtshiilfte scheint weniger innervirt zu sein.
Die vorgestreckte Zunge weicht ein wenig nach links ab. Der
linke Arm nicht eigentlich gelihmt, doch seine Bewegungen kraft-
los und ungeschickt. Derselbe missig hypertonisch, besonders um
das Schultergelenk, und in deutlicher Weise atrophisch. Der grisste
Umfang des Handgelenkes betriigt links 135 em. gegen 15 e¢m
rechts, die Distanz vom Acromion bis zu den Condylen des Ell-
bogens links 3%, gegen 36 em rechts. Triceps- und Beugereflexe
links deutlich.

Die Liéhmung des linken Beines noch geringfiigizer. das-
selbe leicht hypertonisch, der Gang mit Kreisschwenkung in der
Hiifte. Der Patellarreflex links schwieriger zu erzeugen als rechts,

Hals- und Nackendriisen geschwellt, am Thorax eine pleuri-
tische Dampfung. Seit vier Monaten Husten.

z) Félle mit acutem Beginn, aber langsamer Entwicklung
der Libmung.

XXXIII. Alexander Sereth, 7'/, Jahre. Die Erkrankung

des Kindes hat vor 4 Jahren begonnen: als ihre Ursache wird

Schreck iiber den pliotzlichen Tod der Mutter von den Angehirigen
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angegeben. Man bemerkte zuerst eine Schiefstellung der Gesichts-
ziige, daranf die abnorme Augenstellung, dann Stirungen in der
Beweglichkeit des rechten Beines, und zuletzt in der des rechten
Armes. Dieses ganze Krankheitshild branchte vier Wochen zu seiner
vollen Entwicklung und stieg in dieser Zeit bis zu einer villigen
[ihmung der Extremititen an. Die Sprache war nie gestirt.
Fieber oder Fraisen waren wiihrend dieses Krankheitsverlanfes
nie vorhanden. qpuntauhm& egungen nicht beobachtet, Die Besserung,
erfolgte ziemlich rasch, sie sei zuerst am Auge, dann am Beine, znletzt
am Arme bemerkt wm{l?n Naeh % bis 5 Monaten habe llas Kind
wieder gehen kinnen. Alle Punkte dieser ungewiihnlichen Anamnese
werden von den Angehbrigen mit grosser Entschiedenheit behauptet.

Status praesens. Miissig entwickelter, blasser Knabe. Die
Pupillen mittelweit, linke etwas enger, Reaction beiderseits gut.
Augenfalten gleich, linke Lidspalte etwas enger; vielleicht liegt
dieses Ange tiefer. Dasselbe (linke) Aunge fiilirt die Bewegung nach
mnen mit einigen Zuckungen ans, es kommt dem anﬁerﬂﬂ ge-
legentlich nicht nach und wmacht den Eindruck einer abgeheilten
Oeculomotoriusparese. Nach Angabe der Angehirigen soll es zur
Zeit der Erkrankung geschlossen gewesen sein.

Im (Gesichte ist kanm eine Asymmetrie zn entdecken. Die
Zunge wird gerade vorgestreckt. Der rechte Arm zeigt weder Con-
tractur noch Atrophie, aber Steigerung der Reflexe und Spuren
der abgelaufenen Lihmung, Es sind alle Bewegungen miiglich, aber
wenig von einander isolirt, meist bewegt sich der ganze Arm, die
Finger bei den meisten Bewegungen in unniitzer Spreizung. Feinere
Leistungen, wie Schlagen anf den Knopf der Glocke mit einem
Hammer, werden sehr ungeschickt und unter starkem Tremor voll-
zogen, Das rechte Bein pHlegt beim Sitzen nicht anf der Unterlage
anfzuliegen, der Fuss hiingt in Equinovarusstellung herab, die will-
kiirlich villiz avsgeglichen werden kann. Der Gang zeigt Kreis-
schwenkung in der rechten Hiifte und iibermiissize Hebung im
Knie (Peronensschwiiche). Beim Gehen empfingt der rechte Arm
Mitbewegungen. Die Zehenbewegungen sind wohl miglich, aber
nngeschickt. Die Sensibilitiit ist beiderseits gleich. Die Intelligenz
deutlich herabgesetzt. Das Kind isst und schreibt mit der linken
Hand. Der Patellarreflex rechts gesteizert

XXXIV. Marie Ulrieh, 2 Jahre 2 Monate. Das Kind hat
im Alter von 13 Monaten, angeblich nach Erkiltung, eine fieber-
hafte Erkrankung mit Ziihneknirschen, aber ohne Fraisen durch-
remacht, nach welcher eine rechtsseitige Liihmung bemerkt wuorde,
die aber nicht plotzlich, sondern allmiilig zur Ausbildung gelangte.
Dieselbe wurde am Arme zuerst bemerkt. Der Arm war lange Zeit
steif, wird erst seit '/, Jahr bewegt.

Statns p]aeqenq Schwiichliches Kind. Die Gesichtsziige
werden rechts stiirker innervirt, die Znunge weicht ein wenig nach
links ab. Der rechte Arm zeigt deutliche Contractur, besonders in
Hand- und Fingergelenken, er fiilrt iibermiissige Bewegungen in
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der Schulter aus, wobei der Vorderarm pronirt, die Hand stark
gebeugt und die Finger eingeschlagen sind. Das rechte Bein zeigt
keine Contractur, der Gang ist ziemlich ungleichmiissig, mitunter
dentlich hemiplegisch. Der Patellarreflex ist rechts stirker. Die
Intelligenz des Kindes ist recht gut.

Verlauf Dié Contractnr des Armes schwankend, der Gang
fortschreitend besser. Aufnahme fiinf Monate spiiter: Die linke
Pupille weiter, Reaction prompt. Die Zunge weicht nach links ab,
vorgestreckt zeigt sie einen ziemlichen Grad von Unruhe, unauf-
hisrlichen Weehsel von Verbreiterung und Zuspitzung. Nicht die
linke, sondern die rechte Gesichtshilfte wird weniger innervirt, die
rechte Gesichtshiilfte scheint selbst etwas verschmilert. Die Mund-
winkel sind zun Zeiten recht unruhig. Der Arm zeigt noch dentliche
Contractur, etwas im Schultergelenk, stérkere in den Hand- und
Fingergelenken, das Ellbogengelenk ist frei: die Finger werden be-
reits willkiirlich bewegt, kiinnen aunch gestreckt werden, Die Greif-
bewegungen der rechten Hand geschehen mit grosser Hast und
Anstrengung, sie fallen sehr ungeschickt aus. Das Kind holt mit
dem Arme weit ans und stisst auf das Object, das erfasst
werden soll, los, wobei sich die Finger iibermiissiz bengen und
strecken, und der Zeigefinger eigentlich wie selbstindig agirt. Trotz
des reichen Wechsels an Bewegungsformen bemerkt man nie eine
Opposition des Danmens. Die Bewegungen scheinen gemiissigter zu
sein, wenn das Kind nicht anf seine Hand schant.

Die Patellarreflexe sind nicht sehr lebhaft. die Sensibilitit
vollkommen erhalten. Der Gang ist heute dentlich hemiplegisch,
doch sind beide Schuhe an den Spitzen abgeniitzt. Die Zehen werden
sehr hiinfig grundlos gespreizt.

8 Monate spiter. Der rechte Arm, schon frither unruhig,
fillt seit drei Wochen durch seine Spontanbewegungen anf, von
denen Zucken mit der Schulter und Stossen mit dem Ellbogen
nach riickwirts die hinfigsten sind: aunsserdem Wendungen im
Handgeleak. Das Kind pflegt sich die rechte Hand mit der linken
zu halten. Tm Weiteren (Beobachtung durch vier Monate; das Kind
ist jetzt 3°/, Jahre alt) nimmt die Beweglichkeit des Armes, aber
auch die Chorea desselben zu. Nur gegen Ende dieser Zeit miissigt
sie sich sehr bedeutend. Allgemeinbefinden. Intelligenz, Sprache
bleiben gut. Keine Epilepsie.

Machtrag.

XXXV. Antonie Kieckinger. Kind hatte nie Fraisen,
Anamnese ziemlich uwnvollstindig. Das rechte Bein angeblich seit
einem Falle im zweiten Jahr schwiicher. Zucken im rechten Arm
wird erst seit drei Wochen bemerkt, Das Kind war immer schwiichlich,
aber gesund. Hat mit 14 Monaten gesprochen; seither keine Sprach-
stirnng.

Status praesens. Schlecht geniihrtes, blasses Kind, aniimische
Herzgeréinsche; beim Lachen und Zihnezeigen geringes aber dent-
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liches Zuriickbleiben des rechten Facialis. Gelegentlich bemerkt
man unwillkiirliche, wie schliirfende Bewegungen des Mundes, Die
Zunge wird gerade vorgestreckt. Der rechte Arm zeigt anch in der
Ruhe leichte Chorea, keine Contractur, Lihmung oder Ataxie.
Beide Beine erscheinen bei passiven Bewegungsversnchen hyper-
tonisch, mehr in den Streckern als in den Beugern: das linke Bein
sogar stirker als das rechte. Das rechte Bein ist kiihler, zeigt
eine missige Atrophie. am Oberschenkel 1%/, em, an der Wade
1 em Unterschied, das Sprunggelenk ist rechts anffilliz schlaff, der
Fuss meist in Spitzfussstellung. Schwiele am fiinften Metatarso-
phalangealgelenk. Gang mit besonderer Hebung im Knie: tritt
auf den Hussern Fussrand auf, Patellarreflex rechts lebhafter.
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IV. Charakteristik der einzelnen Fille.

Ueberblickt man die in Vorstehendem znsammengefassten 35
Fille, welche wohl alle die Bezeichnung ,cerebrale Parese® im Sinne
nnserer Einleitung verdienen, so tritt zuniichst eine Mannigfaltigkeit
wichtiger klinischer Charaktere in denselben hervor, welche ihrer
Anffassung als Varianten einer nosographischen Einleit nicht giinstig
scheint. Indess lisst sich bei genauerem Eingehen eine Reihe auf-
finden, in welehe fast alle Fille eingeordnet werden kiénnen, und
deren beide Extreme als gut charakterisirte Typen aufzustellen
sind. Diese Reihe stiitzt sich auf das Zusammentreffen von zwei der
wichtigsten klinischen Charaktere, niimlich der Art des Eintritts
einerseits, und des Verhiltnisses von Lihmung und posthemiple-
gischer Bewegungsstorung oder, wie wir kiirzer sagen wollen, Chorea
andererseits. An dem einen Ende der Reihe stehen die Fiille, die
wir als ,tvpische® bezeichnen wollen; dieselben zeichnen sich ans
dureh acnten Beginn mit stiirmischen Begleiterseheinungen (Con-
vulsionen, Bewusstlosigkeit, Erbrechen, Fieber); die dabei zun
Stande kommende Bewegungsstirung einer Kiorperhilite besteht
in einer hochgradigen, anfangs oft absoluten Lihmung, zu der sich
spiter starke Contracturen und bedeutende Steigerung der Retlexe
hinzugesellan. Choreatische oder Spontanbewegungen fehlen dabei;
dieselben werden in diesen Fillen entweder iiberhaupt vermisst
oder erscheinen erst, wenn Lihmung und Contractur sich gebessert
haben, das Krankheitsbild also in ein zweites Stadinm getreten ist.
Solche typische Fiille machen den Eindruck eines regressiven Ver-
laufes, sie bieten die schwersten Erscheinungen zu Anfang und
gehen dann der fortschreitenden Besserung zn. Bel einem Theile
ilieser Fille entwickelt sich im Verlaufe der Besserung eine Chorea,
und damit nimmt das ganze Krankheitshild eine Wendung zur
Progression und allmiiligen functionellen Verschlechternng. Wir
nennen die Fille dieses ersten Typus ,spastische Paresen® und
im zweiten Stadium ,spastische Paresen mit Spitchorea®.
Am anderen Ende der Reihe stehen die weniger zahlreichen Fiille,
wie I und II, in denen der Beginn ein allmiliger ist und stiir-
mische Einleitungssymptome fehlen. Es fehlt dann nicht immer an
einer angebbaren Aetiologie, es wird vielmehr in solchen Fillen
behanptet, dass die vorhandenen Symptome von einem bestimmten
Ereigniss oder von einer acuten Infectionskrankheit an zu beob-
achten waren; das Wichtige bleibt aber, dass das Krankheits-
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bild dllmirilig seine volle Entwicklung erreicht und daher einen
progressiven Eindruck macht. Die Bewegungsstirung dieses Typus
besteht nicht in einer Lihmung, sondern in einer ,Spontanchorea®
von iibrigens mannigfaltigem Charakter, die von der Erscheinung
einer typischen Athetose bis zu der einer eigentlichen Hemichorea
variiren kann. Die Libmung, d. h. die Beschriinkang im Umfang
und in der Zahl der mighchen Bewegungsformen, 1st dabei ge-
ringfiigig, die Steigerung der Reflexe und die Muskelspannung
kimnen fehlen oder zuriicktreten. Wir wollen diesen Typus als
.choreatische Parese* bezeichnen. Wie man sieht, entsprechen
die Fiille des Typus II ziemlich genau den Fillen des Wypus 1
im zweiten Stadium, dem der Spitchorea; es sind Fille, welche
das Stadium der Initialerscheinungen, der schweren Libhmung und
der nachfolgenden secundiiren Degeneration iibersprungen haben,
und von Anfang an im zweiten Stadiom auftreten,

In welcher Weise einzelne Fiille eine vermittelnde Stellung
zwischen den beiden Haupttypen der cerebralen Parese einnehmen,
wird im Einzelnen zur Sprache kommen. Hier seien als besonders
aufkliirend noch jene Fiille angefiihrt, welche an einer Extremitiit
die Charalktere der spastischen, an der anderen die der choreati-
schen Pavese zeigen Von diesen spastischen-choreatischen
oder ,remischten~ Paresen, die fiir die Auffassung der post-
hemiplegischen Bewegungsstirung eine grosse Bedeutung haben,
mus= man jedoch fordern, dass die Extremitiit, welche jetzc
choreatisch-paretisch ist, nicht frither ein Stadium von spastischer
Lihmung durchgemacht habe.

Die uht’lgt'n klinischen Merkmale der beschriebenen Krank-
heitstille haben uns keine Gelegenheit zur Aufstellung so allge-
meiner (vesichtspunkte wie der vorstehende gegeben. Dhie einzelnen
Beziehungen derselben zu einander und zu den Symptomen, welche
wir fiir die Aufstellung einer Reihe heransgegritten haben, werden
in der speciellen Analyse der Symptome h%pmuhtn weriden,

Wir haben unsere 35 Fille i fiint {.ﬂ'uppeu gebracht.
Gruppe I (I—VI) umfasst die choreatischen Paresen, Gruppe L1 und
[1I die typischen spastischen Paresen, und zwar Gruppe LI (VLI - XV)
die Fille mit kurzer, Gruppe I1I (XVI—XXI) die mit verlingerter,
durch  Woehen anhaltender Initialerkrankung. In Gruppe LV
haben wir jene Fiille zusammengestellt (XXI1[-—XXVI), welche
wir in einem sehr frithen Stadium beobachten konnten. Mit der
Aufstellung dieser frischen Fille war zwar unser Eintheilungs-
princip unterbrochen, es sprachen aber praktische Griinde fiir
diese Inconsequenz, die geringere Sicherheit der [Diagnose aut
wcerehrale Parese®, wenn nur ein so kurzes Stiick des Krank-
heitsverlanfes iibersehen werden kann, und das besondere Interesse
fiir die Anamnese, die man wenige Tage oder Wochen nach Beginn
der Erkrankung glaubwiirdiger erhalten kann, als wenn mehrere
Jahre seither vergangen sind. In Gruppe V (XXVII—XXXYV)

sind endlich jene Fille enthalten, welche sich dnreh Unwvoll-
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kommenheit der Nachweise oder hesondere Charaktere der Ein-
reihung in eine der anderen Gruppen entziehen.

Von den Fillen der Gruppe II sind Fall IX (Lorber),
XI (Seel) und XIIT (Wratzky) Beispiele der spastischen Parese
in ihrer schwiichsten Aunspriigung. Eine miissige Parese des Armes,
lessen Bewegungen ungeschickt sind und spastisch-ataktischen
(‘harakter zeigen. mit Neigung zur Ueberspreizunz der Finger,
diess ist im Wesentlichen die Schiidigung, welehe zur Zeit der Be-
ohachtung als Rest der Erkrankung iibrig geblieben war. Doch
ist gerade in zwei von diesen drei Fillen eine trophische Beein-
trichticung des paretischen Armes unverkennbar. die sonst anch
bei schwereren Filllen fehlen kann. In diesen zwei Fiillen ist auch
der Gang etwas geschiidigt: im dritten Falle (XIII), der sich so
als der leichteste darstellt. triigt der Arm ausschliesslich die
Spuren der Erkrankung. Letzterer Fall hat in der Reconvalescens
nach Secarlatina mit Fieber und Fraisen begonnen, Fall IX ehen-
falls aeut. aber ohne Begleiterscheinungen, Fall XI wenigstens
mit 8 Tage lang wiederholten Fraisen. Das Alter. in dem diese
Kinder erkrankten. war 1 Jahr (XIII), 3 Jabre 2 Monate (1X),
und &'/, Jahre (XI)

Im Gegensatze dazu sind die Félle VII, VIII, X und XIV
Beispiele von schwerer Ausbildung der spastischen Parese. Die
Falle VII (Gasteiger) und VIII (Vogt) sind bereits Gegenstand
einer aunsfithrlichen Publication des einen von uns (Freud) ge-
wesen, Sie sind ansgezeichnet durch die Schwere der motorischen
Labmung und die Complication mit homonymer lateraler Hemia-
nopsie, welches Symptom bisher in der Beschreibung der ,cerebralen
Kinderliihmung® keinen Platz gefunden hatte. Beide Fiille hatten
stiirmische Initialerscheinungen gezeizt, bei VIII (rechtsseitige
Parese) war Aphasie vorhanden, im Falle VII (Gasteiger) consta-
firte man die Entwicklung von kleinen epileptischen Anfillen, die
sich wvielleicht auch bei VIII bei linger fortgesetzter Beobachtung
gezeigt hitten. Die schwereren Fiille von spastischer Parese unter-
scheiden sich von den leichteren also nicht nur durch den hiheren
Grad von Lihmung, Contractur und Reflexsteigerung, sondern
auch durch die Erweiterung des Krankheitshildes, das Auftreten von
Complicationen wie: Aphasie, Epilepsie und sensible Stiirungen.
Besonders reich an diesen Complicationen ist Fall X (Sorer), bei
dem die Erkranikung in sehr friihem Alter unter Fraisen eingesetzt hat.
Es findet sich hier, liinger als 5 Jahre nach Eintritt der Erkrankung,
nicht nur ein hoher Grad von Lihuung der rechtsseitigen Extremi-
titen, sondern auch Epilepsie. Herabsetzung der Intellizenz, Stra-
bismus convergens, mangelbafte Ausbildung der Sprache, und die
spastische Lihmung hat auf das Bein der linken Seite iiberge-
eriffen. welches Adductorenspannung und Reflexsteigerung zeigt.
Infolge der Betheiligung beider Beine ist der (Gang ein besonders
schlechter, In Beziehung auf die Veriinderung des Charakters der Kinder
mit cerebraler Parese nehmen die beiden Fille mit Hemianop=ie -

g
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gleichzeitiz die einzigen mwit erheblicheren sensiblen Defecten —
eine besondere Stellung ein. Sie sind die einzigen, die sich dureh
grosse motorische Regsamkeit bis zur Unbiindigkeit auszeichnen,
withrend die anderen Fille von cerebraler Parese meistens dureh
ruhiges und apathisches Wesen aunstallen.

(anz #hnlich dem schweren Falle X ist Fall XIV (Tschepek),
dessen Beginn entweder in die erste Lebenswoche zuriickgeht oder
ins Intrauterinleben zu setzen ist. Auch hier leichte Idiotie,
Aphasie, epileptische Anfille. Strabismus und Mitergriffensein des
Beines der nicht gelihmten Seite, doch ist diesem schweren Falle
eigenthiimlich, dass Lihmungen und Contracturen sich sehr er-
heblich gebessert haben. Ein niichster Fall, der wahrscheinlich
Tranma wiihrend der Geburt als seine Ursache anerkennt, XV
(Singzer), reiht sich dagegen den leichtesten Formen der cerebralen
Parese an,

Eine besondere Erwiihnung verdient der Fall XII (Schaf-
fratan), der bei typischem Beginn sich dureh rasche Besserung der
Lihmung auszeichnet, welche im Gesichte fast auffilliger hervor-
tritt als an den Extremitiiten. Dieses Verhiiltniss findet sich bei
emnigen spiter anzufiihrenden Fiallen wieder. Bei Fall XII scheint
ferner die Erkrankung mit dem ersten Anfalle im zweiten Lebens-
jahre nicht abgeschlossen zu haben, Etwa zwel Jahre spiiter wurden
sehr heftize halbseitizg: Convulsionen der bisher gesunden Kérper-
seite beohachtet, welche aber kein Ausfallssymptom hinterliessen.

Die Fille der Gruppe III haben das gemeinsame Merkmal,
dass die Lahmung nach einem mehrere Wochen danernden, als
schwere Gesammterkrankung sich darstellenden Initialstadiam auf-
tritt. Nuar im Falle XXI (Bauer) erscheint die Lihmung plbtzlich
8 Tage vor der Erkrankung, die das Kind durch 6 Wochen in
Anspruch nimmt. Im Uebrigen entsprechen diese Fille durchaus
dem Bilde der schweren spastischen Parese. Liihmuong und Con-
tracturen sind oder waren - sehr erheblich, auffiillige Intelligenz-
stiirung ist in vier von sechs Fiillen bemerkt (XVI, XVIII, XX,
XXI), Sprachstérung verschiedener Art und Intensitiit ist in fiinf
Fillen vorhanden, darunter zweimal (XVI und XX) bei links-
seitiger Labmung. Epilepsie als Complication ist in den Fillen
AVI, XX und XXI[ beobachtet worden. Die Mitbetheiligung des
zweiten Beines wenigstens an der Contractur findet sich in Fall
XVII, XIX, XXI. Fall XX (Ehrenreich) ist insoferne zweifelhaft,
als nach der Anamnese wie nach der Beobachtung das rechte Bein
stirker gelihmt war als das linke bei sonst unzweifelhaft links-
seitigem Sitz der Ldhmung., Derselbe Fall zeigt auch eine sonst
seltene Analgesie. Fall XVII (R. Maier) ist der einzige unserer
Sammlung, bei dem Hypertrophie der gelilimt gewesenen Extremi-
titen auftrat: dieselbe war unzweidentig progressiv. Derselbe
Kranke zeigte auch ein stirkeres Betroffensein der Gesichts-
musculatur wie Fall XII (Schaffratan), das sich in spastischer
[unervation und choreatischen Znckungen derselben iinsserte,
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Besonders interessant ist das Verhalten der Spontanbewe-
ngen bei den Fillen dieser Gruppe. Nur zwei Fille zeigen
1'/, Jahre (XVI) und 2 Jahre (XX, Ehrenreich) seit Auftreten der
Lﬁtlmung keinen Beginn einer Spitchorea. In den anderen vier
Fiillen war dieselbe entweder zur Zeit der ersten Vorstellung ent-
weder bereits vorhanden (XVIII, XIX XXI) oder entwickelte sich
ang geringen Anfingen wihrend der Zeit der Beobachtung (XVII,
R. Maier). In allen vier Fiillen war die Chorea der Lihmung erst
gefolgt (bei XIX, Kbnig, allerdings nach bereits '/, Jahr) und fiel
mit einem gewissen Grad von Besserung derselben zusammen.
Wire die Anzahl der vorliegenden Fille nicht eine so geringe,
so miisste man die Vermathung aufstellen, dass lingere Dauer und
Schwere der Initialerkrankung fiir das Auftreten einer Spitchorea
disponirt, denn es ist immerhin bemerkenswerth, dass uns in den
neun Fillen der Gruppe II nicht einmal Spétchorea begegnet.
Fall XIX (Kbnig), bei dem 3 Monate nach Beginn des Initial-
stadinms bereits Athetose des rechten Armes bei sehr geringer
spastischer Lihmung desselben je beobachtet war, entspricht
auch wvielleicht nicht einer spastischen Paresze mit Spiitchorea,
sondern einer von Anfang an ,gemischten® Parese. Der Gegen-
satz zwischen dem wenig gelihmten Arm, der in der Ruhe Athetose
zeigt, und dessen wenig eingeschrinkte Bewegungen bloss atakti-
tischen Charakter ohme spastische Beimengung zeigen, und der
Hypertonie und Reflexsteizerung beider Beine scheint fiir diese
Auffassung zu sprechen, und die Anamnese, welche von lkeiner
Lihmung, sondern bloss von einer ,Schwichung® des Armes be-
richtete, scheint dasselbe anzudenten.
Der Verlauf der Fille dieser Gruppe stellt sich als ein
minder glatter dar. Die Contracturen wechseln ungemein an In-
tensitit, wie es scheint, im Zusammenhang mit den hier =o hiiufigen
-Anfillen von (halbseitiger) Epilepsie (XVI, Pliskal). Der ganze
Krankheitsprocess, dessen Initialstadium hier verlingert ist, er-
scheint minder abgeschlossea und des Wiederauflebens fihig, So
konnten wir bei Fall XIX (Kionig: gemischte Parese) °/, Jahre
nach der ersten Erkrankung einen zweiten ganz dhnlichen Zustand
beobachten, nach welchem alle Contracturen gesteigert waren, so
dass der Charakter der gemischten Parese verwischt wurde. Welche
Beziehung die nach dieser zweiten Erkrankung vorhandene Lih-
mung des linken Abducens (rechtsseitigze Parese!) zur Localisation
des Krankkeitsherdes haben kann, wollen wir nicht erértern.
Von den Fillen der Gruppe I (I—VI) sind es vier, welche
als Vorbilder der choreatischen Parese gelten kinnen (I, 1L, IV, V).
In drei von den vier Fillen ist ein itiologisches Moment ange-
geben, zweimal Schreeck und Trauma, einmal Masern. Mit der
Anerkennung der ersteren, wesentlich als psychisch anfzufassenden
Ursache muss man ja vorsichtir sein, da bekanntlich eine derartige
Aetiologie zn hinfig von den Angehorigen construirt wird, wo
man den Mangel einer Aetiologie iiberhaupt empfindet. Indes ist



48 IV. Charakteristik der einzelnen Fille.

zu bemerken, dass fihmliche ftiologische Angaben bei den anderen
Fiillen uns nur sehr selten gemacht wurden, und dass eine durch
ihre Bestimmtheit und Detaillirung vertranenswiirdige Anamnese
wie in Fall XXXIII (Sereth) gleichfalls das psychische Trauma
als Ursache beschuldigt. Fall IV (Salat: nach Masern) beweist, dass
die Form der cerebralen Parese — ob spastisch oder choreatisch —
nicht an die Aetiologie gekniipft ist. (Vgl. Fall Wratzky XIIL) In
allen vier Fillen war die Art der Entwicklung eine unzweifelhaft
langsame, ein Stadinm schwererer Ld.hmung ausgeschlossen und
das Ansehen des Krankheitsbildes ein progressives. Meist war
die Chorea am Arme stiirker ansgeprigt als am Bein, wo sie sich
auf athetotische Zehenspreizungen beschriinkte, so dass eine Reihe
von fliessenden Uebergiingen die ,choreatische Parese mit der
gemischten (Chorea des Armes, spastische Lihmung des oder
der Beine) verbindet. Hier, bei den Fillen reiner choreatischer
Parese, waren die Contracturen immer gering, fehlten aber nicht,
sondern stellten sich in gewissem Masse bei Bewegungen ein,
welches Verhiiltniss iibrigens bei Fall III {]\[almheimer{ am auf-
filligsten war. Dem entsprechend sind aunch die willkiirlichen Be-
wegungen des choreatischen Beines nicht rein ataktisch, sondern
entschieden spastisch, d. h. mit iibermiissiger Muskelspannung aus-
gefiihrt. In drei von den vier Fiillen ist intensive Chorea der Zunge
angefithrt, in zwei davon exquisite Hemichorea des Gesichtes.

Ganz besonders hervorzuheben ist das Fehlen jener Neben-
symptome, welche das Krankheitshild zu dem der schweren
cerebralen Parese gestalten. Keiner der vier Fiille zeigt eine anf-
fillige Intelligenzherabsetzung oder Epilepsie; in allen Fiillen war
Sprachstorung, nach der wir geforscht hatten, ausdriicklich ver-
neint worden, obwohl unter vier choreatischen Paresen drei rechts-
seitig sind. Das Fehlen dieser Symptome, welche so gewisser-
massen an den initialen Insult der cerebralen Parese gekniipft
erscheinen, bestimmt den im Allremeinen leichteren Charakter der
choreatischen Paresen. Wiihrend wir gesehen haben, dass die
Spiitehorea neben den schwersten Complicationen der cerebralen
Parese bestehen kann, finden wir, dass jene Chorea, welche anstatt
sich einer Besserung anzuschliessen, die Lihmung vertritt, mit einer
relativen Integritit der sonstigen (Gehirninnervation zusammenfillt.

Fall TII (Manheimer) gehirt vielleicht nicht in diese Reihe
von choreatischen Paresen. der er einverleibt wurde. weil die
Anamnese nichts von einem pliitzlichen Beginn zn sagen wusste
nnd dafiir eine stetige Progression des Znstandes behauptete. Die
Lithmung ist in diesem Falle erheblicher, die in der Ruhe fehlenden
Contracturen stellen sich bei Intention sehr heftig ein, und die
Spontanbewegnngen sind kaum angedeutet.

Neben diesen, die beiden Haupttypen darstellenden Fiillen
nmfassen Gruppe IV und V die Ausnahmen und Uebergangsfille.
Von den fiinf Fillen der Gruppe IV (XXII—XXVI) entsprechen
nur zwei den beiden vorhin beschriebenen typischen Bildern. Fall




Misehformen. 34

XXII (Eder) ist eine unverkennbare choreatische Parese, mach
Morbillen und gleichzeitig mit einer Pneumonie aufetreten. Vor
den beobachteten Fraisen bleibt es zweifelhaft, ob dieselben den
. Pneumonie oder der Gehirnerkrankung angehren. Die Spontan-
bewegungen sind trotz der sehr kurzen Daner der Erkrankung
(2—3 Wochen) bereits sebhr deutlich. Der Fall entspricht einer
choreatischen Parese mit acutem Beginn und raschem Anstieg.
Die Verkniipfung der choreatischen Parese mit einer Infections-
krankheit erinnert an Fall IV (Salat). Trotz des rechtsseitigen
Sitzes der Parese fehlt auch hier die Aphasie, — Fall XXV (Amfuss)
ist ein durchaus typischer Fall von spastischer Parese ohne Com-
plicationen, der wahrscheinlich einer baldigen Bessernng entgegen-
geht. Die anderen Fille vermengen Charaktere der beiden Typen.
No entspricht XXIII (Lechner, das jiingste Kind unserer Samm-
lung) einer sehr leichten spastischen Parese, die ohne Initial-
erscheinungen aufgetreten ist und darin mit dem sehr leichten
typischen Fall von spastischer Parese IX (Lorber) ibereinstimmt.
Einen Unterschied wiirde nur die Angabe der Anamnese bedingen,
dass bei XXIII (Lechner) die Lihmung nicht plitzlich auftrat,
sondern sich allmiilig heraushildete. Indes kann der plétzliche Ein-
tritt einer so leichten Parese von unavfmerksamen Eltern auch
| iibersehen werden. und wir halten uns im Allgemeinen fiir ge-
warnt, die Unterscheidungen auf Grund der erhiiltlichen Anamnesen
nicht zu weit zu treiben. Fall XXVI (Winkler) entspricht einer
schwereren spastischen Parese durch die Complication mit Stra-
bismus divergens, Pupillenungleichheit und die erhebliche Bethei-
ligung des zweiten Beines an der Contractur. Aber die Art des
Eintrittes ist nicht die fiir eine spastische Parese gewihnliche:
die Lihmung ist erst allmilig bemerkt worden, und ihr Beginn
hat sich durch keine stiirmischen Initialerscheinungen gekenn-
zeichnet.

Fall XXIV (Riedl) endlich ist eine der besten Mischformen
unserer Sammlung. Von der spastischen Parese hat dieser Fall
den acuten Eintritt, die ziemlich bedeutende Hihe der Léhmung,
Contractur und Reflexsteigerung, von der choreatischen Parese
die Aetiologie (Schreck und Trauma), die wir bisher nur bei typi-
schen Fillen des choreatischen Typus gefunden haben (I und 1I),
und die Ausbildung der Spontanbewegungen an Arm und Bein,
die natiirlich nicht als Spiitchorea aufzufassen sind. Diesem Falle
eigenthiimlich ist ferner die Herabsetzung den Sensibilitit am
gelihmten Arme und die Schmerzhaftigkeit der Spontanbewegungen
desselben (etwa wegen der recenten Contractur 7).

In Gruppe V Thaben wir eine Anzahl von heterogenen Iiillen
zusammengestellt. Fall XXVII (Winter) beginnt mit Fieber und
Fraisen wie eine spastische Parese; als Effect der Erkrankung
zeigt sich aber nur Parese im (zebiet der Gesichts-, Zungen- und
Augenmusculatur, iibrigens ohne Aphasie; die Function der Extre-
mitéiten bleibt ungestirt, nur der Gang wird schlechter. Der

I
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Charakter des Falles wird unzweifelhaft durch die 2 Jahre spiiter
auftretende Spiitchorea des (zesichtes, welche sich aber anch aunf
die Extremitiiten ausbreitet. Wahrscheinlich wird sich die Spontan-
bewegung jetzt bereits zu einer vollstindigen halbseitigen Hemi-
chorea ausgebildet haben, deren Ausbreitung also weit iiber die
der Parese hinausgeht. Die Uebergiinge, die von der typischen
spastischen Parese zn diesem Falle fiihren, liegen iibrigens vor:
vgl. XIT (Schaffratan), wo die Gesichtsparese deutlicher ist als die
der Extremitiiten. und XVII (Maier).

Ebenso interessant vom Gesichtspunkte der Ausbreitung ist
Fall XXVIII {Abesser), der neben einer rechtsseitigen Facialparese
eine (Gehstirung des rechten Beines zeigt. Der Charakter derselben,
die Erhaltung der elektrischen Reactionen, der Reflexe und der
Ernibrung lisst keinen Zweifel dariiber, dass wir es hier mit
einer cruralen Monoplegie zn thun haben. Dem Beginn nach ent-
spricht der Fall einer acuten spastischen Parese ohne Initial-
erscheinungen: die Contracturen sind iibrigens sehr gering, Compli-
cationen fehlen. Wir haben einen zweiten fast analogen Fall be-
obachtet, welchen wir als den letzten unserer Sammlung anfiihren.

Bei den Fillen XXIX (Schmisla) und XXX (Krauns) sind wir
infolge Mangels der Anamnese auf die Beurtheilung des Krank-
heitshildes zur Zeit der Beobachtung angewiesen. Bemerkens-
werther Weise scheinen beide Fiille der gemischten choreatisch-
spastischen Parese zn entsprechen. Bei Fall XXIX zeigt der Arm
geringe Confractur und Lihmung, aber deutliche Unruhe der
Finger, wihrend sich das Bein in starker spastischer Contractur
befindet. Noch deutlicher ist dieses verschiedene Verhalten der
Extremititen bei Fall XXX, wo der Arm starke Contractur zeigt
und spontan ruhig ist, wihrend das Bein gar nicht hypertonisch
ist, keine (rangstirung zeigt und spontane Unruhe erkennen liisst.
Diese Eigenthiimlichkeit der beiden Fille liisst vermuthen, dass
das Fehlen der Anamnese bei ihnen keine Zufilligkeit ist,
sondern dass sich beide ohne Begleiterscheinungen allmiiliz ent-
wickelt haben.

Die noch iibrigen fiinf Fille verdienen eine gesonderte Be-
trachtung. Fall XXXI (Gerlach) ist ein vortreffliches Muster einer
gemischten Parese, Der Arm ist nur wenig gelihmt, ganz frei von
Contractur, zeigt aber Athetose, die sich 1m weiteren Verlaufe
noch mehr steigert. Das Bein der entsprechenden Seite ist ziem-
lich stark gelihmt, schleift am Boden: die Contractur ist an
beiden Beinen sehr deutlich, nur die Reflexsteigernung ist ans-
geblieben (7). Auch dem Beginne nach hilt der Fall die Mitte
zwischen beiden Typen. Die Erkrankung begann plétzlich unter
Bewusstseinsverlust und zeigte bald darvanf Besserung wie eine
spastische Parese; es fehlten aber Fieber und Convulsionen, ent-
sprechend dem Charakter der choreatischen Parese. Complicationen
fehlen nicht giinzlich, es war noch zur Zeit der Beobachtung ein
Rest von Aphasie nachweishar.




Mizchformen. Al

Fall XXXII (Kratochwill) entspriiche einer wenig intensiven
spastischen Lahmung; die Anamnese enthilt aber die Angabe,
dass zn Beginn der Erkrankung continuirliches Zittern der spiter
gelihmten Extremititen vorhanden war (priithemiplegische Chorea),

Fall XXXIII (Sereth) ist durch eine ganz vereinzelt stehende
Anamnese aunsgezeichnet. Als iitiologisches Moment wird mit
rosser Bestimmtheit psychisches Tranma, Schreck iiber den Tod
ﬁel‘ Mutter angegeben. Von da an entwickelte sich die Lihmung
zu einer bedeutenden Hohe, aber nicht wie bei der spastischen
Parese in einem bis zwei Tagen, sondern im Verlaufe von £ Wochen.
Zur Zeit der Beobachtung, 4 Jahre nach dem Eintritt der Lih-
mung, niberte sich das Krankheitsbild dem einer gemischten
Parese; die spastischen Erscheinungen waren nur noch am Bein
deutlich, der Arm zeigte den Beginn einer spontanen Chorea. Der
Anamnese nach entsprach dieses Verhalten aber nur dem zweiten,
choreatischen Stadinm einer spastischen Parese. Es bleibt also
als eigenthiimlich fiir diesen Fall, dass dessen Entwicklung vom
acuten Beginn an bis zur vollen Lihmung auf eine lingere Zeit
auseinandergezogen ist. Es liegt nahe, diese Eigenthiimlichkeit mit
der besonderen Aetiologie des Falles zu verkniipfen, die, wie wir an
fritheren Fiillen gesehen haben (I. II, XXIX), leichtere Formen der
cerebralen Parese zu erzeugen pilegt. Ob man die Zeichen einer
iiberstandenen Oculomotoriusparese des der Labhmung gekrenzten
Auges auf eine Localisation im Hirnschenkel zuriickfiihren darf,
wofiir allerdings ein Sectionsbefund bei cerebraler Parese zu
sprechen scheint (Wallenberg), bleibe dahingestellt.

Fall XX XTIV (Ullrich) zeigt eine gewisse Aehnlichkeit mit dem
vorigen, Es ist gleichfalls eine spastizsche Parese im Stadium der
Spitchorea, die wir allmiiliz eine grosse Intensitit erreichen sahen,
und die Lihmung hat sich auch hier von einer acut einsetzenden
Veranlassung an langsam entwickelt; aber letztere war hier eine
acute fieberhafte Erkrankung, nicht ein psychisches Trauma., Der
Ausbreitung nach schliesst sich hingegen der Fall den oben er-
wihnten Fillen XII (Schaffratan), XVII (R. Maier) und XXVII
(Winter) an. Die Gesichtsparese war sehr deutlich und die Ent-
wicklung der Chorea begann im Gesichte, um erst spiter die Extre-
mititen zn ergreifen.

Fall XXXV (Kickinger) endlich zeigt wie XXVIII Facial-
parese und crurale Monoplegie. Der Arm ist hier wie dort von
EI;pastischer Lihmung frei geblieben, der Beginn ein unmerklicher,
nitialerscheinungen fehlen. FEigenthiimlich ist diesem Falle die
stiirkere Betheiligung des zweiten Beines, sowie das Auftreten der
Chorea am sonst nicht afficirten Arme, deren Beginn zufilliz in die
Zeit unserer Beobachtung fiel.

_!l_ini'-



V. Analyse der einzelnen Symptome.

1. Gesehlecht. Von unseren 35 Fillen betreffen 18 Knaben
und 17 Midchen, Wir finden also beide (Geschlechter gleich hiufig
an der Erkrankung betheiligt.

Dasselbe ergeben die Statistiken anderer Autoren. Doch
fehlt es nicht an Angaben, nach denen Miidchen hiiufiger erkrankt
gefunden werden als Knaben, so erklirt z. B. Gowers®') die Erkran-
kung ,apparently more common in females than in males“. Er
ziihlt unter 80 Fillen nur 35 Knaben.

2. Beziehung zur Kirperseite. 23 rechtsseitigen Hemiplegien
stehen bei uns nur 12 linksseitige gegeniiber,

D IALR] e stellt zusammen: 33 R. .... 37 L. Fille
Wallenberg %) ..... 2 - o R e T I
B I o Nee e e L BT : 68 &R A
Lrowetb oo 3 A 5 R e [ “
Sachsu. Peteraan”‘]steilfn = B S e o

Hirt™) theilt in seinem Lehrbuch Angaben fiber acht selbst
beobachtete Fille wmit, die sdmmtlich [ll.F' linke Kirperhiilfte
betrafen. Liesse sich feststellen, dass, wie Bernh ardt'") meint, die
rechte Kirperhiilfte hiinfizer Sitz einer Kinderlihmung ist als die
linke, so wiirde man daran denken miissen, dass Embolien in die
linke Carotis hiinfiger sind als in die rechte.

3. Alter h{‘i der Erkrankung *).

Congenital | XIV, XV 2 Fille
Bis zum 1. Julre | X. XIII, XXII S
; . AVI, XVII, A%, XXII, XXIV, XXVII, i
= XXIX, XXXII, XXXIV, XXXV - i
> En‘ YV, VI, VII, VIII, XVII, XXV, XXVI, XX¥YHI | 9 -
]
MR IX, XIX. XXXIII 2l
SR e I, II, XI 2o t
oo bt R | XXI, XXXII e
N SO C | — e e . - —
Fraglich, aber unter T

3 Jahren | HI, XXX Sah |

a5 Fille

*) Die Zahlen der Tabellen entsprechen den Nummern unserer Krankengeschichten.
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Bei der grissten Mehrzahl unserer Fiille ist also der Beginn

ins zweite und dritte Lebensjahr verlegt: 20 (22) unter 35. In die
Zeit bis zum vollendeten dritten Jahr fallen 27 unter 35.

Unsere Statistik wmfasst aber nur eine kleine Zahl wvon
Kranken; iiberdies ist unser Material an einem Institut gesammelt,
welches hauptsiichlich Kinder des zartesten Alters anfsuchen. Die
anderen Statistiken ergeben:

p— —— - —— - — - —
| e i | ' i

| £ |4 |2 = | = :
| ¢ |:= = = |
| Autorcn | 5= | j | ; Fa] e e (e (el ] | L]uf—.:be;!
! lesal ool | T |
| = ' | Gle !

Osler 15| 45 | 2% | 14 1 5] B | 3 | I 1 1 |
| Wallenberg 19 | Jo | 29 | 17 G a (13 | G & ] 2 12 |
e 5 P o P [ i arissere]

Gaundard %) .1_E_| 17 _T 3 bl : ] _; i | 2 cEE |

Laovett ol S o L [ - — | || = | = ! s

—_——— el e — —_ - j— L = .

Strimpell *7) | — | T | 8| & il == | —=|=|—=|= = i

I = e |

Sachs 1. Peterson | 22 | 27 | 17 LR T ] e | 5 | — | = i :
i Gowers — (23 | 23 | 14 10 L0 —
| 4'

Wir bemerken zu dieser Tabelle, dass Striimpell congeni-
tale Fille nicht anerkennt, Gowers dieselben nicht in diese Sta-
tistik einbezieht. (rowers spricht sein Ergebniss anch folgender
Art aus: In drei Fiinftel] der Fille Beginn der Erkrankung in den
beiden ersten Lebensjabren, in drei Viertel der Fille Beginn inner-
halb der ersten drei Jahre, in sieben Achtel wiihrend der ersten
fiint Lebensjahre.

Wie man sieht, ergeben die griisseren Statistiken (Osler
110 Fille, Wallenberg 160 Fiille, Gaudard 64 Fille, Sachs
und Peterson 92 Fiille) ein Ueberwiegen der Erkrankung im
ersten Lebensjahr, die kleineren wie die unserige zeigen das
Maximum im zweiten Jahre, alle stimmen aber darin iiberein,
dass die bei weitem grisste Anzahl der Erkrankungen in die
ersten drei Lebensjahre fillt, und dass die Krankheit von da ab
immer seltener wird.

Welche Altersgrenze soll man fiir die Annahme einer cere-
bralen Kinderlihmung festsetzen? Es ist klar, dass diese Bestim-
mung immer etwas Willkiirliches behalten wird. Marie ***) schligt
vor, das neunte Lebensjahr als Grenze der cerebralen Kinder-
libmung anzonehmen, da man von einer spiiter erfolgenden He-
miplegie nicht erwarten diirfe, dass dieselbe sich zum Bilde der
cerebralen Kinderlihmung vervollstindigen werde.

|i



54 V. Analyse der einzelnen Symptome.

Wir werden nun versuchen, an der Hand unserer Beob-
achtungen einige Detailfragen iiber die Beziehungen zwischen ein-
zelnen Symptomen zu entscheiden. Hiebei wird es sich meist her-
ausstellen, dass unsere Statistik fiir solche Entscheidungen zu
klein ist., Wir kiinnen daher wenig mehr geben als ein Programm, das
an einer 4- bis Hmal so rveichen Beobachtungsreihe wvollstreckt
werden kionnte. Doch haben wir auf die Ausbeutung unserer
Fiille nach diesen Richtungen nicht verzichten wollen. Es ist
immerhin miiglich, dass sich constante Beziehungen bereits an
einer kleinen Anzahl verrathen, und die Beobachtungen anderer
Autoren konnten wir einer derartigen Bearbeitung nicht unter-
ziehen, da sie meist nicht von unseren Gesichtspunkten aus dar-
gestellt sind. Ueberdies theilen gerade die Antoren, welche anf
Grund eines grossen selbstgesammelten Materiales gPal"bE‘.ltet haben,
nicht ihre aunsfiihrlichen Krankengeschichten. sondern nur einzelne
Proben derselben mit.

Wir wollen auch nicht vergessen, dass eine kleine Beob-
achtungsreihe Beziehungen vorspiegeln kann, die sich, an einer
grisseren gepriift, in nichts auflosen. Diese Vorbehalte sprechen
wir ein- fiir allemal aus und wollen wenigstens das Verdienst
anstreben, einzelne Fragen aufgeworfen zu haben.

¢) Besteht eine Beziehung zwischen der Schwere der

Erkrankung und dem Alter, in dem dieselbe anftritt?

Eine solche Beziehung ist von vorneherein wahrscheinlich:
heruht doch die klinische Gewichtigkeit der cerebralen Kinder-
lihmung iiberhaupt davaunf, dass der pathologische Process ein
Gehirn befillt, welches seine anatomische und functionelle Ent-
wicklung zum grisseren Theile noch wvor =sich hat und also ge-
schiidigt in diese eingehen wird.

Zur Beantwortung dieser Frage wollen wir unsere leichtesten,
wie unsere schwersten Fiille hervorsuchen. Als schwer gilt uns,
wie bereits ausgefiihrt, ein Fall, bei dem erstens die Lihmung in
hohem Grade lange Zeit anhilt, zweitens Complicationen, wie Con-
tractur des zweiten Beines, Intelligenz- und Sprachstérung, Stra-
bismus und etwa Epilepsie zu beobachten sind. Ausserdem wollen
wir uns aut die, unter sich besser zu vergleichenden, Formen von
spastischer Parese beschriinken.

Unsere leichtesten Fille von spastischer Parese sind: IX, XI,
XT1IT, XXIII. Unsere schwersten Fiille sind: VII, VIII, X XVI,
XVII, XVIII.

Wie aus der Tabelle iiber das Alter bei der Erkrankung
hervorgeht, fillt der Beginn bei 5 der 6 schweren Fille ins zweite
und dritte Lebensjabr, bei einem (X) ins erste. Die schwersten
Iille finden sich also in der Zeit der grissten Hinfigkeit der Er-
krankung. Von unseren 4 sehr leichten Fiillen geht bei zweien
(XIII und XXIII) der Beginn ins erste Jahr zuriick, bei IX fillt




-—T

Bezichungen d. Alters bei d. Erkrankung zur Schwere n, gur klinisch. Form. 55

er ins vierte, bei XI ins fiinfte Jahr. Es zeigen sich also die
leichtesten Fiille sowohl wiihrend als nach der Zeit der grissten
Hiiufigkeit. Nehmen wir hinzu, dass von unseren beiden congenitalen
Fiillen der eine (XV) zu den leichtesten gehirt, so sind wir be-
rechtigt auszusagen, dass das Alter des Krankheitsheginnes
keinen entscheidenden Einfluss auf die Schwere der Er-
krankung hat. Letztere wird von anderen einflussreicheren Mo-
menten bestimmt, Es treten wahrscheinlich in jedem Alter leichtere
unid schwerere Formen von cerebraler Kinderlihmung auf.

Es ist nicht iiberflissig, daran zu erinnern, dass wir eine Reihe
schwerer congenitaler Fille (wegen Idiotie und diplegischer Er-
scheinungen) vorweg ans unserer Sammlung ausgeschlossen haben. —
Gibottean *), der znerst den type bénin der cerebralen Kinder-
liihmung, die leichtesten Formen derselben, beschrieben hat, hebt
die Altersverhiiltnisse nicht ausdriicklich hervor; er bringt hieher
gehirige Beobachtungen sowohl ans dem ersten und zweiten wie
ans spiteren Lebensjahren.

) Besteht eine Beziehung zwischen dem Alter bei der
Erkrankung und der klinischen Form derselben?

Wir haben bereits im zweiten Abschnitt ansgefiihrt, dass die
Aufstellung mehrerer klinischer Formen der cerebralen Kinder-
lihmung uns als eine wichtige und herechtigte Neuernng erscheint.
Wir unterscheiden 1. choreatische Paresen, 2. spastische Paresen,
w) ohne Spétchorea, &) mit Spiitchorea, 3. Uebergangsformen, und
zwar a) gemischte Paresen [eine Extremitiit choreatisch, die andere
spastisch afficirt], #) spastische Parese mit Friihchorea; endlich
mussten wir 4. unbestimmte Formen gelten lassen. Im Wesent-
lichen treffen wir hierin mit Marie*) zusammen, der zuerst
zwel Typen aufstellte: A. Type avee contracture et deformation
prononcées des membres; B. Type avee athétose wraie. Die Héu-
igkeit der auch von Marie behaupteten Uebergangsformen be-
tont besonders Gibotteau.

Beriicksichtigen wir nun in unserer Alterstabelle die kli-
nische Form. (Siehe Seite 56.)

Vorstehende Tabelle lehrt zuniichst, dass die spastischen
Fille, fiir sich betrachtet, dieselbe Vertheilung in Bezug aunf den
Krankheitsbeginn zeigen, wie die Gesammtzahl unserer Beob-
achtungen. In der That machen die spastischen Paresen in un-
serer, wie in jeder anderen Beobachtungsreihe die Mehrheit aus.
Ferner ist es auffilliz, dass unsere beiden vorbildlichen Fiille von
choreatischer Parese I und II in das Alter von iiber 3 Jahren fallen,

*) Die erste Redaction unseres Manuscripies war bereits abgeschlossen, als
wir auf den bis dahin von uns ibersehenen Artikel von Marie ,Hémiplegie spas-
modique infantile* im Dict. encyel. des sciences médicales anfmerksam wurden, Wir
danken Herrn Professor Marie fir seine Liebenswiirdigkeit, die uns ermiglicht
hat, zeinen ansgezeichneten und fir uns gerade wegen obiger Frage so wichtigen
Anfsatz zu lesen. Derselbe ist seiner Mittheilung zufolge Ende 1886 gedruckt worden,



15131 V. Analyse der ecinzelnen Symptome.

.E {;E‘?’i"lr l Spastische Parese F-'L]niill*:::c-r--:: iI:'-Ii:ur.]lfac.lnrnlr.-]'l ﬁlff;!:l:-:‘lfl
| (‘omgenital ' XIV, XV
Bi 4 Jabe | o0 | X ] v _
Bis 2 Jahren| XXII _wu\iﬁ\\x‘i !“ﬂ;&h‘ H, 'mr XXIX
T PSR S R
EA R e IX | XX XXIX
.5 _I.- -n 3 ' ',\'i A _
STRT T B E
-_.l-'r:t_c_-:iiu-].l_“i | v }{i‘ii_ _.-II-]_-
| |

wilhrend dahin nur 4 von den 23 spastischen Paresen gehbren.
Nelmen wir die Mischformen hinzu, so gestaltet sich dieses Ver-
hiiltniss noch deutlicher, es stehen dann % spastische Paresen
zegen ehensoviel choreatischeund den choreatischen angeniiherte. Man
wire versucht, es hieranf fiir wahrscheinlich zn erkliren, dass
nach dem dritten Lebensjahr die cerebrale Kinderlihmung weit
mehr choreatische Formen zeigt als vor demselben, und dies wiire
ein weiteres wichtiges Merkmal zur Charakteristik dieser an und
fiir sich seltenen Formen.

Versuchen wir, ob wir eine Bestitizung dieser Vermuthung
durch Heranziehung von Fiillen choreatischer Parese aus der Literatar
gewinnen kimnen. Solche Fiille sind nicht hiiufig publicirt worden,
auch sind mehrere Fille, die wahrscheinlich hieher gehiiren, nicht
mit Sicherheit zu agnoseiren, da die Autoren hiufig nicht er-
fahren konnten oder nicht beachtet haben, welches das zeitliche
Verhiiltniss von Parese und Chorea (oder Athetose) war. Nur drei
Fiille entsprachen wvollkommen unseren typischen choreatischen
Paresen. Es sind dies:

1. ein Fall von Gairdner ") {Dancet, 16. Juni 1877), Beginn
mit 6 Jahren:

2. ein Fall von Landouzy *) (Progres méd. 1878), Beginn
mit 2 Jahren;

3. ein Fall von Bernhardt ') (Virchow's A. 1876), Beginn
mit & Jahren.

Wahrseheinlich diirfen wir noch vier Fiille hinzanehmen:

4 und 5. Enlenburg®). Fall 2 und 3. Fall 2 betrifft einen
seit dem sechsten Jahr epileptischen Kranlken: nach dem siebenten
Jahr Hemiathetose (die wir als choreatische Parese bezeichnen
wiirden). I'all 3. Im fiinften Lebensjahr treten gleichzeitic Parese
und Athetose auf;
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6 und 7. Workmann'®). I. Mit 5 Jahven fritt Athetose anf,
der Knabe hatte mit 3 Jahren Diphtheritis mit Nachlihmungen
durchgemacht.

IL. Mit &'/, Jabren plitzliches Aunftreten von (sehr unge-
niigend beschriebener) Hemiathetose.

Also fillt bei 7 Fiillen von choreatischer Parese der Beginn
der Erkrankung (wenigstens der Eintritt der Erscheinungen) nur
einmal in die Zeit der grossten Frequenz der cerebralen Kinder-
lahmung. In den anderen 6 Fillen trifft das Einsetzen der chorea-
tischen Parese ins vierte bis siebente Jahr. Die Rechtfertigung.
solche als Athetose beschriebene Fille unserer choreatischen Parese
zuzurechnen, werden wir spidter zn geben haben.

4. Allzemeiner Gesundheitszustand, Unter den Kindern,
die wir im ersten iffentlichen Kinder-Krankeninstitute in Wien
sehen, befindet sich ein sehr grosser Procentsatz von krink-
lichen wund schlecht gehaltenen Individuen, mit Scrophuloese
oder mit den Zeichen abgelaufener Rhachitis behaftet, so dass
es nicht Wunder nehmen kann, wenn aunch eine Anzahl der
cerebral geliihmten Kinder an schlechter Ernihrung und Stirungen
des Allgemeinbefindens leidet. Eine andere Reibe dieser Kinder
zeigte aber blithendes Aunssehen, vortreffliche Ernihrung und war
anch mitten in der besten Gesundheit oder nach nur korzen Vor-
boten vom der Erkrankung ergriffen worden. Wir haben nicht den
Eindruck empfangen, als ob allzemeine Kriinklichkeit etwas mit
der Hiufickeit der cerebralen Kinderlihmung zu thun Liitte.

Auch ans den Aeunsserungen der Autoren, die ein grisseres
Material gesehen haben, ergibt sich kein sicherer Anfschluss iiber
diesen Punkt. v. Heine ™) legte Werth auf das schlechte Anssehen
seiner [ille. Osler spricht dagegen von ,apparently healthy
children,

a. Hereditit. Ob eine nenropathische Belastung der Familie
das Auftreten der cerebralen Kinderlihmung begiinstige oder mass-
gebend fiir dasselbe sei, ist eine IFrage, die von wverschiedenen
Auntoren ganz verschieden beantwortet worden ist. Unsere eigenen
Nachfragen haben fiir unsere Fiille nichts derartiges ergeben. Unser
Material war fiir solche Untersuchungen allerdings hischst ungeeignet.

Bei den Miittern, die uns ihre Kinder bringen, findet sich
nur sehr selten eine Kenntniss der Angehirigen und der Krank-
heiten, von denen diese betroffen wurden, Der Gedanke selbst, dass
nerviise Krankheiten der Kinder einen Zusammenhang mit Leiden
und Schicksalen der ilteren Familienglieder haben kinnten, liegt
ihnen so fern, dass sie meist auf die Fragestellung gar nicht ein-
gehen. Wir wollen aber, um die Abschwiichung unserer negativen
Ergebnisse in Bezug aunf die Hereditit nicht zn weit zu treiben,
hinzufiigen, dass es uns z. B. beim Studinm der Hysterie im Kindes-
alter immer gelang, die Neuropathie bei den Eltern nachzuweisen.
Ueber die Miitter unserer Kinder mit cerebraler Parese wiissten
wir nichts (Gemeinsames anzngeben.



58 V. Analyse der einzelnen Symptome,

Eine Reihe von Autoren legt der Hereditit dagegen grosse
Bedentung bei. So zuerst v. Heine ™). Er sagt von seinen cerebral
gpialnniun Kindern, dass sie hiinfig von zartﬂehauten Miittern und
nerviisen Vitern abstammen.

Ferner macht Richardiere '**) die Hereditiit fiir alle Fille
cerebraler Kinderlihmung verantwortlich, die vor dem zweiten
Lebensjahre erfolgen. (Fiir das spiitere Alter sucht er die Aetio-
logie in dem Eintlusse von Infectionskrankheiten)) Er beschuldigt
insbesondere Hysterie und Epilepsie der Miitter und den Alkoho-
lismus bei den Vitern. In der Seitenverwandtschaft finde man
Psychosen, die Kinder selbst und deren Geschwister semn hiufig
Triger von Entwicklungshemmungen.

Um Richardiére's Angaben nicht allzu aunffillig zu finden,
muss man sich erinnern, dass er die Schilderang der Scléroze
encéphalique primitive beabsichtigt, deren klinische Symptome zum
Theil weit iiber das Bild der cerebralen Kinderlihmung hinansgehen.

Auch Wuillamier ***) und Marie '*") gestehen der Hereditit
eine gewisse Rolle zu, ersterer mit dem ausdriicklichen Bei-
satze, dass es sich nm keine directe Hereditit handle, da keines
der von ihm beobachteten Kinder von mit Epilepsie oder cerebraler
Kinderliihmung behafteten Eltern abstammte.

Marie citirt ans einer Abhandlung van der Eyden's*")
folgenden merkwiirdigen Fall von familidfrem Auftreten der cere-
bralen Kinderlihmung. Die 17jihrige K. B. hat seit Geburt eine
linksseitige Lihmung und epileptische Anfille. Ein 15jihriger
Bruder der Kranken zeigt gleichfalls eine Atrophie der linken
Extremititen, die Hand in Pronation fixirt, die Finger in perma-
nenter Bengung, Fuss in Klumpffussstellong: er leidet aber nicht
an Anfillen. Drei andere (Geschwister, welche gleichfalls mit einer
Lihmung der linken Seite zur Welt gekommen waren, sind jung
anter Krimpten verstorben.

Dagegen findet Wallenberg ') unter 160 von allen Seiten
her zusammengetragenen Fiillen nur 14mal nervise Belastung auf
Seiten der Eltern. Oulmont ') erkliirt fiir seine Fille mit Athe-
toze: ,Les antecédents de famille sont presque toujours muets®:
Usler ') erwiihnt nur einen einzigen Fall, bei dem ihm chronischer
Alkoholismus des Vaters bekannt wurde; Lovett®) theilt mit,
dasz er in seinen Anamnesen nichts finde, was fiir nerviize Bela-
stung sprechen wiirde, doch sei wegen der Neigung der Miitter,
dergleichen zn verschweigen, kein Werth daraut zu legen.

(ribottean *) hebt den Widerspruch, den die Forschungen
iiber Hereditiit bei unserer Krankheit zun Tage fordern, nachdriick-
lich hervor. Nach ihm ist derselbe in den thatsiichlichen Ver-
hiiltnissen begriindet; es gebe wahrscheinlich Formen, bei denen
die Hereditiit in Betracht komme, und andere, bei denen dieselbe
keine Rolle spiele. Es werde vielleicht spiiter gelingen, zu unter-
scheiden, welche der verschiedenen anatomischen Processe der
cerebralen Kinderlihmung in die eine oder andere Kategorie
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hisren. Er meint, es gebe in nervils degenerirten Familien eine
eigenthiimliche Disposition zur Kindersterblichkeit, die Beziehun-
gen zur cerebralen Kinderldhmung habe.

6. Aetiologie,

Wir haben hier nur die klinische Aetiologie, das die Krankheit
veranlassende Moment im Auge. Was iiber die anatomischen Ur-
sachen zu sagen ist, wird uns in einem spiiteren Abschnitte be-
schiftiven. Das disponirende Moment der Hereditiit haben wir
bereits behandelt.

Von unseren 35 Fiillen sind uns 2 (XIV und XV) als con-
genitale bezeichnet worden: wir werden dieselben demnach fiir die
weiter unten folgende Discussion der &tiologischen Verhiiltnisse,
aber auch nur fiir diese, von den anderen Fillen trennen miissen.

Bei Fall XIV enthilt die Anamnese die Angabe, dass die
Mutter im fiinften Monat der Graviditit einen heftigen Schreck
erlitten habe. Angaben dieser Art kehren in der Anamnese an-
derer congenitaler Fiille oftmals wieder. Richardiére bemerkt
hiezu treffend, Aunfregungen der Mutter in der Schwangerschaft
seien so hiinfig, und. die lobidre Sklerose (die er fiir seine Fille
annahm) so selten, dass man mit der Annalme eines causalen Ver-
hiiltnisses zwischen beiden recht vorsichtig sein miisse. Andererseits
hat die Anerkennung einer solchen Einwirknng des Gemiithslebens
der Mutter auf die Gehirnentwickiung des Fitus, an die das Volk
hartniickiz glaubt, fiir unsere Anschauung nichts Anstossiges.
Ohne die ebenso interessante als schwierige Frage nach dem ,Ver-
sehen der Schwangeren® hier beriihren zn wollen, erinnern wir an eine
vor wenigen Jahren mitgetheilte Beobachtung von Exner®). der bei
seinen mit Paneth ausgefiihrten Gehirnexstirpationen zufiillig auch
eine trichtige Hiindin einseitiz am Gehirn operirte. Eines der
Jungen, welche das operirte Thier spiiter gabar, zeigte an der der
Operation entsprechenden Region des Schiidels eine haarlose Stelle,
‘Wir wissen, dass dieser Fall von dem unserigen hier in Rede
stehenden noch sehr weit abliegt: wir haben ihn anch nur fiir die
Miglichkeit einer Einwirkung von der Mutter auf das fitale Ge-
hirn herangezogen. Was die Beziehung zwischen Gemiithshbewegung
und organischer Erkrankung, die zur Libmung fiibrt, betrifft, so
werden wir ihr noch bei der Aetiologie der erworbenen Kinder-
lihmung begegnen.

Das Kind XV kam asphyktisch zur Welt, in welechem Um-
stand seit Little **) ein Anlass zur Gehirnerkrankung oder ein Hin-
weis auf das Gehirn schiidigende Vorgiinge bei der Geburt an-
erkannt wird *#),

*) fitzung der k. Gesellschaft der Aerzte vom |8. Febrnar 1887

**) Lirtle hatte in seinem Treatise on Deformities 1853 die Bedeutung
der mechanischen Insulte wihrend des Geburisactes fir die Entstehung der spastischen
Cerebralparalyze hervorgehoben. In seinem 9 Jahre spiter verdffentlichten Aufsatze

in den ,Tranzactions of the London Obstetrical society™ bemiiht er sich nachzu-
weisen, dass die Asphyxin neonatornm. die vorzeitige Unterbrechung des Placentar-
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Es unterliegt keinem Zweifel, dass es congenitale cerebrale
Hemiplegien gibt. SelbstGibottean®), der theoretische Griinde hat,
dieselben zu lengnen — er meint niimlich, dass die Rinde zur Zeit
der Geburt ilire motorischen Functionen noeh nicht angetreten
habe —muss einzelne Fiille [Gibb*), Mac Nutt] als beweisend gelten
lassen. Es ist aber, wie Wallenberg '**) bemerkt, nicht leicht, jedes-
mal zu unterscheiden, ob eine congenitale oder eine spiiter acquirirte
Hemiplegie vorliegt. Einerseits kinnen die Eltern die Erschei-
nungen, welche den Beginn der Erkrankung markiven, iibersehen
haben und die Lihmung ungebiihrlich zuriickverlegen: andererseits
ist es ganz gewbhnlich, dass die Liihmungen, die das Kind mit zur
Welt bringt, Wochen lange, selbst linger, iibersehen und dann
endlich bemerkt, fiiv spiit entstandene gehalten werden. Ferner
miissen wir noch zwei Miglichkeiten anfiihren, deren Eintritt die
Erkenntniss einer congenitalen Lihmung stiiren wird: erstens, wenn
der mitgeborene Krankheitsprocess erst wihrend des Extrauterin-
lebens so weit fortschreitet, dass er Symptome machen kann; zweitens,
wenn er sich iiberhaupt erst bei einem gewissen functionellen Ent-
wicklungsznstand des Grosshirns Hussern kann. Wir behaupten
also, anch eine ganze Reihe von sicher spiit auftretenden
Liihmungen kannincongenitalenVeriinderungen begriindet
sein, Das erste der nen angefiihrten Momente, das Weiterschreiten
des urspriinglichen Processes, werden wir spitter vertheidigen miissen:
tiir die Unterstiitzung des zweiten geniigt der Hinweis, dass sich
eine miissige Parese des Armes nicht eher zeigen wird, als bis
das Kind absichtliche Greitbewegungen ausfiithrt, eine des Beins
nicht eher, als bizs es zu gehen beginnt; ferner sei erinnert,
dass es unzweifelbatt congenitale Zustiinde wie die Psendohyper-
trophie der Muskeln gibt, die sich in den ersten Jahren durch
kein Symptom verrathen.
kreisumlanfes (in der Regel durch Vorfall und Compression der Nabelschnur), dieselbe
oder selbst eine noch intensiver schiidigende Einwirkung auf die Nervencentren des
Kindes habe. Er bernft sich auf Befunde von Hecker und v. Weber, welche
geigen, dass mach Verfall der Nabelschnur dieselben pathologischen Verinderungen
der immeren Organe — kleine Blutanstritte an der Oberfliche aller serdsen Hiute und
gwischen Craninm und Pericraniom — gefunden werden, wie nach direct traumatischer
Einwirkung. In der vortrefflichen Beschreibung der nach ihm  bepannten Rigiditit
der Kinder ist die Angabe enthalten, dass die Arme weniger afficirt sind als die
Beine, und dass man oft die Anammnese erhdlt, die Arme seien frither betheiligt
gewesen und hiitten sich erholt. e eonstante Betheiligung der Beine hilt er fur
ein spinales Symptom, eine Anschanung, welche man heute zu verwerfen beginni.
Diie Schwierigkeit der Athmung, des Sangens und spiiter des Sprechens, welche
solehie Kinder zeicen, bezieht Little anf Blutoneen um die Medulla oblongata,
wie sie in einzelnen Fillen durch Section nacheewiesen werden konnten. Unter den
tabellarisch zusammengestellten 63 Krankenberichten finden sich zwel mit Sections-
befomd, Der eine, von einem todtgeborenem Kinde nach eigentlich normaler Geburt.
ergab einen betrichtlichen Dloutanstritt iber dem linken Scheitélbein und intensive
Congestion aller vendsen und capillaren Bahnen im Gehirn, Die zweite Section wurde
an einem 20jihrigen Idioten gemacht, der eine rechtsseitige spastische Hemiplegic
besass (erstes Kimd, instrumentale Hilfe), Sie ergab ecine alte Apoplexie und Atrophie
der linken Hemisplire, und die Reste einer Meningealhaemorrhagie iiber der rechten.

®) Citirt nach Gandard ®®).




Congenitale Lilimungen, intranterin entstandene und Birth-palsies. G1

Congenitale Cerebralliibmungen muss man unterscheiden in
golche, die wihrend des Intranterinlebens, und s=olche, die wiih-
rend des Geburtsactes entstanden sind. Als Htiologische Momente
fiir die intrauterin entstandenen Cerebrallihmungen werden ange-
fithrt: die psychische Einwirkung der Mutter auf das Kind, Tranuma.
dasg durch den Leib der Mutter auf den graviden Uterns wirkt,
und Kachexien der Mutter wie Syphilis. Die erste dieser Aetio-
logien, auf die auch unser Fall XIV Anspruch erhebt, bleibt zwei-
felhaft, wie vorhin auseinandergesetzt. Von der zweiten haben wir
kein Beispiel; sie ist aber durch mehrere Fille erwiesen, von zwei
todt geborene Kinder betreffen,

Gibb (Lancet 185%4): Die Mutter erhilt im siebenten Monate
der Schwangerschaft einen Stoss anf den Unterleib. Das Kind wird
zur normalen Zeit todt geboren mit Contractur der linken Extre-
mitéten. Die Section ergibt ein altes Blutgerinnsel in der rechten
Hemisphiire. Dieses Kind hiitte, da es in utero noch fast drei Mo-
nate gelebt hat, auch extrauterin weiter leben konnen und dann
eine linksseitige Hemiplegie gezeigt.

Deslandes (bei Gaudard *°). Eine Fraun erleidet gegen KEnde
ihrer Schwangerschaft einen Schlag aufs Abdomen, nach dem sie
sehr lebhatte Bewesungen des Kindes fiithlt. Bald bierauf Geburt
des todten Kindes, dessen rechte Hemisphiire in eine blutige Pulpa
umgewandelt ist.

Gaundard, Fall VI: Die Mutter erhielt im sechsten Monat
der Schwangerschaft einen heftigen Stossz in den Unterleib, das
Kind wurde mit Lihmung des rechten Armes geboren. Gaundard
eonstatirt an der 24jibrigen Kranken Liibmungen und Contractur
sowie erhebliche Wachsthumshemmung des Armes; das Bein ist
wenig afficirt, Intelligenz ungestirt, keine Epilepsie, keine post-
hemiplegischen Reizerscheinungen.

Von Syphilis als Ursache congenitaler Hirnlihmungen wird
spiater die Rede sein. Auch an aeute Infectionskrankheiten, die
von der Mutter anf das Kind iibergehen, kiinnte man denken,

In den Fillen der zweiten Kategorie, den von Gowers®) so
zenannten Birth-palsies (Geburtsliihmungen) liegen die Verhiilt-
nisse klarer. Seitdem Little auf die Bedeutung des Geburtsactes
fiir die Entstehung von Gehirnlihmungen anfmerksam gemacht
hat, ist dieses Moment von fast allen Autoren mehr oder minder
gewiirdigt worden (etwa wenn manStriimpell ausnimmt, der die con-
genitalen Fiille von seiner Betrachtung ansschliesst). Nach Little *%)
haben besonders Ross **),Sinkler '), Sachs u. Peterson'*') Werth
auf diese Aetiologie gelegt. Mac Nutt'") hat, wie bereits in der Ein-
leitung erwiihnt, durch Sectionen erwiesen, dass die Liision dieser
Fille in einer, sehr hiinfig doppelseitigen Meningealblutung besteht.
Besonders auffilliz erscheint der Werth der einzelnen, das Gehirn
wihrend der Geburt gefihrdenden Momente in einer kleinen Sta-
tistik von Gowers. Unter 26 Filien congenitaler Gehirnlihmung
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betrafen 16 Erstzeborene: man weiss aber. dass die Geburt Erst-
geborener grissere Schwierigkeiten bietet und lingere Zeit bean-
sprucht. Von den 16 iibrigen Fiillen kam bei 6 der Kopf zuletzt
(abnorme Prédsentation): in 3 von den noch iibrigen 4 Fillen waren
bei friitheren (Geburten grosse Schwierigkeiten vorhanden gewesen:
(in einem Falle z. B. waren die friiheren Kinder bei dem (zeburts-
acte gestorben. das letzte war hemiplegisch zur Welt gekommen).
Frithere Autoren ptlegten auch die instrumentale Hilte bei der
Geburt als Ursache der Lihmung zu beschuldigen. Osler '**) lehnt
diese Beziehung aber und wahrscheinlich mit Recht ab; er michte
die so erfolgende Lihmung eher den Verhiltnissen zur Last legen,
welche die Anwendnng der Instrumente nothwendig machen.

Lovett ") meint, man habe die Bedeutung der Little'schen
Aetiologie fiir die Entstehung von Cerebrallihmungen iiberschiitzt.
Thatsiichlich reichen auch alle von Little angefiihrten Momente
(darunter iibrigens auch vorzeitige Geburt) zor Erklirung der
congenitalen Lihmungen nicht auns, und jedem Autor eriibrigt eine
gewisse Anzahl congenitaler Fille, die er nicht als ,Birth-palsies®
hinstellen kann.

Bedeutsamer noch als fiir die cerebralen Hemiplegien sind
die itiologizchen Momente der Birth-palsy fiir die doppelseitigen
cerebralen Lihmungen, deren Besprechung aber nicht im Plane
unserer Arbeit liegt. g

Von den nach Abzug der 2 congenitalen Fiille noch iibrigen
33 Fillen entbehren 23 (oder 2%) jeder bekannten Aetiologie. Ein
atiologisches Moment ist nur in 10 (oder 9) Fillen nachweisbar,
also in 27%, (oder 30"/) unserer Beobachtungen. Das in Rede
stehende Moment ist von zweierlei Art: 1. Infectionskrankheit:
2. Schreck (psychisches Trauma),

In 4 Fiillen (IV, XIII, XX1I, XXXITI) ist ein Znsammenhang
der cerebralen Kinderlihmung mit einer Infectionskrankheit leicht
anzunehmen.

Derselbe Zusammenhang gilt vielleicht aunch fiir Fall XVII,

Die Infectionskrankheiten, die uns in diesen fiinf Fillen an-
cegeben wurden, sind bei IV Masern., bei XIIT Scharlach, bei
XXII Masern und Pneumonie, bei XXXII Blattern, endlich bei
XVII acuter (zelenksrhenmatismus, der durch eine restirende An-
kylose im linken Ellbogengelenk bezeugt war.

Die gzeitliche Beziehung des Auftretens der ersten Gehirn-
erscheinungen zur Infectionskrankheit ist eine mannigfaltige.

In Fall XXXII war das erste Zeichen der cerebralen Liih-
mungen ,continuirliches Zittern“, also wahrscheinlich prihemiple-
aische Chorea oder tremorartize Reizerscheinung zwei Tage vor
Ansbruch eines Blatternexanthems; es ist nicht gesagt, wie lange
danach die Liihmung eintrat, deren Reste bei der Untersnchung
zu constatiren waren. Die Cerebralerkrankung erfolgte also im
Prodromalstadinm.
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In Fall XXII erfolgte die Lihmung unter heftigen Initial-
symptomen gleichzeitig mit einer Pneumonie, unmittelbar nach
abgelaufenen Morbillen.

In Fall XIIT in #hnlicher Weise wiihrend der Reconvalescenz
von Scharlach.

In Fall IV glanbten die Eltern angeben zu kinnen, dass die
schleichend entwickelte Bewegungsstiorang unmittelbar nach Ab-
lanf der Masern begonnen habe.

Bei Fall XVII sind der acute Beginn der Gehirnerkrankung
und die vorhergehende Infectionskrankheit durch eine Zwischen-
zeit von vier Monaten getrennt, weshalb wir aunch diesen Fall
nicht mit Sicherheit zn den klinisch begriindeten ziihlen. Man
kann sich aber vorstellen, dass in diesem Falle wie bei XIII eine
Endoearditis das Bindeglied zwischen Infection und Kinderlih-
mung hergestellt haben diirfte. Diese Vermuthung werden wir
spiater durch Heranziehung fhnlicher Fille ans der Literatur zur
Wahrscheinlichkeit erheben.

Der Eintritt der Kinderlihmung fillt also einmal auf die
Hiohe der Infectionskrankheit (XXXII), einmal mit einer Nach-
krankheit zusammen (XXII), schliesst sich einmal an die Recon-
valescenz an (XIII). Die Lihmung entwickelt sich einmal langsam
nach Ablauf der Krankheit (IV), und ist einmal durch eine lingere
Pause scheinbarer Gesundheit von dem Ablanf der letzteren ge-
trennt.

Wir werfen nun die Frage auf, ob die nach Infectionskrank-
heiten erfolgenden Cerebrallihmungen sich durch gemeinsame kli-
nische Ziige von den Fillen ohne Aetiologie unterscheiden. Dieser
Punkt erscheint uns um so wichtiger, als ja eine Reihe solcher Fille
nach Infectionskrankheiten (z. B. auf Endocarditis beruhender)
den gleichen anatomischen Process (etwa embolische Erweichung)
verrathen miisste. Wir wiren dann im Stande, was das Ziel jeder
klinischen Studie ist, aus der Gestaltung des klinischen Bildes
direct auf die Natur des vorliegenden anatomischen Processes zu
schliessen.

Zufilliger Weise lisst sich diese Frage bereits an unseren
wenigen Fillen mit Sicherheit beantworten.

Fall IV entspricht einer typischen choreatischen Parese:

Fall XXII einer choreatischen Parese mit acutem Beginn;

Fall XIII einer leichten spastischen Parese;

Fall XXXII einer schwereren spastischen Parese;

desgleichen Fall XVII.

Nach Infectionskrankheiten entstehen also sowohl
die choreatischen als auch die spastischen Formen der
cerebralen Kinderlibmung.

Die Durchsicht der Literatur gestattet, eine bel weitem
reichere Liste von Infectionskrankheiten und anderen ftiologischen
Momenten fiir die cerebrale Kinderlihmung aufzustellen. Wir ver-
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suchen dieselbe in Folgendem — wenn auch nicht vollstéindig —
wiederzugeben.

Obenan  stehen von Infectionskrankheiten Masern und
Scharlach.

Scarlatina: Davon berichten Osler ***) 7 Fille, Gowers ®
7 Fiille, Sachs und Peterson '*') 3, Gubler®) 1, Finlayson *%) 1,
Wallenberg ***) 2, Taylor '*) 1, Fisher *) 1, Smith ***) 1, Fiir-
bringer*) 1 Greiden hprg“] 1, Striim iell'”) 1, Sinkler i o
Bernhardt ™) 4 und an anderem Orte 1, Euienburg ) 1: im
(ranzen 3% Iille.

Es wird vielleicht nicht ohne Interesse sein, gerade den Fiillen
nach Scharlach eine eingehendere Beriicksichtigung zn schenken,

(Vgl. umstehende Tabelle.)

Diese Tabelle bestiitigt die Angabe Gowers', dass die Lih-
mung in der Regel gezen Ende des Scharlachprocesses anftritt;
sie weist daraunf hin, dass Nephritis und Endocarditis wahrsechein-
lich als Vermittler der Lihmung eine wichtige Rolle spielen. Sie
zeigt ferner ein aunffilliges Verhiiltniss, das, wenn es nicht durch
einen sebr merkwiirdigen Zufall in unsere Tabelle gerathen ist,
einen directen Schluss auf die anatomische Natur des Krankheits-
vorganges im (zehirn gestattet. Unter 17 Fillen finden sich 15
rechtsseitige! Die Embolie der linken Art. foss. sylvii ist im Falle
Taylor’s') durch Section nachgewiesen, in einem anderen nicht zur
Section gelangten Falle Wallenberg's war die Affection an der
Mitralklappe mehrere Jahre nach Eintritt der Liihmung zu diagno-
sticiren, Im Uebrigen zeigt die Tabelle, dass die nach Scharlach
auftretenden Kinderlilmungen alle Mannigfaltickeit des Krank-
heitsbildes iiberhaupt zeigen kinnen. Es ist wohl nur eine typische
choreatische Parese darunter, aber leichtere und schwerere Formen
der spastischen Parese, Spiitchorea und Epilepsie als Folge-
tl‘-‘{‘lltl]’lll]lf_‘;&n der HLp;ilm mit oder ohne Convulsionen. Selbst die
zwei Haupttypen von pathologischen Befunden sind in dieser Ta-
belle vertreten. Der am genanesten studirte Iall von Bernhardt
zeigt Hemiatrophie (wohl identisch mit lobdrer Sklerose) ohne
Herderkrankung, der Fall von Taylor, der in frithem Stadiom zur
Section kam, eine deutliche Herderkrankung durch Erweichung,

Nach Masern berichten: Osler 4 Fiille, Abererombie?) 3,
Sachs') 2, Bernhardt1, Audry?) 1 (Porencephalie, Reinhardt);
Gowers fiihrt Masern unter den hiunfigeren Ursachen der cere-
bralen Kinderlilmung an, sagt aber nicht die Zahl seiner Fille.

Nach Blattern finden wir ausser den unserigen noch drei Be-
obachtungen, von Payen, Sachs-Peterson und Monecorvo (bei
Marie "*). Der Fall von Payen, mitgetheilt bei Ter Grigo-
riantz *®), fibrte rasch zom Tode und bernhte auf Erweichung
der ganzen linken Hemisphiire.

Nach Ritheln berichten: Calmeil **) 1 Fall (Seetion nach
19 Jahren; atrophische Sklerose der linken Hemisphiire, besonders
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beider Hinterlappen: im Leben hatte Blindheit bestanden); Gau-
dard **) 2 Fille (Sehwarz, Wrany-Neureuther), Bourne-
ville **) 2 Fille, Striimpell '**) 1, Marie %) 1 Fall

Nach Keuehhusten sind die Beobachtungen besonders zahl-
veich. Osler hat 3 Fille, Henoch **) 1, Abercrombie’) 1,
Gowers 2, Jul. Simon "**) 1, Finlayson **) 1, Sachs-Peterson 4,
Marie 1. Diese Fiillle werden meist auf (zehirn- oder Meningeal-
blutung zuriickgefiihrt. Casin **) hat in einem todtlich verlaufenden
Falle diese E]utung naﬂhgewns&n Fritzsche®") beschreibt im ,Jahr-
buch fiir Kinderheilkunde®, Band 29, 1889, einen Fall von Cerebral-
erkrankung nach Keu{'hhuqteu der entschieden der Kinderlihmung
zuzurechnen ist, wiewohl die Hemiplegie bei ihm nur durch Fa-
cialisparese und halbseitige Zuckungen vertreten war. Es zeigten
sich dagegen Aphasie, Hemianiisthesie und halbseitige Stirung
der Sinnesfunctionen.

Es ist kaum eine Infectionskrankheit anzugeben, welche nicht
nach einzelnen Beobachtungen zum Anlass einer Kinderlihmung
werden kinnte. Natiirlich sind nicht alle Beobachtungen beweis-
kriiftig, bei mehreren mag ein zufiilliges Zusammentreffen statt
haben, Ueberblickt man aber die ganze Reihe, so muss man Marie
Reecht geben, dass nach einer solchen Fiille von Zeugnissen an
einem thatsiichlichen dtiologischen Zusammenhang zwischen Kinder-
lahmung und Infectionskrankheiten nicht zu zweifeln ist.

Wir setzen in Folgendem die Liste fort, ohne anf Vollstin-
digkeit Anspruch zu erheben.

Diphtheritis: Gaudard®) 1 Fall, Lovett 1, Aber-
erombie’) 1.

Croup: Gaudard 1.

Angina tonsillaris: Marie 1.

M. maculosus: Henoch 1.

Dysenterie und Aehnliches: Osler 1, Gowers I,
Sachs-Peterson ™') 1.

Pneumonie: Henoeh 1, Gowers 1, Sachs-Peterson 6.

Typhus (Malaria): Sachs-Peterson 1,

Mumps: Marie 1.

Intermittens: Tolsky ™) 1.

Febris remittens: West®™) 1.

Chorea mit Endocarditis: West *) 1.

Osler hat ferner 1 Fall nach Vergiftung, den er anf Blutung
infolge des heftigen Erbrechens zuriickfiihrt, und 1 Fall nach
Ligatur der Carotis communis, die infolge von Anitzung bei einer
Eiterung am Halse nothwendig gewor den war. Aus letzterer Beob-
achtung ist vielleicht noch hervuuuhehen, dass mnach 18 Ja]n‘en
noch keine Epilepsie eingetreten war.

Als besondere Aetiologie findet sich ferner bei Osler und bei
Anderen der Status epilepticus. Nach lange Jahre bestehender
Epilepsie kann es auf der Hihe des Anfalles zum Eintritt einer

 nunmehr bleibenden Cerebrallihmung kommen. Osler beruft sich

o
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anf Goodhart, der die Ansicht vertreten hat, dass durch den
Gefisskrampf des Anfalles eine Gehirnblutung hervorgerufen werden
kann. Wir werden spiiterhin die Ansicht vertreten, dass diese Fiille
einer anderen Auffassung fihig sind.

Auch eine arteficielle Infection, die Impfung, ist in mehreren
Fiillen Anlass einer cerebralen Kinderlihmung gewesen, so in
1 Falle von v. Heine **), 1 von Osler, 1 von Wuillamier '™),
1 von Sachs-Peterson und 1 von Marie,

Die Beziehungen der Syphilis zur cerebralen Kinderlihmung
sind hiinfiger behauptet als erwiesen worden. Es fehlt nicht an
Angaben, dass Kinder mit cerebraler Lihmung von syphilitischen
Miittern stammen, so Osler (Imal), Aberecrombie’) (4mal), Sachs-
Peterson (lmal), Marie**) (lmal), aber nur in 2 Fillen von Gau-
dard®) war die Syphilis der Kinder selbst erwiesen. Abercrombie
berichtet, dass in seinen 4 Fiillen die congenitale Syphilis der
Kinder erwiesen und Grund genug vorhanden war, die Liéihmung
von derselben abzuleiten. In einem Falle konnte er im Alter von
11 Jahren Seection machen und fand als Begriindung der im
6. Lebensjahr entstandenen Lihmung einen alten adhaerenten
Thrombus im Sinus longitudinalis, Erkrankung der Arteriae cerebri
mediae, Verdickangen der Meningen, Atrophie und Sklerose der
linken Hemisphiire. Er ist geneigt, die Arterienerkrankungen als
niichste Ursache der Lihmung anzusehen. Er meint ferner, dass
anch bei 2 anderen Kindern, deren Cerebrallihmung nach Masern
erfolgte, die vorhandene congenitale Syphilis einen Antheil an der
Aetiologie der Erkrankung beanspruchen diirfe. Eine Beobachtung
von Rubino '*) bei einem sicher syphilitischen Kinde weicht durch
die Symptomatologie, die auf einen meningitischen Process deutet,
zn sehr vom typischen Bilde ab; 1 Fall von Marfan '**) wird von
mehreren Autoren als giltiz anerkannt.

Es lag immer nahe, die Fille von congenitaler Kinderlih-
mung mit Syphilis zn verkniipfen. Eine einzige Beobachtung
scheint hiefiir in der That verwerthbar, die eines Kindes, das mit
linksseitiger Ldhmung zur Welt kam, nachdem die syphilitisch
inficirte Mutter mehrere todte Kinder geboren hatte (Hasse bei
Vallantin ')

Die Bedeutung der Infectionskrankheiten fiir die Entstehun
der Kinderlihmungen ist seit deren erster Erwiihnung lllll'ﬂ-ﬁ
Benedikt *) von fast allen Antoren anerkannt worden. Wie bereitsbei
Besprechung der Hereditiit gesagt wurde, hat dann Richardiére **%)
die Aetiologie der Kinderlihmungen so anf die beiden Momente ver-
theilt, dass er die vor dem zweiten Lebensjahr erfolgenden Fille der
Hereditiit, die spiiter auftretenden den Infeetionen zur Last legt. Am
comsequentesten hat Marie * **%'**) in drei verschiedenen Arbeiten
die #dtiologische Bedeutung des infectitsen Momentes betont. Er
bezieht sich zwar zuniichst nur auf die Hémiatrophie par selérose
lobaire, aber da deren klinisches Bild keine besonderen Ziige
anfweist, dehnt er diese Beziehung spiiter auch auf die cerebrale
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Kinderlihmung iiberhaupt ans. Er verriith dabei trotz aller Zuriick-
haltung des Ausdrucks eine Neigung, diese Aetiologie, zu der er
selbst wichtize Beitriige geliefert hat, fiir alle Fille gelten zu
lassen, Er hatte friiher den Nachweis versucht, dass die multiple
Sklerose eine Nachfolge von Infectionskrankheiten ist; nun (,Pro-
gres médical®, 1885, Nr. 44) sncht er dasselbe fiir die Hémiplégie
cérébrale infantile zu erweisen,

Man miisse daran denken, fithrt er aus. wie oft die anderen
Zeichen einer Infectionskrankheit neben den auflilligen Gehirn-
symptomen iibersehen werden kiinnen: ferner sei es selr gut denk-
bar, dass ein guter Theil der fieberhaften Zunstinde zu Beginn der
cerebralen Kinderlihmung unbekannten oder unkenntlichen Infee-
tionen entspreche — Infections innominées. Er verwahrt sich aber
gegen die Aunslegung, als suche er einen bacille spéeial der cere-
bralen Kinderlihmung: wielmehr habe er sich bemiiht zu zeigen,
dasz diese nach den verschiedensten Infectionen aufireten kinne.

(Ganz unverhiillt zeigt sich das Bestreben, der gesammten
Kinderlahmung die infectitse Aetiologie aufzadriingen, bei Gibot-
tean®). Zu denvon Richardiére ') anfHereditit bezogenen Erkran-
kungsfillen in den ersten zwei Lebensjahren bemerkt er, dass die
typischen Formen der Infectionen, wie Ritheln, Scharlach, Typhus,
die man bei dilteren Kindern beschreibt, anch im zartesten Kindesalter
nicht selten sein diirften, dass sie aber wabrscheinlich zumeist
verkannt werden. Diesen und anderen unkenntlich gewordenen
Infectionen des frithesten Kindesalters miisse man die Hiunfigkeit
der cerebralen Kinderlihmung in dieser Lebenszeit zuschreiben.

So hestechend diese Bemiihungen, die Einheit der cerebralen
Kinderlihmung auf #tiologischer Basis anfzurichten, erscheinen,
so fordern sie doch zn dhnlichem Widerspruch herans, wie der
Versuch Striimpell’s **") nach Aufstellung einer einheitlichen anato-
mischen Grandlage. Vergessen wir nicht, dass, wie die Analyse der
Scharlachfille gezeigt hat, die Kinderlihmungen nach acuten In-
fectionen sich durch keine klinische Besonderheit von den Fiillen
anderer Aetiologie unterscheiden, und dass die Fille mit bekannter
Aetiologie iiberhaupt nur die Minderheit bilden. Wir miissen fast
zwel Drittel aller unserer Beobachtungen als primire bezeichnen:
Gowers *') sagt von seinen 80 Fillen, 50 derselben seien ohne nach-
weisbare Ursache aufgetreten (also §25°%,). Oster ') hat unter
104 cerebralen Hemiplegien nur 16mal eine Verkniipfung mit einer
Infectionskrankheit behaupten knnen. Wallenberg'®) gibt zn, dass
fiir 87 seiner 160 Fille (die er bis auf 2 selbst beobachtete gesam-
melt hat), jedes iitiologische Moment fehlt. Sachs und Peterson *7),
bei deren Material ein Uebersehen des infectitsen Moments nicht
mehr wahrscheinlich ist, haben allerdings eine ungewthnlich grosse
Zahl iitiologisch bekannter Fiille; von 83 erworbenen Hemi-
plegien bezeichnen sie nnr 26 als ,unascertained®; sie haben aber
die Initialconvulsionen der Kinderlibmung als Aetiologie angesehen
(in 20 Fillen), und wenn man diese unstatthafte Rechnung riick-

5
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giingig macht, eriibrigen nur noch 37 iitiologisch ergriindete Fiille,
von denen hiichstens 24 (fast 20 ) Infectionskrankheiten zuge-
schrieben werden kinnen. Man dart aber sagen, dass es nicht be-
rechtigt ist, eine Ursache, die man in hichstens ein Drittel der
Fidlle nachweisen kann, zur allein massgebenden zu erheben.

Man muss auch daran erinnern, dass ein anderes Moment,
welches die allergeringste Aehnlichkeit mit der Wirkungsweise
acuter Infectionen besitzt und doch identische Krankheitsbilder
liefert, in der Aetiologie der cerebralen Kinderlihmung eine nicht
unerhebliche Rolle spielt. Wir meinen das Schiideltrauma. Dasselbe
wird in folgenden Iillen angetiihrt:

Osler 3;: Henoch 1: 5t. Germain *") 1: Audry ®) (Porence-
phalien) 6: Mathieu %) 1: Grigoriantz®) 1; Delhomme *') 1;
Abercrombie ') 1; Hirt °*) 1; Sachs-Peterson 6: Bourneville-
Briecon®™) 1: Fisher ™) in mehreren Fillen.

Zugestanden, dass in einigen dieser Fille das Tranma nar
die Rolle eines Agens spielt, welches bereits schleichend vorbe-
reitende Krankheitzerscheinungen plitzlich reift und zom Ausbruch
bringt (eine Rolle, die wir dem Trauma oft zufallen sehen), und
dass in anderen Fiillen die iitiologische Bedeutung des Traumas
nicht genng Hiﬂl:ﬂl‘gestt‘“t ist, so gelten doch beide Bemerkungen
ebenso fiir die Wirkung der Infectionskrankheiten, und fiir eine
Anzahl von Fillen steht die Bedentung des Traumas als itiologi-
sches Moment der cerebralen Kinderlihmung unantastbar da.

Wir wollen also schliessen. dass fiir etwa die Hilfte aller
nicht congenitalen Kinderlihmungen ein iitiologisches Moment nicht
gefunden ist, und dass fiir diese Fiille miglicherweise neue, noch
gar nicht beriicksichtigte Aetiologien massgebend sind,

Das zweite iitiologische Moment, das in unserer Reihe in
Betracht kommt, ist Schreck, psychisches Trauma. Es wurde uns
finfmal angegeben (I, II. XXIV, XXIX, XXXIII), also in
ein Niebentel aller Fiille, was einer ganz unerwarteten Hiufigkeit
dieser Ursache entspricht.

Fall I. Das Kind sei iiber die Stiege gefallen, habe sich
nicht beschidigt, sei aber sehr erschrocken.

Fall II. Schreck ohne Verletzung durch den Fall eines
schweren Brettes auf oder vor die Fiisse,

Fall XXIV. Eigenthiimlicher Weise dieselbe Angabe, Das
Kind verfiel unmittelbar daranf in einen tiefen, 1/, stiindigen
Schlaf, ans dem es mit den Initialerscheinungen der Lihmung
erwachte,

Fall XXIX. Schreck ohne nihere Angabe, aber mit Bestimmt-
heit behauptet.

Bei Fall XXXTIT erhielten wir bei wiederholtem Kreuzverhir
=0 bestimmte und ins Detail gehende Angaben iiber den Zusam-
menhang der Erkrankungz mit der Erschiitterung iiber den Tod der
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Mutter, dass dieser Fall fiir uns zum Anlass wurde, der psychi-
schen Aetiologie iiberhaupt eine gewisse Beachtung zu schenken,

Diese fiinf Fiille haben auch in anderen Beziehungen man-
ches Gemeinsame. Es findet sich unter ihnen nimlich nur ein Fall
(XXXIII). den man als spastische Parese (mit Spitchorea) be-
zeichnen kaun.

Die Fiille I und II sind unsere typischen choreatischen Pa-
resen (Athétoze primitive).

Fall XXIV ist jener einzige Mischfall, der gleichzeitiz und
von Anfang an Athetose neben Contractur zeigte, und Fall XXIX
entspricht den hinfigeren Mischformen. bei denen der Arm von
Anfanr an choreatisch, das Bein spastisch betheiligt erscheint.

Es stellt sich also eine ganz unerwartete Beziehung zwischen der
psychischen Aetiologie und dem Ueberwiegen der choreatischen For-
men herans. Von unseren wenigen choreatischen Formen (10) gehiiren
vier in diese Kategorie: von den fiinf psychiseh begriindeten Fiillen
gind vier choreatische oder sclchen sich anniihernde Paresen.

Wer kritischen Geistes ist, wird uns lingst den Vorwwt

emacht haben, dass wir i{iberhaupt den Angaben iiber erfahrenen
gnhrecl{ einen Werth beilegen wollen. Man weiss, dass das Cau-
salititsbediirfuiss der Eltern sich einen Schreck oder ein kiirper-
liches Trauma construirt, so oft es um eine Erklirung verlegen
ist, etwa wie fiir jede entziindliche Erkrankung bei unserer Be-
vilkerang immer noch eine Erkiltung herbeigezogen wird, die sich
auch findet, wenn man ihrer bedarf. In diesen fiinf Fillen fehlt
es auch nicht an einem Anlass zu solcher Dichtung. Tn ihnen
allen ist die Storung ohne die Initialsymptome em*retleten die
den Eltern als ALtmlﬂgle za imponiren piHegen, ohne Fieber,

Erbrechen und Convulsionen, Wo diese greitfbaren Anzeichen einer
Erkrankung ausblieben, musste also ein Schreck die Liicke ans-
fiilllen, und der ganze Zufall wiirde nichts Anderes bedeunten, als
dass die Eltern die Theorie einer Entstehung wvon Gehirnkrank-
heiten duorech Gemiithsbewegungen hochhalten, wobei wir ihnen,
insolange es sich nicht um Neurosen handelt, nicht zn folgen
brauchen.

Dieszer rationelle Erklirungsversuch wiirde zwar unerledigt
lassen, warnm der Schreck in der Aeticlogie anderer, spasti-
scher Paresen, die auch chne Convulsionen aufgetreten sind, keine
Rolle spielt.

Wenden wir uns nun zu jenen sieben Fillen aus der Lite-
ratur, die wir unseren choreatischen Paresen an die Seite stellen
kijnnen,

In zweien davon begegnen wir der Schreckitiologie.

1. Landouzy **): Die absolut normal entwickelte Kranke soll
im Alter von zwel Jahren einen grossen Schreck erlebt haben.
(Ihre Schwester fiel ins Herdfeuer und wurde verkohlt herausge-
zogen.) Dieser Eindruck hatte zuniichst keinerlei Erkrankung,
Fieber, Convulsionen oder Lihmung zur Folge. Ganz kurze Zeit
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nachher (die Mutter glaubt sich erinnern zu kinnen, dass es nur
einige Tage waren) bemerkte man, dass C. die Finger ihrer rechten
Hand unaufhirlich bewege.

2. Gairdner *): Marg. R., sieben Jahre alt,intelligent, in gutem
Allgemeinzustand. Beginn der Krankheit vor einem Jahre infolge
eines grossen Schreckens: sie wurde in einem offentlichen Park
von einem fremden Manne verfolgt,

In einem dritten Falle ist zwar von Schreck nicht ansdiiick-
lich die Rede, es kann sich dabei aber doch nur um Schreckwir-
kung oder zufiilliges Zusammentreffen handeln.

3. Workman '**): Fall I1. Knabe von '/, Jahren litt als Sing-
ling viel an Bronehitis und hatte mit zwei Jahren sehr schwuen
Keuchhusten. Mit 18 Monaten Otorrhiie rechts und Submaxil-
larabscess. Sonst nie krank gewesen,

, Vor einigen Wochen, als gerade ein Ungewitter iiber Glas-
gow niederging, stand der Knabe wit seiner Mutter beim Fenster,
um das Spiel der Blitze zu verfolgen, und hielt dabei eine Miinze
in der ]in]}:isn Hand Da bemerkte die Mutter, dass die linke
Hand des Kindes sich verkriimmte, und sie musste ihm die Finger
gewaltsam Offnen, um die Miinze heraunszubekommen. Seit der Zeit
:!m (Gewitters sind Hand und Arm der Herrschaft des Willens,
wenn auch nicht villig, entzogen.®

Man wird nach diesen Bekriiftigungen nicht mehr bezweifeln
konnen, dass hier mehr als Zufall vorliegt, und dass zwischen der

Schreckwirkung und dem Auftreten einer choreatischen Parese ein
inniger, wenn auch nach keiner Seite ausschliesslicher Zusammen-
hﬂng besteht.

Der Fall Landouzy's gelangte nach 30 Jahren zur Seetion
und erwies als Ursache der Bewegungsstorung einen alten Herd
im linken Linsenkern, der ein Conecrement einschloss, vielleicht
sinen verkisten Tuberkel. Wie soll man es sich nun wvorstellen,
dass ein psychischer Eindruck zur Bildung eines solchen Herdes
fithren kann? Wenngleich wir es nicht mit der Exklirung, sondern
nur mit der Thatsache zu thun haben, so wollen wir doch sagen,
dass wir diese Beziehung fiir nicht so unsinnig halten wiirden.

Die itiologischen Verhiiltnisse in der Neuropathologie sind
fast immer sebr indirecter Natur, es kann z. B. sein, dass das
Kind, wie viele andere, einen Herd pathologischen Charakters seit
liingerer Zeit in seinem Gehirn hatte, der vermige seiner Locali-
sation (im Linsenkerne, der bekanntlich ohne directe motorische
Beziehung ist) keine Symptome zu machen brauchte. Erst als der
Schreck hinzukam, empfing das Gehirn jene Disposition, derzufolge
die innere Kapsel anf die Nihe des Herdes mit der Reizerschei-
nung Athetose zn reagiren begann., Der Knabe Workman's kann
infolge des firither iiberstandenen Keunchhustens einen #hnlichen
inactiven Herd besessen haben, der vielleicht spiiter einmal Sym-
ptome erzeugt hiitte — vielleicht anch nicht — aunf dessen Nihe
wiederum die motorischen Bahnen erst nach der Sehreckwirkung zu
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reagiren anfingen. Dieser Erklirungsversuch wiirde in Einem ver-
stindlich machen, wieso die Schreckwirkung besonders hinfig
Athetose anstatt Lidhmung hervorraft. Spitere Eririerangen iiber
das Wesen der Athetose und anderer Spontanbewegungen werden
diese Bemerkung verstindlich machen.

Diese Sitze sollen nicht die Bedeutung des Schrecks als
dtiologisches Moment herabdriicken. Wir haben ja vorhin der Ver-
muthung Raum gegeben, dass auch andere als Aetiologie aufue-
fiilhrte Momente vielleicht in keiner anderen Weise wirken.

Eine ausschliessliche ist die Beziehung zwischen Schreck und
choreatischer Parese gewiss nicht; es sind mehrere Fiille mitge-
theilt, in denen nach psychischem Trauma — wenn der Zusam-
menhang aufrecht zu halten ist — eine spastische Parese erfolgte.

So z. B. in dem Falle Firster's**) Nr. 16568, der aber ein
zwolfjihriges Midchen betraf. ,In der Schule durch eine Strafe
hachgradige Aufregung. Plotzlich Ueblichkeit und schlatfes Heral-
fallen des linken Armes. Spiiter stellten sich Contracturen ein.

9. Imitialerscheinungen.

Unsere Fille zeigen in Betreff der die Erkrankungen ein-
leitenden Erscheinungen (Fieber, Bewusstlosigkeit. Convulsionen,
Erbrechen), unter denen die Convulsionen die wichtigste Stelle
einnehmen, eine ziemliche Mannigfaltizgkeit. Wir fragen derselben
Rechnung, indem wir fiinf Kategorien aufstellen:

Die Initialsymptome
. ftehlen,
sind geringfligig,
deutlich ausgebildet, aber von kurzer Dauer,
von langer Dauer bis zu mehreren Wochen,

d. zeigen gewisse Besonderheiten.

He SRIED

Nachstehende Tabelle soll zeigen, in welcher Beziehung die
Initialsymptome zu der klinischen Form der Erkrankung stehen.

| Spastische Parese |
Initial- Choreat, |Gemischte| ; i ; S | Unbe-
symptome | RO mit Spit- | stimmte |
[ | chorea
Fehlen | I, IL == e e ) oy A
IV, V. VI XXV |
. NXVIIL |
XXXV

Geringfigig | - XXXi ! 1
1
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| Spastische Parese |
Initials Choreat. Gemischte oo L:I'he' |
| symptome e mit Spit- | gtinonte
chorea
]
- I -
Von karzer Daner | XXII -- VII. VIIILX.,, XXVII, XIV 12
X1, XII, | XXXIV .
XII, XX,
| XV
|1 o Sl LORIALY e B
| Von langer Dauer XIX VI XVII, _— &
' ' AVIII
Mit Besonder- : XXIV | Xaxm | XTI = 3
heiten
|
i [nbekannt — XXIX - - 2
[ {wahracheinlich XXX .
I fehlend)
| |

Die Analyse dieser kleinen Tabelle ergibt: Initialerschei-
nungen (insbesondere Convulsionen) fehlen relativ hiufig, in 13
(vielleicht 15) won 35 Fillen: in 20 Fillen (vier Siebentel) sind
sie. vorhanden, darunter zweimal sehr geringfiigiz [Bewusstseins-
verlnst ohne Fieber und Fraisen, Fall XXXI, 1'/stindiger Schlaf
bei Fall XXIV], in 5 Fiillen (XVI—XX inclusive), erscheint das
Initialstadium als lange iiber mehrere Wochen sich erstreckende
Krankheit,

Von 6 (5) choreatischen Paresen treten 5 (4) ohne Initial-
erscheinungen auf, sie entwickeln sich allmilig bis zu einer ge-
wissen Hohe der Erscheinungen, bei der sie der Umgebung des
Kranken auffallen. Der einzige Fall choreatischer Parese, der mit
Convulsionen einsetzt, XXII (dies iibrigens wihrend einer fieber-
haften Erkrankung, Morbillen und Pnenmonie), betrifft gleich-
zeitig das jiingste unter den choreatisch afficirten Kindern, weicht
also vom Typus nicht nur durch das Initialstadium (Convulsionen).
sondern aunch durch die Aetiologie (Infection) und das Alter
(1 Jahr) ab.

Von allen spastischen Paresen (21) fehlen Initialerscheinungen
nur in 7 (ein Drittel). Von diesen 7 Fillen ist einer ein con-
genitaler (XV); zwei Fiille gehiren zu den leichtesten spastischen
Paresen unserer Reihe (IX und XXIII): Fall XXXIII niihert sich
den choreatischen Paresen ausser durch das Fehlen der Coavul-
sionen auch durch die Aetiologie (Schreck iiber den Tod der
Mutter), Fall XXVI zeichnet sich durch eine hesondere Locali-
sation der Liihmung aus, die am Facialis am deutlichsten, an den
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Extremititen ziemlich gebessert erschien: die Fille XXVIII und
XXXV, die grosse Aehnlichkeit mit einander haben — sie sind
als vorwiegend ernrale Monoplegien zu bezeichnen — weichen in
diesem Verhalten von den typischen spastischen Paresen ab. Die
iibrigen Fille von spastischer Parese sind durch die Anwesenheit
deutlicher, oft iiber ein langes Initialstadium sich erstreckender
Anfangssymptome aunsgezeichnet,

Man macht bei dieser Musterang der Ausnahmen die
interessante  Wahrnehmung, dass Fille, die in einem Punkte
vom typischen Verhalten abweichen, gewihnlich noch eine zweite
und dritte Besonderheit zeizen, =o dass man auf intime. wenn
auch noch nicht verstandene Beziehungen aufmerksam wird,
welche Gruppen von Symptomen unter einander verkniipfen.

Von unseren 5 Mischformen zeigt nur 1 (XIX) eine lang-

dauernde und schwere Initialerkrankung, es ist gerade jener Fall,
bei dem die Anammese nicht sicher feststellen konnte, ob der zur
Zeit unserer Beobachtung choreatische Arm frither ein Stadinm
der Lihmung durchgemacht, ob es sich also nicht vielmehr um
eine spastische Parese mit Spitchorea handle, In 2 Fillen (XXIV
und XXXI) waren, wie erwihnt, die Initialerscheinungen unge-
withnlich geringfiigig, und in zwei anderen (XXIX und XXX) haben
sie wahrscheinlich gefehlt, denn die Eltern wussten sich nicht an
den Beginn des Leidens zu erinnern. Die Mischformen nehmen
also auch 1n Bezug auf die Initialsymptome eine Mittelstellung
zwischen den beiden Typen ein, vielmehr nihern sich deutlich
den choreatischen Formen.
' Ausser im bereits besprochenen Falle XXIV finden sich
Besonderheiten des Initialstadioms in zwei Fillen spastischer
Parese. Bei Fall XX ging der Eintritt der Lihmung der lang-
dauernden Krankheit um acht Tage voraus: bei Fall XXXIT be-
obachtete man zwei Tage |¢mg die seltene prithemiplegische
Chorea. Diese beiden Fiille sind wahrscheinlich so zu verstehen,
dass bei XXI der Kraukheitsprocess in zwei Schiiben auftrat,
von denen der erste infolge seiner Localisation bereits Lihmung,
infolge seiner geringen Ausdehnung oder Intensitiit aber noch
keine Allgemeinerscheinungen erzeugen konnte. e priithemiple-
gische Chorea in Fall XXXII erklirt sich. wie dieses Symptom
iiberhaupt, durch eine spiiter vorzubringende Annahme iiber die
Bedingungen, unter denen ein Process im Gehirn anstatt Lihmung
Chorea hervorraft.

Stellen wir die Ergebnisse unserer Analyse zusammen, so
kinnten wir die Wahrscheinlichkeit folgender Sitze vertreten:

1. Deutliche Initialsymptome fehlen in typischen
Fillen von choreatischer Parese und zeigen eine Tendenz
zur Geringfiigigkeit in den Uebergangsformen.

2. Dieselben konnen ferner fehlen in Fillen von sehr
leichter und bald in Besserung iibergehender spastischer
Parese.
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3. Sie sind deutlich ausgebildet und stellen sich
selbst als ein mehrere Wochen langes Initialstadinm dar
in der Mehrzahl der spastischen Paresen.

Da wir friiher gefunden haben, dass die choreatischen
Paresen das Alter von 4—7 Jahren bevorzugen, wihrend die
oriisste Hiiufigheit der spastischen Formen in die Lebenszeit von
1—3 Jahren fillt, kinnte man der in obigen Siitzen enthaltenen
Thatsache aunch eine andcre Deuntung geben. Man weiss, dass die
Disposition zu Convulsionen eine Eigenthiimlichkeit der ersten
Lebensjahre ist, die sich spiter nur abgeschwicht kundgibt. Man
kiinnte also annehmen, das Zuriicktreten der Convulsionen bei den
choreatischen Paresen riithre nur daher, dass dieselben im Durch-
schnitt einem spiiteren Lebensalter angehiren.

Eine Tabelle, welche Lebensalter bei der Erkrankung und
Verhalten der Initialsymptome zusammenstellt, liefert keine wei-
teren Anfschliisse. Es zeigt sich bloss, dass anf die ersten drei
Liebensjahre sowohl die griissere Anzahl der Fille mit deutlichen
Initialsymptomen sowie eine ansehuliche Zahl der Fille ohne solche
fillt, weil dies iiberhaupt die Lebenszeit ist, welche die grijsste
Anzahl von Erkrankungen an cerebraler Kinderlihmung enthiilt.
Eine besondere Beziehung des Alters zur Ausbildung des Initial-
stadinms lisst sich ans einer solechen Tabelle nicht entnehmen,

Das Verhiiltniss zwischen iitiologischen Momenten und Ini-
tialsymptomen iiberblickt man in nachstehender Tabelle,

e [ R e— — —— —————— — ——— -

| Initialsymptome Fehlen 1 Gering 1 Dentlich Mit BF“”"‘”'
| 3 | heiten
‘ Infeetion IV XIII, XXII XXXII
| (XVII)?
—_— - — - o — o . e _|
| Schreck | I, JL XXXUI|  XXIV = &
. (XXIX)? i

Nach Infectionen kinnen also Initialsymptome der Kinderldh-
mung vorhanden sein oder fehlen; die Schreckitiologie fiillt mit
dem Fehlen von Initialsymptomen (besonders Convulsionen) zu-
Sammen.

Es erweist sich also deutlich als zusammengehirige Symptom-
gruppe: Alter iiber 3 Jahre — Schreckiitiologie — Fehlen der
Convalsionen, Diese Gruppe findet sich beim choreatischen Typns
der cerebralen Parese.

Unsere Beobachtungsreihe enthiilt nicht Alles, was iiber die
Initialsymptome der cerebralen Kinderlihmung beobachtet ist. Mit
Beniitzung der einander nicht widersprechenden Angaben won
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Osler, Sachs-Peterson, Wuillamier, Gaudard, Wallenberg
und Anderen kinnen wir folgende Yﬂllwtﬂllﬂlgﬂlf‘ Darstellung des
Initialstadiums unserer Krankheit entwerfen.

In einer nicht unbetrichtlichen Zahl wvon Fillen stellt sich
die Libmung ohne alle Initialerscheinungen ein, unid zwar ent-
weder pliétzlich in voller Intensitiit (z. B. Osler 3 Fille) oder all-
miilliz langzam sich steigernd (Ozler 10 Fille). In zwei Drittel
bis der Hiilfte der Fille sind hingegen deutliche Initialsymptome
vorhanden. Eine bis mehrtige Stirung des Allgemeinbefindens
kann erkannt werden, dann erscheinen Convulsionen, hiiufiz he-
gleitet von Coma, Fieber nnd Erbrechen. In seltenen Fillen find-t
sich Coma ohne Convulsionen,

Convulsionen wurden beobachtet:

nach Wallenberg . . in 88 unter 160 Fillen

L B R T N 1 B T
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Sachs-Peterson , 36 21
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Die Convulsionen sind nach Wuillamier '™) immer, nach an-
deren Autoren hiiufig halbseitiz. Sie lassen — wenn wir dem
Auntor folgen, der ihmen sowie der nachkommenden Epilepsie
am meisten Aufmerksamkeit geschenkt hat — eine tonische, klo-

nische und eine Phase des Stertors erkennen, bilden Reihen, die
zu einem ,Etat de mal¥ zusammendiessen kiinnen, wobei es wie bei
sonstiger Epilepsie zu betrdchtlicher Temperatursteigerung kommt,
und halten von wenigen Minnten bis zu 24 Stunden an. An diese
Antiille kann sich ein ein- bis mehrwichentlicher Krankheits-
zustand mit Bewusstlosigheit anschliessen,

Bewusstlosigkeit fehlt bei den Convulsicnen fast nie; Fieber
kann kurzdanernd sein oder wochenlange anhalten. Wahr-
scheinlich erliegt ein Theil der Kinder in diesem Initialstadium.

Wird dasselbe iiberstanden, so beobachtet man folgende
Variationen im Verhiiltnisse von Convulsionen und Libmung
(Wuillamier):

. Die Lihmung wird sofort nach der ersten Reihe von Con-
vulsionen bemerkt.

2. Nach der ersten Reihe eriibrigt bloss eine Hemiparese, die
sich nach einem spiiteren Anfalle von Convulsionen (nach Wochen
oder Monaten) zu einer vollstiindigen Lihmung gestaltet.

3. Die erste und selbst zweite, dritte u. s. w. Erkrankung an
Convulsionen hinterlisst keine Spuren, erst nach einer der folgen-
den tritt die volle Lahmung auf.

Fille dieser Art sind nicht selten. wenngleich unsere Reihe
zufiillig kein gutes Beispiel davon aufweist. Sie sind daram so
interessant, weil sie, wenn eine gehirig lange Zwischenzeit zawi-
schen dem ersten Auftreten der Epilepsie und dem endlichen Anf-
treten der Lihmung vergeht, die Auffassung nahelegen, als sei
die Libmung im Verlaufe einer Epilepsie erfolgt. Wie bereits er-
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wihnt, huldigt Osler dieser Auffassung; er fiihrt die Convulsionen
in solchen Fillen direct als Aetiologie auf und liisst mit Berufung
auf Goodhart die Lihmung durch Gefissruptur auf der Hihe
des Anfalles zustande kommen.

Wir stellen im Folgenden einige besonders auftillige Beob-
achtungen dieser Art zusammen. Wie man leicht sehen wird, lisst
sich die Osler'sche Auflassung durch die Berufung auf eini
Sectionsbefunde leicht widerlegen. Bourneville bezeichnet die
Convulsionen dieser Fille aueh richtiz als Epilepsie sympto-
matigue.

1. Bourneville et Bricon *'): DasKind bekommt mit 4 Jahren
Convualsionen wiihrend einer Diarrhiie. Dieselben kommen mit
4'/, Jahren wieder, zeichnen die linke Seite aus. Von da bis zn
7 Jahren wiederholen sie sich 10—12mal. Mit 7 Jahren neuner-
dings Anfiille und linksseitige Lihmung.

Dauer des der Lihmung vorhergehenden Status epilepticus
3 Jahre. Sectionsbefund: Cyste in der rechten Hemisphiire an
Stelle des Temporallappens und einiger Theile des Parietal- und
Oceipitallappens.

2. Jendrassik - Marie ™): Linksseitige Convulsionen mit
3 Jahren, die sich bis zom sechsten Jahr wiederholen. Mit
6 Jahren Eintritt der Lihmung,

Intervall: 3 Jahre. Sectionsbefund: Sklerose und Atrophie
einer Hemisphiire.

3. Oulmont "*), Fall XVI: Bis zu 5 Jahren gesund, von da ab
Epilepsie, in Intervallen von 2—3 Monaten. Erst mit 11 Jahren
bemerkt man  die, besonders nach den Anfiillen sich steigernde
Liihmung. Intervall 6 Jahre.

4. Osler'):

XXVI Epilepsie seit 2 J., Lihmung mit 6'/ J., Intervall: 5'/, J.

NXXIX : R LY , 52D O . 1"’;1 .
LXVIII & N 5 il B -
XCII » vonGeburtan | Gt P lf, -

LX: Epilepsie beginnt im 6. Jaht‘ un:] besteht nur in Zuckungen
in  der linken (zesichtshiilfte, die sich mehrmals im Tag wieder-
holen. Zwei Jahre spiiter ein allgemein linksseitiger Anfall, nach
dem ein Monat lang linksseitige Liihmung bestehen bleibt. Mit
10 Jahren, wihrend die Anfille fortdanern, Armlihmung und
schlechte Sprache. Mit 12 Jahren hat sich der Arm erholt, die
Sprache ist fast unverstindlich geworden.

Es kommt auch vor, dass sich — mit oder ohne Initialer-
scheinangen — die Li hmunn- stiickweise anstatt mit einem Schlage
entwickelt. Unser Fall XXXIII ist ein gutes Beispiel fiir dieses
Verhalten des Initialstadioms. In einer Beobachtung der Icono-
graphie de la Salpétriére *) (V) vollzog sich die Lihmung der Ex-
tremitiiten schrittweise im Anschluss an die hiufizen Convulsionen.
(xibotteau®), der das wahrscheinlich hiufige Vorkommen eines
zolehen ,,début progressif (d'une fagon aroissante)“ hervorhebt, meint
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doch, dass die bis jetzt vorliegenden Zeugnisse keine sichere Ent-
scheidung iiber diesen Punkt gestatten.

Fiir eine weitere Diseussion erscheinen uns die von den ver-
schiedensten Gesichtspunkten aus dargestellten Beobachtungen der
angefiihrten Autoren nicht geeignet. Dagegen wollen wir priifen,
ob der fiir unsere Fiille behauptete Zusammenhang der choreatischen
Parese mit dem Aushleiben der Convulsionen auch nach Einbe-
ziehung der sieben in der Literatur vorhandenen Beobachtungen
dieser Art aufrecht erhalten werden kann.

In 5 unter diesen 7 Fillen begann die choreatische Parese
(respective die Athetoze) ohne Convulsionen, und sowie es scheint,
ohne sonstige Initialerscheinungen. Es sind dies die Fille von:
(Fairdner **), Landouzy **), Bernhardt **}, und Workmann **)
I und II. In Bernhardt's Beobachtung fehlt zwar die aunsdriickliche
Betonung des Fehlens der Convulsionen, es izt aber bei einer so
sorgfiltigen Krankengeschichts und bei Eltern, die iiber ihre an-
deren Kinder so genaue Auskunft geben konnten, nicht anzn-
nehmen, dass Convulsionen, wenn vorhanden, der Beobachtung und
der Erwiihnung entgangen wiiren. Dasselbe gilt fiir einen sechsten Fall
(Eulenburg’s *7), in dessen Erziihlung Convulsionen nicht erwihnt
sind. Im anderen Falle Eulenburg’s waren, was ganz und gar
exceptionell ist, dem Auftreten der Athetose 1 Jahr lang epilep-
tische Anfille vorausgegangen.

Die untersuchte Beziehung zwischen Fehlen der Initialer-
scheinungen und Vorwiegen der Chorea bestiitigt sich also auch
an diesen Fillen,

8. Ausbreitung der Lihmung.

Die Ausbreitung der Lihmung (respective Bewegungsstirung
ist die bei einseitiger Hemisphiirenerkrankung allgemein beobachtete
und zeigt keine Unterschiede von dem Verhalten bei Erwachsenen,
Es werden in den meisten Fillen betroffen, in geringerem Grade die
Gesichtsmuseulatur, in hijherem Arm und Bein, withrend Rumpf- und
Eingeweldemuskeln verschont oder nur spurweise betheiligt erschei-
nen. An den Extremitiiten sind die Endglieder mehr geschiidigt als die
Rumpfglieder, complicirtere Bewegungen mehr gehindert als grobe
und einfache. Die Ausbreitung der Lihmung zeigt auch dieselben
Variationen wie beim Erwachsenen, sie kann eine vollstindig
hemiplegische sein, eine monoplegische oder summirt monoplegische.

A. Facialisparese.

Wir finden die Betheiligung des Facialis an der cerebralen
Kinderlibmung ein sehr hiinfiges Vorkommniss und haben dieselbe
25mal unter 35 Fillen verzeichnet. Dieselbe ist freilich fast nie-
mals an Intensitit der Betheiligung der Extremitiiten zu ver-
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gleichen:; es handelt sich iiberhaupt wn keine Liihmung, sondern
um eine Minderinnervation, deren Feststellung genauner Beobach-
tung bedarf. In der Rube ist der Unterschied der beiden Gesichts-
hiilften in der Regel wenig auffilliz, weniger als unter dihnlichen
Verhiltnissen bei Erwachsenen. Aunch anf der Hihe des Weinens
liisst das Mienenspiel hiiufig keine Ungleichlieit erkennen; sieht
man aber zu, wenn das Kind #zu weinen beginnt oder aufhirt,
oder wenn es lichelt, so merkt man das spitere Einsetzen wie
das frithere Nachlassen der Innervation anf der gelihmten Seite
selbst in den leichtesten Fillen. Bei besserer Auspriigung der
Parese fiillt die Hebung des Mundwinkels und andere mimische Ver
andernngen iiberhaupt nicht so ansgiebig auns wie auf der gesunden
Seite. Endlich haben wir Fiille gefunden, in denen die Facialis-
parese eine sehr deutliche, auch in der Ruhe ansgepriigte war,
und bei denen die Bewegungsstirung im Gesichte selbst die der
Extremitiiten iiberwog.

Auch der Augenast des Facialis geht in vielen Fillen nicht
frei aus. In einigen Fillen steht die Lidspalte der gelihmten Seite
weiter offen, in anderen merkt man erst beim Welnen, dass sie
weniger verengt wird, Es handelt sich dabei um Unterschiede von
demselben Masse wie in der unteren Gesichtsmuseulatuar.

Zn Anfang unserer Beobachtungen tinschten wir uns hiiufig
in der Localisation der Facialisparese und fanden uns unverhilt-
nissmiissig hinfig veranlasst, eine zur Extremititenlihmung wechsel-
stiindige Gesichtsparese anzunehmen. Spiiterhin wurde uns der
Grund dieses auftilligen Verhaltens klar: wir merkten, dass in
einer Reihe wvon Fillen die (Gesichtsmusculator der gelilimten
Seite spastisch innervirt wird. Wenn dies der Fall ist, dann wird
beim Weinen das Aunge dieser Seite stiirker zugekniffen, der Mund-
winkel hiher gelioben u.s. w. Nicht selten kann man sich aber
gerade dann iiberzengen, dass die anscheinend besser innervirte
Seite an Sprechbewegungen weniger Antheil nimmt, nnd dass leichte
Zuckungen spontan an einzelnen Muskeln auftreten, wie man es bei
ausgeheilten peripherischen Facialislihbmungen Erwachsener zun
sehen gewohnt ist. Seitdem wir anf diese Zeichen spastischer Inner-
vation des Facialis anfmerksam geworden sind, ist uns kein sicherer
Fall wechselstindiger Gesichtsliibmung iibrig geblieben.

Ebenso wie von Parese wird das Facialisgebiet won Chorea
betroffen; wir werden die hieher gehirigen Fiille weiter unten
auffithren.

Untersuchen wir nun, welche Beziehung das Fehlen oder die
Verstirkung der Facialisparese zu den anderen Momenten des
Krankheitsbildes zeigt, so ergibt sich Folgendes:

Die Betheilignng des Facialis fehlt in 10 Fiillen: von diesen
sind :

4 choreatische Paresen: I, 1V, VI, XXII.

2 Mizchformen:; XXIX, XXX, und

4 spastische Paresen: XI, XIII, XV, XXXIIL
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Von den vier Fillen spastischer Parese gehiren drei, XI,
XIII und XV (congenital), zu den leichtesten spastischen Formen
unserer Sammlung: Fall XXXIII, der iibrigens die Reste einer
wechselstéindigen Oculomotoriuslihmung zeigt, ist ansserdem durch
geine psychische Aetiologie ansgezeichnet.

In den chorzatischen Fiillen II und V besteht die Facialis-
affection nicht in Parese, sondern in Chorea.

Es wiirde sich hierans ergeben, 1. dass die Facialisparese
in mehr als zwei Drittel der beobachteten Fiille vor-
kommt, 2. dass sie vorwiegend in den choreatischen und
in den leichtesten spastischen Formen der cerebralen

Kinderlahmung fehlt.

In 25 Fiillen ist Facialisstirung verzeichnet.

Davon entfallen zwei, II und V. anf Chorea des (resichts olne
deutliche Parese.

In einem Falle, XXVII, ist das Facialisgebiet ausschliesslicher
Sitz der Affection, in fiinf Fiillen ist die Facialisparese als beson-
ders stark bervorgehoben: XII, XIV, XVI, XXIII, XXVI. Fall
XXVI ist eine leichtere Form spastischer Parese. XIV (congeni-
tal) and XVI entsprechen sehr schweren Formen, in den Fillen
XII und XXIII tiberwiegt die Facialisparese an Intensitit die
Extremititenstirung, so dass diese Fille den Uebergang zu Fall
XXVII (ausschliessliche Facialisparese) herstellen. Fall XII zeigt
iibrigens im (vanzen einen hohen Grad von Liilhmung, an dem nur
die Facialisparese minderen Antheil hat als die Extremititenlih-
mung.

ngei der erwihnten Fille (XVI und XXVI) zeigen in be-
sonders hohem Grad die Betheiligung des Augenastes vom Fa-
eialis.

Es scheint demnach, dass die Facialisparese besonders stark
ausgebildet ist:

1. bei schweren spastischen Formen:

2. als Ausdruck einer besonderen Localisation des
Krankheitsherdes oder Processes.

Spastisch innervirt erschien uns die Gesichtsmusenlatur be-
sonders deuntlich in drei Fillen: XII, XVII und XXXIV. Fall XII
ist die mehrmals erwiihnte spastische Parese in Besserung. Bei
Fall XVII wie XXXIV sahen wir die ersten Male nur spastische
Innervation, spiiter entwickelten sich unter unseren Augen Spon-
tanbewegungen (Chorea) zuerst im Gesichte, dann im Arme (Spit-
chorea). Wir finden das Phiinomen der Ueberinnervation des Fa-
cialis also am besten ausgepriigt in drei Fillen schwerer spasti-
scher Parese, darunter zweimal als Vorliufer einer aneh das
Gesicht betreffenden Chorea.

Gesichtschorea {iberhaupt haben wir fiinfmal beobachtet.
Zweimal, II und V, bei choreatischen Paresen als Friihchorea, drei-
mal als Spiitchorea, und zwar bei XXVII (aunsschliessliche Facialis-
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parese) und bei XVII und XXXIV (spastische Innervation des
Facialis).

Wie iiberhaupt Reizungsphinomene anderen Aus-
breitungsgesetzen folgen als Ausfallsphinomene, so
weicht aueh das Verhalten der Gesichtsehorea von dem
der Gesichtsparese ab. Die Gesichtschorea betheiligt 1. den
Augenast eben =0 sehr wie den Mundast; 2. greift fast immer aunf
die andere Seite iiber. Dasselbe fanctionelle Moment, die Verkniip-
fung der beiderseitizen (fesichtsmuskeln zur hilu,teraien Aection,
welches die Wlllmng einer einseitigen Parese so sehr abschwiicht,
scheint einem einseitigen Reizzustand doppelseitige Anspriigung
zn gestatten,

Ueber das Verhalten der Zunge haben wir, wegen der
Schwierigkeit der Beobachtung in vielen Fiillen, wenig Beobach-
tungen gesammelt.

In einzelnen Fillen choreatischer Parese (I und V) konnten
wir constatiren, dass die vorgestreckte Zunge deutlichen Antheil
an der Gesichtschorea hatte.

Wir schliessen hier ferner die wenigen Bemerkungen an, die
wir iiber Augenmuskellibmung bei der cerebralen Kmdeﬂahmu‘ng
zu machen haben.

Fall XXVII (Parese des linken Facialis, Abweichen der
?}Imqe nach links, Leanp Extremititenstorung) ze:tn-ts mannigfache
kleinere Storungen in der Beweglichkeit der .-lugen die zu ana-
lysiren uns nicht gelingen wollte.

Fall XXXIII (schwere spastische Parese rechts, Schreck-
itiologie) liess die Reste einer linksseitigen Oculomotoriuslihmung
erliennen. Was letztere besonders deuntlich machte, war ein miissi-
ger Grad von Ptosis des linken oberen Augenlids. Der Anamnese
zufolge war dieses Aunge zur Zeit der Erkrankung vollkommen
geschlossen gewesen, Auch Herr Dr. L. Konigstein, der unserem
Krankeninstitute seit Jahren seine Beihilfe als Augenarzt schenkt,
hat die Stirung unseres Falles NXXIIT als Oculomotorinsparese
anerkannt,

Der Betund einer wechselstindigen Oculomotorinsidhmung
bei einer rechtsseitigen Kirperlibmung muss es nahe legen, den
Krankheitsherd in die Region des linken Hirnschenkels zu ver-
setzen. In der That findet sich eine Beobachtung mit Sectionsbe-
fund in der Literatur, welche eine solche Localisation des Herdes
nachweist. [Wallenberg ***), linksseitige Kinderlihmung =eit dem
sechsten Lebensjahre, Léahmung des rechten M. rectus internus;
erbsengrosse Cyste im rechten Hirnschenkel.]

Bei Fall XIX, der mit einer rechtsseitizen Hemiplegie in
unsere Beobachtung kam, hatten wir (Gelegenheit, einen zweiten
Anfall der Krankheit mit Fieber und Convulsionen zu beobachten,
nach welehem die fritheren Contracturen stiirker wurden und eine
vorher gewiss nicht vorhandene Liihmung des linken Abducens auf-
trat, Dieselbe ging moch wibrend unserer Beobachtung voll-

s kel
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kommen zuriick. Ueber die Localisation des Krankheitsprocesses
in diesem Falle haben wir keine Vermuthung auszusprechen.

Im Uebrigen kionnen wir Angenmuskellihmungen nur als
Complicationen und Localzeichen der cerebralen Kinderlihmung,
nicht als Theilerscheinungen derselben gelten lassen, denn wir
halten daran fest, dass es Lihmungen einzelner Augenmuskeln
vom Grosshuin aus nicht gibt. Die bei der Hemianopsie Fall VIII
notirte Einstellong beider Augen nach der nicht afficirten Seite
fassen wir nicht als Erscheinung von Lihmung, sondern als anto-
matisches Innervationsphiinomen auf; die Augen gingen nicht nach
rechts, weil es in der rechten, nicht gesehenen, Hilfte des Ge-
sichtsfeldes nichts gab, was die Aufmerksamkeit erregen Lkonnte,
Wir kinnen dieses Phiinomen etwa vergleichen der (Gesichtsver-
giehung nach der gesunden Seite bei peripherischer Facialisliih-
mung. Hier wie dort ist die Verziehung Folge des Ausfalles
von einem Partner eines antagonistisch wirkenden Muskelpaares.

B. Extremititen,

Wenn beide Extremitiiten von der Lihmung befallen sind, so
gilt als Regel eine weit stiirkere Schiidignng des Armes. Dieselbe
ldsst aber, wie wir sehen werden, Ausnahmen zu. -

Wir haben in unserer Sammlung Fille, die Monoplegien ent-
sprechen, bei denen nur ein Arm oder nur ein Bein ergriffen scheint.

ebrigens verdienen diese Fiille den Namen von Monoplegien nur
a potiori, sie sind =0 wenig reine Monoplegien wie fiberhaupt alle
Monoplegien organischer Herkunft.

Der Arm scheint allein betheiligt in den Fillen X1 und XIII,
zwelen der leichtesten Fiille spastischer Parese. Allerdings ist bei
XI auch der Gang nicht ganz unveriindert.

Da bei fortschreitender Besserung einer cerebralen Parese in
der Regel das Bein sich schneller und eher vollstindig erholt als
der Arm, so kann ein solcher Fall in einem gewissen Stadinm das
Bild einer brachialen Monoplegie geben.

Als crurale Monoplegien stellen sich die Fille XXVIII und
XXXV dar. Beide sind nicht rein; bei XXVIII ist noch Facialis-
parese vorbanden, bei XXXV stellte sich ausser der Facialis-
parese spiiter Chorea des sonst nicht afficirten Armes ein. Die
beiden Fille, welche anch noch grosse Aehnlichkeit in der
Art des Auftretens, dem Mangel einer Aetiologie und Anderem
zeigen, entsprechen vielleicht einer besonderen Localization des
Krankheitsprocesses.

Dass Arm und Facialis betroffen sind, wibrend das Bein
frei bleibt, scheint in Fall XXIIT vorzuliegen; allein dieser Fall
betrifft ein Kind, das zur Zeit der Beobachtung noch nicht gehen
konnte, und wiewohl es damals beide Beine gleich gut willkiirlich
bewegte, ist es uns doch wahrscheinlich, dass sich in spiterer Zeit
eine Differenz beim Gang herausstellen werde.

6
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Bei einigen Fillen haben wir in den Tabellen bemerkt. dass
die hemiplegische Ausbreitungsform iiberschritten scheint durch
die Mitbetheiligung des Beines der nicht gelihmten Seite. Dieselbe
zeigt sich nicht etwa darin, dass dieses Bein paretisch wird, son-
dern in dem Anuftreten von erheblicherer Muskelspannung und
Reflexsteigerung. Der Gang bekommt dann einen deutlich spa-
stischen Charakter und wird iiberhanpt viel schlechter als bei
Affection nur des einen Beines,

Die Fille, welche hier in Betracht kommen, sind XIV, XIX|
XX, XXI, XXVI, XXXI und XXXV. Davon gehiéren XIV, XX
XXI und XXVI zu unseren schwersten spastischen Paresen, wenn
man, wie wir es gethan haben, die lange Daner der Initialerkran-
kung, die Complication mit Strabismus, Intelligenzherabsetzung und
das Auftreten von Epilepsie als Kriterien der Schwere des Processes
ansieht. Die Fille XIX und XXXI sind Mischformen. Von Fall XIX
ist uns allerdings zweifelhaft, ob er nicht besser als schwere spa-
stische Parese aufzufassen ist. Fall XXXV wird uns noch spiiter
beschiftigen.

Die Betheilignng des zweiten Beines an der cercbralen Hemi-
plezie kommt, wie man seit den bekannten Untersuchungen von
Pitres '**) weiss, auch bei Erwachsenen vor. Sie scheint allerdings
in der Hemiplegie der Kinder hiunfiger zn sein, da wir sie in ein
Fiinftel unserer Iiille finden. Eine Andeutung solcher Mithethei-
ligung in Form von beiderseitiger Steigerung des Patellarreflexes
bildet fast die Regel. Bei der cerebralen Kinderlihmung bietet
dieses Symptom aber ein ganz besonderes Interesse, indem es den
Uebergang zn den im Kindesalter so hiufizen spastischen Para-
plegien herstellt, welche lange Zeit hindurch fiir Erkrankungen
spinaler Natur gehalten worden sind.

Da die spastischen Paraplegien des Kindesalters nicht inner-
halb der (irenzen unserer Arbeit fallen, wollen wir ihre Stellung
zur hemiplegischen Kinderlihmung nur mit wenigen Worten be-
riihren. Lovett *") beobachtete, dass unter 26 Fiillen von hemiple-
gischer Kinderlihmung 9 eine Combination mit einem hiheren oder
geringeren Grad von spastischer Paraplegie zeigten. Er spricht
direct die Vermuthung auns, dass anfinglich hemiplegisclie Fiille
sich im Laufe der Jahre zu spastischen Paraplegien nmbilden kin-
nen, die zu erweisen ihm allerdings nicht gelingt. Gowers*®') hebt
in seinem ,Manual® hervor, dass er ansser der Friedreich’schen
Tabes keine primire Riickenmarksaffection des kindlichen Alters
kenne. Was man von den Erkrankungen des Riickenmarkes — die
Poliomyelitis bei Seite gelassen — hier beobachte, sei anf Spon-
dylitis zuriickzufiibren. Ferner fiihrt er ebendort wie in einer sehr
interessanten , Lecture on Birth-palsies® aus, dass die beim Geburts-
acte entstehenden Liihmungen, die meist diplegischer Natur sind,
die Beine in der Regel stirker betheiligen als die Arme. Man
braucht sich dieses Verhiiltniss nur noch iibertrieben vorzustellen
oder anzunehmen, dass die leichter betroffenen oberen Extremi-
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titen sich bald wvon der Lidbmung erholen, um eine spastizche
Paraplegie cerebraler Herkunft zn erhalten. Die Befunde von Mac
Nutt'")iiber die solchen Lihmungen zu Grande liegende Meningeal-
blutung scheinen sogar eine Erklirang fiir dieses von der cerebralen
Hemiplegie so abweichende Verbalten zu geben. Die Meningeal-
blutung erfolgt meist doppelseitig, ist iiber der Convexitiit der
HEmlEPhdlEl‘] am stirksten und nimmt nach onten hin gegen die
Sylvi'sche Grube an Intensitiit ab. Nun weiss man aber, dass die
medialen und oberen Theile der Hemisphire die ]wn.nnfl_r-endate
Beziehung zur Innervation der Beine haben; die fiir die Arme
wichtigsten Rindenpartien liegen tiefer, der Sylvi'schen Grube an-
genithert. Man wiirde demnach verstehen, wieso die diplegischen,
durch Meningealblutung entstandenen Formen der cerebralen Kin-
derlihmung den Charakter der spastischen Pavaplegie mehr oder
minder rein hervortreten lassen, die bei Erwachsenen fast ans-
schliesslich Ausbreitungsform spinaler Erkrankungen ist Die
neneren Autoren iiber die spastische Paraplegie. angeborene spa-
stische Gliederstarre der Kinder, z. B. die letzten [Feer*"), Inaug.
Diss., Basel 1890, und Schultze '**) 1889] bestreiten denn auch die
spmale Natur des Leidens, und wie wir glauben, mit vollem
Recht.

Schon unser Fall XXXV nihert sich den spastischen Para-
plegien durch das Fehlen jeder Lidhmung am Arme, wihrend er
noch den hemiplegischen Charakter durch eine deutliche Gesichts-
parese auf der Seite des anch paretisch afficirten der beiden Beine
verrith. Er ordnet sich den anderen hemiplegischen Fillen erst
ein, wenn man hinzunimmt, dass der nicht gelihmte Arm spiiter
lebhafte Chorea aufwies Erst wiibrend der Abfa-ﬂmmg dieser Ar-
beit aber haben wir einen Fall beobachtet, welcher Lovetts Ver-
muthung direct bestiitizt, und in seinem eigenen Verlaute den
Uebergang von der hmmpleglquwn zur paraplegischen Ausbrei-
tungsform zeigt. Dieser Fall ist demnach viilliz beweisend dafiir,
dass die spastische Paraplegie der Kinder cerebraler Herkunft
sein kann.

Hemiplegie in Paraplegie iibergehend.

Wilhelmine Wunder, 5'/ Jahre alt. Anamnese: Drittes
Kind von gesunder Mutter, die tritheren sowie ein nachfolgendes
Kind gesund. Wiihrend der Graviditit angeblich Trauma (zufil-
liger Stoss gegen das Abdomen der Muttf-l*} mit 4'/, Monaten.
Zmlhngsgebur leicht zum normalen Termin erfolgt, das andere
Zwillingskind macerirt geboren. Bis zum vierten Monate gesund,
dann immerfort krinkelnd bis zum =zehnten Monate {Brmmhitis.
Pleuaritis, ein Exanthem). Von da ab bizs znm Lebensalter von zwei
Jahren villlig gesund; begann mit einem Jahre zu sprechen, mit
14 Monaten zu laufen. Mit zwei Jahren Convulsionen durch eine
Stunde, auf welche eine neuerliche Pleuritis (oder Pneumonie?)
folgte. Seither gesund bis zom 27. Mirz d. J. (4°/, Jahre). An

l-;*
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diesem Tage traten durch mehrere Stunden rechtsseitige Convul-
sionen auf, denen spiiter allgemeine Convulsionen und Singultus
folgten. Am niichsten Tage wurde eine rechtsseitige Lihmung be-
merkt, die vier Tage lang absolut blieb. Das Kind war wiihvend
dieser Zeit stets bei Bewusstsein und erfubr anch keine Sti-
rung seiner Sprache. Seit dem Eintritt der Lihmung hiinfige rechts-
seitige (Comvulsionen, bei denen das Kind iiber heftlge Schmerzen
in den zuckenden Gliedern klagt. Die Liihmung ging iibrigens
sehr bald zuriick: nach acht Tagen konnte das Kind sofort wieder
gehen und auch bald darauf wieder den rechten Arm bewegen.
Erst seit 2'/, Monaten hat das Kind das Gehen wieder eingestellt.
Die halbseitigen Kriimpfe sind seltener geworden, betreffen zumeist
eine einzelne rechte Extremitiit. in letzter Zeit aber das linke
Bein. Bei diesen letzten Anfiillen fehlen die frilher vorhandenen
Schmerzen, Bewnsstseinsstorung fehlte den partiellen Anfillen immer.

Status praesens. Sehr gut geniihrtes, erregtes und schenes
Kind. Keine Zeichen wvon Erkrankung innerer Organe. Schiidel
ziemlich breit, stark asymmetrisch, rechter Stirnhiicker und linker
Parietalhiicker vorspringend. Pupilien gleich, Augenbewegungen
ordentlich, beim Weinen deutliche rechtsseitige Gesichtsparese,
Die Zunge wird gerade vorgestreckt. Der rechte Arm zeigt nur
sebr miissige Spannung im Ellbogengelenk, wird in diesem Gelenk
meist rechtwinkelig gebeugt gehalten, die Finger =ind frei wvon
Contractur, Die willkiirliche Beweglichkeit dieses Armes etwas
eingeschriinkt, der Griff mit der rechten Hand erfolgt mit etwas
Ueberspreizung der Finger, das Kind isst mit der Linken; beim
Hindezusammenklappen schliigt es nur mit der Linken auf die
ruhig gehaltene Rechte.

Beide unteren Extremitiiten zeigen in allen Gelenken starke
Muskelspannungen, welche aber rechts deutlich stérker sind als links.

Der rechte Fuss hiingt auch in Varusstellung herab, die aber
nicht durch Contractur unterhalten und mit leichter Miihe aus-
geglichen wird. Die willkiirlichen Bewegungen der Beine mig-
lich, aber soweit man priifen kann, ungeschickt. Ilie Patellarreflexe
beiderseits sehr lebhaft, desgleichen die Bauchreflexe; der Sohlen-
reflex rechts minder deuntlich als links,

Beim Aufrichten hilt das Kind den Oberkirper stark nach
vorne iibergebeugt, presst die Oberschenkel znsammen und stellt
sich zunfichst auf die Zehenballen. Es kann nicht ohne Unter-
stiitzung stehen,

Das Schmerzgefithl ist wenigstens am rechten Bein deuntlich
herabgesetzt.

Von der anfiinglichen typischen Hemiplegie dieses Falles war
also ein halbes Jahr spiiter noch Facialisparese und geringfiigige
spastische Parese des Armes iibriggeblieben. Wiihrend dieser
Besserung hatte aber der Process im Gehimme weitergegriffen und
unter wiederholten eorticalen Convualsionen war das Bein der nicht
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gelihmten Seite mitbetheiligt worden, so dass zor Zeit unserer
Beobachtung die spastische Paraplegie mit schwerer Schidigung
des Gehens und Stehens weit anffélliger war als der Rest von
Hemiplegie. — Richardiére '), der sich bekanntlich bemiiht hat,
die Selérose encéphalique aunch klinisch von den anderen hei der
cerebralen Kinderlihmung anfgefundenen pathologischen Processen
zu sondern, wiirde diese unsere Beobachtung unbedenklich anf
atrophische Sklerose ohne Herderkrankung beziehen.

Es ist noch zu erwidhnen, dass im Verlaufe einer cerebralen
Kinderlihmung der Arm eine andersartige Affection zeigen kann
als das Bein. Wenn ndmlich eine schwere spastische Parese in
das Stadium der Besserung der Beweglichkeit eintritt, so kann es
geschehen, dass der Arm eine Chorea oder Athetose — Spontan-
bewegungen — zeigt, wilhrend das Bein (oder wvielleicht beide
Beine) noch einen ziemlichen Grad von Contractur und Parese be-
halten hat. Solehe Fille machen dann den Eindruck einer ge-
mischten Parese — choreatisch am Arme, spastisch am Beine.
Den Namen _gemischte Parese® haben wir aber fiir jene Fille reser-
virt, die von vorneherein ein solches Verhalten zeigen, bei denen
also der Arm kein Stadium der spastischen Lihmung vor dem
Auftreten der Chorea durchgemacht hat. Soleher Fiille haben wir
in unserer Sammlung vier: XIX (fraglich?), XXIX, XXX und
XXXI. Fall XXX zeigte die Ausnahme, dass nicht der Arm son-
dern das Bein choreatisch afficirt ist, wihrend sich der Arm in
Contractur befindet. Ein Ueberwiegen der Chorea am Beine findet
sich auch bei der choreatischen Parese V.

——— e .

In Betreff der Ausbreitung der Lihmung bedarf unszere Dar-
stellang nicht vieler Ergiinzungen aus der Literatur. Die hier in
Rede stehenden Verhiltnisse sind anch von den meisten Antoren
iitbereinstimmend beschrieben worden: nur in Betreff der Facialis-
betheiligung machen sich grissere Abweichungen geltend Die dlteren
Autoren scheinen die Hiunfigkeit dieses Symptomes unterschitzt zu
haben. Ranke '*) hat es in seinen Fillen nicht gesehen, Lovett ™)
findet es in wenigstens der Hilfte seiner Fille. Der jingste Autor,
Gibotteau *°), meint, dass sorgfiltige Beobachtung es in jedem
Falle von cerebraler Kinderlihmung aufzeigen wiirde. Der Angabe
einer wechselstiindigen Facialisparese begegnen wir einmal [Gau-
dard **) 56, Voisin]:es ist wohl wahrscheinlich, dass hier dieselbe
verwechslung mit Contractur vorliegt, die uns anfinglich an ein
hiufizges Vorkommen wechselstindiger Gesichtsparesen glauben
machte.

Ausnahmen von der Regel, dass die Facialparese geringfiigig
ist und im Verlaufe der Krankheit immer mehr schwindet, finden
sich gleichfalls in der Literatur verzeichnet, Osler berichtet von
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einem zur Zeit der Beobachtung 14'/jibrigen Kinde, das mit
1 Jahr vollkommen hemiplegisch gewesen war. Die Ldhmung in
den Extremitéiten hatte sich biz auf ,die letzte Spur® zurickge-
bildet; im (Gesichte bestand aber starke einseitige Parese mit
choreatischen Bewegungen der geliihmten Muskeln (wie unsere
Fille X1I und XXVII). Ein Fall Berger's **) weist anf die Betheili-
gung des oberen Facialisastes hin, was Berger durch Affection
der Hirnschenkelschlinge erkliren will, da er dieses Symptom fiir
ein hichst seltenes Vorkommniss hilt.

Chorea im Gesicht als Theilerscheinung einer halbseitigen,
posthemiplegischen Bewegungsstirang ist schon von Charcot *} be-
schrieben worden: die Beobachtungen der [conographie de la Sal-
petriere, von Fisher **) (,Krampf beim Sprechen®), Delhomme *'),
Gowers *") (,0Overaction®), Marie ") (,secundiire Contractur*) be-
stitigen unsere Angaben iiber die Hiinfigkeit spastischer Inner-
vation auf der paretischen Seite des (vesichtes.

Das Vorkommen won Monoplegien wird von Sachs und
Peterson in Abrede gestellt. Wir haben bereits ausgefiihrt, dass
man die Monoplegie bei der cerebralen Lihmung ebensowenig als
eine durchaus reine fordern darf wie bei organischen Gehirnprocessen
iiberhaupt. Indessen liegen mehrere Beobachiungen vor, denen man
den Charakter von Monoplegien nicht gut absprechen kann. So
Wuillamier's ) Fall II (mit 5'/, Jahren Parese des Beines, erst
mit 9 Jahren des Armes), Knapp ® ] Fall Il (nach Trauma Parese
von (Fegicht und Arm), zwei Angaben von Audry ®) u. A,

Auch jene Umkebrung der allgemeinen Regel, welche sich
als stirkere Betheiligung des Beines an der Lihmung (Atrophie,
Athetose) darstellt, wird durch einzelne Beispiele aus der Literatur
bekriiftigt. So zeigt ein Fall Eulenburg’s *'), 1V, stiirkere Athetose
am Bein als am Arm, ein Fall von Delhomme nur Athetose der
Zehen, in der Beobachtung V der [conographie ist die Atrophie des
Beines stiirker als die des Armes u. dgl. mehr,

). Contracturen, Muskelspannungen,Sehnenreflexe, Haltung, Gang.

Die Haltung der gelihmten Extremititen bel cerebraler Kinder-
liihmung ist so hiuofig und immer in der gleichen Weise be-
schrieben worden, dass wir am besten thun, eine dieser Beschrei-
bungen, etwa die von Gaudard®"), unveriindert hieherzusetzen:

LDer Arm ist an den Ruompf genlmr-l«.t der Vorderarm steht
in halber Pronation und ist gegen den Oberarm rechtwinkelig
gebengt. Der Ellenbogen haftet am Kirper. Die Hand ist ge-
bengt und ulnarwiirts geneigt, die Finger mehr oder minder in
die  Hohlhand geschlagen, wobei sie den Daumen iiberdecken.
Das Bein, um ein (Geringes nach innen rotirt, zeigt manchmal
eine leichte Bengung des Unterschenkels gegen den Oberschenkel
und eine Streckung (Plantarflexion) des Fusses. Dabei ist die Fuss-
spitze nach innen gewendet, was dem ganzen Fuss den Charakter
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des Equinovarus verleiht. Bei der Mehrzahl der Kranken ist die
grosse Zehe fast rechtwinkeliz gegen den Metatarsus erhoben.

Fiigen wir hinzu. dass die Diagnose der Hemiplegie oft
beim ersten Amnblick zun machen ist, wenn man das Kind auf
eine ebene Unterlage gesetzt hat. Der Arm wird in der oben be-
schriebenen, charakteristischen Weise gehalten, und das Knie der-
selben Seite liegt der Unterlage nicht auf

Versucht man eine der beschriebenen Stellungen aufzuheben,
und lisst dann den betreffenden Kirpertheil frei, so kehrt er so-
fort in die friithere Stellung zuriick. Dies ist das Kennzeichen
einer voll entwickelten Contractur. Den Grad derselben beur-
theilt man nach der Anstrengung, deren es bedarf, um eine Con-
tracturstellung voriibergehend auszugleichen.

So stellt sich die Contractur dar, so lange absolute Liih-
mung der willkiirlichen Beweglichkeit besteht. Das Wesentliche
am Phiinomen der Contractur, die Spannung der Muskeln, fiir
welche wir die Bezeichnung Hypertonie bevorzugen, wird aber
anch bei geringeren Graden von Libmung gefunden und vertrigt
sich mit einem gewissen Masse freier Beweglichkeit. Da der hyper-
tonische Zustand der Musculatur an und fiir sich ein Hinderniss
tiir die Beweglichkeit ist, macht es in solchen Fillen gewthnlich
Schwierigkeiten zu entscheiden, welcher Antheil der Bewegungs-
stirnng ausserdem auf Rechnung einer vorhandenen Parese
kommt.

Man kann oft sehen, dass bei Intention ein ziemliches Mass
willkiirlicher Beweglichkeit einer Extremitiit hervortritt, wihrend
in der Ruhe an Stelle der sonstigen Ruhelage sogleich die Con-
tracturstellung eingenommen wird. Es kann auch umgekehrt ge-
schehen, dass die nicht innervirten Extremititen sich in ihrﬂl
einzelnen Abschnitten weich anfiihlen und ohne viel Widerstand
Verschiebungen zulassen. wiihrend mit dem Einsetzen der In-
tention zu willkiirlichen Bewegungen auch Spannungen an den
bewegten Extremitiaten eintreten. Man spricht in diesem Falle
nicht wvon ,Contractur, weil zur Begriffsbestimmung der letz-
teren das Verharren in der durch Muskelspannung herbeigefiihrten
Stellung gehort.

Ein weiterer Charakter der posthemiplegischen Contractur
ergibt sich daraus, dass die Leistung einzelner Muskelgruppen
constant die anderer iiberwiegt, so am Arm die der Flexoren und
Pronatoren iiber jene der Extensoren und Supinatoren. Man wire
der Klirung dieses Phiinomens ein Stiick niher geriickt, wenn
man auch sagen diirfte, es iiberwiege die Contractur der ersteren
Muskeln an Intensitit die der letzteren. Jedenfalls muss man
sich daran erinnern, dass bei unvollstiindigen Lihmungen im Sta-
dium vor Auftreten der Contractur die Extensoren und Supinatoren
stiitker geldihmt sind als die Flexoren und Pronatoren (des
Armes),
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In Betreff' der Contracturen bei der ecerebralen Kinderlih-
mung ergeben sich eine Anzahl von interessanten Fragen, deren
Beantwortung bei uns nicht minder diirftig ist als bei anderen
Autoren.

Die bereits erwiihute hijchst wichtige Beobachtung von Gibb
(Trauma in utero, vide p. 61) zeigt, dass Contracturen angeboren
vorkommen, d. h. bereits in utero acquirirt werden kisnnen.

Es bestehen mehrere Behauptungen, dass die Contracturen
sofort mit der Lihmung aufgetreten sind [z.B. Rubino'*®) von einem
syphilitisch inficirten Kinde]. Wir haben keine Gelegenheit ge-
Labt, diese Angabe zu bestiitigen, wissen aber aus der Pathologie
des erwachsenen Gehirnes, dass das gleichzeitige Eintreten von
Contractur und Lihmung sowohl bei besonderen Localisationen
als auchunter besonderen Bedingungen der Laesion vorkommen kann.

In der Regel ist die Lihmung zuniichst eine schlaffe und
die Contractur erscheint erst nach einem gewissen, variabeln, ans
den Anamnesen nicht zu bestimmenden Zeitranm. Kommen die
Kinder zur Beobachtung, so kann 1. Contractur vorhanden sein,
2. fehlen, weil sie @) noch nicht entwickelt, J) bereits voriiber-
gegangen ist.

In unseren 35 Fillen fehlte Contractur ginzlich nur in
6 Fillen, davon 2 choreatische (IT und XXII), 2 congenitale spa-
stische (XIV und XV), eine sehr leichte spastische (XIII) und
eine crurale Monoplegie (XXVIII). In allen anderen 29 Fillen
war ‘etwas von Contractur, entweder im (Gesicht oder an den
Extremitiiten nachweisbar. Diese Angaben haben aber geringen
Werth, weil die Grade der Contractur sehr verschieden sind,
und weil die Intensitiit der Contractur in jedem einzelnen Falle
grossen Schwankungen unterworfen ist. Zur Correctur obiger Er-
mittelung miissen wir also hinzufiigen, dass ein Fall oft bei der
ersten Untersuchung keine Contractur zeigte, wiihrend dieselbe
bei einer spiteren evident war, ferner dass auch bei den anderen
Fillen von choreatischer Parese es sich nur um geringfiigige Grade
von Contractur handelte.

Lehrreicher ist es, die Fille zusammenzustellen, in denen
die Contracturen allgemein und besonders stark waren: Es sind
dies VII, VIII, X, XVI, XXI, XXV, simmtlich schwere Fille
spastischer Parese. Wir haben demnach ganz allgemein stirkere
Contractur als Zeichen der Schwere eines Falles angesehen.

Dass vorhandene Contracturen nach einer nenerlichen fieber-
haften Erkrankung oder nach Wiederholung der Convulsionen sich
sehr bedeutend steigern, haben wir in den Fiillen XVI und XIX
beobachtet.

Wie bekannt, ist durchaus nicht jede Hemiplegie bei Er-
wachsenen von Contractur gefolgt, vielmehr kann die Léhmung
sich bessern und verschwinden, ohne dass sich je Contractur ent-
wickelt hat. Dasselbe gilt fiir die cerebrale Kinderldhmung: es
gibt auch hier, wie wir spiiter durch Beispiele belegen werden
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Formen, bei denen die Lahmung rasch verschwindet und Con-
tractur niemals beobachtet wird. Eine interessante, aber nicht zu
beantwortende Frage ist es aber, ob eine cerebrale Kinderlih-
mung fortbestehen kann, ohne dass sich Contractur entwickelt.
Unsere beiden congenitalen Fiille XIV und XV sind von dieser
Art. Natiirlich wissen wir nicht. ob in diesen Fiillen nicht Con-
tractur dereinst bestanden hat.

Wenn es zur Ausbildung von Contractur gekommen ist, so
kann das weitere Verhalten ein zweifaches sein. Entweder die
Contractur bleibt wie die Labhmung unbestimmt lange und fiihrt
schliesslich zur Fixirung der Glieder in den Contracturstellungen,
Man ist dann nicht mehr im Stande, ohne Zerreissungen Veriin-
dernngen dieser Stellungen herbeizufiihren. Knochen und (elenke
haben nene Formen angenommen, die Muskeln haben sich dauernd
verkiirzt und werden auch in tiefer Chloroformnarkose niebt ver-
lingert. Es fehlt an einer passenden Bezeichnung, diesen Endaus-
gang der Contractur von letzterer selbst zu unterscheiden. Wir finden
denselben bei Erwachsenen, die in friiher Jugend eine cerebrale
Lahmung erlitten haben, und diirfen wohl behaupten, dass der
Zustand der Musculatur in solchen Fillen nicht befriedigend aufge-
klirt ist.

Oder aber, nach dem Stadium der intensiven Lihmung und
Contractur tritt ein zweites der Besserung ein. Die Contractur
schwindet selbst dann, wenn =sie einen hohen Grad erreicht hatte,
und zwar meist in gleichem Masse wie die Lihmung. Es fehlt an
Andeutungen hieriiber. ob man von einer gewissen Intensitit der
Contractur an diese Besserung nicht mehr erwarten darf. Es ist
nun sehr wichtig, dass dieser Riickgang der Contractur weder an
allen Stellen noch an allen gleichzeitiz zu erfolgen braucht. Arm
und Bein verhalten sich hierin meist verschieden, wie bereits ans-
gefiibrt. Es kann am Arm die Contractur bereits gewichen sein:
am Beine (wo sie ohnehin zumeist als Hypertonie auftritt) noch
fortbestehen, gelegentlich einmal eher am Beine verschwinden. Am
Arm selbst beobachtet man das einemal, dass Schultergelenk oder
Ellbogengelenk noch ziemliche Spannung zeigen, wihrend die
Finger bereits schlaff und beweglich geworden sind, andere Male
lisst sich nur noch an den Fingern ein Rest von Contractur nach-
weisen. Da so hinfiz mit dem Berrmn der Besszerung die post-
hemiplegischen Bew&gnngssturungen an den frither gelihmten
Gliedern in die Action treten, kann es infolge der oben erwidhnten
Eigenthiimlichkeit der Contractur gesﬂhehen, dass 2. B. am Unter-
arm bereits Athetose zn bemerken ist, wihrend der Oberarm noch
in steifer Contractur an den Rumpf gedriickt getragen wird. Kurz,
Contractur sowie posthemiplegische Chorea kiinnen jeden Abschnitt
der gelibhmten Extremitiiten individuell und unabhiingig von dem
Zustand der anderen Abschnitte befallen.

Diese Freiheit in der Ausbreitungsform der Contractur zeigt
einen bemerkenswerthen Gegensatz zum Verhalten der Lihmang
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hei der cerebralen Hemiplegie der Kinder wie der Erwachsenen.
Die cerebrale Lihmung ist jedesmal am Endglied stirker als an
den Rumpfgliedern; die Contractur kann da oder dort am
stiirksten sein. Wir haben nicht einen einzigen Fall beobachtet, bei
dem etwa die Beongung und Streckung im Ellbogen mehr ge-
schiidigt gewesen wiire als das Spiel der Fingerbewegungen, dagegen
viele Fiille, bei denen der Ellbogen noch steif, die Finger bereits
erschlafft waren.

Unter den Reflexen haben wir nur dem Patellarreflex durch-
gehends Aufmerksamkeit geschenkt, weil, wie bekaont, die Er-
haltung dieses Phiinomens bei der Cerebrallibhmung einen der con-
stantesten Unterschiede gegen die poliomyelitische Libhmung von
gleicher Localisation darstellt. Der Patellarreflex ist bei der
cerebralen Kinderlihmung nicht nur erhalten, sondern meist ge-
steigert, und dies nicht nur auf der Seite der Lihmung, sondern
hiinfig beiderseits, Die weiteren Beziehungen dieses Phiinomens
zur Contractur und zur Form der Parese zeigt nachstehende kleine
Tabelle.

|
Choreatizche Gemischte | Hpastizsche
| Patellar Contractur
reflexe 0 2 :
I'e'l|lemi| gering | fehlend | gering | stark Efchlt:ml gering | stark
I ]
Nicht — Iv - XXIX | iXX, ' XL, | IXG X, s
gesteigert [ XXXI IXITLXV{ XXXI1
' | XXVII
= 7 Iy, (YN e b e Pt TS, o B |
Einseitig Ly, = R iXXOI| —
gesteigert ' (XXXIV.
i XXIV|
| |
T, M iers P U | | |
Doppelseitiz | XXI1 ] [ .3 - | X1V, | XVII | VII,
gesteigert { XVIII, l'FHI, X.
' | XX, | - X¥YE
' FXXVIIT | XX,
i | XXIII,
| i | : mv.’
; ' : | i XXV,
| | XXV1
| | |

Aus dieser Tabelle ergeben sich auch bei vorsichtiger Ver-
werthung wenigstens einige bemerkenswerthe Verhidltnisse. Bei
den choreatischen Paresen ist die Reflexsteigerung meist vor-
handen, aber nur auf der Seite der Erkrankung. Bei den spasti-
schen Paresen ist doppelseitige Reflexsteigerung am hiinfigsten,
zamal bei starker Contractur.
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Die Reilexsteigerung ist aber hiufiger als die Contractur: sie
findet sich anch doppelseitig in Fillen, denen stirkere Contractur
abgeht. Uebrigens gehen scheinbar Contractur und Reflexsteige-
rung nicht immer zusammen.

Die Gangart bei der cerebralen Kinderlihmung hingt we-
sentlich davon ab, ob das Bein der nicht gelihmten Seite ver-
schont oder mitergriffen ist. Im ersteren Falle ist der Gang zu-
meist ein typisch-hemiplegischer, mit Kreizsschwenkung im Hiift-
gelenk, nicht selten ferner mit Schleudern im Knie (,Stepping®)
wegen ausgesprochener Schddigung der Dorsalflexion des Fusses.
Sind beide Beine afficirt, also ein gewisser Grad von spastischer
Paraplegie vorhanden, so ist der Charakter des Ganges weit mehr
gestort, die Haltung des Rumpfes ist dabei eine zaghafte, die
Schritte klein, oft ist ein ataktischer Charakter nachweisbar, oder
der Gang noch mehr gestirt, als man aus der nachgewiesenen spa-
stischen Paraplegie entnehmen sollte.

10. Trophische Verinderungen.

Den Wachsthums- und Erniihrungsstirungen, welche man am
Sc¢hiidel der Kinder mit cerebraler Lahmung findet, haben wir in
unseren Fillen keine Aufmerksamkeit geschenkt. Dieses Versium-
niss ist indessen wenig bedeutsam, denn solche Verdnderungen
treten einigermassen deutlich erst nach einer langen Reihe von
Jahren hervor, und unsere Fille betrafen Kinder, bei denen seit
Eintritt der Liabmung hichstens 5—8 Jahre vergangen waren,

Mag man von dem Werthe eingehenderer kraniometrischer
Beschreibungen denken wie man will, man wird nicht in Abrede
stellen kinnen, dass Wechselbeziehungen des Wachsthums zwischen
Gehirnpartien und dariiber liegenden Schadeltheilen bestehen und
sich aumch bei der cerebralen Kinderlihmuog geltend machen
kiénnen.

Dieselben werden am stiirksten sich dort aunsbilden. wo es
zn einem wirklichen Defect einer Gehirnpartie kommt (Porence-
phalie). Es scheint, dass die Betheiligung der Schiidelknochen eine
zweifache ist: einerseits profitirt der Knochen local von dem Nachlass
des Diuckes, den das Gehirn gegen ihn ausgeiibt hat, er verdickt
sich (Schrioder, van der Kolk, Cotard®) sehr haufig iiber der ein-
gesunkenen Gehirnpartie, die innere Tafel erscheint aufgetrieben,
das Stirnbein z. B. mit den OrbitalhGhlen nach Cotard’s Ausdrucke
wie aufgeblasen. Andererseits nimmt der Schidel an der Wachs-
thomshemmung, welche die ganze Hirnhilfte befdllt, seinen An-
theil. erreicht anf der Seite der Gehirnlision eine geringere Wil-
bung oder zeigt selbst entsprechend der verkiimmerten Gehirn-
stelle eine Depression [Fille dieser Art nicht selten, z. B. bei
Audry °) die Fille von Cruveilhier, Baud, Roger, Henoch]. In
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einigen Fiillen wurden selbst Spalten und Defecte im Knochen iiber
der erkrankten (ehirnpartie gefunden (Breschet, Meschede,
Rousseau, St. Germain, Frigario®), doch lisst sich in min-
destens dreien dieser Fille die . Erkrankung auf Schiideltranma
zuriickfithren.

Alle diese Veriinderungen sind inconstant: man darf sie nach
Cotard “*) nur erwarten bei Kindern, deren Erkrankung aus dem
Intrauterinleben oder aus den ersten drei Lebensjahren stammt.
Die constanteste unter ihnen ist die Verdickung der inneren Tafel
des Knochens iiber der Lisionsstelle. Depressionen sind nicht so
hiufig, als man erwarten sollte, ein Fall Gandard’s**) z. B. (LI)
zeigte keine Depression des Schiidels trotz villigen Mangels der
(Fehirnsubstanz einer ganzen Hemisphire.

Die riiumlichen nnd Formverhiiltnisse des Schiidels bei cere-
braler Kinderlihmung von langem Bestande sind in einer aus-
fithrlichen Arbeit von Peterson und Fisher '') behandelt worden.
Diese Autoren haben 20 Fille untersucht, deren Krankheit conge-
nital war oder aus den ersten drei Lebengjahren stammte, und deren
Lebensalter zur Zeit der Untersuchung durchschnittlich 27 Jahre
betrug; nur einer war ein Knabe., Es waren klinisch betrachtet
schwere Fiille, alle bis auf vier mit Epilepsie behaftet. Peterson
und Fisher bestiticen nun an diesem Material die Hinfigkeit
leptocephaler und makrocephaler Schiidelform sowie das Vorkom-
men starker Schiidelasymmetrie, Befunde, die Benedikt '') in seiner
»Craniometrie und Cephalometrie® mitgetheilt hat. Die Asymmetrie
fithren sie auf Abnahme des Schiidelvolumens auf der erkrankten
Seite zuriick. Was den Schiidelumfang betrifft, so fanden sie den-
selben in allen bis auf fiint Fillen unter dem normalen Durch-
schnitt, und in zwei Fiillen selbst unterhalb der Grenze der phy-
siologischen Variation. Dasselbe gelte fiir das Schiidelvolumen, das
ja empirisch aus dem Umfang berechnet wird. Mit Bezug auf die
einzelnen Schiideldurchmesser fanden sie bei den 19 erwachsenen
Kranken die Durchschnittswerthe der einzelnen Durchmesser
simmtlich unter der Norm, ferner in 14 Fiillen irgend einen Durch-
messer unterhalb der physiologischen Grenze. Dieser im Allge-
meinen niedrigen Schiidelentwicklung entsprach der Geisteszustand
der Kranken, die simmtlich in leichterem oder schwererem Grade
schwachsinnig waren. Dagegen fanden Fisher und Peterson nur
in zwei Fiillen Verhiiltnisse, die — wie so hiiufig bei Tdioten —
an niedrigere Racen erinnern, z. B. gewilbten Gaumen, Gaumen-
spalten und Prognathie.

Constanter und wichtiger fiir die Kranken sind die Erniih-
rungsstirungen der Knochen und Muoskeln an den gelihmten
Extremititen, die man gewiss unpassender Weise als , Atrophie®
bezeichnet. Die gelihmten Extremitiiten wachsen niimlich weiter,
nur in geringerem Grade als die der gesunden Seite. Man darf
vielleicht auch annehmen, dass die scheinbare Atrophie der Mus-
culatur bei der cerebralen Kinderliihmung nicht von einem Zuriick-

——
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gehen hinter die bereits erreichte Stufe der Entwicklung, sondern
von einer Herabsetzung der Energie des weiteren Wachsthums
herriihrt, Bekanntlich ist die Atrophie der spinalen Kinderlihmung
eine bei weitem energischere, bringt eine stirkere Wachsthums-
hemmung mit sich, und fiihrt zunichst zn einem raschen Unter-
gang der bereits entwickelten Muskelsubstanz, Eine schiirfere
Trennung der beiden Formen von Afrophie ergibt sich, wenn man
die elektrischen Reactionen in beiden Fillen in Betracht zieht.
Bei der spinalen Lihmung Verlust der faradischen Erregbarkeit,
Entartungsreaction bis zum villigen Untergang aller elektrischen
R,e-mtmn, bei der cerebralen Lihmung Erhaltung derselben oder
hischstens quantitative Herabsetzung.

Es ist allerdings fraglich, ob sich aunch diese Scheidung nicht
minder scharf herausstellen wiirde, wenn man die trophischen
Stiirungen der Muskeln nach sehr langem Bestande einer sehweren
Cerebrallihmung in Betracht ziehen wiirde, Es hat ganz den An-
schein, als ob sich in solchen Fiillen regelmissig eine spinale
Atrophie hinzugesellen wiirde.

Unser Material bot uns zwar keine auffilligen Beispiele von
Atrophie, da zur Entwicklung einer solchen ein liingerer Zeitranm
gehiivt, als bei unseren Fillen zwischen Erkrankung und Zeit-
punkt der Beobachtung verflossen war. Doch glanben wir, dass
unsere Beobachtungen fiir die Aufstellung einiger Fragen ans-
reichend sind,

Beziiglich des Gesichtes haben wir in einer Reihe von Fiillen
den Eindruck bekommen, als ob die betreffende Hilfte verschmiilert,
gleichsam zarter auﬁgeﬁahrt sei. Wir halten an dieser Aufstellung
einer Hemiatrophia facialis fest, wenngleich wir sie nicht durch
grobe Messungen bestitigen konnten.

In folgender Tabelle (Seite 94) haben wir unsere Fille mit
Atrophie unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der Krankheits-
dauer, der klinischen Form, und des Grades der Lihmung zu-
sammengestellt.

Wir finden deutliche Wachsthumshemmung in 2 Fillen, die
nicht der spastischen Parese angehiren, II und VI (halbseitiger
Tremor), die anderen 9 Fille sind spastische Paresen, darunter
5 schwere. An dieser Ermittlung interessirt uns nicht das Zahlen-
verhiiltniss, sondern die Thatsache, dass Atrophie auch bei der
choreatischen Parese vorkommen kann, bei welcher Lihmung und
Contractur so sehr zuriicktreten.

Eine constante Beziehung der Atrophie zur Schwere der
Lahmung miissen wir ablehnen, denn gerade unsere leichtesten
spastischen Paresen IX und XI sowie der Fall VI, der iiberhaupt
keine Lihmung hat, finden sich in unserer Tabelle; hingegen ver-
missen wir in ihr eine Anzahl von Fillen, die wir anderswo als
sehr schweve spastische Paresen kennen gelernt haben,

Somit bliebe uns die Beriicksichtigung eines Punktes, auf
den in der Literatur das grisste Gewicht gelegt wird, niimlich der
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Daner I
Ay 1-"u.rm : | B Localisation der l.i_rml Beer NG
der Parese !Il:r]-;ruukung Atrophie der Lihmung
IT Choreatisch | 2%4 Jahre = Arm und Bein = Sehr gering | —
I11 | Unbestimmt | mehrere Arm ' Giering
Jahre -
VI Halbseitiger | 9 Jalre = Gesicht, Hand Keine - — |
Tremor |
IX Spast. 9 Monate Deltoid Sehr gering | -
hA | = a1/, Jahre Arm - . 1 -—
XVIL' Spast. (Spit- | 2 « | Arm und Bein Bedeutend Hyper-
: chorea) | trophie
1'_— — ———, — — —————— ——————
XVIII Spast. i Jahr Bein i
XTI i 34 Jahre Gesicht | : —
XXXII . Ueber Am- | : -
h Jahre
E XXXIV % 1 Jahr Gesicht i -
XXXV 3 h Jahre Bein : Miissig Crurale
Monoplegie

Dauer seit dem Beginn der Erkrankung. In unseren 11 Fiillen
waren diese Zeitriinme, innerhalb weleher sich deutliche Atrophie
entwickelt hatte, folgende:

Smnl.l Lo e s e */, Jahre
e At U b I S, 1 Jahr

S Tbe s e
Loy S e B e D .

ik 2 oA 5

| PEHREN J S L e e 5
1, . . . . unbestimmt (mehrere Jahre).

Wir kinnen nicht behaupten, dass es sich in den Fillen von
5 Qjihriger Krankheitsdaner nm hijhere Grade von Atrophie ge-
handelt habe, als in denen mit 1—2jiihriger. Wenn wir aber die Be-
dentung der Krankheitsdauer fiir die Ausbildung der Atrophie
abschiitzen wollen, miissen wir die anderen I"ille unserer Sammlang,
denen die Atrophie abgeht, in Vergleich ziehen,




| Keine Beziehung zwischen Atrophie u. Schwere oder Daner der Erkrankung. 95
:' !
| Nr. Form der Pareze Dauer der Eikrankung Atrophie |
I’ VI | Halbseitiger Tremor | Ueber 8 Jahre ' Atrophie
XXXII .; Spast. Parese R fi _'_-.'-’Ltrﬂlll-lif
X 1| Siteet o 4 5 Tatca 0 g
XXXV i Spast. (Crural) 5 g Atrophie
XXXII | et G 4 R
XXVIII { Spast. Parese 4 i . —
XXIX Giemischte o & - | - ;
! s =
II1 |L Unbestimmte 3 = | Atrophie |
X1 | Leichte spast. Far a1/, Jahre Atrophie
11 Choreat. Ucher 'E._.Inhra Atrophie
A IV ¥ o 2 Jahre | —
XIIL . Ll}i[.‘-llte spast. ,-—*F 2 " |
oo TR U Sy :-___
X1 HBchwere spast, |-_ L B R __ TR
Xvil | L i-_._ 1L - | Atrophie
XVI | - ! |I Ye | =
XXXIV 1 ,_ . Ueber { Jahr o P.t.ro-phit-
v 1 Choreat. 1 - i
XVIII Schwere spast. _h-i _,_ _-i al‘l;'ﬂpllil}—
XXVII e | TR
XXX % Gemischte i 1 ,,_ 0 ) IR
| xxx | G e _i_ AT
:l'. IX Leichte spast. |I & Monate | J‘:.t_mp.ll.i('
% XXI | Schwere spast. g | ;tt;;EE_--

In den iibrigen, frisch beobachteten Fillen keine Atrophie.
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Auns dieser Tabelle geht hervor:

1. Atrophie fehlt in allen frisch beobachteten Fillen;

2. Atrophie zeigt keine feste Beziehung zur Dauner
der Erkrankung, sie findet sich sowohl an der gpitze als am
Fuszende dieser Tabelle, in der die Fiille nach Krankheitsdauer
geordnet sind ;

3. Atrophie zeigt keine feste Beziehung zu einer
bekannten Form der Erkrankung, wenngleich sie bei schweren,
spastischen Paresen am hiufigsten vorkommt,

Wenn es also auch keinem Zweifel unterliegt, dass die Aus-
bildung der Atrophie bei einigen Fiillen der Krankheitsdauner pa-
rallel linft, so muss man es doch als eine besondere Frage behandeln,
wovon es abhiingt, dass es bei einem Falle iiberhaupt zur Entwicklung
von Atrophie kommt. Man kinnte hier noch die Vermuthung aunt-
stellen, dass das Alter, in dem die Erkrankung auftritt, dafiir mass-
sebend sei; je frither der Eintritt der Kinderlibhmung, desto eher
werde man Atrophie zu erwarten haben. Aber ein Blick anf die
Tabelle iiber das Alter bei der Erkranknng widerlegt auch diese
Vermuthung. Keiner der Fille XIV, XV (congenital), deren
Krankheitsdaner 5'/, Jahre betriigt, und der Fille X, XTII, XXTIIT
(im ersten Lebensjabr), deren Krankheitsdauer 5'/, Jahre, 2 Jahre
und einige Wochen ist, weist Atrophie auf.

Es bleibt uns demnach nur iibrig, anzunehmen, dass die Wachs-
thumsstorung bei der cerebralen Kinderlibmung ein selbstiindiges
Symptom und ein von den anderen Einzelsymptomen unabhiingiger
Ansdruck der Gehirnlision ist, dessen bedingende Factoren uns
derzeit noch entgehen. Wir sind zwar nicht gewohnt, Atrophie
als Folge von (Grosshirnerkrankung gelten zu lassen, aber viel-
leicht werden wir uns einigermassen daran gewthnen miissen. Es
gibt ndmlich noch ein anderes Beispiel cerebraler Atrophie, die
von Charcotentdeckte und von Babinski °) sorgfiiltig beschriebene
Atrophie bei hysterischen Lihmungen. Letztere ist ebenso wenig
eine degenerative wie die der cerebralen Kinderlihmung, sie er-
reicht gleichfalls keinen sehr hohen Grad, und sie ist ebenso wenig
auf Inactivitit zuriickzufiihren, denn nach Babinski's Angaben
tritt die hysterische Atrophie erst eine gewisse Zeit nach Beginn
der Liibmung auf, erreicht rasch einen gewissen Grad und macht
von da ab keine weiteren Fortschritte, Die Atrophie der cere-
bralen Kinderlihmung kann man darum nicht als Inactivitits-
atrophie aunffassen, weil sie nicht Schritt mit dem Grade der Lih-
mung, also der Inactivitit, hilf. .

Wenn wir die Atrophie bei der cerebralen Kinderlihmung
als eigene und unabhiingige Wirkung der Gehirnldsion hinstellen,
z0 wollen wir damit doch nicht etwa fiir die Existenz sogenannter
trophischer Centren in der Hirnrinde eintreten. Alle unsere Kennt-.
nisse weisen darauf hin, dass die Ernihrung der Peripherie, be-
sonders des Muskelsystems, von dem Zustande des Riickenmarks-
granes heeinflnsst wird, und wir sehen keine Nithigung, dariiber
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hinauszugehen. Es hat nichts Gezwungenes anzunehmen, dass die
Grehirnlision nur durch Vermittlung des Riickenmarkes einen Ein-
fluss auf die Erndhrung der Muskeln dussert. Ist ja doch auch die
cerebrale Contractur aller Wahrscheinlichkeit naeh bloss ein
spinales Symptom, das einem veriinderten Zustand der Vorder-
hornzellen infolge von Erkrankung oder Wegfall ihrer Gehirnver-
bindungen seinen Ursprung verdankt *).

Unsere Neigung, die Atrophie als selbstiindiges Symptom der
(zehirnlésion aufzufassen, wurde bestiirkt durch die Beobachtung
eines Falles, der uns erst wihrend der Abfassung des Manuscriptes
im Kinderinstitute vor Augen kam. Es handelte sich um einen
lijahrigen Knaben, der das Kinderinstitut wegen seiner Muskel-
schwiiche und schlechten Rumpthaltung aufsuchte. Bei der ersten
Untersuchung fiel bereits anf, dass neben der allgemeinen Mager-
lteit und schlechten Muskelentwicklung eine besondere Verkiimme-
rung einer Kirperseite bestand, aber der Fall erschien zuniichst
unklar, und erst bei einer zweiten Untersuchung fanden sich die
Andeutungen einer halbseitigen Einschrinkung der Beweglichkeit
und damit die Auffassung, dass wir es mit einem Falle cerebraler
Kinderlihmung zu thun hitten, bei dem die trophische Veriinde-
rang jedes andere Symptom iiberwiege, welche Auffassung auch
in einer anamnestischen Angabe eine Stiitze fand.

Karl Funk, 14 Jahre. Zweites Kind gesunder Eltern; der
Vater ziemlich mager, die Mutter miissig beleibt, In Kopflage am
normalen Ende der Schwangerschaft leicht geboren. Soll fast
immer gesund gewesen sein, nie Fraisen gehabt haben. Spiiter
besinnt sich die Mutter, dass sie den Knaben im Alter wvon
3 Monaten eines Tages blau (cyanotisch) vorfand. Er erholte sich

=) Quincke *7) weist in einer interessanten Arbeit anf Grund cigener wie
fremder Beobachtungen nach, dass die Muskelatrophie nach cercbraler Lihmung (bei
Erwachsenen) durchans nicht fnmwer als Inactivititsfolee aofoefasst werden kann.
Dieselbe erscheint niimlich in cinigen Fillen schon zu ciner Zeit, wo erst eine
selir dssige Storung der willkiivlichen Beweglichkeit besteht, in anderen Fiillen
gleichzeitiz mit der completen Lihwnng oder auffilliz frith (mehrere Wochen)
danach. Die von Quincke gesammelten Falle haben das Gemeinzame, dass sie it
motorischen Reizerscheinungen in den gelihmten Extremitiiten einhergehen. Quincke
spricht zwar die Vermuthung aus, dass in der Hirnrinde neben und rinmlich getrennt
von den motorischen Centren trophische liegen, legt aber selbst weniger Werth
auf dieselbe als anf die Constatirung der Thatsache als soleher, 4. h. auf die
Ancrkennung der Atrophie als selbstindiges Symptom bei Cerebralerkrankungen.

Borgherini®"**), der diec Quincke’sche frihzeitizge Muskelatrophic weiter
verlolgt hat, konnte iber cinen merkwiicdigen Fall bei einem  2§jalirigen Manne
berichten, bei welehem er eine plitelich auftretende linksseitige Hemiplegic auf
eing  Thalamusblutung guritckfithet. Bereits am dritten Tage nach dem  Anfulle
worde am linken Arm und Bein eine Atrophie der Musculatur constatirt. Dieselbe
errcichte nach ungefibr acht Tagen ihr Maximum, so dass die Differeng der beider-
seitigen Umfangsmasse 1—2'%, e betrng, Die Muskelatrophic ging im gleichen
Schritte wie die Lahmung der Besserung entregon, so dass nach vier Wochien
beide Krankheitserscheinungen ginglich verschwunden waren.

Es ist vielleicht nicht unwichtiz zu bemerken, dass wir jetzt von den drei

Folgecrseheinungen einer Lihmung: Contractur, Chorea und  Atrophie, neben den

haufigen spitkommenden Formen auch die selteneren Friihformen kennen.

-
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bald, als sie ihn wnseh. Damals habe das Kind auch an heftigem
Durchfall gelitten. Es wurde nie eine Lihmung der linken Seite
bemerkt, aher das linke Bein zeigte sich schwicher, sobald das
Kinid zn lanfen begann, Vom 10. Jahr an =ei er schnell gewachsen,

Status praesens. Knabe von voller Intelligenz, unge-
withnlich hoch aufgeschossen, won sehr schlechter Kirperhaltung
nnd auffillicer Magerkeit, die allerdings an der linken Hand, dem
linken Oberschenkel und Wade noch besonders hervortritt. Ge-
nanere Untersuchung lisst folgende Verhiltnizse erkennen,

Im Gesicht und an den Sinnesorganen keinerlei Abnormi-
titen, der Schiidel vollkommen symmetrisch, wohlgebildet, keine
Zeichen einer (Gesichtsparese. Kiirperhaltung: Riicken rund, so
dass die Arme bis nahe an die Kniee zu reichen scheinen, dabei
miissige rechtsseitige Skoliose, hither stehende rechte Schulter. Der
Kopf wird immer nach wvorne gebengt getragen. Musculatur
itherall schlaff und mager, die Kraft willkiirlicher Bewegungen
sehr gering. Hindedruck der eines kleinen Kindes, kaum ein erheb-
licher Widerstand beim Bengen des ansgestreckten Armes, Oeffnen
der Faust u. s, w. Die linke Kiirperhiilfte zeigt noch folgende Be-
sonderheiten,

Linker Avm. Grisster Umfang des Oberarmes 28 e wie
rechts, grisster Umfang des Vorderarmes 24 em gegen 25 cm
rechts, Mass um den Pronatorenbanch des Unterarmes links um
1 em geringer, Handbreite um etwa '/, em geringer.

Rapide Fingerhewegnngen (Clavierspiel) sind links etwas
gehemmt, die einzelnen Finger konnen auch nicht so gut isolirt
werden, die Dorsalhebung der linken Hand gelingt nicht so voll-
stindig wie rechts. Thenar und Hypothenar links diinner, die
Interossealfurchen tiefer. Bei elektrischer Priifung iiberall erhaltene
faradische Reaction, nur vom Ulnarrand des kleinen Fingers, sowie
vom Radialrand des Zeigefingers die Abduction recht schwach im
Vergleich mit der rechten Seite. Beugung und Streckung der Finger
anf elektrischen Reiz mit normaler Stirke.

Die Masse um den Thorax beiderseits nahezn gleich.

Linkes Bein. Um die Mitte des Oberschenkels 2 em weniger
als rechts, Wadenumfang um 1'/, em geringer. Diese Differenzen
schon bei oberflichlicher Untersuchung auftfillig. Betrachtet man
die Fiisse, wenn der Knabe etwa mit ausgestreckten Beinen anf dem
langen Tische sitzt, so sieht man, dass der linke Fuss eine patho-
logische Stellung einnimmt. Der innere Fussrand ist ein wenig
gehoben (Supination), die Hihlung dieses Fusses erscheint ver-
stirkt (paralytischer Hohlfuss). Der Vorderfuss ist gegen die Ferse
s flectirt, dass plantarwiirts eine starke Hihlung entsteht, dorsal-
wirts die Reihe der Fusswurzelknochen stark prominirt. Die kleine
Zehe kommt dabei unter die vierte zu liegen, was anfgehoben wird,
wenn man die normale Stellung des Fusses herstellt, den Vorder-
fuss hebt und etwas pronirt. Die grosse Zehe steht dorsalwiirts
iibergebogen (hyperextendirt).
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Die Bewegungsstirungen am linken Bein miissen gesucht
werden, ergeben sich dann aber sehr deutlich. Zehenbewegungen
sind hier fast unmiglich. Der Knabe kann auf dem rechten Beine
allein stehen, aber nicht allein aut dem linken. Wenn er lange
gegangen 1z, ermiidet er und zieht das linke Bein nach.

Die elektrische Priifung ergibt, dass die Peronei direct und
vom Nerven aus faradisch erreghar sind, der Effect ist aber beide Male
schwiicher als rechts. Directe Reizung der kleinen Fussmuskeln
erribt dentliche, aber schwiichere Wirkung als rechts,

Reflexe, Triceps- und Beugereflexe sowie Patellarreflexe an
beiden Seiten lebhaft, kein Clonus. Auf Beklopfen der Facialisiiste
deutliche leichte Zuckungen im Mundgebiet. Bauchreflexe beider-
seits sehr lebhaft.

Haunt. Cuotis marmorata an den Extremititen, die Hinde
immer roth: durch blosses Ueberfahren mit dem Finger erzielt man
an der Bauchhaut deutliche, lang anhaltende aniimische Streifen.

Sensibilitéit. Schmerzen in den Fingern der linken Hand
hdufig. Tonsille und Ganmen sind nur linkerseits tolerant gegen
Kitzel, beim Beriihren des Pharynx tritt anch linkerseits sofort
Wiirgereflex ein. — Sonst normale Verhiltnisse,

Die inneren Organe scheinen villig normal.

Fassen wir das Wesentliche dieser Aufnahme kurz zusammen.
Bei einer allgemeinen Muskelschwiiche von gewiss pathologischer
Bedentung findet sich iiberdies eine Muskelverkiimmerung der linken
Seite, die bereits grober Beobachtung auffallen muss. Die Differenz
l:etran't am Vorderarm 1 em, um die Wade 1'/, em, um den Ober-
schenkel 2 cm, was fiir so geringe Entwicklung der Musculatur
recht viel bedeutet Dabei scheinen die kleinen Handmuskeln links
atrophisch, der Fuss steht in einer durch Muskelschwiiche unter-
haltenen falschen Stellung. Bei ndherer Untersnchung weist man
Andentungen einer halbseitigen Parese nach. Die Finger werden
links ungeschickter bewegt, die Dorsaltlexion macht Schwierig-
leiten, die Zehen des linken Fusses kimnen kaum geriihrt werden,
das linke Bein ermiidet leicht beim (ehen, es kann allein die
Kirperlast nicht fragen. Diese leichten paretischen Symptome
sind gerade diejenigen, die als letzte Spur oder als erste Anden-
tung einer cerebralen Hemiplegie gefunden werden kinnten. Man
kann sie weder von einer Poliomyelitis (Halbseitigkeit, Locali-
sation an den Endgliedein, Reflexsteigerung) noch von einem be-
kannten Typus einer Muskelatrophie abhingig machen. Dazu
kommt eine Angabe der Anamnese, dass das Kind einmal im
Verlaufe einer Darmkrankheit cyanotisch angetroffen worde. Wal-
scheinlich waren Convulsionen vorhergegangen. Man kann sich der
Auffassung nicht erwehren, dass wir es hier mit einer sehr schwach
ausgepriigten cerebralen Hemiplegie zu thun haben, aus deren Bild

nur die trophischen Symptome hervorstechen. deren Unabhiingig-
TF
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keit von den anderen Symptomen des Complexes hiemit er-
wiesen ist

Das Verhalten der elektrischen Reactionen allein kinnte in
dieser Auffassung beirren, es findet sich niimlich eine ganz er-
hebliche Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit an einzelnen
Stellen; allein wir miissen es als fraglich ansehen, ob eine solche
bei lange bestehender cerebraler Kinderlihmung nicht noch viel
hiinfiger anzutreffen ist*).

Fiille wie der des 14jihrigen Funk lassen vermuthen, dass
die trophischen Symptome der cerebralen Kinderlihmung auch
celegentlich eine selbsténdige klinische Existenz finden kinmnen.
Wir glauben nicht, dass Fiille dieser Art sehr selten sind. Erst
kitrzlich hatten wir Gelegenheit, ein 6jihriges Midchen zu sehen,
bei welchem von der gesammten Symptomgruppe der Cerebral-
lihmung nur folgende ausgebildet waren: Atrophie eines Armes,
am deutlichsten an der Hand, livide Verfirbung und Temperatur-
herabsetzung derselben, heftige besonders nichtliche Schmerzen
in Schulter und Hand dieser Seite, die iibrigens Monate lang
ausbleiben konnten. Dabei keine Andeutung von Lihmung. Die
elektrische Erregharkeit vollkommen gleich jener der gesunden
Seite. Leichte Charakterverinderung, derzeit keine Epilepsie.
Die Veriinderung hatte unmerklich begonnen. Die Vasomotoren-
paralyse, die urspriinglich nur in der atrophischen Hand bemerkt
worden war, hatte im Laufe der letzten Jahre aunch die andere,
kriftize Hand ergriffen. In dieser Hinsicht bemerkte man einen
Antagonismus zwischen beiden Hiénden. Die atrophische war meist
blauroth und kiihl, die gesunde scharlachroth und brennend heiss.
Gelegentlich fand sich dies Verhiltniss umgekehrt.

Wir glanben nicht an die . neurotische oder spinale Natur
dieses Falles. Spinale Atrophien ohne Lihmung stehen derzeit
unserer Kenntniss noch weit ferner als cerebrale.

Vielleicht darf man hier auch an einen sehr genau ana-
tomisch, aber leider ungeniigend klinisch beschriebenen Fall von
Muhr """y erinnern. Dieser interessante Kranke, der aus einer
schwer belasteten Familie stammte und sein Leben in einer
Irrenanstalt beschloss, war von <Jugend an kirperlich unbeholfen.

Als Kind trat die Hemmung in der Entwicklung einer Kirper-
hd“tt" selbst fitr Laien sinnfillig zu Tage. Spiiter besserte sich dies,
und es bildete sich eine schlanke und hagere, etwas vorgeneigte
(vestalt aus . ... Er war Linkshiinder von Kindsbheinen auf, hat
mit der linken Hand Billard gespielt. Fir hat eine verkiimmerte
rechte Seite gehabt. Der rechte Il‘u:as war kiirzer und mager, die
rechte Hand kleiner und unbrauchbar.~ Es scheint sich auch hier
um einen Fall gehandelt zn haben, bei dem die trophischen Ver-

# Eizenlohr®) hat bei cerebralen Evkrankoangen Erwachsener sehr erhebliche
qualitative Verinderungen der elektrischen Ervesharkeit an den gelilimten Muoskeln
gefunden. Nach Werniek e™) wiire bereits cine quantitative Verlinderung ein Deweis,
dass es sich bei der cercbralen Lihmung min eine diveete Herdwirkoung handelt
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dnderungen die Bewegungsstirung iiberwogen. Die Section ergab
bei diesem Kranken eine Verkiimmerung aller Theile der linken Ge-
hirnhiilfte und eine abnorme Kleinheit der linken Carotis, welche
Muhy fiiv die Ursache der ganzen Wachsthumshemmung ansieht,
Interessant ist. dass ,anch ein Bruder dieses Kranken die rechte
Unterextremitiit weniger gut gebrauchen konnte. Einer der Sihne
dieses Bruders hat die rechte Oberextremitit bedentend schmiich-
tiger, die rechte Hand in der linea metacarpophalangea nm 15 em
schmiler als die linke, ist Linkshiinder. will die rechte Hand
nicht gebranchen®.

Wir stehen da vielleicht vor trophischen Beziehungen zwizchen
(Grosshirn und Peripherie, die sich zwar von dem Rahmen der
cerebralen Kinderliihmung entfernen, aber doch an diese ankniipfen.

Ein einziger unserer Fille (XVII) zeigte anstatt der Atrophie
eine Steigerung des Dickenwachsthums der Knochen und Muskeln,
eine Hypertrophie. (Auf Verliingerung wurde leider nicht geachtet,
eine solche kann aber nicht erheblich gewesen sein.) Es ist dies
ein Fall schwerer spastischer Parese im Stadinm der Spitchorea,
und wir haben bereits in der Krankengeschichte die Grinde her-
vorgehoben, die dafiir sprechen, dass es sich um eine wirkliche,
in Progression begrittene Hypertrophie der unrohigen Extremi-
titen handle. Die angebliche Beziehung der Hypertrophie zur
Spontanchorea und Athetose werden wir weiter unten behandeln.

e wichtigste Ergiinzung unserer Ausfithrungen iiber Atrophie
bei cerebraler Kinderlihmung ergibt sich aus den genanen Unter-
suchungen Fiarster's®). Dieser Autor lehnt die sonst beliebte Zu-
riickfithrung der Atrophie anf Inactivitit gleichfalls ab, weil er
1. dieselbe aunch eintreten sah, wo die Extremititen fast un-
unterbrochen weiter gebraucht wurden (vergl. unseren Fall VI);
2. weil die Vertindernng der Muskeln zu rasch (einige Wochen
nach Eintritt der Lihmung) beginnt und weiterhin stationér bleibt;
3. weil auch Verkiirzungen der Knochlen dabei beobachtet werden.
Die von Firster gegebene Charakteristik der Atrophie bei ce-
rebraler Liilhmung (rascher Eintritt, miissiger Grad, baldiger Still-
stand) wiirde, wenn sie als allgemein giltiz anzuerkennen wiire,
eine interessante Parallele zu der von Charcot und Babinski’)
gekennzeichneten hysterischen Atrophie ergeben.

Auch Gaundard’s **) Bemerkungen iiber Atrophie verdienen
an dieser Stelle Erwiihnung. Er behauptet, dass die meist geringe
Volumszabnalime der gelilimten Extremitifen wieder verschwindet,
wenn die willkiirlichen Bewegungen wiederkehren. Er ist im All-
gemeinen geneigt, die Atrophie der Muskeln auf Inactivitit zu-
riickzufiithren, kann aber doch trophische Einfliisse nicht aus-
schlieszen, da auch die Muskeln des Kopfes und Rumpfes von
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dieser  Atrophie befallen werden, und da er in drei Fillen eine
Verkleinerung der Brustdriise auf der gelihmten Seite sah. Hem-
mung des Knochenwachsthums findet er hiinfig, in 6 unter 14
HI‘II!H.T beobachteten Fillen: in einem Kalle [B#nhavhtung 72) waren
die Knochen der gelihmten Seite um ein wvolles Dritiel gegen
die der gesnnden Seite verkiirzt. Die Verkiirznng ist in der Regel
am Arme deuntlicher als am Bein. mitunter nur an ersterem auns-
gesprochen. Sie betrifft gewihnlich alle Abschinitte des betreffenden
(iliedes gleichmissig, doch gibt es Fiille, in denen nur ein ein-
zelner Absehnitt, = B. der Vorderarm verkiirzt erscheint. Die Mehr-
zahl der Fille. bei denen Atrophie bemerkt wird. datirt nach
Gaudard ans dem Intranterinleben oder aus den ersten Lebens-
monaten.

Auch die Verkleinernng des Gesichtes auf der Seite der
Lithmung ist Gaudard bekannt. Er citivt vier Fille, in denen
diese Veriinderung besonders deutlich war (von Turner, Bourne-
ville. Jul. Simon und einen selbst beobachteten).

Eine anffillige Differenz in der Entwicklung der Mammae
theilt auch Wallenberg ') von seinem Falle Il mit.

Wuillamier '), der sonst gleichfalls dem FEintritt der Liih-
mung in sehr friihem Lebensalter einen grossen Einfluss aut die
Ausbildung vim Atrophie zuschreibt, theilt doeh selbst einen Fall
mit, bei dem es zu dentlicher Atrophie kam, obwohl die Krank-
heit erst im siebenten Lebensjahr anfgetreten war.

Wauillamier hebt ferner hervor, dass die Atrophie sehr
hiinfig auf den ]{lnnpf iibergreift. Das Schliisselbein der kranken
Seite misst '/, — 1%, cn weniger als das der gesunden. Die Gruben
des Schulterblatts sind weniger ausgefiillt, der Pectoralis minder
maszsig u. 5. w. Doch betreffen dieze seine Bemerkungen Theile
des Rumpfes, die in innigster Verkniipfung mit der oberen Ex-
tremitiit stehen. — In einem Falle fand Wnaillamier das Auge,
in einem anderen das Ohr, endlich einmal den Testikel der kranken
Seite kleiner.

Kurz wollen wir noch einiger anderer in der Literatur zer-
streuten Angaben iiber trophische Storung gedenken.

Sachs und Peterson'') fanden einmal Atrophie des Thenar
der gelibhmten Seite,

Hadden®) sah bei einem Falle von hauptsiichlich diplegischem
Charakter Verkiimmerung der Finger, besonders der Endphalangen,
und Verbildung der Niigel an einer Hand.

In zwei Fillen der Ieconographie de la Salpétriére *")
konnte Bourneville feststellen, dass zu einer gewissen Zeit das
gelibmte Bein (respective Arm und Bein) der Sitz einer Reihe
von Hantabscessen war, wiihrend am iibrigen Kirper nicht ein
einziger Abscess sich entwickelte. Auch Delhomme*') theilt einen
analogen Fall mit.

(xibottean *") erwiihnt in seiner Beobachtung VIII einer
Psendo- (Fett-) Hypertrophie an den gelihmten Extremititen
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die bereits dem scharfsichtigen Cazanvielh™) hekannt war. (Solche
Fetthypertrophie, welche tir den Anblick die vorhandene Muskel-
atrophie compensirt,ist bekanntlich nach Poliomyelitis weit hiinfiger. )

Féré®') gibt in seinem grossen Werke iiber die Epilepsie an,
dass die Entwicklungsstirungen um =0 erheblicher ausfallen, je
frithzeitiger das Kind erkrankt ist. Er hat diesen Atrophien be-
sondere Aufmerksamkeit geschenkt. . Bei einer Anzahl von Kranken
iiberzengt man =sich leicht, dass die Verkleinerung des trans-

=
versalen Beckenhalbmesszers bis zu 2 ane betragen kann, Dasselbe
gilt fiir den Halbumfang des Thorax. .. . .. Das (Gesicht ist ganz

gewiihnlich an der Hemiatrophie mitbetheiligt und mehr oder
weniger asymmetrisch. Ausserdem bestehen sehr bemerkenswerthe
vasculiire Stiirungen. Die Extremitiiten der gelilimten Seite zeigen
blanrothe Hautfiirbung, ihre Temperatur ist regelmiissig herab-
sesetzt. Wie man mit dem Obertliichenthermometer constatiren
kann, betriigt diese Differenz an der Hand nicht selten zwei
Grade, in der Achselhhle pHegt der Unterschied geringer zu
sein. Ausserdem ist die Erbhebung der sphygmographischen Curve,
wie bereits Lorain fiir die Hemiplegie der Erwachsenen gezeigt
hat, anf der geliihmten Seite verringert, Mit Hilfe des Bloeh’ schen
Sphygmometers kann man zeigen, dass das zur Untevdriickung
des Pulses erforderliche Gewicht dort selbst um 200 y niedriger
sein kann, .. ... An der Haut bemerkt man geringere Entwicklung
oder schwiichere Pigmentirung der Haare, mitunter langsamere
Wundheilung.

Die Temperaturherabsetzung und blaurothe Verfirbung der
gelihmten Endglieder wird von den meisten Auntoren erwihnt;
diese Erscheinungen erreichen meist nicht den Grad, den man bei
der spinalen Kinderlihmung zu sehen gewohnt ist.

Fiir das interessante Symptom der Hypertrophie lisst sich
nicht in Abrede stellen, dass es eine innige Beziebung zur Hef-
tigkeit der Hpnni.11:lmm=g1u|ge:r1 (Athetose) erkennen lisst. Es ist
bei der cerebralen Kinderlihmung iiberhaupt nur gefunden worden,
wo Athetose von grosser Intensitiit bestand, so im Fall XXXV
von Gaudard®), bei der Beobachtung Rob. Kriiger's und in einem
zweiten Falle von Bernhardt'™ '), in einem Falle von Ounlmont'")
sowie in mehreren Fiillen vin Gowers®'). Im ersten Falle Bern-
hardt's begleitete die Hypertrophie eine primire Athetose (cho-
reatische Parese), in den anderen eine Spiitchorea (posthemiple-
gische Athetose). Bereits Hammond, dessen erste Beobachtungen
Erwachsene betrafen, tiihrt Hypertrophie als stiindige Complica-
tion der Athetose auf. In der zweiten Beobachtung Bernhardt's
betraf die Hypertrophie nur die Unterextremitiit, an der die Spontan-
bewegungen weit heftiger waren als am Arme, im Fall XXI von
Oulmont war nur der Arm hypertrophisch, das Bein atrophisch:
dem entsprechend bestand Athetose nor am Arme und nicht am Beine.
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Oulmaont stellt sich die Bedingungen fiir das Zustande-
kommen der Atrophie oder Hypertrophie folgendermassen vor:
Wenn die Lihmung geringfiigig oder kurzdanernd war, dann bleibt
die Erniihrung der Muskeln intact. Kommt es daranf zur Entwick-
lung einer Athetose, so hypertrophirt die Musenlatar infolge ihrer
Ueherleistung. Bei einer intensiven und lange bestehenden Liih-
mung kommt es infolge der Unthiitigkeit zur Atrophie: entwickelt
sich dann nach so intensiver Lihmung Athetose, so kann auch
diese die Atrophie nicht mehr llwlxg‘tnglg machen.

Wie wir gesehen haben, triftt die Voraussetzung einer inten-
siven und lange anhaltenden Liihmung fiiv dasg Aunftreten der
Atrophie nicht zu. Aber anch fiir die Hypertrophie darf man sich
die Verhiiltnisse nicht so einfach zurechtlegen ; dafiir ist die Hy-
pertrophie ein allzu seltenes Vorkommnizs, Wenn Ounlmont's Anf-
stellungen berechtizt wiiren, diirfte die Hypertrophie in lkeinem
einigermassen intensiven Falle wvon choreatischer Parese fehlen:
wir finden sie aber nur einmal unter sieben Fillen der Literatur
und kein einziges Mal in unseren eigenen choreatischen Fiillen.
Dafiir haben wir choreatiseche Paresen., bel denen es also niemals
ein Stadium  der Libmung gab, mit deutlicher Atrophie (unser
Fall II).

Wir halten uns also zur Annahme berechtigt, dass anch fiir
das Auftreten der Hypertrophie besondere Bedingungen im Nerven-
system zu vermuthen sind, dass die Erndhrungsveriinderung
also, in welchem Sinne immer sie sich geltend macht, ein
von den anderen unabhiingiges Symptom der Gehirnliision
darstellt. Nach den Erfahrungen iiber das Zusammentreffen von
Hypertrophie nnd Athetose ist bloss zuzugeben, dass beide Sym-
ptome einem iihnlichen Reizungszustande — hier der trophisch. dort
iler motorisch wirksamen Theile des Nervensystems —— entspringen.

11. Bewezungsstorungen.
i) Bei intendirter Bewegung.

Wenn das Stadinm der Lihmung bei der cerebralen Kinder-
lihmung iiberwunden ist, werden intendirte Bewegungen, insbeson-
dere aber solche der frither geliihmten Hand, in einer von der nor-
malen abweichenden Weise ansgefiihrt, an welcher man bei genauner
Analyse drei pathologische Elemente unterseheiden kann: 1. das spa-
stische, 2. das ataktische, 3. das choreatische. Und zwar sei hier
ausdriicklich betont, dass diese Bemerkungen nicht nur fiir die
typischen spastischen Formen, sondern auch fiir die choreatischen
und Uebergangsformen gelten.

1. Als spastisch darf man die willkiirliche Bewegung in
diesen Fiillen bezeichnen, weil sie mit iibergrosser Anspannung
der bewegten Muskeln ausgefiihit wird. Der Umfang der einzelnen
Contractionen erscheint vergrossert, die Bewegungsform dadurch
ins Krampfhafte iibertrieben. Dies geschieht sowohl, wenn an der
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betrettenden Extremitiit noch Contractur vorhanden ist, als anch
ohne solche. In letzteren Falle kann man sagen, der spastische
Innervationszustand bei der Bewegung deute anf latente Con-
fractur (en imminence): die Contractur stellt sich dann anch meist
leichzeitig mit dem Intentionsversueh ein.

2. Ataktizeh muss die s0 erfolzrende Huwvglmg heiszen,
weil sie denselben Charakter erkennen liisst wie die tabische
Ataxie. den der Unzweckmiissigkeit durch unpassende Vertheilung
der Innervation. Die Intention wird aunf mehr oder anf andere
Muskelgruppen erstreckt, als zur besten Ervreichung des Zieles
erforderlich ist, die Bewegung schwankt daher anch uwm das Ziel
hernm und erreicht es erst anf Umwegen.

3. Endlich verdient die Bewegung noch hiintig den Namen
einer choreatischen, weil bei ihr Impulse auftanchen, die
zuckungsartiz die mehr oder minder sicher eingehaltene, zweck-
miissige Richtung der Intention kreuzen, wie es bei den intendirten
Bewegungen Choreatischer der Fall ist.

Die Art, wie nach cerebraler Kinderlihmung die willkiirlichen
Bewegungen ansgefithrt werden, ist durch obige Bemerkungen nur
analysirt, nicht besechrieben. Letzteres ist allzn sehwer und wird
am besten durch die Beobachtung selbst ersetzt. In der Regel
hat die Bewegung etwas von allen drei Charakteren an sich, und
zwar ist es das choreatische Moment, was am seltensten aunftiilliz
wird, =20 dass wir meinen, die Bezeichnung spastisch-ataktiseh
werde in den meisten Fillen zur Charakteristik der willkiirlichen
Bewegung nach Ablauf der Lihmung aunsreichen.

Im Folgenden wollen wir die Fille unserer Sammlung
einzeln hervorheben, bei denen der Charakter der Bewegungs-
stirung nach irgend einer Seite besonders aunsgezeichnet ist.

Im Fall IX, XI und XTII ist der spastisch-ataktische Cha-
akter wenig ausgesprochen, die Bewegungen sind etwas paretisch
und dabei ungeschickt (leichter GGrad von Ataxie). Es sind dies
unsere leichtesten Fille spastischer Parese.

In Fall XII erscheinen die Armbewegungen gar nicht spastisch,
aber deutlich ataktisch: es ist dies jener weit gebesserte Fall,
bei dem die Affection des Facialis die der Extremititen an Inten-
sitiit iibertrifft. Fall XV zeigt dagegen sehr deutlich spastischen
Charakter bei fast fehlender Ataxie.

In den Féllen XIX und XX ist choreatische Ataxie vorhan-
den bei fast villigem Mangel der spastischen Innervation.

Am Beine sind diese Bewegungsstirungen wegen der so ge-
ringen Mannigfaltigkeitder miglichen Bewegungen nicht gut znunter-
scheiden. Der spastische Charakter wiegt hier vor: der Gang ist
hei Betheiligung beider Beine hiinfig dentlich ataktisch.

Wir miissen hervorheben, dass in der heschriebenen Eigen-
thiimlichkeit der willkiirlichen Bewegung das einzige, nahezu
durchgreifende Merkmal gegeben ist, das die Cerebrallibmung der
Kinder vor der der Erwachsenen wvoraus hat. Die Bewegungs-
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stirung, welche man nach der Hemiplegie Erwachsener an der
frither geliihmten Hand anffindet, ist einfach als spastisch-paretisch
zi hezeichnen., Bewegnngsarten, welche dentliche Ataxie erkennen
lassen, bilden die Ausnahme: anch der spastische Charakter ist
selten so stark ansgebildet, wie bei der Kinderlilmung. Wir be-
merken hier vorgreifend, dass alle Arten posthemiplegischer Be-
wegnngsstirong  anch bei Erwachsenen, zum Theil hei recht be-
jahrten  Personen gesehen worden =ind, ja an diesen zuerst
beschrieben wurden. Aber bei Erwachsenen handelt es sich immer
nur um ansnahmsweizes Vorkommen derselben Innervations-
stirnngen, welche bei Kindern ungleich hiiufiger, und als spastisch-
ataktischer Charakter der Intention geradezn regelmiissig vorge-
funden werden.

Zu den erst bei Intention anftretenden Bewegungsstiivungen
gehiiren auch die Mitbewegungen, in welchen Westphal'™) gera-
dezn ein Kennzeichen der friihzeitiz erworbenen Hemiplegie sehen
wollte. Es ist uns zufiillig nicht vergiinnt gewesen, ein gutes Bei-
qaie] solcher Mithewegungen zu beobachten, wenn man diese Be-
zeichnung anf die unwillkiirliche Theilnahme des geliihmten Gliedes
an einer gewollten Bewegung des ungelihmten “heschrimken will.

Dagegen haben wir mehrmals eine sehr sehiine Mithewegung
iles geliihmten Armes beim Gange gesehen. Der sonst in Contractur-
stellung ruhig gehaltene Arm wurde beim Gehen entweder in allen
GGelenken steif ansgestreckt oder nach hinten gezogen und an die
Seitenwand des Leibes gepresst. Auch haben wir beobachtet, dass
ein sonst ruhiger Arm in Spontanbewegung (Chorea oder Athetose)
gerieth, sobald das Kind zu gehen begann.

In der Literatur sind zahlreiche Fille von eigentlichen Mit-
hewegungen beschrieben, beziiglich welcher wir auf die fiir dieses
Capitel massgebendste Avbeit, die von Greidenberg®) verweisen.
Die zwei aunffilligsten Beispiele wollen wir anch hier citiren:

Taylor'™). Ein Kind hatte mit 12 Monaten unter Convulsionen
Liihmung aller vier Extremitiiten bekommen und behielt links-
seitige Lithmung zuriick. Zur Zeit der Beobachtung 5 Jahre alt.
Bei plotzlichem Geriiuseh, leichtem Schlag auf den Kopf und
anderen Einwirkungen ptlegte es den linken Arm wie einen Weg-
weizer im rechten Winkel zur Frontalebene des Leibes von sich
zn strecken, die sonst halbgebengten Beine etwas zun strecken.
as Gesicht nahm dabei einen #ngstlich verwunderten Ausdrnck
an, Nach etwa 30 Secunden sank der Arm langsam herab.

Fiirbringer®). 44jihrige Kranke, die im sechsten Lebensjahre
nach Scharlach und Nephritis rechtsseitig gelihmt worden ist. Sie
zeigt eine posthemiplegische Bewegungsstirung, die als Combina-
tion von Athetose mit Chorea gedentet wird. Ausserdem schnellende
Schleuderbewegungen des Armes, plitzliches Emporrecken des-
selben, das bei passiven HEWEgun-rsv ersuchen mit grosser Kraft
erfolgt, =0 dass die Kranke mehrmals fremden Personen wider
ihren Willen wuechtige Schliige versetzt hat.
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F.-_J Spnll'f.’lﬂhiw'.'nagn ngen.

Wenn nach Ablaut des Stadioms completer Lihmung fast
in allen Fiillen ein spastisch-atakfischer Charvakter der willkiir-
lichen Bewegung bemerkt wird, so kommt es in einer grossen
Reithe wvon Fiillen zu einer weiteren Abnormmtidt, nimhich zum
Auftreten von Spontanbewegungen an den frither gelihmten Ex-
tremitiiten. Solche Fiille treten dadurch in ein zweites Stadium
ein, das der ,Chorea® wie wir es a potiori benannt haben, und
wiithrend das erste Stadium des Krankheitsfalles durch die allen
cerebralen Hemiplegien zukommende Einschriinkung der Lihmung
einen regressiven Charakter hatte, bekommt das Stadium der
Chorea im (Gegentheile den Charakter der Progression, der schritt-
weizen Verschlimmernng, Mit dem Auftreten der Chorea beginnt
eine neuerliche Verschlechterung der Function, die vorhin unter
der Lihmung gelitten hatte, jetzt durch die Dazwischenkunft der
Spontanbewegungen gehemmt wird. In der Regel haben auch die
Contractoren nachgelassen, wenn die Chorea beginnt: nur selten
findet sich ein hoher Grad von bestiindiger Contractur gleichzeitie
mit posthemiplegischer Chorea; ein leichterer Grad von Contractur,
partielle und fiichtige Contracturen sind dagegen mit letzterer
Erscheinung gut vertriiglich.

Da es bei der Hemiplegie Erwachsener relativ selten vorkommt,
dazs einmal aunsgebildete Contracturen zuriickgehen, kann man in
der geringeren Bestiindigkeit der Contractur und in der Hiufigkeit
des zweiten, choreatischen Stadiums der Lihmung ein weiteres
unterscheidendes Merkmal der kindlichen Hemiplegie erkennen,

So weit ist unsere Darstellung in Uebereinstimmung mit der
aller anderen Autoren. Ueber den Verlauf der cerebralen Kinder-
liilmung in zwei Stadien, Lihmung nund Spontanbewegungen, hesteht
lkein Widerspruch, und auch daz gegensiitzliche Verhiiltniss von
Contractur und Spontanbewegung wird von allen Autoren in allex
Bestimmtheit erkannt. Anstatt jeder anderen Angabe wollen wir
hier einige Zeilen von Greidenberg ®*) citiren, die iiber dieses
Verhiiltniss handeln.

.Im Allgemeinen muss bemerkt werden, dass bei der Athe-
tose die unwillkiirlichen Bewegungen und die Contracturen in
einem umgekehrten Verhiltnisse zn einander stehen, je schwiicher
die einen, desto stiirker die anderen, eine Erscheinung, welche, wie
wir gesehen, als allgemeines Gesetz fiir alle posthemiplegizchen
Stirungen gilt.* (p. 183.) *)

*) Vel anch Ieonographie d. 1. Salpétriere, p. £1: L' hémiplégic. chez
les malades atteintes 4 atrophie cérébrale avee athétose om héwichorde, diffive de
I'hémiplégie des antres malades atteintes d'atrophie cérébrale zans phénomines
choréiqnes. Chex les premibres, la paralysie est moing prononcée : d'un antre eite,
chez elles encore, les jointures des membres paralysés w'offrent pas, d'habitude.
cette rigidité permanente, qni existe chez les secondes, Enfin si . . . ont une
enntracture passaghre, cette contracture noest pas invineible comme la contractore
permanente.
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Wie lange das Stadinm der Lihmung dauert, wie bald die
Chorea die Contractur ersetzen kann, dariiber ist allgemein weder
aus unseren noch ans den anderswo mitgetheilten Fiillen etwas zu
entnehmen. Man sieht Erwachsene, die eine cerebrale Kinder-
lihmung noch immer im ersten Stadinm an sich tragen, und bei
denen es sicherlich nieht melr zn  posthemiplegischen Reizer-
scheinungen kommen wird, In solehen Fillen sind Lihmung und
Contractar alzo ihnlich permanent gebliehen, wie bei der gemeinen
Hemiplegie der Erwachsenen. Anderseits stiisst man anf Beob-
achtungen, in  denen die Liihmung wand Contractur nnr wenige
Monate, ja selbst nur Wochen angehalten hat (3 Wochen in Fall IV
der Ieonographie de la ‘\llpttm'wl und man darf annehmen. dass
bis zn einer gewissen Zeitgrenze, iiber welche hinans ein Ersatz
der Contractur dnrech Chorea nicht mehr zn erwarten ist, alle
Zwischenzeiten in einzelnen Fillen beobachtet werden kionnen.

[zt die eine Grenze fiir die Dauer des Stadiums von Lihmung
und Contractur mithin angebbar. wenn auch noch nicht angpgphpn
=0 bietet hingegen der ‘-.I.mge] einer anderen Grenze einen fliessenden
Uebergang zu den Fiillen, die wir als choreatische Paresen hier
nen beschreiben, Es gibt niimlich Fiille, denen man nur gerecht
werden kann, wenn man sie so beschreibt, dass das Stadinm der
Chorea gleichzeitig mit dem der spastischen Liihmung anfgetreten
ist, wie unseren Fall XXIV, dem wir aus der Literatur emen Iall von
'\[ai‘luieu"”] und einen von Sharkey ") an die Seite stellen konnen.
Es besteht in diesen Fillen gleichzeitig und ist gleichzeitig be-
merkt worden ein hoher Grad von Contractur und ein hohes
Mass von Spontanbewegung, Erscheinungen, die, wie wir gehiirt
haben, sich sonst gerne ausschliessen. Die Liéhmung ist in diesen
Fiillen mniecht zu erkennen, da sie durch die beiden anderen
Phiinomene verdeckt wird. Sobald ein Intentionsversuch gemacht
wird, treten die heftigsten Spontanbewegungen von choreatischem
oder athetotischem Charakter auf, die unter spastischer Ueberin-
nervation der betroffenen Muskeln erfolgen: ruhen diese Bewe-
cungen, =0 werden die (lieder durch Contracturen fixirt. Es
macht also den Eindruck, als handle ez sich um veriinderliche
Contracturen (mobile spasms), welche durch die I[mpulse zur
Spontanchorea ans einer Stellung in die andere iibergefithrt werden.
Auf einzelne dieser Fiille passt vortrefflich die von Benedikt ")
cerebene Beschreibung, die wir hier anfihren wollen, und mit
welcher die Beobachtungen Sharkey's an einem seiner Fille
fast wortlich zusammentreffen. Um das Wechselvolle der Er-
scheinungen, welches solehe Fiille zeigen, zu verstehen, muss man
noch hinzunehmen, dass hier die Contracturen wie iiberall grosse
Schwankungen ihrer Intensitiit zeigen, im Schlafe ganz anssetzen,
ja =elbst in gewiszen Zustiinden der Ruhe unmerklich werden kimnen,

Benedikt®). ,(p. 219.) Es sind jedoch weder Lihmungen noch
(“ontracturen vorhanden, sondern Muskelspannungen, die entweder
spontan aunftreten und dann eine pathognomische Stellung aunch in der
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Ruhe erzeugen, oder erst durch active und passive Bewegungen
hervorgerufen werden, Bei der Nacht verschwinden diese Span-
nungen, wie auch gewdhnlich die cerebralen Contracturen, und
sind bei abgeleiteter Aufmerksamkeit geringer. Dieselben sind in
der Ruhe und bei Bewegungen nicht immer in derselben Muskel-
gruppe vorhanden, sondern springen besonders bei activen Be-
wegungen auf andere iiber. Die Muskelspannungen hemmen die
antagonistischen Bewegungen mehr oder minder, und zwar oft so.
dass z. B. die Streckung durch sie erschwert wird und eine pa-
thognomische Beugestellung vorhanden ist. Der Kranke streckt
nur mit grosser Anstrengung, und dann kann es geschehen, dass
eine pathognomische Streckstellung entsteht und der Uebergang
in die Beugestellung schwierig wird. Eine andere Perversion der
Muskelaction, die bei dem Leiden vorkommt. besteht darin, dass
die active Bewegung in einer antagonistischen Muskelgrappe vor-
lkommt. Es sei z B. pathognomische Oppositionsstellung des
Daumens vorhanden: man sagt dem Kranken, er soll abduciren,
und er vermag es nicht. Man heisst ithn noch fester opponiren,
und der Daumen springt in die Abductionsstellung iiber,®

In solchen Fillen, die sich also durch gleichzeitige Bethitigung
wechselnder Grade von Lahmung, Contractur und Spontanchorea
auszeichnen, hat es ein Stadinm schlaffer und spiiter spastischer
Lihmung nie gegeben. Die Bewegungsstorung hat sofort das com-
plicirte Bild geboten, dessen Analyse wir oben versucht haben. In
unserer Nomenclatur sind soleche Fille als echte Mischformen
hezeichnet®).

Es gibt des Weiteren Fille, die ganz den Eindruck einer
cerebralen Kinderlihmung im zweiten Stadinm machen, also sich
durch Vorwiegen von Chorea von den gewihnlichen Fillen im
ersten Stadium, durch Zuriicktreten der Contracturen von den eben
geschilderten Mischformen unterscheiden und bei denen die Anamnese
mit aller miglichen Sicherheit gleichfalls nachweist, dass sie niemals

*) Einen interczssanten Fall, der gleichfalls dureh die Vercinigung lebhatter
Athetose mit wechselnden, sehr intenziven Contracturen (. tonischen Krimpfen®)
anzgezeichnet ist, hat kirzlich Scheiber™3) sorvefiltiz beschrieben. Der I6jihrize
Kranke zeigte linksszeitice Parese anch des Gesichtes, Hemiatrophie der linken Ge-
sichtshiilfte nnd der Extremititen, aber Hypertrophice der Muoskeln des linken Armes,
Absehwiichune der Empfindung am linken Oberarm, Athetose und mobile Spazis,
geren welche die Athetose wie beim Falle Sharkey’s zoviicktrat, am Arvm heltiger
als am Bein. Der Fall Scheiber’s entspricht indess nicht ciner gemischien Parese,
gondern einer spastischen mit Spitchorea.  Die Erkvankung begann i 7. Lebens-
jahr mit einer Uhnmacht uwnd completer linksseitizer Lilhmung, spiter kam Fieber
mml finfwichentliches Krankenlager hingn. Die | Krimpfe® traten erst anf, als
atient schon hermmging. Yo Beginn der Kranklieit Sprachlosigkeit. Tmmerhin zeigct
der Fall durch daz Fehlen der Convulsionen, die Kiirze des paralytischen Stadinins
und das Ausbleiben der Epilepsic (wenigstens bis znm 16, Lebensjahr) eine gewisse
Verwandtschaft mit den choreatischen, vesp. Mischformen. Dass Scheiber die
Hemiatrophie nicht mit der Kinderlibmuang in Bezichung bringen, sondern von einer
Besomderheit der embryonalen Anlage ableiten will, izt gewiss nicht berechtigt.
Drer Kranke soll 8 Tage vach der Geburt an eklnnptizschen Anfiillen selitten haben
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ein Stadinm schlaffer oder spastischer Lihmung durchgemacht
haben. Solche Fille heissen wir choreatische Paresen. Die-
selben haben gleichsam das erste Stadinm der cerebralen Kinder-
lihmung dibersprungen und sind von vorneherein im zweiten
Stadinm anfgetreten. Wegen der Zunahme ihres Hanptsymptoms,
der Chorea, machen sie den Eindruck der Progression. Die Be-
wegungsstirung dieser Fiille heissen wir Friithchorea, die des
zweiten Stadiums der gewihnlichen typischen Fiille Spiatchorea,
analog der seit Todd'*?) giltigen Benennung der hemiplegischen Con-
tracturen. Wir bemerken gleich, dass sich Friibh- und Spitchorea
in ihrer symptomatischen Erscheinung nicht unterscheiden. Die
choreatische Parese wird hauptsiichlich erkannt durch die Anamnese.
welche ein Fehlen des Stadinms der spastischen Lihmung ergibt.
Wir haben bereits unter vorstehenden Ueberschriften dieses Ab-
schnittes Belege gesammelt, welche beweisen sollen, dass die
choreatischen Paresen noch aunsserdem eine Reihe von gemeinsamen
Figenthiimlichkeiten besitzen, und werden dieselben weiter unten
im Zusammenhange auf ihre Beweiskraft priifen.

Die Anerkennung dieser den choreatischen Paresen gemein-
samen Charaktere wird uns vor dem Vorwurfe schiitzen, den neuen
Typus allein auf die Anamnese gegriindet zn haben. Wir kinnen
aber aunch anfiihren, dass wir nicht die Einzigen sind, welche
derartige Fiille beschrieben haben, nur dass man diese Fille ge-
meinhin nicht der cerebralen Kinderlihmung zurechnet, sondern
als primiire Athetose (Oulmont'") auffithrt. Die BEJ.'EL'J'[.Igung,
diese primiire Athetose dahin zu stellen, wohin sie gehort, niimlich zur
cerebralen Kinderlihmung, wird nicht schwer zun erweisen sein,
Vor Allem ist Athetose nur ein Symptom und ,primire Athetose®
lkann nur als eine vorliufige Bezeichnung hingenommen werden
Sodann sind diese Fiille sogenannter primirer Athetose durch
eine liickenlose Reihe von Uebergangsformen mit den typischen
Fiillen cerebraler Kinderlihmung verbunden. Bei allen findet sich
ein gewisser Grad von Parese, bald leichter bald schwerer zu
constatiren, entweder an den unrubigen Extremititen selbst oder
als lwf‘r-ll.'hfhlmﬂ'lml:.l] heit ausgepriigt. Bei vielen findet man Atrophie
oder H}fnertmphw die Erscheinungsform der Spontanbewegung ist
genan die niimliche, die man im zweiten Stadium der typischen
spastischen Parese beobachtet. Das Fehlen des spastischen Stadinms
wird vermittelt durch jene Fille. in denen, wie erwilnt, ersteres
sehr kurz ist und nach wenigen Wochen, vielleicht selbst kiirzeren
Zeitrinmen von dem choreatischen Stadium abgelist wird. Das
Fehlen der Contractur wird minder auffdllig, wenn man an die
echten Mischformen erinnert, in denen eine primiire Chorea oder
Athetose gleiﬂhz&itig mit einem hiheren Grade von Contractur
angetroffen wird. Endlich liefert die verschiedene Betheiligung
der beiden Extremitiiten einer Seite den entscheidendsten Beweis
filr die Zusammengehiivigkeit aller dieser Formen. Schon bei den
von den Autoren als typisch beschriebenen primiren Athetosen
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ist es unverkennbar, dass am Arm die Athetose stirker ist als
am Fusse, an letzterem dagegen die Parese in einer paralytischen
Stellang und Gangstirung deutlich hervortritt, Gelegentlich ist
dies Verhdltniss der Extremititen auch einmal umgekehrt, Nun
gibt es Fiille, in denen dieser Unterschied sehr verschirft zu be-
merken ist. Die eine Extremitit ist von vorneherein choreatisch
afficirt gewesen, die andere zeigt noch jetzt und vielleicht fiir
immer die Symptome der gemeinen spastischen Parese. (Unsere
4 Mischformen und z.B. Eulenburg’s*®) Fall 2.) Wollte man hier an
der Eigenartigkeit der primiren Athetose festhalten, so miisste
man von diesen Kranken sagen, sie leiden gleichzeitiz an zwei
verschiedenen Krankheitszustiinden, an einer primiiren Athetose
des Armes und an einer monoplegischen cerebralen Kinderlihmung,
die das Bein ergriffen hat.

Es erscheint beinahe iibertliissig daran zu erinnern, dass die
Literatur von dem vielleicht reinsten Falle primirer Athetose
(Landonzy®) einen Sectionsbefund aufweist, welcher von derselben
Beschaffenheit ist wie viele andere Sectionsbefunde bei cerebraler

Kinderlihmung,
Die choreatische Parese — welche Bezeichnung wir jetzt
tiir gerechtfertict halten — ist kaum ein seltenes Vorkommniss

unter den Formen der cerebralen Kinderlihmung, wenn wir nach
ithrer Hiufigkeit in unserer kleinen Sammlung schliessen diirfen.
Auch aus der Literatur haben wir einige unzweifelhafte Fiille ge-
sammelt, und wir hitten deren gewiss eine weit grizsere Anzahl
zusammenstellen konnen, wenn nicht die Frage, ob ein spastisches
Vorstadinm vorhanden war, in so vielen Krankengeschichten un-
beriicksichtigt geblieben wiire.

Es fehlt in der Literatur nicht an gelegentlichen Andeutungen,
aus denen man die Berechtigung zur Aufstellung der choreatischen
Parese schiipfen kinnte. So niihert sich Charcot®) unzerem Stand-
punkt in einer Vorlesung iiber Hemichorea mit den Worten:

»Mais il peut arriver en pareil cas, trés exceptionellement il est
vrai, que I'hémiplégie fasse place, pour ainsi dire dés lorigine,
a une hémichorée en tout semblable & celle que nous déerivions
tout & I'heure* (p. 365. T. 11). Von den zwei hierauf beschriebenen
Fillen erfiillt aber der erste die Bedingung, dass er das Stadium
der Lahmung iibersprungen habe, nicht,

Als weitgehende Vorwegnahme unserer choreatischen Parvese
miissen wir eine Beschreibung P. Marie's') in seinem so oft her-
vorgehobenen, ausgezeichneten Artikel des Dictionnaire encyclopé -
dique anerkennen. Marie sagt, nach lingerem Bestande der cere-
bralen Kinderlihmung konne man zwei klinische Typen in der Er-
scheinung der Kranken unterscheiden, welche freilich durch simmt-
liche Arten von Uebergangsformen mit einander verkniipft sind,
némlich . einen Typus mit Contractur und ansgeprigter
Verkiimmerung der Glieder (den Endausgang der im ersten
Stadinm  verbliebenen spastischen Parvese); und £ den Typus
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mit echter Athetose: Jhier sind die lieder nicht etwa ver-
kiimmert, unbeweglich und contracturirt, vielmehr zeigen sie fast
den gleichen Umfang wie die Extremititen der gesunden Seite,
und anstatt durch Contractur fixirt zu sein, zeigen sie eine ab-
norme Beweglichkeit, die sich durch eine fast ununterbrochene
leihe von Bewegangsimpulsen kundgibt.® Wie man sieht, wiirden
unsere choreatischen Paresen unter Maries Typus B. fallen, nur
dass derselbe auch die Endausgiéinge von spastischen Paresen mit

Spdtchorea umfasst. Marie's Aufstellung bezielt sich iiberhanpt

nur auf das Bild der cerebralen Kinderliihmung in spiiteren Jahren,
nimmt auf das Ueberspringen des Stadiums der spastischen
Lihmung keine Riicksicht und verwerthet auch nicht die anderen
klinischen Eigenthiimlichkeiten, welche wir fiir die choreatische
Parese nachweisen werden.

Das zeitliche Verhiltnizs der Chorea zur spastischen Lihmung
kann demnach ein vierfaches sein:

1. Es tritt anstatt der Liihmung wvon wverneherein Chorea
an beiden Extremititen auf (choreatische Parese).

2. Es fritt von vorneherein Chorea der einen Extremitit auf,
wiithrend die andere spastisch gelidhmt ist. (Uebergangsformen.)

3. Es tritt Chorea aunf, wenn sich die spastische Libmung
zuriickbildet, und zwar entweder «) an heiden, oder &) an nor
einer Extremitiit.

t. Es tritt gleichzeitig Chorea und spastische Lahmung anf.
(Echte Mischformen.)

In allen diesen Fiillen ist die klinische Erscheinung derSpontan-
bewegungen dieselbe, und daher konnen wir diese, ohne Riicksicht
darauf, ob es sich um Frith- oder Spiitchorea handelt, beschreiben.

Die Mannigfaltigkeit der Bewegungsstirungen, die wir als
Spontanbewesnungen oder Spontanchores zusammentassen (Hemi-
kinesis, H. Jackson) ist selr gross. Man thut am besten, Ex-
treme aufzustellen und dazu zu sagen, dass die wirklich beobach-
teten Erscheinungen zumeist Uebergangs- und Mischformen dieser
Typen entsprechen. (rowers®) und nach ihm Greidenberg®)
haben versucht, die verschiedenen Formen der Spontanbewegung zu
gruppiren 1111:] q:-lnmltlu;lle-u Wir geben das Greidenberg'sche
Schema, das iiberdies die Contracturen umiasst, hier wieder.

‘ | klonische
Kritmpfle | tonische
intermittiremle Eh
Muskelrigiditit,
Frih paralytische, passive, voritbergehende
gt | bestindige, fort withrende, fixirte,
PR verinderliche (latente)
reflectorisclies — Clonns

‘ apoplektizclie |

Contracturen

Ee Fi i - L1 u
Littern : |It-||. 1ntI1 hes .".i:ctlrll { Ireinor) Miichivrmen
cssentielles §in Form der Paralysis agitans i
! ] i er o= HE .
in Form von disseminirter Sklerose arachiadanag

bostiindige
bei intendivten Bewegungen — Stirang der Coor-
dination {Hemiataxie)

. [ i 1 %
Hemichores vimbinationen

—— T ——

Athetoze,
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Die Erklirung dieser Tabelle muss man in der ausfiihrlichen
Arbeit Greidenberg's"™) nachlesen, Wir haben einige Bemerkungen
iiber Chorea und Athetose hinzuzufiigen, welche bei der cerebralen

. Kinderlihmung die Hauptrolle spielen.

Die Athetose wurde, wie erwihnt, von Hammond zuerst
beschrieben als ein unwillkiirliches Muskelspiel, das keine Paunsen
lidsst, an den Endgliedern der Extremitiiten, Fingern und Zehen,
seltener an den ganzen Hinden und Fiissen. Charcot®®), der die
Zusammengehirigkeit der Athetose mit der Hemichorea (nebst
Bernhardt') zuerst erkannte (was er in dem Satze ausdriickte,
die Athetose sei nur eine klinische Varietiit der Hemichorea), fiigte
die Bestimmung hinzn, dass die Athetosebewegungen langsamer
Natur seien, und beobachtete an seinen Fillen von Athetose anch
choreaiihnliche Zuckungen der Gesichts- und Halsmuskeln.

Man kann sagen, dass keines dieser Merkmale der Athetose
fiir alle Fille, die man so heissen michte, gut hilt. Die typische,
langsame und ununterbrochene Tentakelbewegung der Finger, die
ihren Charakter durch den grossen Aufwand wvon Innervation,
das Fortschreiten bis zu den extremsten Stellungen erhiilt,
sieht man nicht so selten bei cerebraler Kinderlihmung (am
schinsten bei Fall XXII, Harfenspiel); aber ansserdem beobachtet
man ganz #dhnliche Bewegungen 1. von weit rascherem Ab-
lauf, 2. die nicht ruheles sind, sondern sich von Zeit zn Zeit, oft
nach regelmiissigen Pausen, wiederholen. Nennt man diese auch
Athetose, so eriibrigt fiir den Inhalt dieses Namens wesentlich
die Loecalisation am Endglied der Extremitit. Wir wiissten auch
kein anderes Unterscheidungsmerkmal gegen die Hemichorea an-
zugeben. Jedesmal, wenn die an der Hand als Athetose bezeichnete
Spontanbewegung weiter greift und die dem Rumpf niheren Ab-
schnitte des Gliedes erreicht, entstehen Bewegungen, die man als
Hemichorea bezeichnet, und wegen der Aehnlichkeit mit der ge-
meinen Chorea so bezeichuen muss. Man kinnte hichstens fiir die
Athetose anfiihren, dass sie nicht einfache Zuckungen, sondern
complicirtere Bewegungsimpulse auslost, allein mit der Miglich-
keit solcher Complication hat es bald ein Ende, wenn man sich
dem Rumpfansatz der Extremitit nihert, wihrend an der Hand
solche Bewegungsformen leicht in grossem Reichthum zn erzengen
sind ; und andererseits kann man auch an der gemeinen Chorea
sehen, dass dieselbe sehr wohl complicirtere Bewegungen zu er-
zengen im Stande ist.

Eine prosse Reihe von Fillen wird als Combination von
Athetose mit Hemichorea beschrieben, weil man die Bewegungs-
storung, sobald sie das Handgelenk iiberschreitet, Chorea nennt.
Man entgeht der Nothwendigkeit, eine solche Combination so
hiufig anzunehmen, wenn man in der Athetose weiter nichts sieht
als die besondere Auspriigang der choreatischen Bewegungsstirung
am Endglied der Extremitét. Derselben Auffassung fiigt sich auch
die Thatsache, dass selbst in Fillen typischer Athetose die

-
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etwaige Betheillignng des Gesichtes nur in der Form choreatischer
Zuckungen siatifindet. Endlich erinnern wir noch daran, dass bei
der gemeinen Chorea nicht etwa eine andere Art von Spontan-
bewegung an Hand und Fingern beobachtet wird, sondern dass
bei diesem klinischen Bilde die Betheiligung des Endgliedes fiber-
haupt eine geringliigige ist und hinfer der der hiheren Abschnitte
weit zuriicksteht. Der Grund fiir dieses auffiillige Verhiltniss ist
allerdings nicht bekannt.

Nur ein Meikmal kiénnte man der Athetose noch als wesent-
lich zusprechen. Es ist dies der rhythmische Charakter im Gegen-
satz zu den wechselvollen und unerwarteten Bewegungen der
Chovea., Seeligmiiller'™®) lest mit Recht auf diesen Punkt das
Hauptgewicht fiir die Begriffshestimmung der Athetose. Nur dass
wir diesen Charakter nicht fiir wichtiz genng halten kiinnen, eine
schiirfere Scheidung zu bestimmen. Wir erinnern uns z. B. die-
selbe Figenthiimlichkeit an einer. wie der Verlauf bewies, gemeinen
halbseitigen Chorea St. Viti beobachtet zu haben. Die Unruhe des
Armes Husserte sich bei diesem Kinde bloss in einer nach gleicli-
miissigen Pausen auftretenden Hebung der Schulter, der jedesmal
nach kurzem Intervall eine Wendung der Hand um fast 180°
folgte. Der rhythmische Charakter der Athetose ist gewiss sehr
wichtig, aber man wird gewarnt, ihn auf eine von der der Chorea
abweichende Localizsation zu beziehen, wenn man z B. die
Krankengeschichte Goldstein’s'*") von einem 17jahrigen Madchen
wiirdigt.

yMartha L. hat im Juli 1879 eine mehrwiichentliche schwere
Ervkrankung iiberstanden, aus welcher sie mit rechtsseitiger Hemi-
plegie und Athetose hervorging. Im Februar 1878 bestand noch
Hemiparese, Die Hand und der ganze Arm rechts sind in
dauernder, ruheloser, heftiger Bewegung; sie zeigen das Bild der
Hemichorea posthemiplegica. Ende Mirz Besserung, Idie Hemi-
chorea ist geschwunden und statt ibrer sind nur langsame und
bestiindize Bewegungen der Finger iibrig geblieben. Das ruhelose
Spiel der Finger besteht in einer krampthaften Flexion und Ex-
tension: die Hemichorea ist in die Hemiathetose iibergegangen.

In einem Falle von Leube®) schlug dagegen die Athetose
ziemlich plitzlich in Chorea uwm. Der rhythmische Charakter der
Athetose riihrt also aller Wahrscheinlichkeit nach von functio-
nellen, nicht von topischen Momenten her.

Wir glauben so gerechtfertigt zn haben, weshalb wir Chorea
und Athetose bei der cerebralen Kinderlihmung nicht scharf
scheiden wollten, und die gesammte Bewegungsstirung bald als
Chorea, bald als Athetose bezeichnet haben. Wir wollen nun noch
anfilhren, dass die posthemiplegische Bewegungsstirung iiberhaupt
nicht scharf in eine solche wiihrend der Ruhe und bei intendirter
Bewegung zu zerlegen ist, Erstens ist es ganz allgemeine Regel,
dass Intention die Heftigkeit der Spontanchorea steigert; gelegent-
lich sieht man anch [wie Oulmont ") in seinem Falle X], dass in
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der Ruhe bloss Athetose (d. h. Spontanchorea der Hand) besteht,
sofort mit dem Bewegungsimpulse aber Verallgemeinerung der
Athetose auf das ganze Glied (also Hemichorea) auftritt.

Es gibt Fille, in denen die Athetose oder die Chorea iiber-
haupt erst bei Intention ausgelist wird, in denen also nur mehr
durch die Intensitit der Spontanbewegung die Chorea von dem
gesondert werden kann, was wir als spastisch-ataktisch-choreati-
schen Charakter der Bewegung bei fast allen Fillen cerebraler
Kinderliihmung gefunden haben. Die Spontanchorea ist somit kein
neues Symptom des zweiten Stadiums, sie ist bloss eine f:teigmung
einer latenten, aber jedesmal vorhandenen Eigenthiimlichkeit der
Innervation, und wenn man daran denkt, dass es heftige Spontan-
chorea gibt, die mit Intervallen auftritt, und dass jeder Fall grosse
Schwankungen in der Intensitit der Spontanchorea unter ver-
schiedenen Bedingungen zeigt, =0 kann man sagen, dass eine
nirgends unterbrochene Reihe in hestindiger Steigerung von der
etwas spastisch und ungeschickt ausgefiibrten Willkiirbewegung
der gebesserten spastischen Parese bis zur intensivsten Athetose
der choreatischen Parese fiibrt.

Wir verzichten angesichts der vorziiglichen Arheit Greiden-
berg's darauf, die theilweise iiberwundenen Angaben der einzelnen
Autoren iiber die posthemiplegische Bewegungsstirung hier an-
zufithren und wenden uns zu den Charakteren, welche den
choreatischen Paresen ausser der Uebergehung des spastisch-
paralytischen Stadiums gemeinsam zukommen.

Aus den vorstehenden Abschnitten geht ein Theil dieser
Charaktere bereits hervor. Wir diirfen sagen: Fille, welche so-
gleich in das Stadium der Chorea treten, zeichnen sich iiberdies
aus: 1. durch die Neigung, in einem Alter jenseits der grissten
Hiufigkeit der cerebralen Kinderlibmung aufzutreten; 2. durch
die allmilige Entwicklung, also durch den Mangel an schweren
Initialerscheinungen wie Convulsionen, 3. durch die Hiufigkeit
der psychischen Schreckitiologie, 4 klinisech durch das Zuriick-
treten von Contractur und Libmung. Wir wollen nun die sicher
als solche zu erkennenden choreatischen Paresen aus unserer
eigenen Beobachtung wie aus der Literatur zusammenstellen, um
nach weiteren gemeinsamen Ziigen zn forschen.

(Vgl. umstehende Tabelle).

Unter obigen 18 Fillen befinden sich auch die echten Misch-
formen, wie unser Fall XXIV, und eine Form von verschiedener
Affection beider Extremititen {hulenhulg 2). Wir hiitten noch
unsere vier Uebergangsformen hinzunehmen kinnen, haben dies
aber unterlassen, weil in einigen derselben die Anamnese keine
geniigende Sicherheit bietet, und weil ja, was wir aus unseren
eigenen Fillen ableiten kunnen bereits in fritheren Abschnitten

i
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geschehen ist, Es handelt sich iibrigens nur um graduelle Unter-
schiede zwischen den typischen choreatischen und den letzteren
Mischformen, da unsere typischen Fille I und II die Parese des
Beines ebenso weniz vermissen lassen.

Von diesen 18 Fiillen fdllt der Beginn in die ersten drei
Lebensjahre 6mal, in die spiteren Jahre 1lmal.

Ein Fall Beginn unbekannt.

Ausfithrlicher dargestellt:

mit 9 Monaten...........1mal
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Also fast zwei Drittel der Fiille be.gmnen in einem Lebens-
alter, in dem die griisste Frequenz der cerebralen Kinderlihmung
bereits voriiber ist. Von unseren Uebergangsformen, die nicht in
die Tabelle anfgenommen sind, fillt der Beginn zweimal in die
Lebenszeit vor 8 Jahren (XXIX und XXX), einmal in das 7. Jahr
Fall XIX lassen wir als unsicher hier bei Seite.

Deutliche Initialerscheinungen sind nur m 3 Fiillen unter
18 nachzuweisen. Einmal (unser Fall XXIV) sind dieselben recht
geringfiigig (*/,stiindiger Schlaf), einmal bestehen sie in einmaligen
Convulsionen (unser Fall XXII), einmal in epileptischen Anfillen,
welche ein Jahr lang dem Eintritt der Athetose vorhergehen.
Unsere beiden Félle mit Initialerscheinungen sind gleichzeitig unsere
jiingsten Beispiele choreatischer Parese.

(Von unseren 8 bei Seite gelassenen Fiillen zeigen 2 wahr-
scheinlich keine Initialsymptome, 1 ein durch Coma [aber ohne
Fraizen] angedeuntetes Imtialstadinm.)

Convulsionen fehlen also in 17 Féllen unter 18, In der Regel
wuride die Bewegungsstiorung allmiélig bemerkt, in drei Fillen ist
ihr plitzlicher Eintritt sichergestellt, wovon einer (Workman II)
regressiven Charakter zeigte und vielleicht der Heilung entgegen-
oing.

Besonders interessant ist die Aetiologie dieser Fiille. Wihrend
von den typischen spastischen Paresen ein grosser Theil in jeder
Statistik ohne iitiologische Aufklirung bleibt, haben wir hier nur
5 oder 6 Fille, deren Aetiologie unbekannt ist. In 6 Fiillen sind
acute Krankheiten dem Beginne der Athetose wvorhergegangen
(Morbillen, Scharlach, Diphtherie), deren Beziehung zur Bewegungs-
stirung nur in einem Falle (Diphtherie) zweifelhaft seinkionnte, Gerade
hier spricht aber die Thatsache, dass die Diphtherie nerviise Nach-
krankheiten im (Gefolze hatte, von denen eine, das Stottern, dem
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~ Kinde sogar seither verblieben war, dafiir, dass anch die 3 Jahre
gpater kommende Athetose auf die Nachwirkung jener Durch-
- seuchung zuriickzufiithren ist.
Die Zuriickfithrang auf Schreck — ein auffilliges Moment
fiir die Aetiologie, iiber dessen Znliissigkeit wir bereits ausfiihrlich
gehandelt haben — wird unter diesen 158 Fillen sechsmal angegeben,
wovon einmal (Workman TT) vielleicht mit Unrecht. Unser Ueber-
- gangsfall XXX wiirde die Anzahl der Schreckfille noch verstirken®*).
Jenen Fall, in dem Epilepsie ein Jahr lang dem Krscheinen der
. Athetose vorherging (Eulenburg 2), rechnen wir zu den Fiillen
- ohne Aetiologie, da nach unserer Auffassung hier nur infolre be-
sonderer Localisation des Krankheitsprocesses die gewihnliche
Reihenfolge der Symptome verkehrt worden ist.

Das Zuriicktreten der Contractur, das wir gleichfalls als
charakteristisch fiir die choreatische Parese angenommen haben,
kiimnen wir aus dieser Tabelle, welche sdmmtliche echte Misch-
formen enthilt, natiirlich nicht ableiten. Wie begreiflich, handelt
es slch in diesen Fillen nicht um bestindige, sondern nm veriinderliche
Contractur. Bestindige Contractur und Athetose schliessen sich ja
geradezu aus, es sei denn, dass sie verschiedene Abschnitte befallen,
i die Contractur, wie in der That oft beobachtet wurde, am Vorderarm
' hochgradig ansgepriigt ist, wiihrend die Hand Athetose zeigt. Die

wechselnden Contracturen sind aber in einigen der hier anfzenom-
menen Félle so heftiz, dass sie das Bild geradezu beherrschen
und die Entdeckung der oft geringfigigeren Athetose verzigern
(Sharkey). :

Die choreatischen Paresen haben aber anch noch andere ge-
meinsame Charaktere, Zun#chst ist es bemerkenswerth, dass unter
diesen 18 Fillen, von denen 10 rechtsseitize Affectionen sind, auch
nicht ein einziges Mal Aphasie verzeichnet ist, und dies trotz
mehrmaliger Betheiligung des (resichtes nnd der Zunge. Unser
Mischfall XXXT ist der einzige, bei dem Aphasie vorhanden war,
und noch zar Zeit der Beobachtung in Spuren nachgewiesen werden
konnte. Die beiden anderen Fille, gleichfalls rechtsseitiz, sind von
Aphasie verschont geblieben, Dies wiirde einen Fall von Aphasie
auf 13 rechtsseitige Paresen ergeben,

Ganz #hnlich steht es mit der Epilepsie, dieser traurigsten
aller Complicationen des Krankheitshildes. Nur in zwei unter
18 Fiillen ist Epilepsie vorhanden, in einem Falle (XXII) bei einem
ganz jungen Kinde nach einer Infection, in einem andern (Eulen-
burg 2) als Haupterscheinung des Falles, die dem Auftreten der
Athetose um ein Jahr voransgeht. .

Gewiss sind nicht alle Fille fiir das Ausbleiben der Epilepsie
beweisend, da letztere. wie wir horen werden, oft erst geraume
Zeit nach dem Beginn der cerebralen Lihmung einsetzt, Aber es

*) Die psychische Aetiologie (Entstehung nach einer grossen Anfregong) findet
sich anch in einem Falle primiirer Athetose bei einem Manne von 30 Jahren (Remak 1),
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ist kaum zufillig, dass die 5 Fiille unserer Tabelle, in welcher die
Beobachtung eine 8-, 10-, 11-, 20- und 30jiihrige Krankheitsdauner
vorfand, gleichfalls von Epilepsie frei sind. Unsere drei Ueber-
gangsfille sind gleichfalls wenigstens bislang der Epilepsie ent-
gangen,

Es steht wohl im Zusammenhang mit der Seltenheit der
Epilepsie bei den choreatischen Paresen, dass auch die geistige
Verfassung dieser Kinder eine hessere iﬂt als derer mit spastischer
Parese. In einigen der Fille unserer Tabelle ist die geringe Beein-
triichtizung der Intelligenz direct hervorgehoben. Der Eindruck,
den wir von unseren eigenen Fillen empfingen, war anch der einer
besseren I[ntelligenz als dem Durchschnitt bei cerebraler Kinder-
liihmung entspricht. Nur in 2 Fillen (Eulenburg's) ist Herab-
setzang der Intelligenz ausdriicklich bemerkt.

Ja wir michten iiberhanpt die Behanptung wagen, dass ein
Vorwiegen der Athetose im Krankheitshilde, sei es in Form der
choreatischen Parese oder durch Abkiirzung des spastischen Sta-
dinms, fiir das Auftreten von Epilepsie oder Schwachsinn nicht
giinstiz ist. Gelegentliche Aeusserungen bei einzelnen Autoren
sowie die Eigenthiimlichkeiten ihres Materiales bestiicken uns darin.
So sagt Gibottean®™) ausdriicklich, dass bei der Athetose (er hat
Marie's Typus I[[ im Ange) die Intelligenzstornng gering sei.
Dreschfeld®), der vier Fiille von Athetose bei Idioten beschreibt,
hebt das Fehlen wvon Convalsionen in der Kindheit bei diesen
Kranken hervor; obwohl zwischen 16 und 25 Jahre alt, sind sie
in der That von Epilepsie frei geblieben. Liovett®). der eine ver-
schwindend geringe Zahl von Fillen mit Athetose beobachtet hat,
(2 unter 69) erklirt selbst: The prevalence of mental impairment
in these cases of hemiplegia is most striking and probably excep-
tionally large. Alle seine Fille bis auf einen waren epileptisch.
Delhomme®'), der drei Fille intensiver posthemiplegischer Athetose
beschreibt, die mit Convualsionen begonnen haben, hebt hervor,
dass dieselben trotz langen Bestandes der Lihmung von Epilepsie
frei geblieben sind. Unter allen der Epilepsie wegen zusammen-
gestellten Beobachtungen Waillamier's'™) findet sich nur eine
mit Hemichorea n. dgl. mehr.

Nicht anders steht es mit dem Vorkommen der trophischen
Storung bei der cerebralen choreatischen Parese. Unter 18 Fillen
finden wir eine soleche nur viermal, einmal nach zwei-, und je
einmal nach acht-, elf- und zwansigjihrizem Bestand der Krankheit.
Wir erinnern dahm dass Marie seinem Type avec athétose vraie
die Neigung zu Ver kitmmerung der afficirten Glieder absprieht *).

*] Wir wollen nicht verfehlem den Widerspruch hervorzuheben, in  dem
nnsere Auffassung vomn Verhiiltniza der Athetoze zur Lihmung, Contractar, Epilepsie
. & w. (kurz zor spastizchen Symptomengroppe) mit einer Hemerkung von Waillamier
ateht (p. 91.):

»Bien que ce goit T une complication assex fréquente pour que non: ayons
pu la noter plosienrs fois au cours de nos observations, il est pourtant utile de dire
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Schwieritg 1st es, iiber den (Grad der vorhandenen Parese etwas
ausznsagen, da die Priifung durch die bei jeder Intention eintretenden
Contracturen und Spontanbewegungen unmiizlich gemacht wird.
In der Regel constatirt man die Parese leicht an jener Extremitit,
an welcher die Chorea geringer ist. In den drei letzten Fillen
unserer Tabelle ist, sollte man meinen, keinerlei Parese vorhanden
gewesen; diese Fille wiirden demnach die Extreme der choreati-
schen RHeithe darstellen. Um so beachtenswerther ist die Anzabe der
Kranken von Perry, dass sie in der afficirten, iiberdies etwas
hypertrophischen Extremitiit ,nicht ein Viertel* der Kraft besitze,
wie in der gesunden.

Also wire ansser den bereits vorhin angefithrten Charakteren
die Seltenheit der Aphasie, Atrophie, Epilepsie und die Gering-
fiirigkeit der Intellizenzachiidizung zu dem Bilde der choreatischen
Parese hinzuzufiigen. Das Ausbleiben all dieser Symptome aber
macht die choreatische Parese zur bei weitem leichteren Erkran-
kang im Vergleich mit der gemeinen spastischen Form der cere-
bralen Kinderlahmung, obwohl die Fanction darch die Chorea
nicht weniger aufzehoben wird als durch die Lihmung, und die
Stirung fiir den Kranken sozar im Falle der Chorea eine empfind-
lichere zu sein pflegt.

Man wird sich die Frage stellen miissen, an welche Verhilt-
nisse diese Gutartigkeit der choreatischen Parese ankniipft, wie
dieselbe zn erkldren ist.

Es ist klar, dass im Wesen der Athetose oder Chorea nichts
enthalten ist, was sich nicht mit Aphasie, Epilepsie ete. vertriige.
Das Verhiltniss der choreatischen Parese zu diesen Symptomen
ist ja anch durchams nicht das der Ausschliessung. Alle die Symp-
tome, welche die choreatische Pareze in der Regel vermeiden,
treffen doch in einzelnen Fillen mit ibr zusammen; es gibt ja alle
Uebergangstormen zwischen den choreatischen und den spastischen
Paresen, bei welchen bald das eine bald das andere der nicht zum
Typus gehdrigen Symptome die Anniiherung hervorrnft. Eine Er-
klirang. welche die Eigenthiimlichkeiten der choreatischen Parese
befriedigend auf Bekanntes zuriickfiihrt, miisste sich demnach hiiten,
sie auf Verhiiltnisse zu begriinden, die von denen der spastischen
Parese griindlich verachielen sind. Diese Erklirung miisste auch
gestatten zu veratehen, warnm das Ensemble des choreatischen
Typus so oft und so leicht durch Symptome der spastischen Parese
gestirt werden kann. Ferner miisste sie verstiindlich machen, wie
es kommt, dass eine spastische Parese im Stadium der Besserung
soviel Aehnlichkeit mit einer choreatischen Parese zeigt.

que c'est, nons parait-il, dans les eas graves, avee hémiplézie complite, avec con-
tracture considérable, avee rigidité articnlaire conseentive ef permanente, quon veit
survenir l'athétose, lagnelle vient mettre sur le malade commne une sorte d'estampille
caractéristiqne et anmongant an médecin Uintensité du processus pathologiqne.®

Wuillamier's eigene Fille bestitigen diese der unserigen entgegengesefate
Ansicht nicht.



120 V. Amalyse der einzelnen Symptome.

Wir wollen den Ueberlegungen, die wir zur Beantwortung
dieser Frage angestellt haben, hier Ausdrnck geben, ohne ihnen
eine grissere Bedentung beizulegen, als sie beanspruchen kinnen.
Man kann daran ankniipfen, dass Aphasie, Convalsionen und wieder-
kehrende Convulsionen (also Epilepsie) Symptome sind, die auf
eine Betheiligung der Hirnrinde hinweisen. Dies von der Epilepsie
anzunehmen, hegt bekanntlich in der Neigung der gegenwiirtigen
Epoche der NEHIHPH”]D]H"‘I& welehe hiinfiz genug die Hirnrinde
mit Functionen iiberbiirdet. Unter den Autoren iiber cerebrale
Kinderlihmung ist es Sachs'"), der mit der grizsten Entschiedenheit
Convulsionen und Epilepsie jedesmal als Localsymptome der Gross-
hirnrinde gedeutet wissen will. Viel weniger Zweifel wird man
begegnen, wenn man sich an die Aphasie Liilt, die unseres Wissens
in typischer Form nur durch Erkrankung des Rindenbezirkes um
die Sylvi'sche Grube (in weiterem Umfange genommen) zu Stande
kommen kann, wiihrend Erkrankung der von dort aunsgehenden
Sprachbahn eine Stérang in der Technik des Sprechens, eine dysar-
thrische Stirung erzeugt. Man wird also zuniichst vermuthen, dass
die choreatischen Paresen subeortical localisirte Erkrankungen
sind, die ihre Gratartigkeit, ihre Freiheit von Cunvalsionen, Aphasie,
Epilepsie, Atrophie und schwerer Imbecillitit dem Umstande ver-
danken, dass die Gehirnrinde verschont geblieben ist.

Man wird sich hier ferner an die seinerzeit sehr lebhaften Dis-
eussionen iiber die Loealisation der posthemiplegischen Bewegungs-
stiirung, speciell der Hemichorea und Hemiathetose erinnern. Wie
bereits erwiithnt, hatte Charcot zuerst die Hemichorea auf Lision
eines bestimmten Abschnittes der inneren Kapsel zuriickgefiihrt
und selbst angenommen, dass in einem gewissen Bezirk derselben
(zwischen dem sensiblen Biindel Tiirck’s und der Pyramidenbahn)
ein besonderes ,faiscean de I'hémichorée® enthalten sei, dessen Ver-
letzung die pusthmmp’l&gmehﬁ Bewegungsstorung verschulde. Chanr-
cot stiitzte sich hiebei aunsser auf Sectionsbefunde anf die klinische
Beobachtung, dass die Hemichorea so hiinfig neben Hemianiisthesie
gefunden wird, welches Verhiiltniss iibrigens fiir die Cerebralparese
der Kinder auch wvon seinen Schiilern nicht anfrecht gehalten
wurde. Einige Jahre spiiter verlegte Gowers™) auf Grand seiner
Sectionsbefunde die Localisation der Hemichorea in den Thalamus
opticus. In beiden Fiillen war also eine subcorticale Region fiir
die Entstehung der Chorea in Anspruch genommen worden,

1879 haben dann Kahler und Pick ™) in einer scharfsinnigen
Arbeit dargethan, dass die posthemiplegische Bewegungsstirang
sowohl bel einer Loealisation der Ervkrankuang, wie sie Charcot
annimmt, als anch bei der Gowers'schen und endlich noch bei
anders gelegenen Liisionen beobachtet werden kinne. Allen diesen
Localisationen sei eben gemeinsam, dass sie sich in der Niihe
der motorischen Bahn, des Pyramidenbiindels, befinden nund also
weeignet sind, eine partielle Affection oder eine Reizung
desselben zu verursachen. Wie man sieht, entfillt so die Nithi-
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gung, ein besonderes Biindel der Hemichorea anzunehmen, dessen
Fuanction dem Verstiindniss nur sehr schwer zugiinglich wire. Anch
kommt es nach Kahler und Pick nicht mehr allein auf die Lo-
ealisation der Lésion an, sondern auch auf ein qualitatives Moment,
den Zustand des Pyramidenbiindels, der sich wvon einer Unter-
brechung unterscheiden muss. In letzterer Hinsicht war Gowers
bereits mit dem Ausspruche vorangegangen, dass es sich bei der
Hemichorea um Lisionen handeln miisse, die die Gehirnsnbstanz
nur theilweise nicht villig =zerstiren (damage rather than
~ destroy).

Gowers ") driickt die Bedingung fiir das Zustandekommen der
~ Chorea neuerlich so aus, dass ein grosserer Nervenbezirk leicht
geschiidigt sein miisse; Sharke y '***) erwihnt als Veranlassung des-
selben Symptoms ,uncomplete destruction® u. s w. Wie es scheint,
hat die von Kahler und Pick vertretene Auffassung sich allge-
meine Anerkennung erworben.

Wenn es noch eines Beweises gegen die Annahme eines be-
sonderen Faserbiindels der Chorea bediirfte, so wiire er aus un-
seren Mischformen zu entnehmen, bei denen die eine Extremitiit
choreatisch, die andere spastisch-paretisch ergriffen ist. Es hat
wiss die grossten Schwierigkeiten anzunehmen, dass die Liision
in solechen Fillen die Armfasern aus dem choreatischen und die
Beinfasern ams dem Pyramidenbiindel betroffen hat. Nach der
Kahler-Pick'schen Auffassung erklirt sich dieses Vorkommniss
dagegen miihelos, und zwar auf mehr als eine Weise.

Nehmen wir die beiden aufgefundenen Bedingungen zusam-
men, subeorticale Lision und geringfiigize Schidigung des Pyra-
midenbiindels, so kinnen wir aus dem Zusammenwirken der beiden
Momente die Charaktere der choreatischen Parese befriedigend
erkliren. Selbst die Schreckiitiologie wiirde sich dann einem ratio-
nellen Verstindniss fiigen. Der Einzige Fall choreatischer Parese
mit Sectionsbefund (Landouzy™) soll dies verdeutlichen. Die
Liision sass bei diesem Falle im Linsenkerne, den sie nicht villig
in Anspruch nahm, sie konnte sich also ohne Cﬂnvulsimmn entwickeln
und brauchte sonst keine Erscheinungen zn machen, da der
Linsenkern, wie wir wissen, abseits won der motorischen Bahn
liegt. Fiir die Entstehung einer Aphasie, einer Epilepsie, einer
Intelligenzschidigung war — nach der corticalen Theorie dieser
Symptome — kein Anlass gegeben. Da ereignet sich ein psy-
chisches Tranma, das Gehirn erwirbt durch dasselbe einen hiheren
Grad von Reizbarkeit (beilinfiz ausgedriickt), und nun reagiren
die der Lision bloss benachbarten motorischen Fasern der inneren
Kapsel auf die Niihe der Lision mit einer Chorea oder Athetose.
Wer eine solche Rolle des psychischen Tranmas nicht gelten lassen
will, wird annehmen miissen, dass die benachbarte Lision im
. Linsenkern anfiinglich einen progressiven Charakter hatte und
endlich mit ihrem Stirungskreis an die motorische Bahn heran-
rickte. Der Annahme eines functionellen Momentes von Reizbar-
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keit, welches nebst der Lision das Zustandekommen der Chorea
ermiglichte, wird man sich in keinem Falle entschlagen kinnen.

Ebenso leicht wiirde sich die Aehnlichkeit des =zweiten
Stadiums der spastischen Parese mit der primiiren choreatischen
erkliren. Man braucht nur anzanehmen, dass die L#Asion einen
acuten Anfang nimmt, und wihrend ibr Stérungskreis noch gross
ist. die motorische Bahn schwerer schiiligt, dann gibt es ein kurzes
spastisch- -paretisches Stadinm. Mit der Einschrinkung der Liision,
die ja bei vasculiiren Liisionen im Gehirne Regel ist, wird die mo-
torische Bahn zuam grissten Theile frei und ergibt jetzt eine der
primiiren ganz #hnliche Chorea Das functionelle, die Reizbarkeit
letzterer steizgarnde Moment wird hier durch das anfingliche Trauma,
das von der frischen Lision ausgeht, ersetzt. Endlich kinnen, da
die Gefiissvertheilang im Grosshirn gleichzeitige Erkrankung von
subeorticalen und Rindenbezirken gestattet, Falle mit mehr oder
weniger Rindenerscheinungen (Aphasie. Convulsionen) und spiiterem
choreatischen Stadinm leicht verstanden werden,

Dieser Erklirungsversuch der choreatischen Parese geht
wesentlich dahin, sie als indirecte Herdwirkung subecorticaler
Liision hinzustellen; er ist durch die einzige hiefiir vorliegende
Section gestiitzt. Aber er scheint doch zun einfach fiir den com-
plicirten Sachverhalt zu sein Seitdem npimlich Gowers und

Kahler-Pick eine qualitative Bedingung fiir die Entstehung der |

Chorea formulirt haben — geringfiigige oder bloss irritative Lision
der motorischen Bahn — muss man zugestehen, dass dieses Mo-
ment das der Localisation ganz in den Hintergrund zu driingen
vermag. Kahler und Pick haben bereits Fille von Athetose be-
schrieben, die von der Hirnrinde ansgehen, Demange **) hat zuletzt
Iille dieser Art mitgetheilt, die keinen Zweifel zulassen. Wenn
leichtere Processe an der Hirnvinde Athetose machen kinnen, dann
ist der Schluss aus den Erscheinungen der choreatischen Parese
anf subeorticale Ldsion jedesmal unsicher, denn diese leichteren,
bloss irritativen Processe branchen vielleicht nicht nothwendig
Aphasie und Epilepsie zu erzeugen. Auch kann die leichtere Natur
des Processes jedesmal die bloss indirecte Herdwirkung ersetzen;
die Liision kann in der motorischen Bahn selbst liegen und nur
Chorea anstatt Lilmung erzengen, weil sie bloss Gewebsreizung und
nicht Unterbrechung hervorraft. Fille, wie der von Eulenburg **

die eine Combination von Epilepsie mit Athetose ergeben, lassen
sich dorch die Annahme erkliiven, dass eine schwere Liision in der
(zehirnrinde sitzt, die aber die wmotorische Region derselben nur
aus der Ferne be=influsst. Kurz, seit dem Auftanchen jener quali-
tativen Bedingung fiiv die Entstehung der Chorea ist kein Schluss
auf die Localisation derselben mehr gesichert, da jede Annahme
einer indirecten Herdwirkang duarch eine entsprecheade Annahme
iiber die Natur der uns giinzlich unbekannten Processe ersetzt
werden kann.

Bei der Besprechung der pathologischen Anatomie der cere-
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bralen Kinderlihmung werden wir auf diese Frage nochmals zu-
riickkommen. Hier sei nur erwihnt, dass das klinische Bild der
Sclérose lobaire, wie es Richardiére ***) und Marie®®) beschrieben
haben, in der That die der choreatischen Pavese entgegenzesetzten
Symptome vereinigt.

Bei mehreren Autoren ist die Neigung vorhanden, wenigstens
fiir die Athetose, die sie hierin von der Hemichorea abtrennen,
die constante corticale Localisation zu retten. Eulenburg*’) ver-
tritt diesen Standpunkt, Hammond selbst und auch Greiden-
berg ") stimmen ihm bei. Wir sind nicht im Stande, die Berechti-
gung dieser Anffassung einzusehen. Wenn man die Epilepsie mit
ibren rapiden und einfachen Zuckungen won der Hirnrinde ab-
eitet, darf man mecht die Athetose wegen ihrer langsamen und
‘complicirteren Bewaguangen fiir ein corticales Symptom erkliren,
und wenn die Hirnrinde beiderlei Reactionsarten erzeugen kann,
all']um dann nicht aunch die anderan Abschnitte der moforischen

ahn?

12, Aphasie.

Die Storung der Sprachfunetion tritt als Folge der cere-
bralen Kinderlahmung in zweierlei Formen auf:

1. Wie beim Erwachsenen als echte Aphasie, als Storung
des bereits erworbenen Sprachvermigens, Das Kind, das vor der
- Erkrankung iiber einen gewissen Wortschatz verfiizcte, findet sich
nun in demselben eingeschriinkt, im schlimmsten Fall aunf eine
einzige Lautinsserung angewiesen, mit der es wverschiedene Be-
dentungen verkniipfen muss. In diesen Fillen ist die Aphasie
Herdsymptom.

2. I{r'l vielen Fillen bemerkt man, dass Kinder, die vor der
Erkrankung noch nicht gesprochen haben, das Sprechen spiter
erlernen als andere, oder wenn sie im Sprechenlernen begriffen
~waren, dass sie von der Erkrankung an keine oder nur sehr
langsame Fortschritte machen. In Fillen dieser Art ist man nicht
berechtigt, die Stirnng als Herdsymptom anzusehen, da die ver-
‘zorerte Sprachentwicklung der Kinder als Zeichen schlechier
rehirnentwicklang iiberhaupt so hiunfig vorkommt.

Folgende kleine Tabelle (Seite 124) beriicksichtigt die haupt-
sichlichsten Momente, die bei der Beurtheilung der Aphasie als
Symptom der cerebralen Kinderlihmung in Betracht kommen:
1. Alter bei der Erkrankung, 2. Form der Erkrankung, 3. Seite
der Affection, 4. Alter bei der Beobachtung. Ueber den Ablauf
der Aphasie haben wir nur in drei Fillen Erfahrungen gemacht
Der eraste Blick auf diese Tabelle bestiitigt unsere im vorigen
Abschnitt gemachte Angaben iiber die Seltenheit der Aphasie bei
choreatischer Pavese. Wir haben es hier durchwegs mit spastischen
Paresen, und zwar mit unseren schwersten Fillen zu thun; es
sind z. B. fast alle unsere Fille mit lingerer Dauer des Initial-
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v,

124

; i
2 Fisiii e Alter bei P i ok
Nr. i 1 sprachstirun erla
der Exkrankung Erkrankung | Beobachtung 2
VIII Sehwere R. | 25 Monate | 26—29 Mon. | Hat frither gesprochen, jetzt auf Silbe .a* heschrinkt, | Besserung
M spastische Parese _ die in verschiedener Betonung vorgebracht wird
§ !
X Schwere K. _. 1 Jahr 6 Jahre | Hat erst mit 3 Jahren gn sprechen begonnen, spricht
| spastische Parese | | jetzt unvollkommen _
X1 | Schwere o k. im 2. Jahre | 3% Jahre | Wihrend eines halben Jahres war das Kind anf wenige ' Sprache jetzt
| spastische Parese | . Worte beschrinkt . recht gut
X1V Nehwere . L. | Congenital | 5'/, Jahre |Hat erst mit 3 Jahren zu sprechen begonnen, spricht
spastische Parese . unvellkommen
4 - :
XVI schwere | L 1Y, Jahr a1 Jahre | Beit der Erkrankung wenig Fortschritte gemacht,
| spastische Parese spricht nur wenige Worte
XVII | Schwere | R. | 2Y; Jahre % Jahre |Spricht seit Erkrankung schlechter, hat keine eigent-
- spastische Parese .“ liche Aphasie gezeigt
XVIII Schwere __ k. 1%/, Jahr 2175 Jahre _ Hat noch nicht zu sprechen begonnen _
spastische Parese | ! | _
ixX Hehwere _ L. 2 Juhre § Jahre | Spricht nur wenige Worte _
spastische Parese |
AXI Sehwere K. [ & Jahre gas Jalire _ Withrend der Erkrankung anf wenize Worte ram_“_‘..uw:rﬂ_ Besgerung
spastizche Parese {spricht moch jetzt mit Wiederholung einzelner Worte |
XXXI = Gemischte Parese | R. | 7 Juhre % Jahre | Sprachstirung mur zu Beginn der Erkrankung, jetst|
| _ noch spurweise l
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stadinms darunter. Nur ein einziger DMischfall (XXXI) weist
Aphasie auf.

Wir finden in unserer Tabelle Aphasie Tmal bei rechtsseitigen
und 3mal bei linksseitigen Lihmungen. In keinem der 3 links-
seitigen Fille handelte es sich um echte Aphasie, obwohl diese
Fille zn den schwersten unserer Sammlung gehiiren, sondern um
gpites Sprechenlernen und um Stillstand in der Sprachentwick-
lung. Einer dieser Fille besass die Libmung seit (Geburt, in den
beiden anderen traf die Erkrankung gerade in die Zeit der be-
ginnenden Sprachentwicklung, 1'/, Jahre und 2 Jahre,

Echte (motorische) Aphasie, Einschriinkung des bereits er-
worbenen Sprachschatzes, fanden wir in den 4 rechtsseitigen Paresen
VIILXII, XXI, XXXI. Von diesen vier Fiillen betreffen zwei Kinder,
die sich geistig gut entwickelt und um das zweite Lebensjahr bereits
viel gesprochen hatten. Bei dem einen Kinde, Fall VIII, konnten
wir selbst constatiren, dass es auf einen einzigen Laut ,ah* be-
schrinkt war, den es mit ganz besonderer Betonung und offenbar
zn verschiedenen Zwecken beniitzte. Das andere Kind hatte im
ersten halben Jahr nach der Erkrankung nur wenige Worte
sprechen kionnen: mach 1'/ Jahren, zur Zeit der Beobachtung war
seiner Sprache nichts anzumerken.

Die beiden anderen Fille betreffen Kinder, die zur Zeit der
Erkrankung 7 und 8 Jahre alt gewesen waren und daher bereits
iiber ein wvoll entwickeltes Sprachvermiogen verfiigt hatten. Bei
beiden war nach der Evkrankung Einschrinkung des Wortschatzes
vorhanden, in Fall XXXI von ganz kurzer Dauer. Zur Zeit der
Beobachtung, °/ Jahre, resp. 1 Jahr spiter, wiederholte das eine
Kind noch einzelne Worte, das andere schien eher eine Stirung
der Articulation iibrig behalten zu haben.

In zwei rechtsseitigen Fiillen, X und XVIII, konnte Aphasie
nicht zur Beobachtung kommen, da das Kind zur Zeit der Er-
krankung noch nicht gesprochen hatte. Das eine dieser Kinder
begann mit 3 Jahren zu sprechen, das andere hatte mit 2'/, Jahren
(1 Jahr nach der Erkrankung) noch nicht zu sprechen begonnen,

Wenn also die Erkrankung vor Beginn der Sprachentwick-
lung fiillt, zeigt sich deren Wirkung bei rechts- wie bei links-
seitigen Paresen in einer Verzigerung des Sprechenlernens.

Die Aphasie ist in unseren Fillen, wie bereits hervorgehoben,
ein Symptom der Schwere der Erkrankung. Einen Fall, in dem
Aphasie als einziges Symptom der cerebralen Kinderlihmung aunf-
getreten wiire, haben wir nicht beobachtet.

A lUlltEI‘ 23 rechtsseitigen Paresen beobachten wir Aphasie
mal,

Unter 12 linksseitigen Paresen beobachten wir Aphasie 3mal.

Rechnen wir die choreatischen und Mischformen ab, so er-
gibt sich, dass Aphasie ein hinfiges Symptom der spastischen
Parese ist. Sollten wir aus unserer kleinen Statistik weitere Schliisse
ziehen, so wiirden wir sagen: Bei den rechtsseitigen wie bei den
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schwersten und im friihesten Alter erfolgenden linksseitigen Fiillen
zeigt sich Aphasie als Hemmung der weiteren Sprachentwicklung,
wenn die Erkrankung vor Beginn derselben fillt. Ist die Sprach-
entwicklung bereits vorgeschritten, so zeigt sich eigentliche moto-
rische Aphasie bei schwereren Paresen mit rechtsseitiger Lithmung.

Der Verlauf erwies, so oft wir iiber denselben etwas
beobachten oder in Erfahrang bringen konnten, fortschreitende
Besserung.

Das Symptom der Aphasie im Kindesalter und speciell bei
der cerebralen Kinderlibmung hat eine so eingehende und wvor-
treffliche Bebandlung in der Arbeit von Bernhardt™) erfahren, dass
wir an Stelle aller anderen Literaturangaben die Sehlussfolgerurgen
dieses Autors hier anfiihren wollen:

1. Wirkliche Aphasie kommt im Kindesalter durchaus nicht
selten vor.

2. Als wichtig fiir die Aetiologie derselben kommen zuniichst
dieselben Zustiinde in Betracht, welche auch bei Erwachsenen beoh-
achtet werden. Ausserdem sind dem Kindesalter eigenthiimlich die
sogenannten ,Reflexaphasien® (Sprachverlust nach Indigestionen,
bei Anwesenheit von Wiirmern im Darmeanal, bei psychischen
Erregungen und bei allgemeinen Nenrosen), ferner aphasische Zn-
stinde nach acuten Infectionskrankheiten.

3. Acute und chronische Hirnkrankheiten kinnen bei Kin-
dern aphasische Zustinde ebensowohl hervorrufen wie bei Er-
wachsenen.

4. Die Aphasie ist ein hiiufiges Symptom bei der cerebralen
Kinderlihmung, und zwar meist voriibergehend, seltener bleibend.
In der iiberwiegenden Mehrzall der Fille bildet die Aphasie nur
ein indirectes, temporires Herd- und kein dauerndes Aus-
fallssymptom. Das Vorkommen der Aphasie ist nicht durchwegs
an eine gleichzeitiz bestehende Lihmung gebunden: wo beide
gleichzeitig als Syptome einer schwereren Hirnliision verkommen,
scheinen sich diejenigen Liisionen, welche der Aphasie zu Grunde
liegen, rasch zuriickzubilden.

(. Selbst wo die Aphasie als directes Herdsymptom auftritt,
weil die Lision die linksseitige Sprachbabn zerstirt hat, kann
ein Ausgleich stattfinden, indem die rechte Hirnhilfte die Sprach-
function iibernimmt oder sie vielleicht schon von Geburt an (bei
Linkshéindern) iibernommen hat.

7. In Bezug auf die Form der Sprachstiirung handelt es sich
zumeist nm (ataktische) motorische Aphasie.

Wir haben diese Ergebnisse der Untersuchungen Bern-
hardt's nicht wortgetren copirt, sondern vielfach zusammenge-
zogen, um sie dem engeren Thema unserer Arbeit anzupassen. Wir
diirfen sagen, dass unsere Resultate, so weit sie reichen, gut zn
den von Bernhardt mitgetheilten stimmen. Auch Bernhardt hat
rechtsseitige schwere L-:thmuugen ohne Aphasie gesehen, ebenso
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Aphasie bei linksseitigen Fiillen, Die Wiederherstellung der Sprache
war nicht in allen seinen Fillen eine vollkommene, es blieben theils
dysphatische (anarthrische) Stirungen zwiick, theils der Aphasie
gugehirige Stirungen, wie Wiederholung einzelner Worte (vergl.
‘unseren Fall XXT) und infantile Satzbildung (Infinitiveprache).

Eine andere Art und Weise des Sprachverlustes, fiir die sich
in unserer Sammlung kein Beispiel findet, wird gleichfalls von
Bernhardt erwiihnt und in der Arbeit von 'ﬁ-’uil]amfer”*] durch
mehrere Beobachtungen erwiesen. Sie betrifft Kinder, deren Sprach-
fihigkeit nach dem Eintritt der Erkrankung nicht oder nicht er-
heblich leidet, die aber sprachlos werden oder wenigstens schlechter
sprechen, wenn die epileptischen Aunfiille auftreten und an Inten-
sitit zunehmen, Man wird diese Aphasie infolge des Status epi-
lepticus wohl der progressiven Verblodung ans gleicher Ursache
an die Seite stellen miissen, und sie fiir ein Symptom des allge-
meinen Intelligenzverfalles erkliiren.

Folgende kleine Tabelle soll zeigen, in welchem Zahlver-
hiiltniss aphasische Storungen bei rechts- und linksseitigen Paresen
von verschiedenen Auntoren gefunden worden sind.
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Mit Ausnahme der Osler'schen Statistik ergeben die Beob-
achtungen also im Mittel 50°/ Aphasie bei rechten Paresen und
30°/, Aphasie bei linken Paresen.

MNachtrag.

Wulff'™) (ums nur im Referat zuginglich) gelangte nach
Untersuchung von 24 Fiillen zum Schlusse, dass weder der Sitz der
Lision, noch das Alter (Sprachfihigkeit) allein von grosser Be-
deutung fiir die Entscheidung nach der ferneren Entwicklung der
Sprache sind. Zwizchen der Intensitit der halbseitigen Lihmung
und der Sprachstérung sei nicht ohne Weiteres eine Parallele zu
ziehen,

Von seinen 2% Filllen waren 15 linksseitig, 9 rechtsseitig.
Bei den letzteren war die Sprache dreimal ungestort, viermal un-
dentlich, lallend und fehlte zweimal ganz. Wulff theilt mit, dass
fiir die Unterbringung der Kinder in einer Anstalt, wo sie ihre
Sprache verbessern sollen, das siebente bis achte Lebensjahr die
geeignetste Zeit ist. :

13. Epilepsie.

Nachstehende kleine Tabelle gibt Auskunft dariiber, in wel-
chen von unseren Fiillen, und llﬂtLI‘ welchen "'i.i"e:r'haltmssen diese
gefiirchtetste Complication der cerebralen Kinderldahmung beobachtet
werden konnte.

Nr, Ihni I'f‘:!}:tr::l'lilmg_[- Alter beim Auftreten der Epilepsie duf{;:ll'me
Vil 23/, Jahre | Bald daranf. Als Schwindelanfille Spastisch
S IR o] B
XIL| 2 | achen gy |_ Spatinh
XIV | Congenital Durch & R bt T
VI 11/, Jahre Mit 26 :llI..";Ihl[._-'h:..;g:{;ligPWt"HIH kleine Spastisch
XX 2 Jahre Mit 5/ I;:nn;- t:eahhr .-inl‘;m_ Spastisch

XXII 5 1 Jahr Bald Tl.:;'uul'. Als Huh1:'|'||dvlimfull Chaoreatisch

XXXI |t Jabe :'_'}'“"‘i""-“_"‘ﬁ'i'-—;f}}:liﬂ 'ii_;:-“}""“ hiufie | g astisch

Es fallt uns zunichst auf, dass uns 5 von diesen 8 Fillen
bereits bei der Besprechung der Aphasie begegnet sind, und zwar
vertheilen sich diese 5 Fiille (X, XII, X1V, XVI, XX) etwa gleich-
miissig auf rechts- und linksseitige Paresen. Wir erblicken in dem
S0 lmnﬁn-en Zusammentreffen der Epilepsie mit Aphasie (ohne
Riicksicht auf die Seite der Erkrankung) einerseits eine Bestiiti-
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g der Anschanung, welcher die Aphasie vorwiegend als Symp-
tom der Schwere der Erkrankung gilt, andererseits ein wichtiges
Argument fiir die corticale Natur der Epilepsie.

Nur einer der Fille gehort der choreatischen Parese an; die
anderen sind spastische Paresen, und zwar der schwersten Art.

Ausser fiir diese beiden Punkte ergeben aber unsere Beob-
achtungen nichts Erhebliches zur Kenntniss der posthemiplegischen
Epilepsie, und wir sind, hier mehr als anderwiirts, genithigt, unsere
Darstellung aus der Literatur zu entlehnen. Die Unergiebigkeit
unserer eigenen Beobachtungen riithrt aber nicht nur von der ge-
- ringen Anzahl unserer Fille her, sondern hat ihren Grund in dem
bemerkenswerthen Umstand, dass die Epilepsie hiiufiz erst sehr
spit nach der Kinderlihmung auftritt. Kinnte man eine Anzahl
von Kindern mit cerebraler Lihmung von Jahr zu Jahr verfolgen,
so wiirde man finden, dasz die Anzahl der epileptischen unter
ihnen sich stetig steigert. Es ist also begreiflich, dass unsere
Fille, die wir meist wenige Jahre oder Monate nach der Erkran-
kung sahen, die Complication mit Epilepsie nicht genug hiufig
zeigten, und in der Regel keine voll entwickelte Form dieses Symp-
- toms besassen.

Derselbe Grund, der unsere eigene Beobachtungsreihe fiir das
Stadium der Epilepsie entwerthet, gilt mehr oder minder auch fiir
die Arbeiten anderer Autoren. Nur die in Siechenhiusern oder
- Asylen gemachten Beobachtungen geben iiber die Verhiltnisse
der posthemiplegischen Epilepsie guten Anfschluss, legen es aber
gleichzeitig nahe, deren Hiufigkeit zu iiberschiitzen, da in solehen
Anstalten die leichteren Formen cerebraler Kinderliihmung fehlen.
Mit diesen Anmerkungen geben wir die Zahlen, welche verschie-
dene Autoren fiir die Hiunfigkeit der Epilepsie bei cerebraler
Kinderlahmung gefunden haben,

(rowers ®') gibt an, dass wenigstens zwei Drittel der Fille
epileptisch werden.

Osler ''*) hat 35mal Epilepsie unter 126 Fillen.

Wallenberg '**) 66mal Epilepsie unter 160 Fiillen.

(andard **) 11mal Epilepsie unter 80 Fillen.

Bernhardt **) meint, fast die Hilfte der Kinder werde epi-
leptisch.

Lovett*), dem der Zufall oder die Bedingungen, unter denen
er beobachtete, ungewthnlich schwere Fiille zufiithrten, hatte unter
26 Fillen nur 1 nicht epileptischen.

Gibottean ") dagegen, der eine grissere Reihe von leichteren
Formen sah, meint, dass die Hiufigkeit der Epilepsie iiberschiitat
werde, und dass relativ viele Kinder wvon dieser schrecklichen
Folgekrankheit verschont bleiben.

Wuillamier '), ein Schiiler Bourneville's, dessen Arbeit
iiber die Epilepsie bei cerebraler Kinderlihmung wesentlich anf
Bourneville's Erfahrungen ruht, unterscheidet im Verlanfe des
klinischen Bildes, welches solche Fille ergeben, drei Perioden:

9
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1. die der initialen Convulsionen, 2. die der Lihmung und 3. die
der Epilepsie. Dass zwischen den initialen Convulsionen und der
spiter kommenden Epilepsie ein inniger causaler Zusammenhang
besteht, ist sehr wahrscheinlich. I)ie Frage, ob Epilepsie sich auch
bei solehen Fiillen einstellt, die der Convulsionen zu Anfang ent-
hehrt haben. wird sich gewiss mit _Nein“ beantworten lassen. Bei
unseren 9 Fiillen von Epilepsie waren jedesmal der Lihmung
schwere Convulsionen vorangegangen.

Die Periode der Epilepsie kann nun nach Wuillamier ent-
weder direct mit der der Lihmung zusammenfliessen, oder sie kann
durch einen kiirzeren oder lingeren Zeitraum wvon letzterer ge-
trennt bleiben. Das heisst, der erstere epileptische (Schwindel- l](%:l
Krampianfall kann noch wihrend der Zeit der intensivsten Lih-
mung auftreten, im unmittelbaren Anschluss an die initialen Con-
vulsionen, oder es kommt eine krampffreie Panse von sehr wech-
selnder Daner, die es gestattet, ein Stadium der Epilepsie im
Verlanfe der Krankheit abzugrenzen. Diese Paunse kann Wochen
oder kann Jahrzehnte betragen: die Ungewissheit iiber deren Dauer
ist es, welche die Prognose eines jeden spastischen Falles von
cerebraler Kindeilibmung triibt. Am hiionfigsten findet man aber
(nach anderen Autoren), dass die krampffreie Zeit 1—2 Jahre betriigt.

Es sind noch einige Abiinderungen dieser zeitlichen Verhiilt-
nisse beobachtet worden. Wir fiigen aus den Beobachtungen von
Osler, Eulenburg®’) u. A. zur Darstellung Wuillamier's die
Elgdnmng hinzn, dass die Epilepsie in einer Reihe von Fiillen
der cerebralen Lihmung voraneilen kann, was Osler dazu be-
stimmt hat, die Aetiologie der Lihmung, wie wir glanben, mit
Unrecht. in einen epileptischen Anfall zu verlegen. Aus Wuilla-
mier's Fillen geht hervor, dass mitunter die an die Liibmung sich
anschliessende Epilepsie nach einiger Zeit erlischt und erst Jahre
nachher aufwacht, oder dass eine Reihe von Jahren nachher bloss
sogenannte ,ltats de mal®, epileptische Anfallsreihen in sehr
grossen Zwischenriinmen beobachtet werden.

Die zeitlichen Verhiiltnisse der der Liihmung wvorangehenden
und der ibr folgenden Convulsionen werden wir am besten dar-
stellen kionnen, wenn wir die Beobachtungen z. B. Wuillamier's '**)
in Bezug auf diesen Punkt hier aunsziehen:

Convulsionen Epilepsie Intervall
vor mit der Lihmung
Fall III. — 5 J. 1654 J. 10/, J.
Fall 1V, — 2 . 2J. 2 M. 2 M.
Fall V. —_ 18 M. von da an —
Fall VI. 3 M. 18 M. von da an —
Fall VII. 3 —-17Tagenach Geburt % M. 7. 6%/, dJ.

Fall VIII. mit 5 und 6J ., voriiber-
gehende Libmung.... 6'/ J. 6%/, J. Yol
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Convulsiomen Epilepsie  Intervall
vor mit der Lihmung
Fall IX. durch 7 Wochen vorher 14 M, 147, M. . M.
mit 5 J. [ . o
Fall X, — 1 J. » 1J. | Etats de mal
2127 |
Fall XI. — 15 M. 2y, J. Vertigo 1/, J.
Fall XIL, = SRyl 7 J. Epilepsie 5°/, J.
817, 5v.'J

In einem Aufeatze Fisher's*) finden wir zwei Fiille, in denen
die Epilepsie erst 13 Jahre nach der Léhmung aunftrat, und einen
Fall (XXVII), in dem die Convulsionen im Alter von zweiJalren
nach Masern zuerst sich zeigten, aber erst mit 27 Jahren wieder-
kamen, und von da an eineZunahme ihrer Hinfigkeit erkennen liessen.

Man kann die Frage aufwerfen, ob eine durch ein Viertel-
jahrhundert von den Initialconvulsionen der Kinderlihmung ge-
trennte Epilepsie noch in Bezichung mit der kindlichen Gehirn-
erkrankung gebracht werden darf, ob es sich nicht vielmehr nm zun-
filliges Zusammentreffen handelt. Wir werden diese Frage in einem
spiiteren Abschnitte unserer Arbeit einer Erdrterung unterziehen.

Aus der Krankengeschichte der Iconographie de la Sal-
pétriére®’) heben wir die Beobachtung IIIL, Del. .. hervor, weil uns
diese Kranke noch spiterhin beschéftigen wird. Dieselbe erkrankte
mit sieben Jahren unter Convulsionen, behielt eine rechtsseitige
Lihmung und wurde erst mit 20 Jahren infolge eines Schreckens
epileptisch. Die Angabe, dass ein solches psychisches Trauma die

pilepsie hervorgerufen, findet sich in den Krankengeschichten der
Epileptiker nach cerebraler Kinderlihmung so hiufig, dass sie
Beriicksichtigung verdient. Wir erinnern an die Bemerkungen,
welche wir iiber die &tiologische Rolle des Schrecks bei der
choreatischen Parese gemacht haben. Dort haben wir die Anf-
fassung ausgesprochen, es handle sich um eine Gehirnlision, welche
nach ihrer Natur und Localisation latent bleiben kiénnte oder
wenigstens eine limgere Zeit keine Symptome zn machen brauchte.
Nun kommt das psychische Trauma, versetzt die nervizen Ele-
mente in einen Zustand hiherer Erregbarkeit, wie wir ganz unbe-
stimmt sagen wollen, und wvon da an kann die motorische Bahn
auf die Nachbarschaft der Lision mit einer choreatischen Be-
wegungsstirung reagiren. Aehnlich meinen wir, sei die Bedeutung
des Schrecks fiir die Entstehung der Epilepsie aufzufassen. Die
alte Liision der Kinderliihmung disponirt zur Epilepsie, die sie
auch zu irgend einer Zeit auslisen wiirde; der schreckhatte Ein-
drock zeitigt diese Auslisung, indem er dem Gehirn jenen Grad
von Reizbarkeit verleiht, der infolge des anatomischen Processes
allein wvielleicht erst spiiter, vielleicht iiberhaupt niemals erreicht
worden wiire. Hier wie doit ist der Schreck der Agent provocateur

der sonst verspiitet oder unsicher kommenden Reaction. In diesem
9+
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Sinne kimnen wir auch die von vielen Autoren behauptete Ana-
logie der Chorea mit der Epilepsie zugeben; gegen jede niihere
Verwandtschaft der beiden Symptome miissen wir uns aber ab-
lehmend verhalten, da unsere Untersuchungen ergeben haben, dass
Chorea und E piiepqie einander vermeiden. Uns erscheint die Chorea
als das Symptom, welches infolge anderer Localisation des
Krankheitsherdes die Epilepsie vertritt, bei subcorticaler
Liision dieselbe Rolle spielt wie die Epilepsie bei corticaler.

Die Epilepsie, welche wifmittelbar oder eine geranme Zeit
nach der thnmng bei Kindern auftritt, unterscheidet sich klinisch
durch gewisse Eigenthiimlichkeiten von der sogenannten gemeinen
Epilepsie. Wal lenber g'"*) hat fiir diese Unterschiede einen treffenden
Ausdruck gefunden, indem er sagt, die Epilepsie der Kinderlih-
mung zeichne sich |L&11[.IltEElEhlth “durch ihre langsame Entwicklung
aus, Wuillamier'™) schildert diese Unterschiede folgendermassen im
Detail:

Die epileptischen Anfille nach Kind&r]ﬁhmun% sind selten so
vollstiindig und so brutal wie die der gemeinen Epilepsie. Aurasen-
sationen gehen fast constant dem Anfalle vorher, so dass die
Kranken Zeit haben, sich auf denselben vorzubereiten, und weniger
(Gefahr laufen, sich in demselben zu beschiédigen. Der plitzliche
Fall ist seltener; wenn die Kranken hinstiirzen, geschieht es nur anf

die gelihmte Seite. Daher trifft man bei diesen Kranken anch weit |

seltener Narben von schweren Verletzungen: wenn aber solche ge-
funden werden, dann immer an den gelihmten Extremititen. Der
initiale Schrei fehlt zumeist, Zungenbizs und unwillkiirliche Ent-
leerung immer, blutiger Schaum ist selten. Der Stertor fehlt oder
ist sehr kurz; der Anfall hat sehr hiufig pliotzlich ein Ende, ohne
dass den motorischen Erscheinungen Coma oder Delirien folgen.

Die Halbseitigkeit des Processes findet meist anch ithren Aus-
druck in den epileptischen Anfiillen. Dieselben sind entweder —
bei einigen Kranken immer nur halbseitiger Art, dann auch
hiinfig abgekiirzt, bestehen z. B. bloss in tonischem Krampf beider
gelihmter Extremitiiten.

Hiinfiger ist es, dass sich diese Zuckungen verallgemeinern;
aber auch dann ist es unverkennbar, dass die gelihmte Seite
stirtker betroffen ist. Die Contractur tritt auf dieser Seite friiher
auf, sie prigt sich hier so stark aus, dass Kopf und Rumpf nach
der kranken Seite geneigt werden, und hilt hier auch linger am.

Die psychischen Symptome der Epilepsie treten in den hier
gemeinten Fillen merklich zuriick. Unvollstindige und rein halb-
seitige Anfiille verlaufen ohne Bewusstseinsverlust; das Coma nach
dem Anfall fallt, wie schon erwihnt, meist ans. Absencen und
all{].l:lﬂ [I‘-}'L-h]%l"hf‘ Aequivalente des Anfalles werden nicht beob-
achtet
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Féré*') sehriinkt diese Snmme von unterscheidenden Merkmalen
nur wenig ein. Er behauptet z. B.. dass Aufregungszustinde und
andere psychische Aequivalente auch bei der Epilepsie der cere-
bralen Kinderlihmuong vorkommen konnen. In seiner Darstellung
fillt das Hanptgewicht mehr anf das allen Epilepsien Gemeinsame,
So berichtet er, dass auch die Epilepsie der Hemiplegiker zu einem
Etat de mal [l{elhi,nanfa"} mit Temperatursteigerung bis 42° C,

und zum Tode fiithren kinne.

Die Identitit der posthemiplegischen und der gemeinen Epi-
lepsie wird auch von Wuillamier nicht bestritten. Nach einer
Reihe von Jahren, berichtet dieser Autor, verlieren sich die ange-

I fiihrten Untersrhiede nehmen die Aufﬁlle quw.'m*m'{:n Charakter
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an, und endlwh L:mn man einen Anfall bei einem HF'"’!* eciker
von gemeiner Epilepsie nicht mebr unterscheiden. Wie fiir die
anderen Charaktere, so gilt dies anch fiir die Halbseitigkeit. Auch
Fisher **), der gleichfalls der spiiten Epilepsie nach cerebraler
Kinderlihmung Aufmerksamkeit geschenkt hat, findet, dass die An-
fille nicht halbseitizen Charakter zeigen und gemeiner Epilepsie
so ziemlich gleichen.

Ueber den weiteren Verlauf der Epilepsie bei den seit Kind-
heit Hemiplegischen macht Bourneville Angaben, die zu con-
troliren bisher nicht miglich war. Die niichsten 10—15 Jahre nach
dem ersten Auftreten der Epilepsie bezeichnet er als die période
grave des Leidens. Die Anfiille sind zahlreich und heftig, zeigen
eine Zeit. lang Verschlechterung ihres Charakters und bleiben
dann in gleichférmiger Weise fortbestehen. Ist diese Zeit iiber-
standen, so kommt es zu einer allmiligen Abnahme in der Inten-
sitit des epileptischen Status, zu einer Milderung der Epilepsie,
und endlich zwischen dem 40. und 50. Lebensjahre kann man das
Erloschen des Leidens beobachten. Dieser Verlauf der posthemi-
plegischen Epilepsie ist von vielen Seiten bezweifelt worden; es
waren aber nur wenige Autoren in der Lage, Epileptiker iiber so
lange Zeitriume zu beobachten.

Es ist klar, dass iiber die Ursache der Epilepsie mit dem
Hinweis anf die Gehirnlision nichts ansgesagt ist, da gleich situnirte
Lisionen einmal Epilepsie erzengen, andere Male nicht, und da die
Epilepsie oftmals durch so lange Zeitriiume von dem Beginn der
Herderkrankung getrennt ist. Jendrassik und Marie™) haben die
einzigen einen Versuch gemacht, eine Erklirung fiir dieses Symptom

u geben. Sie nahmen an, dass mit der Herstellung des Krank-
heitsherdes und dessen secundiiren Veriinderungen der pathologische
Process in der Hirnrinde nicht abgeschlossen ist. Vielmehr gehe
von der erkrankten Stelle ein Degenerationsprocess auns, der sich
er contignum oft iiber die ganze Hemisphire aunsbreitet, deren
trophie bedingt, und durch die Reizung der nervisen Gewebs-
elemente die Epilepsie hervorruft. Die Fortdaner dieses Processes
bezengt der Fund von Corps granuleux mehrere Jahre nach dem
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Auftreten der ersten Erscheinungen an den verschiedensten Rinden-
stellen der kranken Hemisphiire.

Es ist hier zu bemerken, dass die Fiille, an denen Jendrassik
und Marie diese Beobachtung gemacht haben, keine Herderkrankung
sondern die Veriinderung der lobiren Sklerose anfwiesen. Indes
ist ja bekannt, dass ein ihnlicher atrophirender Process anch nach
Herderkrankungen im kindlichen Gehirn gefunden wird.

14. Intelligenzstorung.

Wie die Atrophie und Epilepsie, so ist anch die Intelligenz-
storung bei ecerebraler Kinderlihmung ein Symptom, dessen Be-
dentung in einer Beobachtungsreihe wie der unserigen nicht
geniigend erkannt werden kann. Wir haben, wenn wir die'geliihmten
Kinder ein- oder selbst mehrere Male im Verlaufe von Monaten
sehen, keine anderen Qnellen fiir ein Urtheil iiber deren geistige
Funetionen als die Angaben der Miitter und das Benehmen der
Kinder bei der Vorstellung. Natiirlich bediirfte es aber eines
liingeren Verkehrs mit dem Kinde und dessen Beobachtung durch
eine Reihe von Jahren, besonders wiihrend der Schulzeit, nm sich
mit Sicherheit iiber die geistigen und Charakterverinderungen zu
iussern, welche bei den Kindern infolge der friihzoitig er-
worbenen Grehirnliision entstehen.

Unser Gesammturtheil iiber die Intelligenz der cerebral ge-
lihmten Kinder stellt sich etwas giinstiger als das mehrerer
anderer Auntoren. Zn diesem Ergebniss haben zwei Umstinde bei-
getragen, erstens, dass wir von vorneherein Fiille, in denen die
Idiotie das Krankheitsbild beherrschte, trotz gleichzeitiz vor-
handener halbseitiger Lihmung aus unserer Sammlung ausschlossen,
zweitens, dass mehrere Auntoren (Osler, Lovett, Wuillamier)
ihr Beobachtungsmateriale an Orten fanden, fiir welche die Aus-
lese der schwereren Fiille bereits getroffen war. So betreffen die
Fille: Wuillamier's Epileptiker aus der Salpétritére und
Bicétre, welche der Epilepsie wegen dort anfzenommen waren.
Die Epilepsie geht aber bei der cerebralen Kinderlihmung wie
in den genninen Fillen mit einer Verschlechterung der geistigen
Functionen einher. Ein Theil der Fille Osler's stammt auns der
Pennsylvia Institntion for feeble-minded children u. dgl

Wir legen also das Hauptgewicht darauf, dass unsere cere-
bral gelihmten Kinder fast durchwegs durch rnhig apathisches
Wesen auffielen. Sie waren nicht leicht zum Sprechen zu be-
wegen, legten der Untersuchung keine Schwierigkeiten in den
Weg, zeigten sich weder sehr dngstlich noch liebenswiirdig, recht
im Gegensatze zu den spinal gelihmten Kindern, die sich in
jeder Ordination doreh ihre Lebhaftigkeit, gelegentlich durch ihre
Unbiindigkeit hervorthuen, und die man hiiufic wegen ihres
reizenden Benehmens liebgewinnt. Nur zwei unserer kleinen
Kranken machten hiervon eine Ausnahme, die beiden Kinder VII
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und VIII, beide nebst der Lihmung mit Hemianopsie behaftet.
Es waren dies die grissten Unbinde, die wir in der Ordination
gesehen hatten, heiter, ruhelos, mt lebhaftem Iuteresse fiir alles
in ihrer Umgebung, von geradezu manischem Bewegungadrang.
Wir waren geneigt, dies fiir mehr als blossen Zufall zu halten,
und machten einmal eine Erfahrang, welche uns in dieser Auf-
fassung bestéirken konnte. Eines der Kinder, welche unz unter
der Dmgnnse. cerebrale Parese® zugeschickt wurden, fiel uns durch
Heiterkeit und motorische Unruhe auf so dass wir diese Diagnose
gnerst lichelnd abweisen wollten. Die genaunere Untersuchung be-
stitigte zwar die cerebrale Hemiplegie, deckte aber daneben eine
Hemianopsie auf. Wir werden diesen Fall spiterhin kurz mit-
theilen.

Wir haben uns aus Anlass dieser Eigenthiimlichkeit hemi-
anopischer Kinder an einen hiinfig in unserer Ordination vor-
liommenden Typus von Idiotie erinnert. Die Kinder, die wir im
Auge haben, sind auffillic durch ihre Heiterkeit und die Unge-
bundsnhmt ihrer motorischen Impulse, sie grinsen hestandi,;-_‘,,
halten nie in der Fixation still, schlagen sich jetzt auf den Leib,
trommeln dann auf den Tisch u. s. w. Sie sind sprachunfihig,
aber nicht ohne Interesse fiir die Umgebung. Sticht man nun
solche Kinder mit einer Nadel, so entdeckt man ein Benehmen,
welches auf groben Defect, sagen wir der sensibeln Gehirnthitig-
keit dentet. Die normale Reaction bestiinde darin, dass das ge-
stochene Kind sofort zu schreien beginnt; normaler Weise schreit
ja das 2—5 Jahre alte Kind aunf den leisesten Verdacht, dass ihm
ein Weh zugefiigt werden kinnte, geschweige denn, wenn es die
Erfanrung, dass ein Schmerz erfolgen wird, bereits einmal gemacht
hat. Diese heiter idiotischen Kinder schreien niemals auf Sehmersz.
Sie fiihlen entschieden, dass sie gestochen worden sind, und lassen
erkennen, dass ihmen der Stich unangenehm war. In der Regel
machen sie einen Moment lang eine aufmerksame Miene, im
nichsten Moment haben sie den Eindruck vergessen und tollen
weiter. Setzt man mit den Stichen fort oder sticht kriftiger, so
werden sie wieder aufmerksam, und endlich zeigen sie allgemeine
Uarnhe, winden sich und blicken herum wie bei einer unbekannten
Gefahr. Es fillt ibnen aber weder ein zu schreien, noch mit den
Handen die bedrohte Stelle zu schiitzen. Man kanun also nicht
sagen, dass diese heiteren Idioten analgisch sind; es scheint viel-
mehr berechtigter zu sagen, dass sie Schmerzempfindungen nicht
localisiren, sehr schnell wieder vergessen, und dass ihnen der
Schreireflex anf Schmerz, die wahrscheinlich erste Grundlage der
menschlichen Geselligkeit, abgeht. Immerhin sind dies sensible
Defecte, und wir haben uns die Frage vorgelegt, ob die motori-
sche Ungebundenheit nicht in directestem Zusammenhang wmit
dieser sensibeln Stumpfheit steht. Die Summe der sensibeln Ein-
driicke, unter der das Bewnsstsein eines Individuums steht, schrinkt

* die Baweguugalust desselben ein; die nichste Wirkung des
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Schmerzes ist die Sistirung der motorischen Aeusserangen, etwa
mit der Nebenabsicht, eine solehe zweckmissizer Natar vorzube-
reiten. Ein Mittel, das Cocain, welches die sensible Wahrnehmungs-
summe herabsetzt, entfesselt gleichzeitiz die motorischen Impulse,
nithigt zum Bewegungsdrang und zum Vielsprechen. Wenn wir
auf die pathologischen Neurosen eingelien, finden wir in den
klinischen Charalkteren der Neurasthenie und Hysterie dieselbe
(Gegensiitzlichkeit ansgesprochen, was ausfiihrlich zn behandeln
hier entschieden nicht am Orte wiire.

Aus demselben Gedankengang versnchten wir uns aber zn
erkliiven, dass die einzigen Fiille unserer Sammlung, die durch
motorische Regsamkeit anffielen, einen grossen sensibeln Defect
(Hemianopsie) besassen, wiihrend die anderen Fiille mit bloss mo-
torischen Defecten sich durch rohig-apathisches Wesen aus-
zeichneten,

Unsere Aufzeichnungen iiber die Intelligenzstirang der von
uns beobachteten Kinder kinnen nach obigen Bemerkungen nur
einen relativen Werth beanspruchen. Wir haben diese Rubrik
in unseren Krankengeschichten iiberhaupt nur dann ausgefiillt,
wenn sich die Mutter ausdriicklich iiber geistige Schwiiche des
Kindes beklagte, oder wenn wir den Eindruck einer hesonderen
Stumpfheit bei der Vorstellung empfingen. Demnach fielen durch
besondere Intelligenzstorung auf die Fille X, XIV, XVI, XVIII,
XX und XXI; in zwei anderen Fillen, XV und XXVIILL, ging die
Aussage der Mutter dahin, dass das Kind seit der Erkrankung
seinen Charakter verindert, jihzornig und ungehorsam geworden sei.
Ein Blick auf die obigen sechs Fiille lehrt, dass dieselben durchwegs
spastische Paresen, und zwar der schwersten Art sind. Alle an-
deren Complicationen finden sich bei ilnen, als Contractur des
zweiten Beines, Aphasie, Epilepsie und Strabismus; die Libmang
erzcheint in diesen Fiillen besonders deutlich ansgepriigt, von langer
Dauer und von intensiver Contractur begleitet. Speciell Aphasie
findet sich in allen sechs Fiillen, darnnter zweimal (X1V und XX) hei
linksseitiger Parese. Natiirlich bleibt es im Allgemeinen dahinge-
stellt, ob diese Kinder uns und den Miittern bloss wegen der
Aphasie einen besonders ungiinstigen Eindruck machten, oder ob
die Intelligenzherabsetzung ein selbstindiges Symptom ist, welches
in einigen Fillen, z. B. in den linksseitigen, selbst fiir die Sprach-
stirung verantwortlich gemacht werden kann. Diese Frage wiire
fiir jeden Fall einzeln zn entscheiden.

Die Thatsache, dass die cerebrale Kinderlihmung mit einer

verkiimmerten geistigen Entwicklung einhergeht, ist friihzeitig |

erkannt und seither von allen Autoren behauptet worden. Bour-
neville '), der unzweifelhaft die beste Gelegenheit hatte, den
(zeisteszustand soleher Kranker zu studiren, meinte, dass die
geistige Storung der Intensitit der Liihmung parallel gehe, und
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dass man von beiden folgende einander entsprechende Abstufungen
aufstellen kinne:

ieldione. sl vollkommene Hemiplegie mit Atrophie.
Il. Sehwachsinn ......... unvollkommene Hemiplegie.
IIT. Geistiges Zuriickbleiben Parese.

Schon Wuillamier'™) bemerkt zu dieser Aufstellung, es fehle
durchans nicht an Fiillen, in denen die Uebereinstimmung der
beiden Symptome gestirt ist: andere Autoren treten noch ener-
gischer fiir die gegenseitige Unabhiingigkeit von intellectuellem
Verfall und intensiver Lihmung anf. Wenn man bedenkt, dass die
Intensitit der Lihmung hauptsichlich oder vorwiegend davon ab-
hiingt, dass die selbst kleine Liision direct die motorische Bahn
betreffe, kann man an der principiellen Unabhiingigkeit der beiden
Erseheinungsreihen nicht zweifeln. Man wird sich auch erinnern
miissen, dass wahrscheinlich eine ununterbrochene Reihe von dem
Schwachsinn der cerebralen Kinderlihmung znr vollkommenen
Idiotie ohne Lihmungserscheinungen fiihrt.

Auf weniger Widerspruch ist eine andere Behauptung
Whillamier's, die gleichfalls anf Bourneville zuriickgeht, ge-
stossen., Die Intelligenzstorong der cervebral gelihmten Kinder sei
nicht progressiver Natur und fiihre nicht zu dem terminalen Blid-
sinn, welcher den Epileptikern aus anderen Ursachen zumeist be-
stimmt 1st. Auch hier fehlt es indes nicht an Ausnahmen.

Es herrscht ferner kein Zweifel dariiber, dass mit dem ersten
Anftreten der Epilepsie eine Verschlechternng der geistigen Lei-
stungen beginnt, welche entweder als Folge des Rindeninsultes
im Anfall selbst oder als den Anfillen beigeordnetes Symptom
des chronischen Gehirnprocesses zn denten ist. Die meisten Beob-
achtungen iiber die intellectuelle Stirung bei Kinderlihmung be-
ziehen sich aunf schwere und mit Epilepsie complicirte Fiille. In den
leichteren, insbesondere in den choreatischen Formen ist die Be-
eintrichtigung der Intelligenz meist eine geringfiigize, hiufig eine
unkenntliche. Kein Zweifel, dass solehe Formen von cerebraler
Kinderlahmung mit normaler Intelligenz, ja mit der Geltend-
machung von ungewthnlicher Begabung vertriiglich sind. Wir
kennen selbst mehrere solcher Personen, die mit den Resten einer
cerebralen Kinderlahmung behaftet, Universititsstudien ohne Schwie-
rigkeiten bewiltizen. Vielleicht ist es bemerkenswerth, dass dar-
unter die Fille mit Resten diplegischer Affectionen vorwiegen
(leichte doppelseitige Chorea und Aehnliches).

Besonders interessant erscheint uns die Beriicksichtigung der
intellectuellen Storung der cerebralen Kinderliihmung in einer Ar-

" beit von A. Mercklin ).

Dieser Autor meint, es empfehle sich, eine Sonderung der Fille
vorzunehmen, je nachdem der Defect mehr in der Sphiire der In-
telligenz oder in der Willens- und Gemiithssphiire auffallend ist.

I. In der Mehrzahl der Fiille iiberwiegt die intellectuelle
Schwiche. Dieselbe zeigt sich schon in der Schulzeit und wird um
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zo anffilliger, je weiter die Patienten im Lebensalter fortriicken,
indem die Differenz gegen ihre normal entwickelten Altersgenossen
immer grisser ausfiillt. Diese intellectuelle Schwiiche kann compli-
cirt und gesteigert werden durch das Voerhandensein epileptischer
Anfiille und deren Consequenzen,

II. In einer anderen Gruppe von Fiillen scheinen die intellee-
tuellen Anlagen der Patienten keine besondere Stiirung erlitten zu
haben. Fassungsvermiigen und Gedidchtniss sind gnt, Kenntnisse
werden leicht erworben und richtiz verwerthet. Dagegen zeigen
sich deutliche Stirungen in der Willens- und Gemiithssphiire. Es
besteht Triebschwiiche, Mangel einflussreicherer ethischer Vor-
stellungen, Charakterperversion und ,(emiithskiilte*. Auch diese
Kranken kinnen epileptische Anfille zeigen.

I1L. In einer Reihe von Fiillen hat Mercklin ') die Entwick-
lang von Psychosen (progressive Paralyse, chronische Paranoia)
bei Trigern der cerebralen Kinderlihmung beobachtet, und tritt
dafiir ein, einen, wenn auch nicht immer directen, Zusammenhang dieser
spit kommenden Psychosen mit der friihzeitigen Schiddigung des
GGehirnes gelten zu lassen. Die Psychose entwickle sich das eine-
mal direct ans dem Schwachsinn, welcher der cerebralen Kinder-
lihmung verbleibt; anderemale diirfe man annehmen, dass das durch
die Jugenderkrankung geschidigte Gehirn den Schiidlichkeiten des
Lebens weniger Widerstand entgegensetze und so z. B. an Paralyse
erkranken kinne, wo ein toxischer Einfluss (Syphilis, Alkohol)
"ich[{i einwirke, und nur die Arbeit als Ueberanstrengung empfanden
werde.

15. Sensibilitiit.

Stirangen der Hantsensibilitiit spielen bei der cerebralen
Kinderlihmung eine sehr untergeordnete Rolle. Das hat zuniichst
seinen Grund darin, dass die Untersuchung der Sensibilitit bei
Kindern die grisssten Schwierigkeiten bietet; man kann aber auch
dariiber hinaus behaupten, dass Stirungen derselben bei organischen
Hirnprocessen des Kindesalters noch seltener sind als bei Erwach-
senen. Wir wollen daran erinnern, dass schon in der organischen
Symptomalogie der Erwachsenen die Sensibilititsstirung gegen die
Mobilititsstorung weit zuriicktritt. Speciell die Hemianisthesie
cerebralen Ursprungs ist selt:mer als die Hemiplegie, in der Regel
minder absolut und vor Allem fliichtiger. Bei der gemeinen Apo-
plexie hiilt die Hemianiisthesie nur wenige Tage an; es werden beson-
dere Localisationen erfordert, wenn sie eine linger dauernde oder
bleibende sein soll.

Bei der Hemiplegie der Kinder scheint Hemianisthesie —
allen Zeugnissen zufolge — noch weit seltener zu sein. Charcot
und seine Schiiler, die seinerzeit grossen Werth auf das Znsammen-
treffen von Hemichorea und Hemianiisthesie legten, und die Loeali-
sation der ersteren auf dieses Verhiiltniss griindeten, gestanden
doch zu, dass dies fiir die Hemichorea der Kinder nicht gelte.
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Ebenso wenig wie andere Antoren haben wir ein Zusammentreffen
der Hemichorea oder Hemiathetose mit Hemianiisthesie constatiren
kinnen.

Eine Herabzetzung der Schmerzempfindlichkeit fanden wirim
Falle VII (Hemianopsie), sonst hiitten wir etwa noch die Fills VILI
und XXIV aafzufiihren, in dem Abstampfung des Schmerzzefihls
(nur um diese Art der Sensibilitit kann es sich bei diesen Unter-
suchungen handeln) mit Sicherheit nachzuweisen war.

Doch ist die Herabsetzung des Schmerzgefiihls an den ge-
lahmten Extremititen nicht so selten, wie man nach unseren Beob-
achtungen annehmen miisste. Gaudard®) z. B. hat unter 86 Fillen
38. bei denen Angaben iiber Sensibilititsstirungen gemacht sind.
Von diesen zeigen fiinf vollkommene Hemiandsthesie, neun gering-
fiizigere Stirungen, bei acht sind Gesicht und Gehir auf der Seite
der Lihmung beeintriichtigt. Unter 15 ihm eigenen Beobachtungen
gind drei mit Sensibilitiitsstorung, deren fliichtigen Charakter er
hervorhebt. Oulmont ***) hat unter seinen Fillen drei, bei denen
halbseitige Stirnng der Hautempfindlichkeit zu constatiren war,
sammtlich schwere Fille, durch Epilepsie complieirt.

Eine grissere Rolle als die praktisch ganz und gar unwich-
tige Sensibilititsstorung spielen die gleichfalls seltenen sensibeln
Reizerscheinungen, die als Schmerzen in den gelihmten Gliedern
anftreten. Von unseren Fillen waren sie nur bei XXIV vorhanden,
und da dieser Fall die seltene Combination von heftigen Spontan-
bewegungen mit frischer und intensiver Contractur zeigte, waren
wir anfianglich geneigt, die Schmerzhaftigkeit auf die Zerrung bei
recenter Contractur zn beziehen. Wir mussten diese Erklirung
aufgeben, als wir fanden, dass die analogen Fille der Literatur z. B.
der vonSharkey™®) (Athetoseund extreme mobile Spasms der nberen
Extremitit) keine Schmerzhaftigkeit berichten. Demnach wmiissen
wir diese sensibeln Reizsymptome als unabhiingig von dem Zustand
- der Muscunlatur anffassen. Ganz &éhnliche schmerzhafte Pariisthesien
findet man bekanntlich sowohl als Vorboten wie als Folgeerschei-
nungen von Gehirnlihmung bei Erwachsenen.

Bereits Cazauvielh **) hat die Schmerzen in den gelihmten
Gliedern bei der Schilderung der ecerebralen Kinderlihmung er-
wihnt, andere Autoren dieselben gelegentlich bestiitigt. Beobach-
tung [T der Iconographie de laSalpétriére®®) litt an stechenden
- Schmerzen (élancements) im gelihmtzn Arm, die anfallsweise anf-
traten, ferner an Schmerzen und Krachen in den Gelenken der-
- selben Extremitidt. Die Autoren der Iconographie geben ganz all-

emein an, dass die Gelenke der gelihmten Extremitiit, besonders
chulter und Ellbogen, Sitz von anfallsweise anftretenden Schmerzen
gind, Bei der Autopsie finde man dann einige der Verdnderungen
nide l'arthrites.

Auch diese Stirung fiinde in den bekannten posthemiplegi-
schen Gelenkserkrankungen Erwachsener ibr Analogon.

Als interessante sensible Stérang bei cerebraler Hemiplegie
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hat der eine von uns (F.*) die Hemianopsie, die in so zartem Alter
sich bis dahin der Aufmerksamkeit entzogen hatte, beschrieben.
Wir gehen auf die Charaktere derselben hier nicht ein und be-
merken nur, dass die beiden dort beschriebenen Fille als VII und
VIII in unserer Sammlung enthalten sind. Die Hemianopsie diirfte
bei cerebraler Kinderlihmung nicht gar selten vorkommen; wihrend
der Ausarbeitung dieser Arbeit waren wir in der Lage, einen dritten
Fall zu beobachten, der ein gar nur 11 Monate altes Kind betraf.

Edmund Knauer, 11 Monate. Zweites Kind gesunder Eltern,
das erste gesund. Selbst am normalen Ende der Schwangerschaft,
aber in Gesichtslage geboren, Dauer der Geburt 11 Stunden.
Starke (zeschwulst im Gesicht. Asphyxie. Daranf immer gesund,
an der Brust ernihrt.

Vor drei Monaten (also acht Monate alt) plitzliche Erkran-
kung unter Fieber und Fraiszen, die drei Tage lang anhielten; die
Zuckungen betrafen nur die linke Kirperhiilfte mit Einschluss des
(resichtes. Unmittelbar nachher war das Kind apathiseh, wver-
weigerte die Nahrung: es wurde sofort nach diesen ersten Tagen
bemerkt, dass das Kind den linken Arm nicht bewege.

Status praesens. Kriiftiges, gut genibhrtes Kind von
heiterem Wesen, Fontanelle 1'/, Centimeter, etwas eingesunken,
Hinterhaupt ah#eilacht Pupillen gleich. Augen normal. Der linke
Arm ist sichtlich atrophisch, er wird in der bekannten Ziwangs-
lage gehalten, und durch sehr intensive Contracturen in allen
Abschnitten fixirt. Der Daumen ist eingeschlagen, die Finger in
den Metacarpo-phalangealgelenken gebeugt, in den anderen ge-
streckt. [Mese Extremitiit wird nur sehr selten willkiirlich bewegt.
Das linke Bein wird gleichfalls weniger als das rechte bewegt; es
izt nicht atrophiseh, =zeigt einen miissigen Grad von Hypertonie,
der sich auch am rechten Bein findet. In der Ruhe {ingt der
linke Fuss in Spitzfussstellung herab, welche nur mit Anstrengung
anszugleichen l*-s'l: Der Patellarreflex ist links enorm gesteigert,
rechts nur wenig. Beim Versuche, das Kind aufzustellen, stellt es
sich linkerseits zuerst auf die Eahenspitzen, und erst nach einiger
Zeit setzt es die Sohle auf den Boden. Die Lidspalte erscheint
links weiter offen, beim Lachen und anderen mimischen Ver-
dnderungeén ist eine geringe Betheiligung der linken Gesichtshilfte
dentlich.

Bei einer spiiteren Vorstellung finssert einer der Aerzte Zweifel
an der Diagnose einer cerebralen Kinderlihmung, weil das Kind
fiir eine solche zn heiter und lebhaft sei, Wir erinnern uns dann,
dass unsere frilheren Fille von Hemianopsie ein dhnliches Ver-
halten gezeigt haben, und unterziehen das Kind einer dahingehenden
Priifung. Es stellt sich in der That eine complete linksseitige
Hemianopsie heraus, Das Kind blickt fast immer nach rechts und

*} Freud, Ucher Hemianopsie im  frithesten Kindesalter. Diese Beitrige.
I. Heft, 1890.
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hiilt den Kopf nach rechts gewendet. Liisst man die Mutter von der
rechten auf die linke Seite des Kindes gehen, so hat dieses jede
Fiihlung mit der Mutter verloren und wird auch nicht wieder anf
sie anfmerksam, wendet den Kopf auch nicht ein einziges Mal nach
ihr, d. h. nach links. Fihrt man mit einem lebhaft lenchtenden
Gegenstand (Sturmziindholz) im Gesichtsfelde des Kindes herum,
g0 erregt man dessen besondere frendige Aufmerksamkeit, so lange
man sich in der rechten Hilfte befindet. Das Kind reisst die Augen
weit auf, greift auch wohl darnach; plétzlich, wenn man mit dem
Ziindholz nach links kommt, bricht die Fixation ab, das Kind
schliigh die Augen nieder und wendet sich anderen Gegen-
stinden zun. Dies geschieht jedesmal, sobald man einen (Gegenstand.
auf den das Kind sieht, nach links hiniiberbringt. Wenn man sich
der Kauntschukdute, welche das Kind gewihnlich im Munde trigt,
bemichtigt und dieselbe dem Kinde vorenthilt, so verfolgt es
dieselbe mit den Augen, reckt sich empor, um sie zu fassen, so
lange man in der rechten Gesichtsfeldhilfte bleibt. Sobald man die
Dute nach links bringt, lidsst das Kind die Hand sinken, macht
ein rathloses Gesicht und beginnt zu weinen. Soweit man schiitzen
kann, geht die Grenze des Sichtbaren in der That durch den
Fixationspunkt. Die Hemianopsie prigt sich besonders schiin bei
diesem Kinde auns, weil dasselbe bei seiner Jugend noch keine der
Hilfsactionen erlernt hat, durch welche unsere anderen Fille ihre
Sehstirung maskiren konnten. Es dreht den Kopf und den Kdrper
nicht dem verlorenen Gegenstand nach, wie die Fille VII und VIILI,
es orientirt sich anch, wenn man ihm einen Gegenstand durch
Schwenkung nach links entzieht, nicht nach dem Stiick Arm, der
ithm im rechten Gesichtsfelde verbleibt. Ophthalmoskopische Unter-
snchung ist unmiiglich; dagegen gelingt die Probe fiir jedes Auge
einzeln, wenn man das andere Auge verbindet. Die Einstellung der
Augen nach rechts ist meist vorhanden, doch so, dass sie ent-
schieden nicht als spastisches Phiinomen aufgefasst werden kann.
Sie ist fast nie extrem und mitunter gehen beide Augen auch fiir
einen Moment nach links, wobei das Kind ganz theilnahmslos
aunssieht; es sind offenbar Augenblicke der Zerstreutheit.

Nach mehreren Wochen fiingt das Kind an, Kopf und Augen
dem entriickten Gegenstand nachzudrehen. Es ist also fraglich,
ob die Hemianopsie gegen die Peripherie zuriickgegangen, oder ob
das Kind pur eine neue Erfabrung zu verwerthen gelernt hat. Bei
ruckweiser Bewegung eines Gegenstandes nach links kann man
noch das plitzliche Abreissen der Fixation erzielen. Das Kind
hirt auf dem linken Ohre wie auf dem rechten.

Am 1. December (zwei Monate nach der ersten Vorstellung,
fiinf Monate seit dem Beginn der Erkrankung) berichtet die Mutter,
dass das Kind zum erstenmale vier- bis {fiinfmal im Tag eigen-

- thiimliche Zustiinde gezeigt habe, bei denen es starr nach abwiirts

blickte, wihrend alle Extremitiiten in tonische Starre geriethen.
Der Anfall soll nur wenige Secunden gedauert haben.
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In den idlteren Fiillen, in denen eine Sehstirong auf der
Seite der Léhmung berichtet ist, wird die Natur derselben nicht
weiter beriihrt. Seit Veriffentlichung von F.'s Mittheilung iiber
Hemianopsie ist eine interessante Krankenbeobachtung von Fritz-
sche **) bekannt geworden, die hier Erwibnung verdient. Fritz-
sche berichtet iiber ein zweijiibriges Kind, das im Verlanfe eines
schweren Keuchhustens von Pneumonie befallen wurde. Noch
wiihrend des Bestandes der letzteren traten Coma und vorwiegend
rechtsseitige Kriimpfe auf. Nachdem das Kind aus der tiefen
Apathie erwacht war, liess sich constatiren, dass es eine Seh-
storung bot, Gegenstinde nicht erkannte, ebenso gehirte Worte
nicht verstand. Eine Zeit lang wurde eine rechtsseitize Hemi-
aniisthesie constatirt. Eine Liilhmung bestand nicht, bloss Parese
des rechten Facialis, die Bewegungen des rechten Armes waren
ataktisch. Mit fortschreitender Besserung war die Sehstrung
deuntlich als hemianopische zu erkennen. Nach etwa einem halben
Jabr trat villige Genesung ein.

Die von Fritzsche beobachteten Symptome entsprechen
offenbar der functionellen Ausschaltung des ganzen hinteren Ab-
schnittes der linken Hemisphiire, wobei noch eine irritative Ein-
wirkung auf den vorderen Hemisphirenantheil — halbseitige
Krimpfe — zu Stande kam, Durch welche Liision diese zn Stande
kam, ist fiir die Beurtheilung gleichgiltiz. Fritzsche ist geneigt,
eine grosse Blutung in den Subarachnoidealraum anzunehmen,

Wenn man, wie es der Autor selbst gewiss mit Recht thut,
die beobachteten Symptome analog der Nomeneclatur bei Er-
wachsenen beschreiben will, so muss man von sensorischer Apha
sie und Seelenblindheit sprechen. Es entsteht die Frage, darf man
Symptome dieser Art noch der cerebralen Kinderlaihmung zu-
rechnen ? Wir wiirden unbedenklich in bejahendem Sinne ant-
worten. Wir werden sehen, dass die Localisation der Liision nicht
das Wesentliche an der cerebralen Kinderlihmung sein kann, da
die niimlichen Liisionen, wie sie von der motorischen Gehirnregion
ans eine Hemiplegie machen, an den verschiedensten anderen
Rindenpartien nachgewiesen werden konnen. (Vgl. spater.) Trifft
eine derartige Liision also einmal Hinterhaupt-Schlifelappen, so
miissen die entsprechenden sensorischen Defecte aunftreten, wie
nach Liision der Parietallappen der motorische Ausfall. Wir ent-
fernen uns damit freilich bereits sehr von der gebriiuchlichen Auf-
fassung der cerebralen Kinderlihmung, sowie von der Analogie
mit der Poliomyelitis — (nach Striimpell hier motorisches
Rindengran -—— dort motorisches Centralgran); aber diese Auf-
fassung und diese Analogie erweisen sich eben als ungeniigend,
wenn man von der Beriicksichtigung der Symptome zu der der
Processe aufsteigt.

Einen anderen Fall von Hemianopsie neben Hemiplegie hat
noch Silex®) beschrieben, die Ursache desselben war Morphinver-
giftung, Einige friiher berithrte Beobachtungen von Osler''®) weisen



Verlanf der cerebralen Kinderlihmune, 143

gleichfalls daranf hin, dass man unter den &tiologischen Momenten
dercerebralen Kinderlibmung die Vergiftungen nicht vergessen dar[*).

16. Verlauf.

Die Klinik wird immer daran fest halten., dass der Verlauf
einer Affection zn den am meisten charakteristischen Symptomen
derselben gehiirt; insbesondere wird dies fiir die Erkrankungen
des Nervensystems gelten, deren Symptomatologie so hiiufig bloss
Anzeichen fiir die Localisation und keine fiir die Natur der
Liision ergibt.

Den einen Theil dessen, was iiber den Verlauf der cerebralen
Kinderlihmung zu sagen ist, haben wir bereits an verschiedenen
Stellen dieser Arbeit vorgebracht; der andere Theil besteht leider
zumeist aus Fragestellungen ohne Antwort.

In einer grossen Zahl von Fiillen, und zwar in jenen, die
man als die Typen der Erkrankung gelten lisst, heginnt die Er-
krankung pliotzlich ohne Vorboten oder nach sehr geringfiigizen
Vorboten, die nichts Charakteristisches haben. Lang anhaltende,
primonitorische Erscheinungen miissen geradezu als ein Finger-
zeig betrachtet werden, die Erkrankung nicht zur cerebralen
Kinderliihmung zu stellen. So haben wir uns z. B. gewundert,
dass Sachs und Peterson'') folgende Beobachtung als cerebrale
Kinderlihmung mittheilen: Ein Knabe hatte mit 8 und 9 Jahren
die Gewohnheit, als guter Schwimmer, von einer Eisenbahnbriicke
herab in den Fluss zu tauchen. Er begann bald darauf an heftigen
Kopfschmerzen zu leiden, die sich immer mehr steigerten, bis mit
12 Jahren seelische und intellectuelle Stirungen anftraten. Der
Knabe wurde gediichtnissschwach, triibsinnig, verworren und
zeigte Coprolalie. Mit 15 Jahren in das Poughkeepsie-Asyl aut-
genommen, bekam er einen Monat spiiter einen schweren epilep-
tischen Anfall, einige Tage darauf rechtsseitige Lihmung mit
hiinfiz wiederholten Convulsionen dieser Seite und starb im Coma.
Die Section ergab eine Pachymeningitis himorrhagica interna, bei
weitem stiirker iiber der linken Hemisphire.

Diesen Fall wiirde man mit Recht von der cerebralen Kinder
Jihmung absondern, auch wenn man nur ein Stiick des Verlaufes
iiberblicken kinnte, denn mehrjihrige heftizge Kopfschmerzen und
tiefgreifende psychische Verinderong vor jedem epileptischen An-
fall und vor jeder Liihmung sind Symptome, die bei cerebraler
Kinderlihmung nicht beobachtet werden. Letztere Erkrankung ist
geradezu durch das Fehlen solcher Symptome als Einleitung der
Lihmung ausgezeichnet.

*) Wir hiitten noch der Stirongen der Augenmmnskeln und des Strabismus
zn gedenken, allein iiber erstere liegt allzm diirftiges Material vor, und letzteres
Symptom, dus zn den dunkelsten Aeusserungen der Cerebralerkrankung gehirt,
wollten wir nicht in so ungeniigender Weise hier abhandeln, withrend es bei einer
etwaizgen Wiirdigung der diplegischen Lihmungsformen einen breiten Platz fiir sich
beanspruchen wiirde,
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Der plitzliche Beginn der cerebralen Kinderlihmung ent-
spricht keinem solchen chronischen, schubweise verstiirkten Entmm-
dungsprocess, auch nicht einmal der Art, wie eine schwere Infection
den Organismus ergreift, sondern einzig und allein dem Benehmen
einer Geidssﬁfurung wie der Apﬁplexle des reifen Alters. Hier
wie dort kimmt der Ietus mitten in bester Gesundheit oder, was fiir
die Fiille nach Infectionskrankheiten gilt, bei villigem Mangel aller
(zehirnsymptome. Dennoch kann dieser acute Beginn sich als Téu-
schung herausstellen. Ein Kind kann z. B. in der dritten Lebens-
woche plitzlich Convulsionen und Lihmung bekommen, wiihrend
jede Wahrscheinlichkeit dafiiv spricht, dass die Liision bereits bei
der Geburt gesetzt wurde, aber infolge uns unbekannter Verhiiltnisse
erst nach einer gewissen TLatenzzeit zur Wirkung gelangen konnte.
Wir haben bereits erwiihnt, dass dieses Verhiiltniss uns hinfig
die Heurthmlung erschwert, ob ein Fall als congenitale oder als
extrauterin acquirirte Erklankung zedeutet werden soll.

Die Vorstellung, dass der acute Beginn der Symptome nicht
immer mit dem wirklichen Anfang der Liision zusammenfillt, son-
dern dass hiufig eine Latenzzeit dazwischentritt, mag uns auch
einige andere Eigenthiimlichkeiten des Verlanfes unserer Fille er-
kliren. Wir meinen den acuten Beginn mancher choreatischer
Paresen (durch Schreck) und jene Fille, in denen mehrere Jahre lang
Epilepsie der cerebralen Lihmung vorgeht. Wir haben uns hiebei
einen chronischen Process vorzustellen, der sich entweder den-
jenigen Theilen des Gehirns nihert, die im Stande sind Symptome zu
machen (vorliufige Epilepsie), oder fiir welchen diese Gehirnregionen
durch eine functionelle Veriinderung, die sie betrifft (Schreck),
pliotzlich empfindlich werden (acute choreatische Parese).

Wir wollen nicht vergessen, dass das Gehirn nur von be-
stimmten Regionen aus im Stande ist, klinische Zeichen zu geben,
nidmlich von den Hirmnerven und deren Fortsetzung, von der
grossen motorischen und sensibeln Bahn. Alle anderen Gehirn-
partien sind fiir die Klinik stumm und bleiben es, wenn den in ihnen
befindlichen Liisionen die Moglichkeit nicht gegeben wird, anf die
reactiven Hirnregionen irgendwie einzuwirken. KEine acut ein-
setzende [Lision in letzteren wird (etwa mit Ausnahme der ersten
Lebenszeit) sebr bald Symptome ergeben, eine eben solche in den
stummen Hirnregionen wird symptomlos bleiben, wielleicht erst
spiiter zum klinischen Ausdruck kommen, wenn deren chromnische
Fernwirkung die reactiven Hirnpartien erreicht.

Aus den vorstehenden Erwiignngen geht hervor, dass wir
Griinde haben, bei der cerebralen Kinderlihmung sowohl eine
acut einsetzende Liision als anch einen daran gekniipften chronisch
weitergreifenden Process anzonehmen. In jedem einzelnen Falle
konnte es sich entweder nur um das eine oder wmn das andere
dieser Momente handeln, je nach der Aetiologie der Fiille. Es iat
aber wahrscheinlich, dass in den meisten Fillen beiderlei Processe
zur Geltung kommen. Bei den acut einsetzenden Lihmungsfillen
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ist es nahezu sicher. Der acute Beginn der Lision kennzeichnet
gich klinisch durch Convulsionen und Liihmung, anatomisch durch die
Herstellung eines Krankleitsherdes; der chronische Process ergibt
klinisch Epilepsie, Intelligenzhemmung, vielleicht anch die Atrophie
der Extremitiiten, anatomisch die Atrophie und Sklerose ganzer
Lappen und sogar der ganzen Hemisphiire, Dieses zweite Stiick
des klinischen Verlaufes und der anatomischen Veriinderung
macht die Eigenthiimlichkeit der cerebralen Kinderlihmung aus,
dasselbe ist bei dbnlicher Liision des erwachsenen Gehirns ver-
kiirzt und verkiimmert, wenn auch nicht immer ganz unkenntlich.

Wir sind hiemit auf dem Standpunkt angelangt, den Jen-
drassik und Marie™) auf Grund anatomischer Untusuclmng der
Sclérose lobaire zuerst geltend gemacht haben. Derselbe erscheint
uns nach dem gegenwiirtigen Stande unserer Kenntnisse als der
einzig annehmbare.

Fiir die nicht typisch wverlaufenden Fiille (choreatische
Paresen etc.) kinnte man annehmen, dass es sich nur um den
chronischen Process handelt, oder aber, dass die Localizsation des
acuten Processes in stumme Gehirnregionen fillt, so dass nur der
chronische zum symptomatischen Ausdruck kommt. Die zweite
Annahme deckt sich besser mit den klinischen Charakteren der
choreatischen Paresen, gestattet aunch eine gewisse Einheit der
Auffassung fiir alle Formen der cerebralen Kindmlﬁhmung fest-
zuhalten; ob sie anch die richtigere ist, konnen nur weitere Unter-
s’uﬂhungen Zelgen.

Kehren wir nach dieser den Processen gewidmeten Ab-
schweifung zum klinischen Verlauf der cerebralen Kinderlihmung
zuriick. Wie wir gesagt haben, treten die typischen Fille zunichst
in ein Stadium spastischer Lihmung und erst spiiter in ein zweites
der(Spit)-Chorea®). Eine allzemein giltige Abgrenzung fiir die Dauer

*) Dazzs anch der umgekehrte Fall moelich ist, nimlich dass das chorea-
tische Stadinm dem spastischen voramsgzeht, heweist ein Fall von Landouzy *'):

Obs XIX. Kind von 2Y4 Jahren, mit 20 Momaten Scharlach mit Angina,
daranf Masern. In der Heconvalescenz von letzteren fonischer Anfall mit Bewunsst-
seinaverlust von kurzer Dauer. Nach demselben hat das Kind die wenigen Worte,
die ¢z bercits gesprochen, verlernt. Im den niichsten Wochen Wicderkehr des An-
falles alle 3 & Tage, Das Kind erholt sich aber vollkommen: erst 10 Monate
spiater beginnen plitzlich ohme Initialerscheinungen Spontanbewegungen der ganzen
rechten Seite, die durch jede Errezung uwnd Bewegnng hedentend gesteigert werden,
und derenwegen das Kind zur Aufnahme gelangt. Bei der Untersuchung ergibt
gich ein gewisser Grad von rechtsseitiger Facialparese und Zwangsstellung des
rechten Armes noch ohne Lantnwtur Neigung des Kopfes durch Contractur des
K. Sternocleidomastoidens, — Jahre spiter hat die Contractur des Armes zuge-
nowmen, der Gang ist durch \1:1:5&10111111# des Fusses erschwert, das Kind spricht
nicht me]n‘. nithert sich der Idiotie. (Von den Spontankewegnngen ist bei dieser
zweitén Untersuchung nichts erwiihmnt; man darf annehmen, dass =ig nicht anfoe-
hirt haben.)

Die Umkehrung der rrem‘.rhn'luh.u Stadienfolge ist dbrigens in jedem Falle
vion prullemtple*rlnhur Chorea gegeben, von wele her Affection ablw pr Fall, wenn er
spiter wirklich zor spastischen L.fl:lml'ﬂ-Ir vorgeschritten ist. ein extrem verlingertes
Beispiel darstellen wiirde,
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dieses ersten Stadinms ist nicht zu geben. Die kiirzeste Zwischen-
zeit vom Eintritt der Libmung bis zur Entwicklung der Athetose
findet sich in Beobachtung IV der Tconographie de la Salpé-
triére. Sie betrug 15—20 Tage; bis dahin bestand schlaffe Lihmung.
Beherrscht die b]ml(*]m:ca das klinische Bild und die Functions-
fihigkeit des Krankheitsfalles, so hiingt andererseits dessen gei-
stige Integritiit von dem Auftreten der Epilepsie ab, das von dem
Beginne der Chorea ganz und gar unabbiingig, wund selbst
ausserordentlich variabel ist, von einigen Monaten bis zu 80 Jahren
schwankt.

Dieser Verlauf kann an zwei Stellen dureh den Exitus letalis
unterbrochen werden, erstens wihrend der initialen Convulsionen,
zweitens wiihrend der sogenannten période grave der Epilepsie.
Die Epilepsie der cerebralen Kinderlihmung kann wie die ge-
meine zu gehiinften Anfillen mit Temperatursteigerung bis zu 42°
und zum Tode fiihren. (Bourneville.)

Er kann auch in anderer Weise unterbrochen werden, indem
niimlich bald nach dem Eintritt der Lihmung ein Riickgang der
Erscheinungen bis zum villigen Schwinden eintritt. Solche echte
Heilung ist nicht gar selten beobachtet worden.

Gaudard®), Observation X (Dr. Gtz in Genf). Schwiichliches
Kind, 1 Jahr alt. Bronchopneumonie von 14tigiger Dauer. Nach
Ablauf der Erkrankung keine volle Erholung. Plitzlicher Beginn
von Convulsionen in der linken (zesichtshiilfte, Arm und Bein.
Kein Fieber. Die Anfille wiederholen sich alle 15 Minuten, da-
zwischen Coma. Nach 24 Stunden hiren die Convulsionen auf, es
besteht complete linksseitige, =chlaffe Lihmung bei erhaltener
Sensibilitiit. Der Allgemeinzustand bessert sich aber rasch, die
Liihmung hiilt ungefihr zwei Monate an, verschwindet dann, ohne
Spuren zuriickzulassen., 18 Monate spiiter zeigt sich das Kind
ebenso normal wie nur irgend eines.

Die Heilung der Hemiplegie begann hier noch vor dem Ein-
tritt der Contractur. Natiirlicherweise ist die Diagnose eines Falles,
der solchen Ausgang nimmt, niemals ganz sicherzustellen; man
kann nur sagen, dass er, soweit sein Verlauf reichte, ganz der
cerebralen Kinderliihmung entsprach.

Gibotteau®) berichtet folgenden Fall als ,paralysie témpo-
raire* (Obs. I). Kind von neunzehn Monaten, poliklinisch beobachtet.
Vor drei Monaten Enteritis mit Fieber und Erbrechen, seither
gesund. Vor zwel Tagen plitzliche Klagen in der Naﬂht am
Murﬁ'en bemerkt man, dass der linke Arm gelihmt und das Gesicht
verzogen ist. Das Kind schreit, wenn man den gelihmten Arm be-
riihrt. Am Nachmittage schlift es gegen seine sonstige Gewohn-
heit ein, erwacht mit frei beweglichem Arm. Am Abend neuer-
dings Lihmung, doch nur iiber eine Stunde. Am nichsten Tage
untersucht, zeigt sich der Arm vollkommen frei beweglich, doch
besteht noch die Facialisparese und der Patellarsehnenreflex fehlt
auf der linken Seite.
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Der weitere Verlauf dieses Falles ist nicht beobachtet worden,
was den Werth desselben erheblich stiirt. Bemerkenswerth ist
doch, dass die Facialparese an den Schwankungen, welche die
Innervation des Armes durchmachte, keinen Antheil nahm.

Sachs'). Gesundes Kind von 2'/, Jahren. In der Besserung
nach einer Angina tonsillaris wird das Kind plétzlich miirrisch
und sprachlos und zeigt am nichsten Morgen eine rechtsseitige,
nicht ganz vollkommene Léihmung und absolute motorizsche Aphasie.
Convulsionen, die man nicht iibersehen hiitte, haben gefehlt. Be-
wusstsein und Empfindung intact. In den nichsten vier Tagen
Statns idem, vom fiinften Tage an fortschreitende Besserung, nach
drei Wochen waren alle Symptome verschwunden. Acht Monate
spiter kein anderes cerebrales Symptom.

Sachs macht fiir diesen Fall die Diagnose einer intracere-
bralen Hiémorrhagie wegen der grossen Aehnlichkeit mit dem Ab-
lauf einer gemeinen Apoplexie bei einem Erwachsenen. Wir ge-
stehen, dass wir in diesem Ablauf nichts Charakteristizches finden
kinnen. Viel eher als einer Apoplexie entspriche der von Sachs
mitgetheilte Fall dem Verhalten eines Anfalles bei Hirnlues, und
diese beruhen doch, so wviel wir wissen, nicht auf Himorrhagie.
sondern auf Thrombose.

Es liegt uns ganz ferne, fiir diese Beobachtung eine andere
Diagnose aunfstellen zu wollen: wir bestreiten nur, dass sie irgend-
wie fiir Himorrhagie charakteristisch ist. An dieser Stelle citiren
wir sie bloss als rasch geheilte cerebrale Erkrankung, wie deren
bei sorgfiltiger Beobachtung noch viele Fille zu beobachten sein
diirften. Man braucht sich bloss zu erinnern, wie viele vaseulire
(Gehirnerkrankungen beim Erwachsenen ohne dauernde Ausfalls-
symptome voriibergehen: es diirfte beim Kinde nicht anders =zein.

Cartaz®): Ein gesundes Kind von 2'/, Jahren gleitet auf einem
Parquetboden aus und schligt mit dem Hinterhaupt auf. Es wird
zn Bett gebracht, schlift zwei Stunden lang und erwacht aphasisch
und mit completer rechtsseitiger Lihmung. Die Sensibilitit ist
erhalten, Convulsionen, Coma, Fieber haben gefehlt. Cartaz findet
keinerlei Husserliche Verletzung. Im Verlanfe von sechs Tagen
gehen Labmung und Aphasie vollkommen zuriick.

Derselbe Autor ecitirt einen ihnlichen Fall von Turner,
Lancet 1832. Ein zweijihriges Kind wird bewusstlos und unter
rechtsseitigen Convulsionen in's Spital gebracht. Es war vor einigen
Standen von einem Tische herabgefallen und hatte mit der linken
Seite des Kopfes aufgeschlagen. Erst eine Stunde spiiter war es
bewnsstlos geworden und hatten sich die Kriimpfe eingestellt.
Ueber dem linken Parietale Gdematiise Schwellung, keine Fractur.
Im Spital hisren die rechtsseitizen Convulsionen auf und werden
durch vollkommene Liihmung ersetzt. Schon nach wenigen Stunden
beginnt das Kind die gelibmten Glieder zu bewegen, am niichsten
Morgen erbricht es und kommt sofort wieder =zu sich. Vier Tage
spiter verlisst es das Spital vollkommen geheilt.

{0
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Fritzsehe®), dessen im Abschnitt iiber Sensibilitit citirte Be-
obachtung selbst in Heilung ausging, erwiilhnt einen uns im Ori-
ginal nicht zugiinglichen Fall von Finlayson won Liihmung nach
Kenehhusten: Ein sieben Jahre altes Miidchen, das seit einer Woche
an Keuchhusten litt, wurde rechtsseitig geliihmt und aphasisch.
Nachdem der Krankheitsverlauf noch durch das Auftreten von eine
halbe Stunde wilirenden Convulsionen erschwert worden war,
trat nach drei Wochen vollstiindige Heilung ein; Aphasie und
Lihmung waren villie zuriickgegangen.

Bei Erwachsenen wiirde man Fiille dieser Art, die noch vor
Entwicklung der secundiiren Contractur binnen kurzer Zeit in
Heilung aunsgehen, als Herdlisionen mit nur indirecter Wirkung
auf die motorische Bahn auffassen. Wenn wir diese Auffaseung
auf die vorstehenden Lihmungstille bei Kindern iibertiagen, so
erhebt sich die Frage, warum bei Kindern nicht eher eine blei-
bende Hemichorea als eine voriibergehende |ihmung zu Stande
kommt. Dass man diese Frage unbeantwortet lassen muss, beweist
zur Geniige, dass in der Kenntniss der Bedingungen fiir die Ent-
stehung einer choreatischen Parese noch ein wesentliches Stiick
fehlt. Angesichts dieser Schwierigkeit wird man den Erklarungs-
versuch durch indirecte Herdwirkung nicht allein vorbringen
wollen, sondern auch die Natur der Liision, also deren Ausgleich-
barkeit, heranziehen.

Eine Reihe von anderen Fiillen nimmt einen glinstigen Aus-
gang in mehr oder minder vollkommene Heilung nach liingerem
Bestande der Lision und =elbst nach Entwicklung secundiirer
Contracturen. Diese Heilung kann im giinstigsten Fall so weit gehen,
dass z. B. bei rechtsseitiger Parese nichts eriibrigt als ein Motiv
zur Bevorzugung der linken Seite. Solche Personen migen dann
spiter Linkshiinder ohne Zeichen rechtsseitiger Lihmung werden.
Wiewohl wir keine Gelegenheit gehabt haben, einen solchen Fall
#zu beobachten, stellen wir uns doch vor, dass die Ursache der
LmLs-:Irmd;gLe:t hiufiz in einer elnsudlsn}:en und geringfiigigen
cerebralen REﬂhtqluhmung der frithesten Kindheit zu finden sein
diirfte. Ein solcher Grund zur Linkshindigkeit kann auch in einer
congenitalen Veriinderung, wie sie bei Kinderlihmung gefunden
wird, gegeben sein. Einer von uns hat in seiner Privatpraxis
eine hierher gehirige interessante Beobachtung gemacht.

Er wurde von einem iilteren, sonst nerviis gesunden Herrn, der
als Leiter eines grossen Handlungshanses vielmals im Tage seine
Unterschrift zu geben hatte, wegen Schreibkrampf consultirt. Die
Untersuchung zeigte, dass diese Storung nicht etwa Theilerschei-
nung einer allgemeinen Nervenermiidung, sondern echte und selb-
stiindige Beschiiftigungsneurose war. Bei dem Bemiihen, ein Moment
aufzufinden, das die Ueberanstrengung der Hand begiinstigt hiitte,
fiel zunichst anf, dass das Gesicht des Patienten einen asymmetri-
schen Eindruck machte. Die rechte (Gesichtshiilfte war etwas zarter
ausgefiihrt.  Vergleichende Messungen der oberen Extremitiiten
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zeigten, dass der rechte Arm sowie die rechte Hand um 1 —1%, em
im Dickenumfange zuriickgeblieben waren. Auf dieses Verhiilt-
niss aufmerksam gemacht, erwiderte der Patient, es sel ihm wohl
bekannt, und seine Schuster hiitten ihm von |n:lu_1 gesagt, dass
sein vechter Fuss einen kleineren Schuh brauche als sein linker.
Er war von jeher linkshindige gewesen, hatte aber, wie so viele
Linkshiinder (auch unser Fall VI), mit der Rechten schreiben ge-
lernt. Kr wusste von einer Gehirnerkrankong im kindlichen Alter
nichts und hatte anch niemals an Convulsionen oder Absencen
gelitten. Es liegt wohl nahe anzunehmen, dass die durch Hemi-
atrophie sich verrathende Andeutung von cerebraler Kinderlihmung
hier das Auftreten von Schreibkrampf begiinstigt hatte. Diese Auf-
fassung hatte auch eine gewisse therapeutische Folge, indem der
Arzt ans derselben die Versicherung schipfte, dass die linke Hand
wahrscheinlich nicht am Schreibkrampf erkranken werde, wenn
ihr das Schreibgeschift iibertragen worden sei.

Hier wiire eine zweite Beobachtung anzuschliessen, die, ob-

=
und die gleichfalls die Beziehung des Schreibens zar rechtsseitigen
Kinderparese betrifft.

Ein neunjihriger, sehr intelligenter Knabe zeigt, nachdem er
mehrere Jahre ohne Schwierigkeit geschrieben hat, eine sich immer
steizgernde Ungeschicklichkeit beim Schreiben, Umkippen der Hand
auf die Ulnarseite dabei, grob ataktische zitternde Schrift und
endlich auch Tremor der rechten Hand bei ansgestreckter Haltung
und bei anderen Verrichtungen. Die Untersanchung ergibt, dass das
Kind, welches nach protrahirter Geburt asphyktisch durch Instrn-
mentalhilfe entbunden worden war, durch einen gewissen Grad
allgemeiner choreatischer Unrahe auffillt, dass die rechte (zesichts-
hiilfte minder innervirt, und der rechtsseitige Patellarreflex gestei-
gert erscheint. Die Erscheinungen des Schreibkramptes steigern
sich in der Folge noch weiter, das Kind pHegt sich zu helfen,
indem es einen sehr langen Stil von der Achselhdhle ans dirigirt:
der Tremor greift anch auf die linke Seite iiber. Dieser Fall hat
die verschiedenartigsten Deutungen von Wiener Neunropathologen
erfahren. Eine besonders ansprechende Auffassung meinte, dass es sich
um einen anempfundenen, also psychisch vermittelten Tremor handle,
und stiitzte sich daranf, dass der Vater des Knaben an einer
schweren mit auffilligem Tremor verbundenen Nervenaffection litt.
ferner, dass dieser sowie ein #lterer Brader des Kunaben einen
gewissen Grad von rechtsseitiger Facialparese zeigten. Nichts-
destoweniger miichten wir an der Auffassung festhalten, dass es
sich anch in diesem Falle um eine der cerebralen Kinderlihmung
zugehunge Stirung, eine Andeuntung choreatischer Parese (infolge
schwerer Geburt und Asphyxie) handle, welche sich, wie so hiinfig,
erst beim Hinzutreten der I'mu,tlnuelleu Anstrengung als Schreib -
krampf gezeigt habe, und von da an ihren Fortgang bis zur Ent-
wicklung einer allgemeinen oder nur rechtsseitigen chronischen
Chorea nehmen werde.

gleich minder durchsichtig, uns doeh hierher zu gehiiren scheint,



150 V. Anmalyse der einzelnen Symptome.

Die Heilung der voll entwickelten cerebralen Hemiplegie
kann, wie einige unserer Fiille lehren, soweit gehen, dass nur eine
l‘amai]mw% iibrig bleibt, oder nur ein gewisser Grad von Unge-
schicklichkeit einer Hand. (}ibﬂtteau *), dem das Verdienst gebiihrt,
hervorgehoben zu haben, dass die cerebrale Kinderlihmung eine
sehr grosse Anzahl milder Ausgiinge und Ausprigungen kennt,
miichte diese leichten Formen als Type bénin den beiden ernsten
Typen von Marie an die Seite stellen. Diese Aufstellung hat
kaum dieselbe Bedeutung wie die von Marie und uns Beiden, da
Gibottean unter seinem Type bénin sowohl die gebesserten Paresen
als auch die zusammenfasst, welche es niemals iiber eine milde
Ausprigung gebracht haben. Wir glanben, es ist wichtig anzu-
tithren, dass es soleher ,Formes frustes® anch bei der cerebralen
Kinder lihmung eine recht grosse Anzahl gibt, ja dass wvielleicht
mehr solcher leichter Fiille als schwerer, typischer in der Privat-
praxis angetroffen werden.

Sachs und Peterson™') machenauf eine interessante Variation
der Heilung hbei cerebraler Parese anfmerksam, welche sie durch
eine Hrdnhunheuhuchtmlg belegen. Es kann die halbseitige Lihmung
bis auf die letzte Spur riickgingig werden; die Epilepsie aber, die
sich unterdessen entwickelt, kann bleiben und ein solcher Kranker
spiter fiir einen gemeinen E[ﬁlﬁptiker gehalten werden. Im Falle von
Sachs nnd Peterson boten die Muskelschwiiche der friiher ge-
liihmten Seite und die erhebliche Reflexsteigerung Anhaltspunkte
zur Klarstellung des Sachverhaltes.

Die Kenntniss der milden und gebesserten Formen der cere-
bralen Kinderlihmung muss den Arzt davor schiltzen, in jedem
frischen Falle die diistere Prognose zu stellen, die den ansgebil-
deten und schweren Formen zugehirt.

Kehren wir zn letzteren zuriick, so haben wir anzufiithren,
dass eine Reihe der schweren spastischen Paresen unveriindert
bleibt und dann fortschreitende Atrophie der Muskeln und Knochen-
verbildung aufweist, Symptome, fiir welche man die Mitbetheilignng
der spinalen Centren heranziehen muss. Welches die anatomische
Bedingung fiir die Fortdauer des spastischen Stadiums ist, bleibt
unbekannt; man hat daher auch keinen Anhaltspunkt, vorherzu-
sagen, ob ein Fall in das choreatische Stadium treten wird oder
nicht, ob er unveriindert bleiben wird, oder ob er der Besserung
ohne nachfolgende Spitchorea Ent{;eﬂ-en geht. Ebenso kann man
das Auftreten oder Ausbleiben der Epilepsie nicht vorhersagen.
Man weiss nur, dass weder Spitchorea noch Epilepsie zu den
nothwendigen Folgen, auch nicht der schweren Lahmung gehiiren.

Bei der Besprechung der Epilepsie haben wir erwihnt, dass
in einzelnen Fillen selbst Zeitrdume von Decennien bis zur Wieder-
kehr der Convulsionen verstreichen konnen. Eben dort haben wir
auch die sicher auftretende Angabe von Bourneville eitirt, dass
diese Kpilepsie mitunter zwischen dem 40. und 50. Lebensjahre
nach einer Periode geringerer Frequenz aufhire,
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Auf Bourneville geht anch eine weitere trisstliche Behaup-
tung zuriick, dass die Demenz der Kranken keinen progressiven
Charakter habe. Aber zahlreiche Fille warnen davor, diese An-
gaben als allgemein giltizge zn nehmen.

Da der Eintritt der Spitchorea eine ausserordentliche Ver-
~sehlechterung des Krankheitszustandes bedentet, liegt viel daran
zu erfahren, welches der weitere Verlaut desselben ist. Es ist leider
- unzweifelhaft, dass in der ganz iiberwiegenden M=ehrheit dieser
- Verlauf in einem allmiiligen Fortschreiten und endlichem Stillstand
- bei sehr hoher Intensitit besteht. Fille wie der von Landouzy,
welcher 58 Jahre nach Beginn der Affection gesehen wurde, lassen
keinen Zweifel dariiber. Nur ganz vereinzelt sind Berichte von
Besserung im Lanfe der Zeit antzufinden. Dagegen kann man sich
leicht iiberzeugen, dass Schwankungen in der Intensitiit der Spontan-
bewegungen zur Regel gehiiren.

Man wird sich geneigt fithlan, die gelegentlichen Berichte
iiber Besserung der Spontanchorea bei elektrischer Behandlung
auf solche Schwankungen zuriickzufiihren, wenn man erwiigt, dass
die meisten solcher Fille sich hartnickig gegen jede Art von Be-
handlung erweisen. Sharkey'") sah bei einem Kranken 21 Jahre
nach Beginn der Athetose die Affection aunf die andere, nicht
paretische Seite iibergreifen. Dagegen wollen wir noch anfiihren,
¢+ dass Ter Grigoriantz’") beobachtenkonnte, dass ein posthemiplegi-
[ scher Tremor, der seit dem dritten Lebensjahr bestanden hatte,
durch eine Erkrankung an Variola im elftem Lebensjahr fiir immer
unterdriickt wurde.
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VI. Pathologische Anatomie der cerebralen Kinderlahmung.

Wie wir im ersten Abschnitte dieser Abbandlung gehirt
haben, war es Cotard®), der im Jahre 1868 auf Anregung und mit
Unterstiitzung seines Meisters Charcot die pathologischen Befunde
bei infantiler Gehirnatrophie zusammenstellte und deren Deutung
unternahm. Seine Untersuchungen, meist an (Gehirnen angestellt,
welche den Beginn der Erkrankung eine lange Reihe von Jahren,
selbst mehrere Jahrzehnte, iiberlebt hatten, ergaben als constante
Verinderung eine Verkleinerung einer Hemisphiire, iiberdies Reste
von Herderkrankungen, und Cotard's Hauptabsicht ging wohl
dahin, zu zeigen, dass es sich in allen Fillen um pathologische
Processe, niemals um blosse Entwicklungshemmung handle. Doch
begniigt sich Cotard nicht mit diesem Nachweis, sondern sucht
aus der vorgefundenen Verdnderung den Riickschluss auf die ini-
tiale Liision des Falles zn ziehen.

Cotard brachte seine pathologischen Befunde unter vier
Kategorien: 1. Plagues jaunes; 2. Cysten und Zelleninfiltration
3. volliger Schwand des Nervengewebes: 4. lobiire Sklerose. Einige
Iille musste er als zweifelhaft anschliessen.

Die Plagues jaunes sind hier wie beim erwachsenen Gehirn
der Endausgang von Erweichungen; in einem der Fiille Cotard’s
war aunch die Ursache derselben, die Obliteration der versorgenden
Arterie direct nachweisbar., Dieselbe Ursache, also Arterienver-
schluss infolge von Embolie oder Thrombose nimmt Cotard offen-
bar auch fiir seine anderen Fille von Plagues jaunes an.

Die Cysten und die Zelleninfiltration (infiltration cellulense)
sind, gleichfalls wie beim Erwachsenen, Endzustiinde von Himor-
rhagien oder Erweichungen. Es sind beides die Reste von patho-
logischen Zustiinden im Innern des Gehirnes, wihrend die Plagues
jaunes, wie bekannt, Rindennarben darstellen. Einzelne der Cysten
migen Meningeal - oder richtiger Submeningealblutungen entsprechen.

Die Substanzverluste des Gehirns bringt Cotard in Bezie-
hung zor traumatischen Encephalitis, die er nach einzelnen
Bemerkungen allein fiir eine echt entziindliche Gehirnaffection hilt.

Mit all diesen Herdbefunden gemeinsam findet sich eine
Atrophie der gesammten Hemisphiire, die Cotard von der lobdren
Sklerose nicht zu trennen scheint. Diese Atrophie ist er geneigt
fiir einen secundiren Proeess zun halten. Wenn bei noch so er-
heblicher Atrophie ein kleiner Herdbefand, z. B. eine winzige Cyste
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eefunden wird, so hilt Cotard letztere fiir die Ursache der ersteren.
Diese Anschanung ist noch niemals angefochten worden: es ist
vielleicht an der Zeit, ant die gegentheilige Miglichkeit anfmerk-
sam zu machen, dass die Sklerose eine der Herderkrankung gleich-
berechtigte Verdnderung sei.

Die lobire Sklerose kann ndmlich anch ohne jede Herdverinde-
rung gefunden werden. Es ist dann zweifelhaft, ob sie wirklich
primir aufgetreten, oder ob der kleine Herd, der ihr als Ausgangs-
punkt gedient, bereits unkenntlich geworden ist. Die Sklerose be-
steht jedenfalls in einer Hyperplasie des Zwischengewebes (Cotard
nennt es Bindegewebe) und in einer Atrophie der Nervenelemente.
Wenn die Sklerose primir aufgetreten ist, handelt es sich wahr-
scheinlich nm initiale Hyperplasie des Bindegewebes mit conse-
cutiver Erstickung der nervizen Elemente; wenn die Sklerose se-
eunddr ist, so ist wahrscheinlich die von dem Herde sich aus-
breitende Atrophie der nervisen Elemente das Wesentliche, und
die Bindegewebswucherung ein secundiires Phiinomen.

Die Sklerose hat die Neigung sich von der zuerst erkrankten
Stelle aus iiber die ganze Hemisphiire auszubreiten; es gibt aber
Fiille, wo sie einfach der secundiiren Degeneration gleichzustellen
ist, und wie diese liings bestimmter Bahnen wandert, z. B. wenn bei
lobdirer Sklerose einer Hemisphiire eine Verkleinerung und Ver-
hiirtung der gekrenzten Kleinhirnhemisphiire gefunden wird.

Resumiren wir die pathologischen Anschanungen, die sich aus
obiger Darstellung Cotard’s ergeben, so gelangen wir zu folgenden
Aufschliissen und folgenden Zweifeln:

Die initiale Lision der cerebralen Kinderlihmung
besteht in einer grossen Reihe von Fillen in einer Ge-
fissstirung: Himorrhagie, Embolie oder Thrombose, von
derselben Natur und von derselben Wirkung wie beim
erwachsenen Gehirn. An den so erzeugten Herd kniipft sich
eine Atrophie der Hemisphdre von grisserer oder geringerer Aus-
dehnung, welche im Laufe der Zeit den erkrankten Gehirnen
das gleiche Aussehen verleiht, und welche vielleicht anch klinisch
fiir die (leichartigkeit des Verlaufes dieser Fille in Anspruch
genommen werden darf.

Spielt das entziindliche Moment bei der cerebralen Kinder-
lihmung irgend eine Rolle? Cotard lisst nur das Trauma als
Ursache einer Entziindung gelten; die tranmatische Encephalitis
neigt nach ihm auch zn einem besonderen Ansgang, dem in Sub-
stanzverlust (spiterhin Porencephalie genannt).

Wie steht es nun mit der lobiiren Sklerose? Verdient diese
den Namen eines entziindlichen Processes? Kommt jemals Atrophie
ohne die Verinderung der Sklerose vor? Ist die Sklerose, welche
sich an jede Herderkrankung im kindlichen Gehirn kniipft, die-
selbe wie diejenige, welche primir (ans unbekannter Ursache) auf-
tritt? Gibt es iiberhaapt eine solche? Ist die lobiire Sklerose ferner
nicht verschieden von der secundiren Degeneration, die lings be-
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stimmter Bahnen wandelt (Sklerose der gekrenzten Kleinhirn-
hemisphire)? Oder kann :nan die lobiire Sklerose etwa in allen
Iillen als einen der secundidren Degeneration analogen Process
auffassen, der im (Gehirn bloss darum sich nach allen Richtungen
hin aunsbreitet, weil hier die Bahnen von jedem Punkte ans zar
miglichst vielseitigen Verbindung weiterfiithren?

Sagen wir es nur gleich, dieselben Fragen, die man sich nach
der Kenntnissnahme der Cotard'schen Resultate stellen muss, he-
stehen unbeantwortet fort, wenn man die Beitrige der anderen
Autoren in Betracht gezogen hat. Es besteht fort die Unsicherheit
iiber die Bedeutung der lobdren Sklerose und iiber den etwaigen
Einfluss entziindlicher Momente: fest steht bloss fiir eine grosse
Reihe von Fiillen die wvascunldre Natur der Initialliision, ferner
die Thatsache, dass dieselbe bei der cerebralen Kinderlihmun
keinen constanten Sitz zeigt, und ebensowohl in der Hirnrinde un
im darunter befindlichen Mark, als im Innern der Hemisphiire
||‘Lf-}angli3|1.,ja. sogar Hirnschenkel [Wallenberg']) gefunden werden
zanmn.

Die vasenlire Natur der Initialliision wird von allen Autoren
— mit einer einzigen Aunsnahme — anerkannt, nur zeigt es sich
dabei, dass jeder Beobachter eine Aetiologie bevorzugt, auf welche
er die Mehrzahl der nicht anfgeklirten Fille beziehen michte. Die
entziindliche Natur der Initiallision wird von Striimpell'”) (siehe
Abschnitt I) vertreten, der an eine Poliencephalitis, parenchymatiize
Erkrankung der motorischen Elemente in der Hirnrinde (analog
der Poliomyelitis anterior) glaubt,

Abererombie') ist der Hauptvertreter derembolischen Theorie,
welche die grilsste Mehrzahl der Fille von cerebraler Kinder-
lihmuog anf Arterienverstopfung zuriickfiihren moehte, und dem-
gemiiss auch andere Endveriinderungen als Plaques jaunes und
Zelleninfiltration anuf Embolie bezieht. Er erbringt zwei Sections-
befunde, welche die Embolie erweisen. Sein erster Fall betrifft ein
sechsjihriges Kind, das am 15. Tage einer diphtheritischen Er-
krankung wvon Convulsionen befallen warde, welche sich am
ndchsten Tage wiederholten und eine linksseitige Hemiplegie
zuriickliessen, Tod 11 Tage spiiter. Die rechte Arteria cerebri
media war durch einen adhiirenten Thrombus verstopft, Infarcte
in der Milz und Nieren. Die (Quelle des Embolus warde nicht ge-
funden.

Abercrombie meint, wie in diesem so seien auch in allen
anderen Fillen, wo die Aetiologie auf eine Infectionskrankheit hin-
weist, Embolien die Ursache der Hirnerkrankung.

Eine zweite Section bezieht sich auf ein hereditir syphili-
tisches Kind, welches im Alter von 6 Jahren plitzlich eine rechts-
seitige Lihmung acquirirte. Die Autopsie, 4 Jahre spiter, ergab
Atrophie der linken Hemisphiire, Sklerose der Windungen, beson-
ders der vorderen Centralwindung und der Stirnwindungen, Ver-
dickung und Anwachsung der Meningen, einen alten Thrombus im
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sinus longitudinalis und Erkrankung beider Art. cer. med. Aber-
erombie bezieht die Lihmung auf letzteres Moment, obwohl der
Fall complicirt genug ist, um eine andere Erklirnng zuzulassen.

Ein Hauptargument dieses Autors ist es, dass man Lisionen,
wie die der cerebralen Kinderlihmung, nicht in anderen Gegenden
des Gehirnes als in der motorischen Zone findet. Nun wird diese
aber von der Arteria cerebri media versorgt, welche bekanntlich
der locus priidilectionis fiir Embolie ist.

Da sich dieses Hanptargument, zu Gunsten der Analogie mit
Poliomyelitis verwendet, auch bei Striimpell wieder findet, wollen
wir nicht versiinmen, schon jetzt hervorzuheben, dass es auf einer
unvollstindigen Kenntniss der pathologisch-anatomischen Verhilt-
nisse beruht. Alle Liisionen der cerebralen Kinderlihmung finden
gich hinfiz genug in anderen Regionen, nur ist es begreiflich, dass
sie von der nicht motorischen Zone aus keine Lidhmungen er-
zeugen,

Bei der Hiufigkeit der lobiren Sklerose als pathologischer
Befund unserer Krankheit muss Abercrombie dieselbe in Bezie-
hung zur Embolie zu bringen suchen. Er beruft sich also auf
Ross, der die Sklerose als einen der Ausginge der embolischen
Erweichung aunsdriicklich gelten lisst. Wir sind dureh eine giitige
Erlaubniss von Professor Charcot in der Lage, diesen Punkt
durch eine entscheidende Beobachtung zu erweisen.

Als der eine von uns (F.) sich vor 5 Jahren im Laboratorinm
der Klinik Charcot's mit dem Studinm secundiiver Degenerationen
beschiftigen wollte, wurde :hm das Gehirn einer Patientin Delet. .
iiberlassen, deren Krankengeschichte als Observation 111 im dritten
Bande der Iconographie photographique de la Salpétriére
enthalten ist. (P. 22.) Wir entnehmen derselben folgende Daten:
Josefine Del..., zur Zeit jener Untersnchung 48 Jahre alt, von
gesunden Eltern, soll bis znm 7. Jahre gesund gewesen sein. Da-
mals erkrankte sie an einem (Gehirnfieber, in dessen Verlauf sie
in ein warmes Bad gesteckt warde. Nachdem sie aus dem Bade
herauskam, wurde sie von Convulsionen ergriffen und bekam eine
rechtsseitige Lidhmung. Bis dahin sehr intelligent, zeigte sie von
. dieser Krankheit an einen grossen Nachlass ihrer geistigen
Fihigkeiten. Wibhrend des Staatsetreiches 1851 erschrak sie
iiber die Beschiessung des Hanses, in dem sie wohnte, und verfiel
(21 Jahre alt?) am Abende desselben Tages in einen epileptischen
Anfall. Del. ., die in der Salpétriére bis zu ihrem Tode verblieb,
zeigte eine classische rechtsseitige Hemiplegie, die niemals fiber
das Stadium der spastischen Liihmung hinansgekommen war, leichte
Atrophie der rechten Gesichtshiilfte, bedeutende der beiden rechten
Extremititen, hinkenden Gang und ungestirte Sprache. Thre Intelli-
genz war gering, ihr (rediichtniss unsicher. I[hre Anfille kamen
seit 1862 sehr selten, 1—3mal im Jahr.

Die nun folgenden Angaben iiber das Gehirn der Del .. sind
- nicht so vollstiindig, als wiinschenswerth wiire, weil damals das
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Interesse des Untersnchenden sich auf die secundiiren Degene-
rationen bezog, und ihm die Bedeutung des Befundes fiir die cere-
brale Kinderlihmung ferne lag. Es fand sich, nachdem die Hirn-
hiiute iiberall ohne Schwierigkeiten entfernt waren, eine Ver-
kleinerung der linken Hemisphire, an der der Oceipito-Temporal-
lappen einen sehr geringen, der Frontallappen einen etwas grijsseren
Antheil hatte, die aber hanptsiichlich von der Affection des Mittel-
lappens der Hemisphiive herriihrte. Letzterer zeigte die exquisiteste,
aber nach allen Seiten hin scharf abschneidende Sklerose der
Windungen, die jemals bei lobiirer Sklerose beschrieben worden
ist. Ks waren alle Windungen vorhanden, das Lageverhiltniss
derselben zu einander ungestirt, sie waren aber derb, verschrumptt,
an der Oberfliche kleinhiickerig, meist nicht dicker als ein Messer-
riicken, oder wie ein anderer oft angewendeter Vergleich besagt,
wie Papierlamellen. Der erste iiberschanende Blick lehrte, dass
diese sklerotische Verinderung ausschliesslich das Verbreitungs-
gebiet der Arteria cerebri media, dieses aber in seiner ganzen
Ausdehnung betraf, so dass das Priiparat geradezu die Verbreitung
dieser Arterie mit allen Details demonstriren konnte. Von der Skle-
rose betroffen waren also die beiden Centralwindungen bis zur
Grenze zwischen ihrem mittleren und ihrem oberen Drittel,
wo gich die verschrumpfte Windung unvermittelt an das drei-
biz viermal breitere normale Windungsstiick ansetzte (Gebiet der
Art. cereb, ant.), die nahezu frei liegende Insel in 1hrem ganzen
Umfange, ein bogenfirmiges Stiick des unteren Scheitellippehens,
der grissere Theil der ersten Frontalwindung und kleine Bezirke
der zweiten. Besonders interessant war es zu sehen, dass in dem
sonst ganz intacten Schlifelappen ein Streifen von Sklerose in
der ersten Temporalwindung zn finden war, entsprechend der Ver-
breitung des ramus sphenoidalis der Arteria cerebri media. Ueber
das Verhalten der centralen grossen Ganglien haben sich keine
Notizen vorgefunden. Priparat sowie eine von Herrn A. Londe
hergestellte Photographie desselben sind im Besitze des Labora-
toriums verblieben. So weit das Priiparat damals studirt wurde,
fand sich die gewihnliche absteizende Degeneration mit Verkleine -
rung der Briicke, in der Medulla oblongata der damals neue Be-
fund einer Atrophie beider Hinterstrangskerne (Burdach’'scher und
(zoll'scher Kern) anf der gekreuzten Seite ¥).

Die beiden Hauptcharaktere dieses Befundes, die Begrenzung
der lobiiren Sklerose auf das Verbreitungsgebiet einer grossen
Arterie, und das scharfe Aufhiren derselben an den Grenzen
dieses (xebietes, lassen mehrere Folgerungen zu: 1. dass die lobiire
Sklerose nicht immer ein Process ist, der sich per contignum
verbreitet, 2. dass dieselbe einen Ausgang des embolischen In-
farctes darstellen kann. Da die lobiire Sklerose in anderen Fiillen

#) Vgl Flechsig ond Hiasel, Die Centralwindungen ein Organ der Hinter-
stringe. Nenrol. Centralblatt 1890,
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diese Charaktere vermissen ldsst, so folgt entweder, dass es
mehrere Arten von lobdrer Sklerose im (Gehirn gibt, welche den
Gehirnwindungen dasselbe Aussehen verleiben, oder dass die lo-
bdre Sklerose nicht als Initiallision, sondern als Endverdnderung
(wahrscheinlich verschiedenartiger Liisionen) aufzufassen ist.

Dasselbe, was unser Fall fiir eine gewisse Form der Sklerose
erweist, lidsst sich auns einer Beobachtung Heubner's™) fiir eine
andere pathologische Veriinderung, nimlich fiir die Porencephalie
(Cotard’s Substanzverlust) erschliessen.

Ein °/, Jahre altes Kind wird nach einer leichten Bronchitis
lotzlich von Conwvulsionen befallen, die sich 5 Tage spiiter wieder-
10len. Zwei Tage spiiter beginnt eine schwere Erkrankuug, die
vier Wochen andauert, mit hohem Fieber, Convulsionen und All-
gemeinstirungen Das Kind erlangt nie wieder die Beweglichkeit
seiner Glieder, es bilden sich doppelseitige Contracturen aus, die
Sprache bleibt auf den einen Vocal a beschrinkt, die Conwvul-
sionen wiederholen sich als regelrechte Epilepsie. Tod nach
2'/, Jahren. Dlie Section ergibt einen grijsseren porencephalischen
Sack an Stelle beider Centralwindungen links, einen eben solchen,
aber kleineren, im rechten Parietallappen, je eine Cyste im Innerender
rechten und linken Hemisphére, und einen Herd in der Biiicke,
der die eine Pyramide zerstirt hat. Es findet sich ferner Endo-
carditis, Niereninfarct und ein caualisirter Pfropf in der rechten
Art. foss. Sylvii. An dem embolischen Ursprung der Porencephalie
ist also nicht zu zweifeln.

Also ist anch die Porencephalie nur eine Endveriinderung,
die nicht einem besonderen Process und nicht einer einzigen
Initiallision entspricht, und kann der Endausgang eines emboli-

schen Hirninfarctes sein. Sie ist ferner nicht, wie Cotard®®) meinte,
an die tranmatische Encephalitis gekniipft.

Die Hirnhfimorrhagie, meint Abercrombie'), muss bei Kindern
ausserordentlich selten sein; fast die einzige bekannte Ursache sei
(von Tumoren abgesehen) Purpura himorrhagica oder Aneurysma
einer (Gehirnarterie. Bei Keuchhusten wiiren ansgiebige Hiimorrha-
gien denkbar, aber ihm sei kein solches Beispiel bekannt.

Solche Beobachtungen sind aber vorhanden (Cazin und
andere bei Fritzsche *).

Abercrombie erwiithnt unter den Autoren, deren Theorien
er mustert, anch Goodhart, auf den sich anch Osler'*) einmal
beruft. Goodhart, dessen Buch uns nicht zngiinglich war, sucht
die Initiallision der cerebralen Kinderlihmung in den Veriinde-
rungen, welche die Convulsionen an Hirnrinde und Meningen her-
vorrufen, Diese wiiren zuniichst Congestion und dann Meningeal-
hiimorrhagie, oder Verdickungen der Meningen, welche die Hirn-
rinde zur Atrophie bringen. Abercrombie wendet gegen diesen
Erklarungsversuch ein, dass solche Lisionen keimen Grund hitten,
die motorische Zone eher aufzusuchen als andere Regionen. Wir
wollen nur in aller Kiirze hervorheben, dass wir das Verhiiltniss
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umgekehrt erfassen. Die Convulsionen sowie die folgenden epi-
leptischen Anfille gelten uns als Symptome, nicht als Ursachen
der Liision. Wiire es richtig, dass epileptische Anfille zu Hirn-
blutungen oder Meningealaffectionen fiithren, =0 miisste man solche
Veriinderungen regelmiissig bei jedem Epileptiker finden, der im
Status epilepticns nach einer Reihe schwerer Anfiille stirbt. Dies
ist aber bekanntlich nicht der Fall *).

Gowers™), ein anderer Vertreter der vaseuliiren Theorie, an-
erkennt zwar die Embolie oder richtiger die arterielle Obstruction
als Initialldsion, meint aber, in vielen Fillen sei die Annahme
eines Arterienverschlusses durch Thrombose wahrscheinlicher. Fiir
manche der Bedingungen, unter denen die cerebrale Kinderlihmung
auftritt, sei die Annahme einer Endocarditis recht unwahrschein-
lich, wihrend wir wissen, dass wenigstens in dem venisen Him-
ginus primiire Thrombose bei Kindern vorkommt, und zwar gerade
unter solchen Verhiiltnissen, wie sie beim Auftreten der cerebralen
Kinderlihmung beobachtet werden. Er michte auch den oben mit-
getheilten Fall von Heubner®™) anf Arterienthrombose in situ be-
ziehen. Fiir jene Fille, in denen nicht die Zeichen einer Erwei-
chung en masse vorliegen, also keine Hishlen- und Substanzverluste
gefunden werden, sondern bloss Verhiirtung einzelner Theile der
Rinde (lobire Sklerose) stellt er die Aonahme auf, dass die Ini-
tialléision in Thrombose einer oberflichlichen Vene bestand. Diese
werde so selten post mortem gefunden, weil die Thrombosirung
sich gewihnlich vor dem Tode auf einen Sinus fortsetze, und der
Fall dann als Sinustbrombose aufgefasst werde. Der Verschluss
einer Vene sei geeignet, zur atrophischen Sklerose zu fiihren, Die
Erfolge dieses Ereignisses seien nimlich nicht Frwemhung, sondern
Congestion, capillire Blutungen und punktférmige Erweichungen,
welche in ibrer Endveriinderung Sklerose ergiiben. Es sei gewiss,
dass die Thrombose, ansschliesslich auf Venen beschriinkt, bei
Kindern vorkosame. Money habe in einem Falle eine solche nach
Scharlach gefunden.

Diese Theorie Gowers', die Zuriickfiithrung der lobiiren Sklerose
auf Venenthrombose, wird gewthnlich von den Autoren als uner-
wiesen abgefertigt, Sie erscheint aber griisserer Beachtung wiirdig,
wenn man der Arbeiten Parrot’s *°) und seines Schiilers Hutinel ™)

&

) Gegen unseren Finwand spricht allerdings folgende Angabe Férdsst)
(p. 439): .Les sinns, les veines sont gorgés de sang noir, les méninges sont injee-
tées, et principalement lors que la mort apris un état de mal un pen prolongé,
sont adhérentes 4 la sorface dez circonvolutions dont elles se détachent difficilement.
La substance méme du cervean est injectée, on voit souvent un état piquete de la
substanee blanche, quelquefois avee de petites hémorragies ponetiformes. La substance
grise du cervean présente une coloration d'on rose hortensia plus ou moins foncée,
Celle du cervelet est encore plus injectée em apparence, clle présente une couleur
vinense ; le plancher du gquatrieme ventrienle est d'un rose gris, quelquefoiz ecchymoséd.
Aber darauf folgt die Bemerkung: . Lorsque, le malade a survéen nn certain temps
apris le dernier paroxysme de I'état de mal, il arrive quelquefois qu'on ne trouve
plns anenne trace de congestion edphalique,
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gedenkt, in denen erwiesen wird, wie leicht es bei Kindern in
kachektischen Zustinden und bei Erkrankung der Blutmasse zu
spontanen Gerinnungen des Blutes in den venisen Canilen des
Hirnzs kommt. Leider beziehen sich die Beobachtungen dieser An-
toren vorzugswelse anf Kinder in den ersten Lebensmonaten,
wihrend die cerebrale Kinderlihmung ihrem Beginne nach die
ganze Periode von der Geburt bis zum vollendeten dritten Lebens-
jahre einnimmt.

Sachs und Peterson™'), die gleichfalls auf dem Standpunkte
der vasculiren Theorie stehen, gelangen zum Schlusse, dass die
Ursachen der cerebralen Kinderlihmung dieselben seien, ,as in
adult apoplexy®, nimlich: Himorrhagie, Thrombozse und Embolie;
bevorzugen aber unter diesen bei weitem die Hiimorrhagie. Sie
haben 78 Sectionsbefunde zusammengestellt, darunter alle kiirzere
Zeit nach der Erkrankung secirten Fiille. 40mal finden sie dabei
Atrophie, Sklerose und Cysten, Endzustiinde, welche keinen Auf-
schluss iiber die Inmitialliision geben, doch diirfe man die Cysten
anf Hiémorrhagie beziehen.

Porencephalie finden sie 2mal,

Himorrhagie finden sie 23mal,

Embolie finden sie Tmal,

Thrombose finden sie Hmal, je 1 Fall beziehen sie anf Age-
nesis und Hirntuberkel.

Sachs™") ist in einer anderen Publication fiir die Hinfigkeit
der intracerebralen Himorrhagie im jugendlichen Alter eingetreten,
wie wir uns bereits erlaubt haben zu bemerken, mit ungeniigenden
Griinden. Denn die Art des Verlaufes, welche Sachs daselbst als
charakteristisch fiir die Diagnose der Hirnblutung hinstellt (all-
milige Steigerung der Symptome, Fehlen der Convulsionen, Hei-
lung nach kurzer Zeit), scheint uns auch beim Erwachsenen nicht
die Differentialdiagnoze zwischen Himorrhagie, Thrombose und
selbst Embolie zu gestatten. Da Sachs die Hiufigkeit der Embolie
— wegen Mangels einer Herzaffection — hestreitet, ist er genithigt,
gich nach Griinden fiir die angeblich so viel hiiufigere Himorrhagie
umzusehen, und hebt nun mit Recht hervor, dass die Pathologie
des kindlichen Gefiisssystems grosse Liicken erkennen lasse, und
dem Untersucher iiberraschende Entdeckungen verbiirgen diirfte,
Zm verwerthen sei nur die von Recklingshausen gemachte An-
gabe, dass fettige Degeneration der Gefisswiinde bei Kindern sehr
hiinfig sei. Miliaraneurysmen seien auch gefunden worden, und
Osler'®) habe einen Fall von Gehirnblutung durch Ruptur des
Aneurysmas einer grossen Arterie beschrieben.

Man darf sagen, dass Gehirnhimorrhagie als Initialliision der
cerebralen Kinderlihmung immerhin durch eine Anzahl von See-
tionen (insbesondere nach Infectionskrankheiten) gut erwiesen ist.
Freilich kann man die Frage aufwerfen, ob es sich in vielen
Fillen dieser Art nicht um hiimorrhagische Entziindungsprocesse
gehandelt habe?
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Osler'), der 90 Sectionen gesammelt hat, beginnt seine Er-
orterungen mit der Bemerkung, man solle erwarten, dass die Em-
bolien an der Initialldsion der cerebralen Kinderlihmung in be-
sonders hervorragender Weise betheiligt sind, aber weder die
Literatur noch seine eigene Erfahrung bestiitigten diese Erwartung.
Nur 16 von diesen 90 Fillen liessen sich auf Embolie, Thromboge
und Himorrhagie zuriickfiibren, und zwar anf Verschluss der Art.
foss. Sylvii 9 Fille und anf Himorrhagie 7 Fiille. Besonders be-
zeichnend sei in dieser Gruppe das unngewiihnlich hohe Alter der
betroffenen Kinder (zehn der 16 Fiille iiber sechs Jahre!). Man
kann aus dieser wichtigen Bemerkung Oslers entweder eine War-
nung entnelimen, die Initiallision der cerebralen Kinderlihmung
doch nicht in den erwiihnten wvasculdren Stirungen zu snchen,
oder kann sich mit der Erwiigung fiber sie hmweghelfen dass in
einer grossen Reihe von Fiillen die initiale Liision im Laufe der
Jahre unkenntlich gemacht wird.

In 50 Fillen fand sich lobiire Sklerose, iiber deren Charakter
als Initialliision Osler sich nicht #ussert. In 24 Fillen fand
Osler Porencephalie, die er, weil stets mit Atrophie verbunden,
nicht von letzterer trennen michte, und die er als gewihnlich an
(refassterritorien gekniipft bezeichnete.

Lovett®) fand unter 12 frischeren Sectionen Tmal Embolie
der Art. cereb. med. und Hmal Himorrhagien als Initiallision,

(Ganz besonders unbestritten erscheint die vasculire Natur der
Initialliision in den traumatischen Fillen, die wir aunf Seite 68
des vorigen Abschnittes aufgefiibrt haben, sowie in den ihnen
gleichstehenden Fiillen, die durch Trauma bei der Geburt zn
Schaden gekommen sind, Hier sollte man meinen, wire ein ent-
ziindliches Moment mit Sicherheit auszuschliessen, handle es sich
bloss um die Folgen der Gefiissliision, die selbst bloss auf mecha-
nische Momente zuriickgeht.

Wie bereits mehrmals erwiihnt, ist es Little®”), der in den
Verhiiltnissen einer erschwerten Geburt itiologische Momente fiir
verschiedene Formen der cerebralen Kinderlihmung aunfgefunden
hat. In seiner ersten Erwiihnung dieser Verhiiltnisse., in dem von
uns nicht gelesenen Buche iiber die Entstehung der Missbildungen,
beschuldigt er die rein mechanischen Momente der Schidelcom-
pression u. dgl, in seiner zweiten Arbeit stellt er den Einfluss der
Asphyxie in den Vordergrund. Die Folge der letzteren seien

intensive venize Congestion und capillare Himorrhagien sowie 8

Blutungen aus den Meningealgefissen. Sarah Mac Nutt™') war
1885 in der Lage, das Beweisverfahren zu vervollstindigen. Sie
beobachtete ein 2'/ jihriges Kind, welches als Fusslage unter sehr
schwierigen Ver Ildltlllﬂﬂtn geboren war, und die ersten nean Lebens-
tage fortgesetzt Convulsionen gezeigt hatte. Dieses Kind hatte bis
zu seinem Ende eine doppelseitige spastische Lihmung. Bei der
Section fand sich auf beiden Seiten hochgradige Schrumpfung der
heiden Centralwindungen, des Paracentrallappens und der angren-
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zenden Windungsbezirke; Lisionen, die wir der Sclérose lobaire
anreihen miissten. Indem Mae Nutt sich nun auf mehrere andere
Fille bezieht, die sie in dem Am. Journ. Obstets. Jiinner 1885 mit-
getheilt hatte, in denen sie bei Steissgeburt und congenitaler
Lihmung die Initiallision als Meningealblutung bald nach der
Geburt nachweisen konnte, erscheint der Schluss gerechtfertigt,
dass anch die Initiallision ihres ersten Falles in einer solchen
bestand, sowie dass die beiden anderen Kinder bei lingerer
Lebensdauer eine Sklerose und Atrophie der betreffenden Win-
dungsbhezirke entwickelt hétten.

Ueber die bei der Geburt erfolgende Meningealhimorrhagie
hat Kundrat®) nenerdings weitere. zum Theile iiberraschende Mit-
theilungen gemacht. Nach seiner Erfahrung sind kleinere solche
Blutungen sehr hiinfig und werden in ihren Resten als zufiillige
Befunde angetroffen, wenn die Kinder einige Wochen nach der
(zeburt anderen Leiden erliegen. Grijssere Blutungen entstehen
nicht immer nur bei protrahirten Geburten, vielmehr im Gegen-
theile hiaufiger bei solehen, die rasch und ohne Kunsthilfe vor
sich gehen. Die Bedingungen soleher Blutungen sind, dass die
Knochenréinder der Parietalia dick und fest, die Interstitial-
membran nicht zn schmal sei; dann schieben sich die Riénder der
Scheitelbeine iiber einander, comprimiren den Sinus longitudi-
nalis, so dass kein Blut in denselben eintreten kann, und zerren
an den Einmiindungstellen der Venen, =o dass Abreissung ein-
zelner Venen erfolgt. Zur Bestiitigung seiner Anschauung fiihrt
Kandrat an, dass in Fillen mit Meningealblutung nur selten
ausgebildetes Cephalhiimatom gefunden wird, weil letzteres eine
lingere Einklemmung des Kopfes voranssetzt. Auch andere beim
Neugeborenen vorkommende Bluotungen, wie die intermeningealen
Kleinhirnblutangen und selbst die Blutungen aus den Plexus der
Seitenventrikel, ist Kundrat geneigt, durch Zusammenschieben
der Knochen und consecutive Behinderung der venisen Cireula-
tion zu erkliren. Welche klinische Bedeutung diese Blutungen
haben, deren Mechanismus Kundrat aunfdeckt, ob die Hamor-
rhagien bei pricipitirter Geburt, denen ja das Moment der lang an-
davernden Compression der Gehirnmasse abgeht, ebenso der Aus-
gangspunkt schwerer Symptome fiir die Zukunft werden konnen,
wie die Blutungen bei protrahirter Geburt nach Little und Mac
Nutt, dariiber iinssert sich der Autor in seiner rein pathologisch-
anatomischen Mittheilung nicht.

Wir haben bisher von den vasculiren Lisionen gehandelt,
die man der cerebralen Kinderlihmung zu Grunde legen darf.
Wie steht es nun mit dem vielfach behaupteten entziindlichen Ur-
sprung der Krankheit? Die Beantwortung dieser Frage ist so un-
gemein schwierig, weil, wie uns scheint, hentzntage Niemand mebr
im Stande ist anzugeben, was man als eine Entziindung mit Recht

11
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bezeichnen darf. Es gab bekanntlich eine Zeit, wo man viel mehr
Gehirnaffectionen als heute als entziindliche auffasste, wo =elbst
die Erweichung nach Embolie als Entziindungsprocess galt. Hente
kionnte man fragen, ob es ausser der eitrigen, zum Hirnabscess
fithrenden Encephalitis eine eigentliche Entziindung in der Gehirn-
substanz gibt.

Die Theorie von Striimpell'®’), dass die Initialldsion der
cerebralen Kinderlihmung in einer acuten parenchymatisen Ent-
ziindung der motorischen grauen Rinde bestehe, erledigt sich fiir
uns in diesem Zusammenhange sehr rasch. Ein soleher Process ist
noch durch keine Section erwiesen oder wahrscheinlich gemacht.
Ruhemann''’) hat einige Jahre spiter eine Beobachtung im Sinne
Striimpell’s zn denten versucht: Ein 11jihriger Knabe, der an
einer Verstopfung mit Darmkoliken behandelt wurde, zeigte
plistzlich halbseitize Convulsionen und starb nach sechs Stunden.
Bei der Section fanden sich die rechtsseitigen Centralwindangen
etwas heller gefiirbt als die andere Rinde, dieselben erschienen
anch etwas triiber. Man darf die Beweiskraft dieser Beobachtung
hestreiten, 1. weil sie ein Kind betraf, dessen Alter weit iiber das
Alter, in dem man von der cerebralen Kinderlihmung spricht,
hinansgeht, 2. weil die Vorgeschichte, also die Natur des ganzen
Falles nicht klar ist, 3. weil die mikroskopische Untersuchung der
anscheinend veriinderten Rindenpartien ansgeblieben ist.

Eine Mittelstellung scheint Gaudard®®) einzanehmen. Er meint,
Himorrhagie ist selten, weil es an der hiefiir wichtizen Degenera-
tion der (Gefdsswiinde fehlt, sie kommt aber vor, und zwar sowohl
infolge von Tranma als auch nach gewissen Krankheiten, welche
die Getisswiinle ergreifen. Embolie ist noch seltener, sie findet
sich als Consequenz von Herzfehlern durch Bildungsfehler oder
Entziindung, Fiir die hinfigste Ursache hilt er die Meningo-ence-
phalitis, deren Lision eine ganz oberflichliche ist und nur die
Rindenschicht des Gehirns ergreift, wie die gut erhaltene, oft sehr
entwickelte Intelligenz vieler dieser Kranken erweist. Die Atrophie,
setzt Gandard fort, ist keine Krankheit, sondern entwickelt sich
infolge anderer Processe. Die partielle Atrophie, die man am
hiiufigsten begegnet, hat zur l}:;'suche localisirte Hiimorrhagien,
partielle Entziindungen des Gehirns, wie man sie besonders nach
Trauma beobachten kawn, Mit der Atrophie innig verkniipft ist
die Sklerose, Wucherung des Bindegewebes, die im umgekehrten
Verhiltniss zum Bestande der nerviisen Elemente steht. Dieselbe
kann von jedem irritativen Process herrithren, und gerade in solchen
Fillen wird sie mit Atrophie verbunden angetroffen.

Die alten (egensiitze von ,vasculir® und ,entziindlich® sind
nicht wehr auf die Ergebnisse anwendbar, welche Jendrassik
und Marie™) an zwei mit lobiirer Sklerose behafteten Gehirnen ge-
wonnen haben. Da das eine dieser Gehirne in weit geringerem
rrade von der Sklerose ergriffen war als das andere, konnten diese
Autoren feststellen, dass die ersten Veriindernngen des Processes
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in der Umgebung der Gefiiszse (kleinerer Arterien und grisserer
Capillaren) zu finden sind. Diese (retiisse erscheinen geschlingelt
(wohl nur durch die Verkiirzung der ganzen Windung bei Er-
haltung der eigemen Liinge), ihre Wiinde sind ein wenig verdickt,
aber diese Veriinderungen erscheinen geringfiigiz: dageczen sind die
erivasculiren Geflissriume aunf das Fiinf- und Sechsfache des
refisslumens erweitert, von einem lockermaschigen Reticulum, in
dessen Knoten Spinnenzellen sitzen, ausgefiillt, welches sich so-
wohl an die Gefisswand als in das anstossende Nervengewebe
fortsetzt. Sowohl diese Rilume als die iibrigen Partien der weissen
Substanz sind mit Fettkirnchenzellen erfiillt, die noch Jahre lang
(zehn Jahre im ersten Falle) nach Beginn des Processes vorge-
funden werden.

Auf Grund dieser Befunde sagen Jendrassik und Marie™),
die lobiire Sklerose sei ein Process, der won der Umgebung der
Gefiisze ausgehe. Indem sie ferner anfmerksam machen, dass es bei
dieser Form der Sklerose zumeist einen Windungsbezirk gebe. der
am intensivsten ergriffen sei, und dass dieser dem Vertheilungs-
webiet einer Arterie, gewohnlich der Art. cereb. media, entspreche,
gelangen sie zum Schlusse, dass die lobiire Sklerose nicht von den
anderen vasculiren Processen grundverschieden sei. Sie ziehen in
Erwiigung, ob die primire Lision in diesem Arteriengebiet eine
Embolie sein kiunte, lehnen diese Vermuthung aber wieder ab,
und machen vorldufiz Halt bei der Annahme eines infectiisen
Entziindungserregers in dem Gebiet der betreffenden Arterie,

Man muss gestehen, dass die Auffassung von Jendrassik
und Marie, welche in der lobiren Sklerose den Ausgang einer
(unbekannten) vasculidren Stirung sehen, eine wichtige Anfklirnng
leistet. Sie gestattet nimlich das Verstiindniss der Thatsache,
dass der Process der lobdren Sklerose ebensowohl nach rein
vaseuliren Herderkrankungen des Gehirns, als spontan gefunden
wird (Cotard®). Nach diesen beiden Autoren schreitet der
Process der Sklerose, nachdem er sich an der Stelle der primiren
Lision entwickelt hat. auch als secundirer Process in der be-
troffenen Hemisphiire weiter, genan so wie er es thun wiirde,
wenn an erwiihnter Stelle ein Substanzverlust oder eine Cyste
siisse. Der secundiire Degenerationsprocess wiire das allen Formen
der cerebralen Kinderlihmung Gemeinsame, und ein geistreicher
Einfall Marie's kniipft die weiteren gemeinsamen klinischen Cha-
raktere (die Entwicklung der Epilepsie) an den allen Fiillen von
der Initiallision an gemeinsamen pathologischen Process, dem
oeine fast nnbegrenzte Dauner® zukommt

Jendrassik und Marie heben fiir die lobire Sklerose wie
fiir die Porencephalie, welche einen anderen Ausgang vasculirer
Processe darstellt, hervor, dass die Liisionen die Begrenzung eines
Arteriengebietes erkennen lassen. Dem gegeniiber wollen wir
nochmals betonen, dass diese Begrenzung in keinem Falle so un-
zweldeutiz zu erkennen ist, wie in dem wvon uns mitgetheilten

11*
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Sectionsbefunde der Delet... In keinem zweiten Falle war das
ganze Vertheilungsgebiet der Art. cereb. med. sklerotiseh und
sonderte sich dasselbe sechart von dem anderer Arterien ab. In
den sonst mitgetheilten Fillen wvon lobiirer Sklerose handelte es
sich um Atrophie der beiden Centralwindungen im Gangen, in
unserem schnitt dieselbe an der Grenze des oberen und mittleren
Drittels dort ab, wo das Verbreitungsgebiet der Art. cereb. ant.
beginnt. Dasselbe gilt fiir den Streifen von Sklerose in der ersten
Schlifewindung, entsprechend der Art. sphenoidalis. Man muss
daher von den anderen Fillen lobidrer Sklerose aussagen, dass
bei ihnen der sklerotische Process, wenn auch urspriinglich in
einem Arteriengebiete begrenzt, mit der Zeit auf die anstossenden
Hirnpartien ohne Riicksicht auf die Arterienverbreitungsbezirke
weiter griff, wiithrend dies in unserem Falle gar nicht (oder nur
in sehr geringem Grade, wir kinnen das Fehlen der Sklerose in
den anderen Partien der Hemisphiire ja nicht behaupten, da wir
keine histologische Untersuchung angestellt haben) stattfand.

Mit der Auffassung, dass lobére Sklerose und Porencephalie
bloss besondere Aunsgiinge vasculdrer Stirungen sind, scheinen alle
Lisionen der cerebralen Kinderlihmung auf solehe znriickgefiihrt.
Es erheben sich nun die weiteren Fragen: 1. Welche Bedingungen
sind dafiir massgebend, dass eine wvasculire Liision nicht eine
plaque jaune oder einen Substanzverlust, sondern eine Sklerose
zurilcklisst? und 2. Welches sind die Aetiologien dieser wvascu-
liren Storungen? Kommt Entziindung bei dieser in Betracht? — Die
Beantwortung dieser Fragen wird zeigen, ob die vasculire Theorie
der cerebralen Kinderlihmung in der Zunkunft festgehalten zu
werden verdient. Uns ist nicht die Miglichkeit gegeben, die beiden
Fragen zu beantworten. Wir verweisen in Betreff der zweiten auf
die in fritheren Abschnitten enthaltenen Angaben iiber Aetiologie
und michten nur in Betreff der ersten einigen Vermuthungen
Ranm ginnen.

Wir erinnern uns der, wie uns scheint, wohlberechtigten
Bemerkung Osler's''), dass die Fille, in denen sich die Diagnose
einer Embolie oder Himorrhagie mit Sicherheit stellen liess, in
einem hiheren Alter begonnen haben, als der grijssten Frequenz
der cerebralen Kinderlihmung entspricht. Das heisst vielleicht
nichts anderes, als dass Embolie und Himorrhagie in diesem
Alter (im 6. Jahre) Veriinderungen am Gehirn hinterlassen, welche
nach unserer Kenntniss der Gehirnpathologie des Erwachsenen
leicht zn denten sind. Die grisste Anzahl der Erkrankungsfille
an cerebraler Kinderlihmung fiillt aber ins 1.—3. Lebensjahr.
Andererseits zeigt sich, wie jede BStatistik nachweist, als der
hiinfigste, man michte sagen als der charakteristische, Befund der
cerebralen Kinderlihmung die lobire Sklerose, welche selbst nur
der Ausgang irgend einer vasculdren Storung ist. Wir haben sie




Hypothese zur Erklirung der abweichenden patholog, Befunde des Kindesalters. 165

als Ergebniss einer Embolie (Delettre), einer Quetschung durch
Meningealblutung (Fille von Mac Nutt) kennen gelernt. Liegt es
nicht nahe anzunehmen, dass es das Alter bei der Erkrankung
ist, welches bestimmt, ob ein Arterienverschluss eine Narbe. Cyste
oder eine Schrumpfung der aniimisirten Windungen mit Hyper-
plasie der Neuroglia znr Folge haben =oll?

Indem wir diese Erdrternngen ausdriicklich als Speculation
bezeichnen, erlanben wir uns, den eben ausgesprochenen Gedanken
weiter zu verfolgen. Derselbe kann zu einer anatomischen Priifung
unserer Aufstellung fithren. Die Erfolge einer Gefiisslision im er-
wachsenen Gehirn riibren bekanntlich von der eigenthiimlichen
(zefidssvertheilung her. Das arterielle Netz der Ganglien ist von
dem der Rinde streng geschieden, von den Rindenarterien selbst ist
jede Endarterie im Sinne Cohnheim’s und mit ihrem Verschluss
daher absolute Animie verbunden. Es verlohnte sich nun der
Miihe nachzuforschen, ob diese Verhiiltnisse ebenso fiir das (ze-
hirn des Neugeborenen und des Kindes in den ersten Lebens-
jahren gelten, oder ob sie sich erst allmilig ans anderen Cireu-
lationsverhiiltnissen heraus entwickeln, welche fiir Aunsgleichung
von Gefiissstirungen und Compensation hessere Bedingungen
bieten. Es ist mnichts dariiber bekannt: es ist aber auch nicht
selbstverstindlich. dass die Gehirncirenlation des Kindes nicht in
wesentlichen Punkten anders sein kiinne. als die des Erwachsenen.
Wir wiirden uns dann vorstellen, dass im frilhen Kindesalter
selbst der Verschluss einer grisseren Arterie nicht immer zur
vollkommenen Aniimie und damit zur Nekrobiose aller Elemente
im Verbreitungsbezirk fiihren muss (wenon aber, dann in Form
einer Porencephalie), sondern dass Blut genug auf anderen Wegen
zugefilhrt wird, um den resistenteren Elementen der Neuroglia
den Fortbestand zn sichern und damit zur Bildung einer Sklerosze
den Anstoss zu geben.

Aus unserer Hypotheze erwiichse also die Aufforderung. die
arterielle Circulation im Kindergehirn einer Untersuchung zu
unterziehen, wie es Duret und Heubner fiir die Circulation des
Erwachsenen gethan haben.

Zur Erklirang der beobachteten Erscheinungen wiire obiger
Aunnahme eine zweite hinzuzufiigen, die iibrigens von ersterer un-
abhiingig ist und vielleicht weniger Hypothetisches in sich fasst,
Sie betrifft das Verhalten des nerviizen Stiitzgewebes, der Neu-
roglia. Es ist kein Zweifel. dass von den beiden ontogenetisch
verwandten (Geweben, welche einander im Nervensystem pgegen-
seitic beschriinken, die Neuroglia das gegen jeden Einfluss resi-
stentere ist, und man kann sich auf das vorwiegende Vorkommen
der Gliome im Kindesalter berufen, nm darzothun, dass diesem
Gewebe in der Jugend ein noch lebhafter Hang zur Wucherung
innewohnt, der spiter abgestumpft wird. Dies verschiedene Ver-
halten der Neuroglia in der Jugend und im Alter wird die Ver-
schiedenheit der kindlichen von der (Gehirnaffection des Erwachsenen
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bedingen. Im Kindesalter wird jeder Anstoss, der das Nerven-
gewebe schidigt, bei noch minimaler Blutzufuhr von der Neuroglia
als Reiz zur Hypertrophie beantwortet werden. An die Periode
der Imitiallision schliesst sich daher die langdaunernde chronische
Periode der allmiiligen Sklerosirang des Gehirns, In spiiteren
Jahren fillt diese Periode, die der Gehirnatrophie, weg; eine
Schiidigung des Gehirns schliesst in der Hegel bei ruhigem Ver-
halten der Neuroglia mit Narbenbildung ab *).

Bei einer Affection, die immerhin so vielgestaltiz ist wie die
cerebrale Kinderlibmung, und so vielerlei anatomische Befunde als
Ursachen anerkannt, erhebt sich natiirlich die Frage, ob es mig-
lich ist, aus dem klinischen Bild eines gegebenen Falles auf die
pathologizche Liision dieses Falles zu sehliessen. Wir miissen die
Frage im Allgemeinen mit ,Nein® beantworten.

Als wir im Beginna dieser Arbeit standen, hofften wir, es
werde miglich sein, die choreatische Parese auf eine besondere
Liision zu beziehen. Im Weiteren fanden wir hiefiir keine Anhalts-
punkte. Der einzige iiberhaupt vorhandene Sectionsbefund bei
choreatischer Parese {Landouzy) zeichnet sich nur durch zwei
topizche Momente aus; die Liision ist subcortical und vermige
ihres Sitzes in einer latenten Hirnregion nur indirecter Wirkung
fihiz. Wir kinnten diese beiden Momente auch bei anderen
choreatischen Paresen voraussetzen, wenn uns nicht hier (wie anf
p- 122 ausgefiihrt) die Erwiigung hindern wiirde, dass ein leichter
Process an einer reagivenden Gehirnstelle vielleicht dasselbe leisten
kann wie ein schwerer an einer latenten. Wenden wir uns von
den choreatischen zn den gemeinen schweren und spastisehen
Formen, =0 miissen wir berichten, dass wir in den Fiillen mit
Sectionsbefunden vergebens nach Anhaltspunkten gesucht haben,
die einzelnen Formen der Liisionen aunch klinisch von einander
zn trennen. Gehen wir zuniichst von der Aetiologie aus. Es liegt
nahe anzunehmen, dass die nach Searlatina auftretenden Er-
krankungen auf Embolie bernhen, und dass man demnach bei
solchen einen Erweichungsherd, wie im Falle von Taylor'™)
diagnosticiren darf. Das Ueberwiegen der rechtsseitigen Léhmungen
in unserer Scharlachtabelle (p. 64) bestitkt in dieser Erwartung
Aber in dem oft erwiihnten Falle von Eulenburg-Bernhardt®),
der nach Scharlach und Nephritis seinen Anfang nahm, fand sich
eine lobdre Sklerose, fast iiber die ganze Hemisphire verbreitet.
Stellt man die nnzweifelhaft traumatischen Fiille zusammen, so
ergibt sich, dass in ihven ebenso verschiedene Liisionen gefunden
worden sind, als bei der cerebralen Kinderlihmung iiberhaupt
vorkommen. Kurz, wir kinnen behaupten, dass zwischen keinem

*) Nervemgewebe und Nenroglin wiirden sich in dieser Beziehung ibrigens
nicht anders gegen einander verhalten, wie irgend ein Driizenparenchym zo seinem
Bindegewebhe



e —

Rritik der Versuche, einzelne amatomische Formen klinisch zu bestimmen. 167

der klinischen Symptome und einer Art der Lision eine feste
Beziehung besteht, welche gestatten wiirde, intra vitam die Dia-
gnose der Liision zu machen. Wenn es sich in allen Fillen nur
um vasculire Stirungen handelt, verliert diese Aufzabe iibrigens
an Bedentung.

Es widerspricht diesem Satze gewiss nicht, wenn wir zu-
geben, dass man einen congenitalen Fall erkennen und demnach
ilie Lision einer Meningealhimorrhagie diagnosticiren kann. Auch
dann wird man keinen Anhaltspunkt haben, sich fiir einen der
beiden mit Sicherheit bekannten Ausgangszustinde — Sklerose
oder Porencephalie — zu entscheiden.

Der Versuch, einer bestimmten anatomischen Veriindernng
hei eerebraler Lihmung ein besonderes Krankheitsbild zuzuweizen.
ist zweimal gemacht worden, und wie wir meinen, beide Male
missgliickt. Richardiére ™), dem man eine vortreffliche Studie iiber
die Secléroses encéphaliques primitives de 1'enfance verdankt, hat
diese Krankheitsform von den ,Hiimorrhagien, Meningealblutungen
und Erweichungsherden® des Kindesalter klinisch zu trennen ge-
sucht. Er gesteht aber zu, ,qu'en effet le diagnostic est d une
difficulté extréme et gque le tableau clinique est presque iden-
tigue®. Dies kommt einem Eingestiindniss der Unmiglichkeit des
Trennung gleich. Was will es dagegen sagen, wenn Richardiere
fortfihrt. er glanbe aber doch. dass man zu einer cewissen Sicher-
heit der Bestimmung gelangen werde, wenn man in Betracht ziebt.
dass die Epilepsie bei der Sklerose s=ehr lange bestehen bleibe.
und dass die Storung der Intelligenz bei ibr eine grosse Rolle
spiele. Es kann doch Niemand behaupten, dass Fille von Embolie
oder Himorrhagie oder congenitale Fiille nicht ihr Leben lang
epileptisch bleiben, und man darf kiibnlich sagen, dass sieh die
Falle mit Sclérose lobaire von den anderen nicht mehr unter-
seheiden, als diese selbst unter einander. In der That kinnten die
Beobachtungen ohne Section die Richardiére als Selérose lobaire
auffithrt, ebenso gut bei Striimpell oder Ranke als Polien-
cephalitis fungiren. Immerhin behilt die Bemerkung Richarvdiere's
fiir uns einen gewiszen Werth, und ihre Berechtigung lisst sich
durch die Erwigung begreifen. dass der secundire Degenerations-
process, von dem wahrscheinlich Epilepsie und Schwachsinn ab-
hiingen, bei manchen Fillen von Selérose lobaire am lebhaftesten
fortwirken muss.

Ein zweiter Versuch, eine Gruppe aus der cerebralen Kinder-
lahmung aunszuscheiden und klinische Eigenthiimlichkeiten durch
besondere pathologische Liisionen zu decken, ist erst neuerdings
von Striimpell**”) unternommen worden und stellt sich als Fort-
fiihrung des Gedankeninhaltes einer fritheren, viel erwiithnten Arbeit
dieses Autors dar. Wir halten auch diesen Versuch fiir misslungen
und bitten den auch von uns hochgeschitzten Forscher um Ent-
schuldigung, wenn wir ihm wiedernm energisch widersprechen.
Striimpell beklagt in diesem Aufsatze, dass die nenesten Arbeiten
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iiber cerebrale Kinderlihmung Verwirrung anstatt Aufklirung ge-
bracht haben, indem die Autoren [Wallenberg %), Kast"™),
Hoven™)] Sectionsbefunde gegen seine Aufstellung der Poliencepha-
litis geltend machten, welche mit derselben nichts zu thun haben.
Setzen wir anstatt , Verwirrung® ,Verwicklung®, so trifft die Be-
merkung Striimpell’s zu, doeh fdllt die Schuld hiefiir nicht anf
diese Auntoren, denn es kann ja nicht Aufgabe der Naturbeobachter
sein, Verhiltnisse einfacher darzustellen. als sie in Wirklichkeit
sind. Wenn gegen Striimpell Fiille eingewendet worden sind,
die er selbst auch klinisch nicht als Poliencephalitis anerkannt
hiitte, so kommt dies einzig und allein daher, dass Striimpell
keine Merkmale angegeben, seine Poliencephalitis von anderen
Formen der Kinderlibmung zn sondern. Dieses Versiiumniss hat
Striimpell in seiner letzten Avrbeit nachgeholt: er fasst nur solche
Fiille als Poliencephalitis auf, in denen die Kinder bis zum pliitz-
lichen Beginn der Erkrankung gesund waren, in denen die Krank-
heit mit Fieber und Convulsionen, schweren Allgemeinerscheinungen
begann, und bei denen die Lihmung spaterhin unveriindert bleibt.
Fiir solehe Fiille ist anzunehmen, dass eine acat entziindliche
Affection die graue motorische Gehirnsubstanz befallen hat, welche
nach kurzem Ablanf mit einer Narbe heilt. Uebrigens legt Striim-
pell diesmal weniger Werth anf die Bezeichnung Poliencephalitis.
ila er zugibt, dass die Entziindung auch in der weissen Substanz auf-
treten kann. und er ist geneigt, das Ergebniss dieses pathologischen
Processes nicht ausschliesslich in einem porencephalischen Defect
sondern ebensowohl in einer geschrumpften Stelle zn suchen.

Wer die Symptomatologie der cerebralen Kinderlahmung
iiberblickt, wird von vorne herein wenig geneigt sein, in den obigen
klinischen Kriterien guate Anhaltspunkte fiir die Ilagnose der
Poliencephalitis zu sehen, Immerhin verlohnt es sich, dieselben anf
ihren Werth niher zu priifen. Als das wesentlichste derselben er-
scheint der acute Beginn mitten in guter Gesundheit. Nun lehrt
eine Reihe von Krankengeschichten mit Sectionsbefund, dass ein
solecher Beginn keine feste Beziehung zur Natur des pathologischen
Processes hat.

Greifen wir die beiden Fiille von Jendrassik-Marie®) heraus,
an denen diese beiden Autoren die Natur der lobdren Sklerosze
studirt haben. Bei Fall I (Gallois) heisst es: Das Kind war fiir
sein Alter recht gut entwickelt, sprach und konnte gehen, war
recht intelligent, als es plotzlich im Alter von 26 Monaten, ohne
jemals zuvor an Convulsionen gelitten zu haben w. s. w.. ., Dieser
Fall, bei dem das Kennzeichen des acuten Beginnes mitten in der
(zesundlieit zutrifft, zeigte bei der Section keine porencephalische
Narbe oder eine umsechriebene Sklerose, sondern eine diffuse
Sklerose fast der ganzen Hemisphiire, die unmiglich das Ergebniss
eines acuten Krankheitsprocesses von wenigen Tagen sein kann,
sondern von Jendrassik und Marie gewiss mit Recht anf einen
chronischen, ,niemals zum Abschluss gelangenden® Process bezogen
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wird. Der zweite Fall (Gallier) begann mit epileptischen Convul-
sionen, die sich vom dritten bis zum sechsten Jahr wiederholten, ehe
die Lahmung eintrat; dennoch zeigte er dieselben anatomischen Ver-
inderungen wie Fall [, nur in geringerem Grade.

Wir wissen nicht, welchen Werth Striimpell auf Fieber
und Erbrechen beim acuten Beginn legt, und ob er einen Fall mit
acutem Beginn ohne vorhergehende Erkrankung nicht als Ence-
phalitis gelten lassen wiirde, wenn diese beiden Symptome fehlten:
aber die dritte Bestimmung, dass die Ldhmung dann unverindert
bleibt, scheint uns fiir die Diagnose der Encephalitis wieder gar
keinen Werth zu besitzen. Die Verdnderungen, welche in der
Entwicklung von Atrophie und im Auftreten der Spitchorea be-
stehen, fiihrt er auch diesmal bei seinen ,unverinderten- Fiillen
an, die Epilepsie erwidhnt er jetzt zwar nicht ausdriicklich, kann
sie aber wohl nicht aus der Symptomatologie der cerebralen
Kinderlahmung streichen. Wenn diese Veriinderungen aber zuge-
geben sind, so wiissten wir nicht, wodurch sich der Verlauf einer
Striimpell'schen Encephalitis von dem einer anders begriindeten
cerebralen Kinderlihmung unterscheiden sollte. Andere Veriinde-
rangen kommen bei der cerebralen Kinderlihmung iiberhaupt nicht
vor, Idie gewisse Besserung der Beweglichkeit, insbesondere des
Beines kann Striimpell kaum als Ausschliessung der Diagnose
Encephalitis 1m Auge haben, und selbst nach Ausschluss der in
Bezng auf die Ldhmung heilbaren Formen (vergl. Abschnitt V:
Verlauf) bleiben genug cerebrale Tum'E-:lIahmunwen fibrig, die
Striimpell fir En(:eplmht]s erkliren kann und die in Anleh-
nung an bekannte Sectionsbefunde anders aufznfassen sind.

Wir miissen sagen, dass Striimpell durch den Ausschluss
aller Fille mit belanunter Aeticlogie (congenitaler, postinfectiiser
und traumatischer) nichts fiir die Sonderung seiner Poliencephalitis
erreicht hat. Das klinische Bild der cerebralen Kinderlihmung er-
weist sich als unabhiingiz von deren Aetiologie, und Striimpell
kann nicht ein einziges Symptom namhaft machen, welches i
fester Beziehung zn der von ihm aunserlesenen Art des Beginnes
stiinde und demnach einen weiteren Anhaltspunkt zur Diagnose aof
acute Encephalitis gewihren kinnte.

Es darf auch nicht Wunder nehmen, dass auf diesem Wege
nichts erreicht worden ist. Wihrend Andere, z. B. Richarditre, fiir
eine bekannte anatomische Lision ein Krankheitsbild zurecht-
machen, construirt Stritmpell beides, den pathologischen Befund
und die klinische Besonderheit auf einander heziiglich Denn
Sectionsbefunde, welche die acute Encephalitis der Kinder er-
welsen, hat er auch diesmal nicht erbracht. Z“wei Befunde won
acuter Encephalitis bei Erwachsenen kinnen fiir die so hiufige
Erkrankung der Kinder (die doch in den meisten Fillen ohne
bekannte Aetiologie auftritt) nichts weiter beweisen, als was ohne-
dies Niemand bhestreiten wird, dass eine acute Encephalitiz als
Ursache der cerebralen Kinderlihmung denkbar ist. Ob sie vor-



170 VI Pathelegische Anatomi

kommt, ist eine andere Frage. Der eigentliche Grund, der Striim-
pell und Andere so ziih an dieser Aufstellung festhalten liisst,
wird bei der Wiirdigung der Analogie mit der Poliomyelitis zur
Sprache kommen *).

*) D wir in dieser Arbeit hauptsichlich klinische Gesichtspunkte verfolzen
und unsere eigenen  Beitvice zor ]‘}:lﬂlﬁlug:_‘fﬂ'lh"h Anatomie sich auf einen einzigen
Sectionsbefund  beschriinken, haben wir keinem Werth daraof gelegt, in der Anf-
x.ullltt'm: der pathologischen Befunde vellstindig zu sein. Wir haben insbesondere die
Frage der Agenesis, die von Bourneville heschriebene Selérose hypertrophique

und manches andere Detail in der Frage der Sklerose bei Seite gelassen. Die Sclérose

hypertrophiqne Bourneville's sowie Bullard's **) Thiffuse cortical sclerosis sind
itbrigens klinisch von der cerebralen Kinderlihmung gut zn trennen. Wir haben anch
obigen Erirternngen die Ammahme 20 Grunde welegt, dass die partielle wie die
lobire Sklerose in allen Fillen demselben Process l"lliSi}lri!t'-hEII. Ho stellt es sich
gecenwirtie fiir den Referenten dar; ob nicht genavere Untersuchung mehrere, that-
sichlich verschiedeme Formen aus dem moch recht dunkeln Gebiet der Sklerose
ansseheidon wird, bleibe unerdartert,
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Auns dem Studium der cerebralen Kinderlihmung haben sich
unerwartete Autschliisse iiber das Wesen der Epilepsie. jener un-
heimlichen Krankheit ergeben, die seit den dltesten Zeiten das
Grauen der Menschheit erregt hat. Es wird sich der Miihe ver-
lohnen, die Beziehungen zwischen cerebraler Kinderlihmung und
Epilepsie einmal ausfiihrlicher darzustellen.

Man spricht bekanntlich noch nicht von Epilepsie, wenn ein
Kranker einen einmaligen Anfall von tonisch-klonischen Krimpfen
mit Bewnsstseinsstorung  (nachfolgender Ammesie) gezeigt hat.
Zur Anerkennung dieser Diagnose gehort vielmehr, dass sich
soleche Anfille in regelmissizer Folge wiederholen. Ist dies der
Fall, so sucht man immer zuniichst einen jener Processe festzu-
stellen, bei denen derartige Anfille erfahrungsgemiiss nicht selten
als Theilerscheinung des Krankheitsbildes auttreten kinnen: Hirn-
tumor, Hirnlues, progressive Paralyse, urimische Intoxication
n. A. Epilepsien, welche man an derartige Krankheitszustiinde
lniipfen kann, heisst man symptomatische. Man Linft in der Regel
nicht Gefahr dieselben zu verkennen, weil in den Intervallen
zwischen den einzelnen Anfillen die iibrigen Symptome die
Diagnose sichern. Nur wo keine solehe Grundkrankheit zu finden
ist, wo in den Intervallen relatives Wohlbefinden und Mangel an
cerebralen Symptomen vorherrscht, wo Anfille sich in langer
Reihe ohne rasche Veriinderung des Krankheitshildes wiederholen,
spricht man von genuiner Epilepsie, was nach einer richtigen
Bemerkung eines Autors nicht viel anderes besagt als: Epilepsie
ans nnbekannter Ursache,

Man hat zwar die Epilepsie zu den Neurosen, den Er-
krankungen sine materia gestellt wie die Hysterie, mit der sie
symptomatisch so manches gemein hat, so dass epileptische An-
falle oft gar nicht von hysterischen zu unterscheiden sind. Gewiss
izt keine Unterscheidung in der Neuropathologie wichtiger als die
einer organischen Erkrankung von einer Neurose: aber Lkeine
fithrt anch zu unbefriedigenderen Ergebnissen, wenn man sie nach
den heute geltenden Kriterien durchtiihren soll. Die Epilepsie darf
man ohne Zaudern den organischen Erkrankungen zurechnen; die
genuine Epilepsie aui eine materielle, wenn auch noch unbekannte
Ursache zuriickfiihren.
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Die Richtung, nach welcher sich die Lehre von der Epilepsie
heute entwickelt, wird von Féré*') mit folgenden Worten treffend
gekennzeichnet: Das (zebiet der sogenannten idiopathischen Epi-
lepsie schrinkt sich alle Tage mehr ein, wihrend die Zahl der
sympathischen und symptomatischen Epllepslen ohne Unterlass zu-
nimmt. Die E.]nlepﬂe darf nicht mehr als eine Krankheit, sondern
muss als eine Gruppe von Symptomcomplexen auf‘gefasst werden,
die von sehr verschiedenartigen Lisionen herriihren kinnen. und
unter denen die partielle E[!lii,pi]i' bestimmt zn sein scheint, die
Pathogenie der anderen Formen aufzukliren (p. 3. etwas veriindert).

An die cerebrale Kinderlihmung gekniipft erscheint zuniichst
die sogenannte partielle oder hemiplegische Epilepsie, die 1827
von Bravais beschrieben, 1866 von Hughlings Jackson neu be-
schrieben wurde und seither besonders durch die Arbeiten von
Bourneville bekannt geworden ist. Dieselbe stellt also eine Art
von symptomatischer Epilepsie dar., Indessen fillt anf die partielle
Auspriigung der Epilepsie bei cerebraler Kinderlihmung nicht das
Hauptzewicht, Wie bereits in Abschnitt V erwiihnt, ist es Regel,
dass der =zuoerst partielle Anfall im Lauofe der Jahre seinen
Charakter dindert und sich bis zur Verwischung aller Unterschiede
einem Anfalle idiopathischer Epilepsie anniihert. Worin diese
Unterschiede bestanden. ist an angegebener Stelle nach Bourneville
und Wnillamier (p. 132) geschildert worden.

Die Beziehungen zwischen cerebraler Kinderlihmung und
Epilepsie sind aber mannigfaltiger, als es bei fliichtiger Beobach-
tung den Anschein hat, und bei Verfolgung derselben kann man
erfahren, dass eine gute Zahl von Fiillen, die man fiir idiopathisch
gehalten hat, eigentlich der symptomatischen Epilepsie angehiren.

Die hiinfigste Beziehung ist jedenfalls die, dass eine variable
Zeit nach dem Eintritt der acut beginnenden Libmung sich die
initialen Convulsionen als epileptischer Anfall wiederholen. Die
Zwischenzeit kann sehr kurz sein, so dass sich die Epilepsie so-
gleich an den Beginn der Erkrankung zu kniipfen scheint, sie
betrigt hiufiz 1—2 Jahre. und in einer Anzahl von Fillen eine
S0 lange Reihe von Jahren, dass man den Muth verlieren muss,
fiir einen bekannten Fall von cerebraler Kinderlihmung zu irgend
einer Zeit das Ausbleiben dieser Folgeerscheinung zu verkiinden.
(Vergl. p. 131.)

Es sind nun bis jetzt dreierlei Verhiiltnisse bekannt, unter
denen man (Gefahr lanfen muss, den symptomatischen Charakter
der Epilepsie zn verkennen und den Fall fiir eine idiopathische
Eliilepsie zu halten.

Es kommt vor, dass die Lihmung villig oder bis auf
wemg charakteristische Reste zuriickgeht, die Epilepsie, die sich
unterdes entwickelt, aber bleibt. Wer den Kranken in diesem
Stadium sieht, wird ihn fiir einen genuinen Epileptiker halten:
erst genaue Untersunchung und Anamnese werden das richtige Ver-
stiindniss ermiglichen.
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Einen solchen Fall haben Sachs und Peterson'™’) mit-

zetheilt.

+E. B., 17jéhriges Midchen, drittes von vier Kindern, alle
" anderen sind acunten Infectionskrankheiten erlegen. Das Kind leidet

seit einigen Jahren an epileptischen Anfillen, die alle 3—4 Monate
wiederkehren. Keine Convulsionen in der Kindheit. Wurde wegen
. gemeiner Epilepsie von vielen Aerzten Jahre hindurch mit Brom
behandelt. (Genanere Nachforschung ergiebt aber, dass das Kind
vor ungefihr vier Jahren einen apoplektiformen Anfall gehabt,
nund bei sorgfilltiger Untersuchung fanden wir Andeutungen einer
linksseitigen Hemiplegie: sehr deutliche Muskelschwiiche der linken
Extremitiiten, bedeutende Steigerung der Sehnenreflexe, miissige
Intelllgenmschwache deutliche Aniéimie. Wir setzen die Brom-
behandlung aus, schlagen ein tonisirendes Verfahren ein, und die
Kranke befindet sich dabei mindestens ebenso wohl wie unter
Brom. das ihre geistige Apathie gewiss noch gesteigert hatte. ®
Sachs und Peterson machen die Bemerkung, dass ein
recht ansehnlicher Percentsatz aller Fille mit gewthnlicher Epi-
lepsie sich in Verbindung mit cerebraler Kinderlihmung entwickelt
haben mag.

2. Es kommt wvor, dass das zeitliche Verhiilltniss von Epi-
| lepsie und Kinderlihmung umgekehit ist [Fille von Osler, Marie,
Wauillamier, Eulenburg ete. (Vgl. p. 130)]. Die Epilepsie geht um
Jahre vorher, bis plitzlich einmal nach einem Anfall die Lihmung
anftritt nnd von da an bleibt. Man wird in der Zwischenzeit na-
tiirlich den kleinen Kranken fiir einen Epileptiker halten, bis der
Verlauf die Kinderlihmung klarstellt. Man sollte erwarten, dass
die Halbseitigkeit der Epilepsie die wahre Natur dieser Fiille ver-
riith, aber dies trifft nicht zu. Hiunfig genug sind die Anfille,
welche der Kinderlihmung vorausgehen, von gewthnlicher Form,
und andererseits kann man nicht jeden Fall partieller Epilepsie
mit Sicherheit anf Herderkrankung zuriickfiihren,

Fille dieser Art baben (Goodhart, Osler) die Den-
tung erfahren, als seien die epileptischen Convulsionen Ur-
sache der Lahmung als gehire die Epilepsie unter die Aetiologie
. der cerebralen Hemiplegie. Wir haben bereits mehrmals Gelegen-
heit genommen, diese Anschanung zuriickzoweisen, und haben
daran erinnert, dass bei vielen Epileptikern die schwersten Reihen-
anfiille,ohne Lihmung zuriickzulassen ablanfen, und dass die Autopsien
. nach solchen Anfiillen keine bleibende Schidigung des Gehirns anzu-

nehmen gestatten. Fiir unsere Auffassung sind Epilepsie und Lihmung
zwei gleichberechtigte Symptome desselben Processes. In der Regel
wird zuerst die Lihmung gesetzt und die Epilepsie entsteht
spiter, nach Jendrassik und Marie™) durch die Progression des
secundiiren Schrumpfungsprocesses. Die Umkehrung der gewihn-
lichen Folge erkliren wir uns in der Weise, dass wir annehmen,
der initiale Process habe zuerst eine stumme Gehirnregion be-
fallen und setze sich von dort aus riumlich weiter fort. Wenn er




174 VII. Cerebrale Kinderlahmung und Epilepsie.

die motorische Zone erreicht und in ihr intensiv geworden 1st, kommt
es spiiter zur Lihmung, und zwar entweder allmiilig [Salgu"‘]j
oder mit einem Schlage. Wir sehen also in solchen Fillen wmit
umgekehrter Folze der beiden Symptome einen Beweis dafiir, dass
der Process der cerebralen Kinderlihmung nicht bloss der Inten-
sitiit nach zunimmt, wie Jendrassik und Marie angenommen
haben, sondern dass er anch riiumliche Progression zeigt. Zum
Beweize dieser Annahme izt ein Fall von Salgd sehr willkommen:
Salgd zeigte das (zehirn eines 19jihrigen Mannes, der seit friihe-
ster Kindheit epileptisch war, und bei dem sich in den letzten Jahren
eine immer mehr zunehmende linksseitige Liihmung entwickelt
hatte. Die rechte Hemisphiire wog kaum die Hiiltte der linken.
die gyri waren papierdiinn. Idie Veriinderangen waren aber in
den Centralwindungen am geringsten, im Oceipitallappen
am stirksten entwickelt.

Es ist nicht zn bezweifeln, dass in diesem Falle die Sklerose
die Centralwindungen znletzt befallen hat, nachdem sie in anderen
(Gebieten bereits weit gediehen war. Diesem Verlaufe des anato-
mischen Processes entsprach klinisch, dass seit Jahren Epilepsie
bestand und erst viel spiter Lihmung dazutrat.

Dem Falle von Salgé reihte sich in gewisser Hinsicht ein
anderer von Munro Smith'™") an, bei welchem zwar die Lision der
motorischen Region die stiirkste war, aber die sehr unvollstiindige
Lithmung doch zeitlich wie der Intensitit nach gegen die Epilepsie
zuriicktrat. Der Kranke, welcher im 51. Lebensjahre an den Folgen
einer Verbrennung wiihrend eines epileptischen Anfalles starb,
hatte sich normal entwickelt bis zu seinem achten Jahre, um welche
Zeit schwere Anfiille von Convulsionen und Bewusstlosighkeit sich
bei ihm einstellten. Erst um’'s zwilfte Jahr entwickelte sich Klump-
fussstellung des linken Fusses und allmiiliz gesteigerte Contractur
der Beuger des Vorderarmes und der Hand, die anderen Muskeln
blieben funectionstiichtigz. Der geistige Zustand des Kranken war
ein recht ungiinstiger, die epileptischen Anfille kamen wiihrend der
letzten zwanzig Jahre des Kranken regelmiissig einmal tiglich und
zeigten niemals halbseitizen Charakter. Bei der Seetion fand sich
ein porencephalischer Sack an der Stelle der unteren zwei Drittel
der beiden Centralwindungen nebst Atrophie einiger anliegenden
Windungen. Smith sucht sich die geringe Functionsstirung dieses
Falles durch den aunsserordentlich langsamen Fortschritt der Ver-
andernng zu erkliren,

3. Es kann vorkommen. dass ein Fall zeitlebens nur Epi-
lepsie zeigt. nach seinem Tode aber eine Lision erkennen lisst,
die einer Lfision bei cerebraler Kinderlihmung villig gleich-
kommt und sich von ihr pur durch die Loecalisation in einer
stimmen (Gehirnregion unterscheidet. Ein solcher Fall unter-
scheidet sich von einem unter zwei angefiihrten nur dadurch, dass
in ihm die Ausbreitung des Processes von der latenten anf die
motorische Zone nicht qtattgelundizn hat, oder in nicht geniigend




Kinderlilioung unter der klinischen Erscheinung der Epilepsic. 175

intensiver Weise. Wir haben in der Literatur nur ein sicheres Bei-
spiel dieser ,cerebralen Kinderlihmung ohne Lihmung®, man kann
sich aber der Vermuthung nicht erwehren, dass es in Wirklichkeit
eine grosse Zahl dhnlicher Fille gibt.

Donald Fraser'™®): Ein 17jihrizer Mann wird bewnsstlos nach
einer Reihe von epileptischen Aufillen im Hospital aufgenommen.
Er erholt sich nach einigen Tagen, zeigt sich muskelkriiftic und
arbeitsfihiz. sonst leicht erreghbar, von kindischem Wesen, doch
nicht ohne Interesse an mancherlei Dingen. Anamnestisch lisst sich
nur eruiren, dass er seit seinem 15. Jahr an epileptischen Anfillen
leidet. Die Anfiille selbst lassen keine Aura und kein Anzeichen
von Halbseitigkeit erkennen. Der Patient stirbt 4 Jahre nach
der Aufnahme (nach sechsjibrigem Bestand der Krankheit). Die
Autopsie ergibt: Die rechte Hemisphire an Gewicht und Volumen
verkleinert (12 Unzen gegen 21 der linken); das obere Scheitel-

- liippehen links sehr deutlich atrophiseh, dessen Windungen einge-
sunken, sehr verkleinert und im Zustande der gelatinisen Dege-
neration. Diese Atrophie greift nicht auf die mediale Fliche der
Hemisphére iiber, setzt sich gegen die hintere Centralwindung
und den (Gyrus sopramarginalis scharf ab, wverliuft aber ohne
scharfe Grevnze in den Gyrus angularis und in die beiden ersten
Schlifewindungen. In der drvitten Frontalwindung befindet sich
gleichfalls eine Stelle von minder intensiver Degeneration. Die
motorischen Centren sind zwar kleiner als auf der linken Seite,
heben sich aber von den atrophischen Partien in bemerkenswerther
Weise ab. Die ganze rechte Hemisphiive ist iiberdies als (Ganzes
deutlich atrophisch, ihr Gewebe fiihlt sich derb an und macht auch
beim Durchscheiden mit dem Messer den Eindruck, der einer all-
gemeinen Sklerose entspricht. Hohlenbildungen sind nicht wvor-
handen. Die Centralganglien sind gleichfalls verkleinert.

Es ist nicht unmiglich, dass es auch in diezem Falle bei
lingerer Lebensdauer zu intensiverer Sklerose der Centralwin-
dungen und damit zur Lihmung gekommen wiire. Wie der Fall aber
verlief, musste er fiir eine idiopathische Epilepsie gehalten werden.

Angesichts dieser Moglichkeiten, die symptomatische Epilepsie
bei cerebraler Kinderlihmung mit genuiner Epilepsie zu verwechszeln.

. der klinischen Identitit beider Formen, der Hiiufigkeit der Epi-

| lepsie bei cerebraler Kinderlihmung einerseits und des vorwiegen-
den Auftretens der Epilepsie im jugendlichen Alter andererseits,
darf es nicht Wunder nehmen. dass der Versuch gemacht wurde,
die sog. idiopathische Epilepsie iiberhaupt auf ihnliche Bedingungen
zuriickzufiihren, wie sie bei der cerebralen Kinderlihmung gefunden
werden, und dieselbe durch die partielle symptomatische Epilepsie
letzterer Affection zu erkliren, Dieser Versuch riithrt von Marie "%
her, dem wir bereits mehrere entscheidende Beitrige zum Ver-
stindniss unserer Krankheit verdanken. und wird nach unserem

Urtheil durch seinen Gedankeninhalt und seine Kiihmheit einen

bleibenden Werth behaupten. ¢
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Marie's kurze aber inhaltsreiche Arbeit iiber die Aetiologie
der Epilepsie liest sich etwa wie folgt zusammenfassen:

oleh weiss, dass die meisten Autoren in der Aetiologie der
Epilepsie der Hereditiit die griisste Bedentung beilegen. Aber je
mehr Epileptiker ich sehe, desto weniger will mir diese Auffassung
geniigen. Ich habe hier die echte, idiopathische Epilepsie der
Autoren im Auge, die man gewihnlich als eine eigene Krankheit
beschreibt. Meines Erachtens ist zie dies nicht, sondern ein blosses
Symptom ohne selbstiindige Existenz, nicht anders als die partielle
und die symptomatisch genannten Epilepsien.®

.oie ist also das Symptom eines gewissen Processes, dessen
Ursache nach meiner Aunffassung stets ein Husseres Moment ist
und das Kind erst nach dem Momente der Conception betrifft.
[ch liingne nicht, dass es epileptisch geboren, wohl aber, dass es
=0 empfangen sein kann.®

.leh habe zuniichst fiir meine Theorie nur ein einziges Argu-
ment, aber dieses beweist, dass wir uns bei der idiopathischen
Epilepsie unter denselben Bedingungen befinden, wie bei irgend
einer symptomatischen Form, z. B. bei der nach cerebraler Kinder-
lihmung. Man findet némlich bei fast allen Epileptikern, dass
kiirzere oder lingere Zeit vor dem Auftreten der epileptischen
Anfille ein Anfall von Convulsionen dagewesen ist, wiihrend in der
Zwischenzeit bis zunm ersten epileptischen Anfall kein Phinomen
das Herannahen der Epilepsie vermuthen lassen konnte.“

- Bel der cerebralen Kinderlihmung geht es bekanntlich in
genan der niimlichen Weise zu. Lin Kind, das bis dahin gesund
war., wird einige Monate nach seiner (Geburt wvon Convulsionen
unter mehr oder minder heftigem Fieber ergriffen. Nach dem Auf-
hiren derselben bemerkt man, dass die eine Korperseite gelihmt
izt. In den niichsten 1—3 Jahren bessert sich die Hemiplegie, es
entwickelt sich die Intelligenz des Kindes, die Eltern haben jene
Convulsionen zumeist ganz vergessen, bis plotzlich ein Anfall
epileptischer Zuekungen ansbricht und bald eine Reihe gleicher
Anfiille nach sich zieht. Niemand zweifelt an dem Zusammenhange
dieser Convulsionen mit jenen, die der frithzeitigen Lihmung vor-
angegangen sind; aber man macht hier Halt, wiihrend ich glaunbe,
dass man hier generalisiven und dieselbe Anschauung aunf die
idiopathische Epilepsie iibertragen muss. Auch bei dieser muss
man die in der zweiten Kindheit oder im Jiinglingsalter aunf-
tretende Epilepsie auf die Convulsionen in frithester Kindheit
zuriickfiihren,

»Aber ich muss hier einem gewichtizen Einwande begegnen.
Man kann sagen, bei der cerebralen Kinderlihmung finden sich
dentliche und schwere Lisionen im Gehirn, wiihrend solche bei
der idiopathischen Epilepsie fehlen oder durch unscheinbare er-
setzt sind. Hat diese Thatsache aber wirklich die Bedeutung, die
man ihr zuschreiben michte? Die Liisionen bei der cerebralen
Kinderliihmung bestehen gewiss, man kann sie aber aus zwei
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(riinden nicht direet fiir die Epilepsie verantwortlich machen,
Erstens bestehen solche Liisionen oft Jahre lang, ehe sich
Epilepsie zeigt, zweitens hleibt bei denselben Liisionen hiinfiz die
Entwicklung der Epilepsie iiberhaupt aus. Man muss also ein
anderezs Moment zur Erklirung zu Hilfe nehmen, und Jendras-
sik und ich haben dieses in dem secundiren Degenerationsprocess
gesucht, der in solechen (Gehirnen auftritt, und sich noch nach
Jahren durch die Gegenwart von Fettkirnchenzellen verriith, Das
Fehlen grober Liisionen bei idiopathischer Epilepsie braucht uns
also in der Annahme der Analogie mit symptomatischer Epilepsie
nicht zn storen.®

»Die Ursache des Processes der idiopathischen Epilepsie ist
meiner Meinung nach keine andere, als die der Lisionen bei cere-
braler Kinderliihmung, niimlich eine Allgemeinerkrankung (bekannte
und unbekannte Infectionen). Dies gilte fiir die juvenile Epilepsie;
tir die spiitkommende Epilepsie michte ich dieselbe Behauptung
mit noch grisserer Bestimmtheit wiederholen. Der Einfluss der
Hereditiit ist bei diesen Fiillen sichtlich geringer, die iinsseren
schiidigenden Momente sind weit leichter kenntlich. Syphilis und
der Puerperalprocess sind als letztere anzufiihren.®

,Somit wiire die Bedeutung der infectitsen Erkrankungen fiir
die Entstehung des epileptogenen Processes geltend gemacht.
Welche Rolle localen Einiiiissen (Traumen, Tumoren) und den
Intoxicationen dabei zuféllt, wire noch zu untersuchen.®

- Was wird aber aus der Rolle der Hereditiit? Ich glanbe die
Hereditiit ist nur eine pridisponirende Ursache. Ohne Hilfe einer
dusseren Ursache wird sie einen Kranken nie zum Epileptiker
machen kionnen, hiichstens ihn zur Epilepsie bestimmen.*

Die starken wie die schwachen Seiten dieser Argumentation
liegen klar zu Tage, wir kinnen uns deren Erirterung ersparen.
Abgesehen von der Unsicherheit iiber die Rolle der Hereditiit, von
der Neigung, hier wie bei der cerebralen Kinderlihmung den ,un-
bekannten Infectionen® die Hauptrolle in der Aetiologie zuzu-
schieben, hat der Gedankengang aber eine fiihlbare Liicke, die
aufgezeigt werden soll. Die Epilepsie der cerebralen Kinder-
lihmung erklirt sich ans dem secundiiren Degenerationsprocess,
der die Gehirnsubstanz, nachdem die Initiallision gesetzt ist, he-
fillt. Wo aber ist der analoge Process bei der idiopathischen
Epilepsie?

Diese Liicke scheint sich nun durch einige Untersuchungen
Jiingsten Datums ausfiillen zu wollen, so dass Marie's Beweisver-
fahren heute weit iiberzeugender gestaltet werden kann.

Man kennt seit langer Zeit als pathologischen Befund bei
echter Epilepsie Verhiirtung einzelner Stellen, so besonders des
Ammonshornes und der Oliven, Féré®'), der in seinem Buche ,Lies
épilepsies et les épileptiques® dieser Sklerosen Erwiihnung thut,
legte sich die Frage vor, ob die Verhiirtung des Ammonshornes
nicht etwa die vorwiegende Localisation eines ausgedelinteren

12
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sklerotischen Processes sein kinnte. Er liess vier Epileptiker-
gehirne, welche zerstreute sklerotische Partien zeigten, von Chas-
lin mikroskopisch untersuchen: eines dieser Gehirne liess die
Indoration nur an einer Olive erkennen, ein fiinftes schien
makroskopisch von Sklerose frei zn sein, Ch a.alin”} machte nun an
allen diesen Gehirnen den niimlichen histologischen Befund einer
Vermehrung des Zwischengewebes, Neubildung von Fibrillen und
Fibrillenbiindeln, die wvon den Spinnenzellen der Neuroglia aus-
oehen., wihrend die Pia mater leicht abziehbar und die Gefisse
sehr wenig veriindert waren. Die nengebildeten Elemente gaben die
chemischen Reactionen der Neuroglia; sie fanden sich aunch in
jenen beiden Gehirnen, welche makroskopisch keine Sklerose der
Windungen hatten erkennen lassen.

Chaslin schliesst auns seinen Untersnchungen, 1. dass es eine
Art der Gehirnsklerose gibt, welche man ghitse Sklerose nennen
darf; 2. dass diese Sklerose, welche sich mikrozcopisch anch in
anscheinend nicht indurirten Epileptikergehirnen auffinden lisst,
die Ursache der Epilepsie ist.

Dejerine und Letulle®) haben bald daraunf behauptet, dass
die Sklerose der Hinterstriinge bei Friedreich'scher Ataxie den-
selben gliisen Charakter hat. Man ist demnach geneigt, fiir dieses
Vorkommen von glioser Wucherung im Nervensystem hereditire
Einfliisse zn beschunldigen.

Mit diesen Befunden ist der Weg angezeigt, auf welchem
spiitere Untersuchungen die gemeinsame Ursache der hereditirven
wie der zufilligen Epilepsie erweisen kinnen. Wenn Chaslin's
Heubaﬁhhmgﬁn eine Verallzemeinerang zulassen, und wenn sich
herausstellt, dass die Seléroze lobaire der cerebralen Kinder-
lihmung gleichfalls dureh Wucherung nicht des Bindegewebes.
sondern der Neuroglia entsteht (wie uns sehr wahrscheinlich er-
scheint, denn die Gefiissveriindernngen sind bei der Selérose lobaire
gleichfalls sehr gering, die Pia mater ist meist leicht abziehbar).
dann wird man sagen diirfen, die Epilepsie riihrt in allen Fillen
von einer (tliose der (Gehirnsubstanz her, sie ist die Reaction der
nervisen Klemente anf die Bedrobung durch die wunchernde Neu-
roglia. Diese (Gliose kann sich entweder auf (Grund angeborener
Schwiiche der nerviisen Elemente entwickeln (idiopathiseche Here-
ditéitsepilepsie), oder infolge pathologischer Herde, welche Theile
des Nervengewebes zerstiiren (symptomatische Z uf'alls-Epllepsle} ).

*) Natiirlich kann dies bloss fiir jeme Epilepsien gelten, die anf oreanischen
Verindernmgen des Nervensystems bernhen, Neben diesen wird man  toxische und
funetionelle (Reflex-) Epilepsien anerkennen  miissen, welche durch blosse Reizzn-
stinde ohne Gewebsverinderung xu Stande kommen, FEs st die Prage, ob nicht
ein Theil dicser Reflexepilepsien der Hysterie zugerechnet werden muss — Es
ist wohl an der Zeit, dass die beliebte Gleichstellung von Epilepsie und Hysterie
'in Ende nehme. H_r::h-riu- ist ein wirklicher Krankheitsznstand, wenngleich ein nur
in der Funetion begriindeter, Epilepsie unter allen Verhiltnissen nur ein Symptom.
So widersinnig  eine epileptizehe Hysterie® klingt, so hiitte - doch der Terminus
LNysterische Epilepsie® nichts das Verstindniss Beleidigendes,
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Zwischen cerebraler Kinderliihmung und Epilepsie gibt es aber
keine scharfe Grenze,

Da ez den Anschein hat., dass eine Anzahl won cerebralen
Kinderlihmungen der Epilepsie entgeht —— diese Zahl ist vielleicht
ceringer, als die Statistiken angeben, denn in letzteren sind immer
Fille vorhanden, welche noch in spiiterer Zeit epileptisch werden
konnen — ergibt sich die Aufgabe festznstellen, welche Bedingungen
die Epilepsie bei cerebraler Kinderlibhmung verhiiten kinnen. Wir
haben den Versuch gemacht diese Frage zu beantworten, indem
wir daran gingen, jene Fiille mit Sectionsbefund zusammenzustellen,
in welchen trotz geniigend langer Lebensdauer Epilepsie aunsge-
blieben ist. Diese Arbeit wiire sehr lehrreich und eine Probe auf
die oben vorgetragenen Theorien geworden, erwies sich aber als
derzeit nnansfiihrbar wegen der allzu geringfiigizen Anzahl brauch-
barer Beobachtungen. Ein guter Theil der ohnehin spirlichen
Sectionsbefunde bei cerebraler Kinderlihmung datirt auns Zeiten,
in denen auf die Complication mit Epilepsie allzu wenig Gewicht
gelegt wurde: ein anderer Theil bringt Sectionen nach kurzem
Verlauf und ist darnm fiir die vorliegende Frage unverwerthbar.
Wir miissen diese Arbeit also spiiteren Forschern iiberlassen und
beguiigen uns daranf hinzuweisen, 1. dass in der einzigen zur
Section gelangten choreatischen Parese [Landouzyv®'), Herd i
Linsenkern] Epilepsie ausgeblieben war, 2. dass ein neunerer
Sectionsbefund von Wallenberg**) vorliegt, welcher einen Herd
im Hirnsehenkel ergab ohme Hemiatrophie der Hemisphiire, der zn
einer Hemiplegie von 43jibriger Dauer, aber nicht zur Epilepsie
gefiihrt hatte.
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Der Gedanke, dass die cerebrale Kinderlihmung dieselbe Affec-
tion sei wie die Poliomyelitis anterior acuta der Kinder, ist um fiinf
Jahre flter als der Vortrag Striimpell’s'®), durch welchen derselbe
zur zeitweiligen Geltung in der Medicin gelangt ist. Vizioli'®)
hat ihn im Jahre 1880 mit aller Klarheit ansgesprochen und bis zn
denselben Consequenzen verfolgt, bei welchen auch wir in dieser
Erorterung werden Halt machen miissen. Seine Arbeit ist aber un-
bekannt geblieben, oder hat wenigstens keinen Einfluss auf die Ent-
wicklung der Lehre von der cerebralen Kinderlihmung gewonnen.

Vizioli kniipft seine Theorie an die Vorstellong mehrerer
Fille von ,Emiplegia spastica infantile* und an die Besprechung
des Krankheitsbildes dieser letzteren Affection. Er ist dabei nicht
eben vollstiindig oder correct, z. B. verlegt er den Beginn der Er-
krankung durchwegs in das spiitere Kindesalter, wihrend alle
Auntoren iibereinstimmend die grisste Frequenz dieser Krankheit
in das erste bis dritte Lebensjahr setzen: er stellt eine Facialis-
parese auf der der Gliederlihmung entgegengesetzten Seite vor,
wo es gsich wahrscheinlich um spastizche Innervation der paretischen
(zesichtsmusgkeln handelt (v. p. 78), er iibergeht die Epilepsie und
die posthemiplegischen Bewegungsstorungen: doch bleihtll)sein Zweifel
gestattet, dass die von ihm gezeigten Fiille wirklich cerebrale
Kinderlihmung sind. Bei Besprechung der pathologischen Anatomie
diezer Fiille verwirft er die Annahmen, dass es sich nm Folgen
von Embolie und Hiimorrhagien handeln kinnte, und bleibt bei der
Annahme stehen, dass die Liision in den meisten Fiillen jene Me-
ningo-encephalitis sein diirfte, welche Landouzy®’) in seiner Studie
(,Contributions & l'étude des convulsions et paralysies lies anx
méningo-encéphalites fronto-parietales, 1866“) beschrieben hat.

In der Einleitung seines Vortrages hatte Vizioli beklagt,
dass die spastische Hemiplegie Heine's gegenwiirtig ein rein
nosographischer Begriff sei. Vielleicht wiirden aber weitere Unter-
suchungen ergeben, dass die spastische Hemiplegie und die Spinal-
lihmung Heine's eine und dieselbe Krankheit seien, nur in zwei
Punkten von einander verschieden, nimlich erstens durch die ver-
schiedene Localisation — hier Gehirn, dort Riickenmark — zweitens
durch das Alter, das sie befallen*).

%) Forse questi studi ulteriori fermeranno che tanto la paralisi spinale che
Vemiplegia spastiea somo una identica malattia delle prime ety della vita, e sola-
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Nach der Darstellung der cerebralen Kinderlihmung {féhrt
er fort. er wolle jetzt eine in der Neuropathologie sicherlich ganz
nene Frage erdrtern, ob die Spinallihmung Heine's nicht identisch
sei mit der spastischen Hemiplegie desselben Autors durch gleichen
Ursprung. gleichen Ausgang und gleiche Wahrscheinlichkeit der
Heilung, und won ibr nur abweiche durch den verschiedenen Sitz
im Nervensystem, der nothwendigerweise zu Verschiedenheiten
des klinischen Bildes fiihren miisse®).

Die Spinalldhmung beginne plétzlich mit oder ohne Fieber
und Convulsionen, das Fieber sei nach Laborde in 70% der Fiille
vorhanden, die Convulsionen seien seltener. Auch die Cerebral-
lihmung kann von jenem Symptomcomplex (Fieber und Convul-
sionen) eingeleitet werden, oder aber ohne denselben urplitzlich
anftreten.

Die Spinallihmung habe zn Anfang eine grissere Aunsdehnung
als spiter, sie sei znerst diffus und schrinke sich alshald auf eine
Extremitiit ein. Dasselbe gelte fiir die Cerebrallihmung, =ie he-
ginne gewihnlich mit allgemeiner Resolution, ven der dann eine
Hemiplegie eriibrigt.

Bei der Spinallibmung komme es erst spit zu Contractoren,
wenn einzelne Muskelgruppen atrophiren und iliren Antagonisten
eine ungehemmte Action gestatten. Auch die Contracturen der
Gereﬁralhhmung kommen in der Regel spiit nach der Lihmung.
dieselben sind aber Folgen der secundiren Degenerationen. die
sich bei Cerebralerkrankungen entwickeln. Wenn bei letzterer Er-
kranknng Friihecontractoren vorkommen, so =seien sie durch den
meningealen Sitz des Processes zu erkliren.

Endlich sei bei beiden Affectionen die Sensibilitit in allen
ihren Formen erhalten

Aus dieser Parallele gehe =ozusagen die Identitiit beider
Krankheiten hervor. Die nun folgenden Verschiedenheiten riihren
von der verschiedenen Localisation her.

Als solehe Verschiedenheiten werden aufgeziihilt: das Verhalten
der Atrophie, der Temperatur an den gelihmten Extremitiiten, der
elektrischen Erregbarkeit und die friihzeitige Contractur der cere-
bralen Lihmung,

Nach dieser Wiirdigung der Symptome behauptet Vizioli
neuerdings die Identitiit beider Krankheiten, und fihrt dann fort:
An dieser Identitit braucht man auch nicht zu zweifeln, weil die
Natur der Lision in beiden Fiillen eine verschiedene ist. Denn
wenn die Spinallihmung eine Myelitis ist, welche sich anf die graue

mente si differenziano per due fatti: la prima a sede spinale, la seconda a sede
cerchrale: la prima che attacea i bambini, la seconda gli adolescenti.

*} Ed in prima, vogliame proporei questa questione, che a noi sembra un
problema interamente nuove della nenropatologia: La paralisi spinale (paralisi
infantile di Heine) ha Vistessa orvigine, gli stessi esiti e le stesse pro-
babilita di cura della paralisi spasmodica emiplegica dell'isteszo au-
tore. salve 1o differenza della sede. laguale necezzariamente di Inego
ad an differente guadre sintomatico?
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Substanz der Vorderhiirmer beschriinkt, und die Cerebrallihmung
auf Erweichungen, partiellen Sklerosen des Gehirns, hiimorrhagi-
schen und irritativen Liisionen der Meningen beruht, so liisst sich
diese Differenz leiecht mit Riicksicht anf ein von Charcot er-
kanntes (vesetz erklidren. Dieser Autor stellt sich in seinen Vor-
triigen iiber Localisation der Gehirnkrankheiten die Frage, warum
man im Gehirne nicht jene scharf umschriebenen systematischen
Lisionen finde, die fiir das Riickenmark so charakteristisch sind,
and beantwortet sie dahin, das (Gehirn stehe unter einem anderen
pathologischen Regime, in diesem Organ beherrsche das Gefiiss-
system die Sachlage und somit die Bedingungen der Erkrankung.

Wir unterbrechen hier die Darstellung Vizioli's, um einer
kritischen Bemerkung Raum zu geben:

Die angefiihrten klinischen Momente, welche die Identitiit
beider Krankheiten erweisen sollen, scheinen uns fiir diesen Be-
weis nicht hinreichend. Zungegeben, dass der Beginn in beiden
Fillen ein sehr dlnlicher ist, so ist doch gerade der Beginn kein
entscheidender Charakter, da er bei beiden Erkrankungen so variabel
ist, das eine Mal durch Fieber und Convulsionen ausgezeichnet,
die das andere Mal fehlen. Fiir die cerebrale Kinderlihmung kennen
wir iiberdies anch einen allmiilizen Beginn. Man kann freilich die
Fiille von cerebraler Kinderlihmung, die nicht in acuter Weise
mit Fieber und Convulsionen einsetzen, bei Seite stellen und sie
fiir etwas anderes, was ausser Vergleich kommt, erkliren. Aber
dann trifft man dieselbe Schwierigkeit bei der Spinallihmung
wieder und kann ihr nicht mehr answeichen. Auch hier gibt es
Fille mit stiirmischem und Fille mit unmerklichem Beginn, und es
ist noch Niemandem eingefallen, ihnen je nach der Art des Initial-
stadinms verschiedene Processe unterzulegen. Das Aeusserste, was
man iiber das Initialstadium aussagen kann, lautet, es sei bei
beiden Krankheiten selir éilinlich und entspreche meist einer acuten
Erkrankung. Von da bis zur Behauptung der Identitit der Zuo-
stiinde, die so d@hnlich beginnen, ist wohl noch ein weiter Weg.

Die griizsere Ausbreitung der Lihmung zu Anfang und deren
spitere Einschriinkung ist einfach ein Charakter, der mit dem acuten
Beginne zusammenhingt und fiir den Process, handle es sich nun
um eine traumatische Quetschung, Embolie, acute Blutang o. A
weiter nicht eharakteristisch ist. Man kann vielleicht sagen, dass
ein solches Verhalten, acnter Beginn und rasche Einsehréinkung
der Wirkungen fiir die Annahme einer Entziindung nicht giinstig
ist. Aber daraus wiirde fiir die Identitiit der beiden Krankheiten
nichts (iinstiges resultirt.

Die Erhaltung der Sensibilitiit erkliirt sich wohl anf andere
Weise befriedigend. Es ist bei organischen Affectionen des Nerven-
systems iiberhaupt Regel, dasss die Mobilitit frither, in héherem
iirade und in dauerhafterer Weise geschiidigt wird als die Sen-
sibilitit, und zwar gilt dies sowohl fiir Affectionen der periphe-
rischen Nerven, als des Riickenmarkes und Gehirnes. Wir wollen
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diese Thatsache, die ansfithrlich bewiesen werden kann, hier nur
andenten und hinzufiigen, dass das Umgekehrte bei den Neurosen
stattfindet, bei denen Sensibilitiitsstérungen ebenso intensiver und
hiinfiger sind wie Mobilitdtsstirungen bei organischen Affectionen.
Zur Erzielung von danernden Defecten der Hautsensibilitiit be-
darf es besonders bei Gehirnaffectionen ganz bestimmter Loeali-
sationen der Lision.

Die Aehnlichkeit, die in dem Spitkommen der Contracturen
liegen soll, branchen wir kaum zu erirtern, da gerade Vizioli
den Friihcontracturen bei cerebraler Kinderlihmung hesondere
Aunfmerksamkeit schenkt, und demnach die Contracturen auch bei
der Eriirterung der Unterschiede beider Krankheiten neuerdings
hehandeln munss. Er gibt ansserdem selbst an, welches die Ursachen
der Spitcontracturen in beiden Fiillen sind, und es ist leicht ein-
zusehen, dass diese Ursachen hier und dort gar nichts Verwandtes
haben.

Wenn aber die klinischen Momente zum Erweis der Identitiit
nicht ausreichen, so darf man fragen, worin sonst diese Identitit
zn suchen ist. Nieht in der Art des Processes, meint Vizioli
selbst, denn bei der Spinallihmung handle es sich um eine paren-
chymatise systematische Entziindung, bei der Cerebrallihmung um
vasculdre Lisionen im Gehirn und den Gehirnhiuten. Also doch
wohl in der Aetiologie, in der Natur des Krankheitserregers, denn
sonst bliebe von der gesammten Analogie zwischen beiden Krank-
heiten nichts iibrig als das ,acut erkrankte Kind*. Der Umstand,
dass sich die eine Krankheit im (Gehirn, die andere im Riicken-
mark localisirt, bleibt bei aller Analogie zwischen den beiden
Provinzen des Nervensystems doch eher ein Unterschied als eine
Aehnlichkeit.

Leider hat Vizioli gerade iiber das wichtize Moment der
Aetiologie nichts zu sagen, was iiber das Eingestiindniss unserer
villigen Unwissenheit hinausginge. Er scheint aber zu fiihlen, dass
sein Beweis der Identitiit ungeniigend ausgefallen ist, denn er
schliigt pun den umgekehrten Weg ein, sucht die Poliomyelitis der
cerebralen Kinderliihmung anzuniihern, und erklirt fiir wahrschein-
lich, dass auch bei der spinalen Liihmung die Erkrankung
von der Pia mater und deren Getiissen ausgeht und sich
erst spiiter auf's Vorderhorn einsebrénkt. Mit dieser Annahme wiire
fiir spinale wie cerebrale Kinderlihmung wenigstens der gleiche
anatomische Process geltend gemacht.

Man bekommt von der hier analysirten Arbeit Vizioli's den
Eindruck, als ob eine starke Vorstellung, die einen Intellect er-
fasst hat, nach Argumenten ringen wiirde, um sich beweishar zu
machen. Dies ist ja der psychische Mechanismus vieler Meinungen
itber wissenschaftliche und andere Dinge.

Der Versuch, den fiinf Jahre spiter Striimpell'®) unternahm,
weicht bei aller Aehnlichkeit in einem wesentlichen Punkte von dem
Vizioli's ab, Strimpell ging wie dieser von der Aehnlichkeit
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des Initialstadiums ans, er hielt sich aber nicht an die fiir viele
Fiille von cerebraler Kinderliihmung mnachgewiesenen wvaseculiren
Liisionen, sondern erschloss die pathologische Anatomie der Cere-
brallihmung bereits aus der Analogie mit der Poliomyelitis. Wie
hier, =0 sollte dort parenchymatise Entziindung der graunen Sub-
stanz vorliegen., wie hier das motorische Grau der Vorderhirner.
s0 sollte dort das motorische Gran der Centralwindungen Sitz der
Erkrankung sein. Da sich dieser Sitz der Erkrankung nach vielen
Sectionsbetunden, die fir cerebrale Kinderlihmung vorliegen, nicht
bestreiten liisst, so scheint durch die Bemerkung Striimpell’s in
der That eine wesentliche Analogie beider in Rede stehender Er-
krankangen aufgredeckt.

Aber eine nithere Untersuchung zerstort diesen Seliein, Finden
wir bei Untersuchungen von im Kindesalter erkrankten Riicken-
marken einigermassen hiinfiz sklerotische Herde, in denen die ner-
viisen Elemente untergegangen sind. in den Hinterhtrnern, in der
grauen Substanz um den Centraleanal, in verschiedenen Partien der
weissen Substanz ohne scharfe Begrenzung auf ein systematisch
bedentzames (sebiet, so wiirde uns nicht beifallen, die sklerotischen
Herde, wie wir sie thatsiichlich in den Vorderhiirnern nach Polio-
myelitis acuta finden, auf eine Erkrankung zu beziehen. die sich
die motorischen Elemente als Object anssncht. Wir wiirden wahr-
scheinlich sagen, es gibt eine Erkrankung des Riickenmarkes im
Kindesalter, die bald hier bald dort Herde setzt, und die bei zun-
filliger Lioecalisation in den VorderhGrnern das Symptom einer atro-
]{his{:hen Lihmung erzeugt. Gerade diese Annahme gilt aber fir
die Verhiiltnisse, die wir im Gehirn thatsiichlich finden.

Das Endergebniss der von Striimpell angenommenen En-
cephalitis ist ein porencephalischer Defeet, nach seiner letaten
Aeusserung auch ein umschriebener sklerotiseher Herd. Solche De-
fecte und Sklerosen finden sich nun im Gehirn nicht ansschliess-
lich in der motorischen Zone, sondern in allen anderen Re-
gionen, und zwar mit denselben anatomischen Charakteren wmd
denselben klinischen Initialsymptomen, wie wir hinzufiigen wollen.

Aundry?) findet bei einseitigem Vorkommen der Porencephalie
den Sitz derselben siebzehmmal in der mittleren Gehirnregion (mo-
torische Zone), dagegen siebenmal im Frontallappen, viermal im
Temporallappen, viermal an der Gehirnbasis, einmal an der medialen
Fliche, dreimal im Oeceipitallappen

Diie Porencephalie ist allerdings in der motorischen Zone
hiiufiger als in jeder anderen, aber die anderen Lucalisationen
nehmen mehr als die Hiilfte der Fiille fiir sich in Anspruch, und
eine selir plausible Theorie erklirt die grissere Hénfigkeit in der
motorischen Zone dureh die Blutversorgung aus der Arteria cerebri
media, welche bekanntlich fiir gewisse Cirenlationsstorungen be-
vorzugt ist.

Osler'*)und Richardiére') kommen zu demselben Ergebniss
in Betreff der Sklerose,
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Osler. der, wie bereits erwiihnt, als Eathnlngisch-anatomisehe
Grundlage der cerebralen Kinderldhmung in 50 Fillen die partielle
ader lobire Sklerose fand., =agt Folgendes iiber die Betheilizung
der motorischen Zone an diesem Processe: In allen 50 Fillen war
die Rolando’sche Gegend in hiherem oder geringerem Grade he-
fallen, manchmal allein daran betheiligi, andere Male in einen
weiter ausgedehnten Process einbezogen. Es ist sicher, dass die
motorische Region, das Verbreitungsgebiet der Arteria cerebri media,
am hiufigsten erkrankt ist, aber dies ist nicht immer der Fall. So
wird es z. B. nicht ohne Interesse sein, die Verhreitung der Liisionen
in zehn Fillen von Sklerose, welche das Muosenm der Elwyn In-
atitution anfbewahrt, hier mittheilen:

I. Rechte Hemisphiire: Sklerotischer Fleck im oberen Scheitel-
lappehen. Meningen deprimirt und adhirent.
IT. Rechte Hemisphire: Erste und zweite Frontalwindung.

Oeeipitallappen.

Linke Hemi=phiire: Oceipitallappen fast zerstiirt. Hintere

Hilfte des oberen Selieitellippchens, desgleichen vordere zwei

Drittel. Erste, zweite Frontalwindung geringfiigig.

ITI. Rechte Hemisphiire: Cuneus. Erste Frontalwindung. Gyrus
fornicatus.

Linke Hemisphire: Gyrus hippocamp., lingualis, oceipital,

Erste Frontalwindung etwas u. = w.

Richardiére hebt sogar hervor, dass die Liision der Sklerose
ein besondere Vorliebe fiir die Occipitallappen zeigt:; er hat die-
selben in sechs Fiillen allein sklerosirt gefunden, ja er beschreibt
Fille, in denen das Kleinhirn allein der Sklerose verfallen ist.

Eine Lihmung kann natiirlich nur dann zn Stande kommen,
wenn die Ldision in der motorischen Zone sitzt, und =somit 18t es
nicht wuanderbar, wenn bei cerebraler Kinderlihmunz stets eine
Erkrankung der motorischen Zone gefunden wird. Wir haben ja

~ auch Fille angefiihrt, in denen die Intensitiit der Erkrankung in

der motorischen Zone geringer war als in anstossenden Gebieten
[Salgd ™) *)]. Es geht aber offenbar nicht an, wenn ein Defect oder
eine Sklerose in der motorischen Region gefunden wird, diese Ver-
dnderung fiir den Rest einer Poliencephalitis wegen der Analogie
mit der Poliomyelitis zn erkliven, wiihrend man den in der Nihe
befindlichen Defect oder sklerotischen Herd, der keine Analogie
mit einer Riickenmarksaffection findet, auch keine Lihmung er-

- zeugen kann, unbeachtet lidsst, eventuell gestatten muss, dass

=
letzterer auf Embolie oder Trauma zuriickgefiibrt wird.

In seiner letzten Arbeit hat Striimpell'") iibrigens zugegeben,
dass der Sitz der Erkrankung auch in der Marksobstanz des Gross-
Lirns sein kann und darum auf die Bezeichnung Poliencephalitis

*) Primarius Salgd in Pest hatte die Giite, uns Krankengeschichte und Pra-
parat einez zweiten Falles von Sklerose zn diberlassen. bei dem die Verinderung an
den Centralwindungen weniger ansgesprochem war als am Scheitel- und Oceipital-
lappen. Klinisch stellte sich der Fall dar als Epilepsie mit linksseitizer Hemiparese
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verzichtet, damit aber gleichzeitig ein wesentliches Stiick der Ana-
logie mit der Poliomyelitis acuta fallen lassen.

Striimpell hat indes die Verwandtschaft oder Identitéit beider
Krankheiten anch von anderer Seite her zu begriinden gesucht.

-leh neige mich sogar sehr zu der Annahme®, sagt er in seinem 1884
gehaitﬂnen Vortrage, ,dass beide Krankhmten ihrem Wesen nach
nahe verwandt, ja vielleicht sogar identisch sind, in dem Sinne,
dass es bei beiden dasselbe (vielleicht infeetiiize) Agens ist, welches
sich das eine Mal in der grauen Substanz des Riickenmarkes, das
andere Mal in der grauen Rinde des Gehirns loealisirt.* Wir ziehen
indes aus gleich zu erwiihnenden Griinden vor, diese Discussion
an den Namen Marie's'*) zu kniipfen, welcher sich derselben Idee
etwas spiiter bemichtigt hat.

Marie's (Gleichstellong der Poliomyelitis und eerebralen
Kinderlibhmung erinnert vielfach an die Vizioli's. Er legt auf die-
selben klinischen Momente, die hier und dort identisch seien, (ve-
wicht, triigt ebenso den bekannten anatomischen Thatsachen Rech-
nung, und geht nar in Betreff' der Aetiologie iiber ihn, aber ebenso
iiber Striimpell hinaus. Denn Striimpell hatte die Beziehung der
gemeinhin bel Kindern wirksamen Infectionen zu seiner Polience-
phalitis abgelehnt, Marie kniipfte gerade an die Thatsache an,
dass eine Reibe von Fillen cerebraler Kinderlihmung in der Re-
convalescenz von diesen Affectionen beobachtet wird. Spinale und
cerebrale Kinderlihmung sind also fiir Marie beides Erfolge von
[nfectionskrankheiten, entweder postinfectiise Localisationen oder
Wirkungen eigener, noch unbenannter Infectionen. Dazu ist aber
ausdriicklich zn sagen, dass Marie nicht etwa einen besonderen
Mikroorganismuns der cerebralen Kinderlihmung annimmt, sondern
dieselbe Liision von den verschiedenartigsten infectitizen Ursachen
herrithren lisst.

Die von Striimpell und Marie betonte Analogie zwischen
beiden Krankheiten, der infectiiise Ursprung, =ei es nun infolge des
nimlichen oder verschiedener Krankheitserreger, griindet sich aller-
dings anf eine gewisse Anzahl von Beobachtungen:

Striimpell™) hat 1888 zuerst die infectitse Natur der Poliomye-
litis durch die Beobachtung einer kleinen Epidemie gestiitzt. In
einem kleinen Dorfe bei Erlangen erkrankten im August 1886 drei
Kinder an spinaler Liihmung, zwei davon waren Geschwister. In
einem eine halbe Stunde weit entfernten Orte wurde gleichzeitig
eine Erkrankung an ,Enecephalitis®* nach Masern bei einem acht-
Jihrigen Kinde beobachtet.

Briegleb®) theilt die Beobachtung von fiinf Fillen spinaler
Lihmung mit, welche alle in den Monaten Juni und Juli in einem
enghegrenzten Theile Thiiringens vorkamen und auf der Klinik
Vierordt's in Jena beobachtet wurden. Das Protokoell der Klinik
wies Monate vorher und nachher keinen Fall von Poliomye-
litis anf.

Es ist wvielleicht nicht iiberfliissig, aus Anlass dieser fiinf
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Fille neuerdings, was lingst bekannt ist, herv. rzuheben, dass der
bekannte ,acute Beginn mitten in bester Gesundheit mit Fieber
und Convulsionen® hier wie bei der cerebralen Kinderlihmung
eine arge Schematisirang bedeuntet. Bereits Seeligmiiller (in Ger-
hardt's Handbuch) hat auf die Variationen und auf die hiofig
lange Dauer der Prodrome aufmerksam gemacht. Und doch lisst
sich ja Niemand abhalten, diese Fiille mit so wverschiedenartigem
Beginn auf dieselbe Lision, und zwar auf eine echte Entziindung
zariickzufithren!

In Fall I erfolgte die Libmung ohne alle Anzeichen. Die
Mutter bemerkte, dass das Kind allmiilig schlechter auftrete.

In Fall II war acuter Beginn vorhanden. Eintigiges Fieber
und Schlafsucht. am niichsten Tage wurde die Libmung bemerkt.

In Fall III klagte das Kind acht bis zehn Tage lang iiber
allgemeine Miidigkeit und Gehschwiiche, erst nach dieser Prodromal-
zeit trat viertiigiges Fieber auf.

In Fall IV é&hnliche Miidigkeit und Gehschwiiche an dem
spater gelihmten Beine, am Abend des zweiten Tages Fieber-
anfall, daranf Lihmung.

In Fall V schloss sich die Lihmung an einen Brechdurch-
fall, wiibrend dessen viertigiges Fieber auftrat.

Convulsionen wurden in keinem, partielle Zuckungen in einem
Falle angegeben.

Diese Variationen des Initialstadiums finden sich in der nim-
lichen Weise bei der cerelralen Kinderlihmung wieder. Wir be-
tonen sie, um nachzuweisen, dass es nicht angeht, einer Gruppe
von Fiallen wegen einer Besonderheit des Initialstadiums einen
hesonderen anatomischen Process unterzulegen.

Die postinfectivse Natur der cerebralen Lihmung ist, wie in
dem Abschnitt iiber Aetiologie ausgefiihrt wurde, geniigend sicher-
mestellt, wenigstens fiir eine Reihe von Fillen. Fiir die spinale
Kinderliabmung besteht eine solche (Gewissheit nicht FEs ist be-
me1kenswerth, dass Marie z. B. die Abbingigkeit der Poliomye-
litis von Infectionskrankheiten als bekannt hinznstellen scheint,
wihrend ein Kenuer der Nervenkrankheiten wie Gowers"') die
Analogisirang der cerebralen und der spinalen Liihmung geradezu
deswegen ablehnt, weil die erstere so hiinfiz secundiir nach In-
fectionen aunfirete, die letztere fast immer primir beobachtet
weride!

Fiir die gelegentliche Identitit des Krankheitserregers bei
spinaler und cerebraler Kinderlihmung spricht eine interessante.
wenn auch vereinzelte Beobachtung von Mébius''):

Zwel Geschwister erkranken gleichzeitiz unter Fieber mit
Allgemeinsymptomen am 29. Juni 1882, Am 4. Juli badet die
Mutter die Beiden und bemerkt, dass das 1'/ jihrige Midechen den
linken Arm hiingen ldsst; bald darauf wird es klar, dass der drei-
jihrige Knabe sieh des rechten Armes nicht bedienen kann.
Mibins constatirt einige Zeit spiiter bei dem M#dchen eine atro-
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phische Lihmung des Armes, wiithrend er bei dem Knaben die all-
miilige Entwicklung einer rechtsseitigen spastizchen Hemiparese
beobachtet.

Gegen die Hiufigkeit einer solchen Identitit kann man fol-
gende Erwigung geltend machen. Denken wir uns, dass es einen
Krankheitserreger gibt. der sich im Kindesalter ebenso hiinfig im
Riickenmark wie im (xehirn loecalisirt, =0 miisste man erwarten,
dass er in einer Anzahl von Fillen Liisionen an beiden Stellen
setzt, besonders da wir ja von der Poliomyelitis her wissen, dass
diese Liisionen sich oft iiber grosse Strecken verbreiten. Man ist
ja auch von anderen Krankheitskeimen, die mehrfache Stellen im
Nervensystem bevorzugen, gewihnt, dass sie gleichzeitig von diesen
verschiedenen Localisationen auns wirken (Diphtheritis u. A) Wende
man nicht ein, dass man nicht im Stande wiire, eine gleichzeitig
gpinale und cerebrale Kinderlihmung zu {’ul&gnﬂshcimn. Dies hiitte
theoretisch betrachtet. gar keine Schwierigkeiten, selbst dann nicht.
wenn die Lihmung von beiden Affectionen her dieselbe Kirper-
seite betreffen wiirde. Nach dem Grundsatz, dass bel zwei die-
selbe Bahn betreffenden Herden im Nervensystem nur der untere
zur symptomatischen Ausprigung gelangt, wiirde die Pulmmjellth
allerdings den Gehirnherd theilweise verdecken: aber es ist sehr
gut der Fall denkbar, dass die Poliomyelitis nur das Lendenmark
hefallen hat, wEihrﬂml ein Herd in der motorischen Zone hesteht.
Dann wiire das klinische Bild das einer cerebralen Hemiplegie im
(resicht und am Arme, wiihrend das Bein die genngsam verschie-
denen Ziige der schlaffen atrophischen Lihmung zeigt. Die Folge-
m'srhmnun#en die znr Spinallihmung sicherlich “nicht gehirige Epi-
lepsie, w viirden zur, weiteren Bekriiftigang der Diagnose beitragen.

Solche Misechfiille sind uns nun nicht bekannt geworden Wir
brauchen uns nicht bei der so seltenen Complication der Poliomye-
htu-, mit Facialisparese aufzuhalten, da es nahe liegt, letatere als
mucleiire aufznfassen. Sonst haben wir nur noch eine Beobachtung
von Ehrenhaus*®) anzufiihren, die von Henoch als Complication
von cerebraler und spinaler Lihmung gedeutet wird, die aber diesen
Bedingungen nicht entspricht.

52" Jihriges Kind unter hefrizen Allgemeinerscheinungen er-
krankt. Am dritten Tage bemerkt die Mutter eine Erschwerung
in den Bewegunzen des rechten Armes, nach weiteren drei Tagen
wird nach Ablauf der Allgemeinerscheinungen rechtsseitige Arm-
lihmung und linksseitige Facialislihmung constatirt. Die Arm-
lihmung ist am Oberarm besonders deutlich, wiihrend sich die
Finger dieser Hand in leichter Contractur befinden. Der linke
Facialis faradiseh erreghar, die Armmuskeln unerregbhar. Die Sen-
sibilitiit intact. Die Facialparese heilt ohne Behandlung nach drei
Wochen, nach langer Behandlung stellt sich endlich anch die Be-
“eglmhla.f:it des Armes her. Henoch hillt diesen Fall fir Com-
plication von Poliomyelitis mit einem acuten encephalitischen Process
wegen der Facialisparese und der Contractur der Finger.=
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Es geniigt zu erwidern, dase hier ja die Facialisparese auf
der der irmlahmung entgegengeseizten Seite bestand, und dass
vom Bein keine Symptome berichtet werden, um die Unwahrschein-
lichkeit dieser Deutung darzuthun. Wenn iibrigens diese Beob-
achtung von Ehrenbauns identisch mit einer Krankengeschichte
sein sollte, die Henoch™) anf Seite 239 seines Lehrbuches mit-
theilt, dann hiitte diezer Autor =eine Erklirung =elbst zuriickge-
zogen, denn im Lehrbuche bezeichnet er die Facialparese eines in
vielen Details iihnlichen Falles richtiz als eine nucleiire.!

Es ist begreiflich, dass es sich mit ‘der Annahme einer gleichen
Aetiologie fiir beide Erkrankungen nicht gut vertriigt, hier eine
systematische Entziindung und dort vasculiive Liisionen anzunehmen.
Da man aber, wie wir gesehen haben, auf Schwierigkeiten stisst.
wenn man die pathologische Anatomie der Cerebrallihmung nach
jener der Poliomyelitis modeln will, eriibrigt nur noch der andere
Weg, den bereits Vizioli eingeschlagen hat, nimlich die aus der
pathologischen Anatomie der Cerebrallihmung gewonnenen Gesichts-
punkte aunf die Spinallihmung zu uut-ttraL,EH, Dies hat Marie
allerdings erst in schiichterner Weise gethan, indem er daran er-
innerte, dass die Lision bei Poliomyelitis wvielfach iiber das Ge-
biet der Vorderhtrner hinansgeht. Die Miglichkeit, die er so an-
dentet, wiire die folgende: Vielleicht ist auch die Poliomyelitis
keine systematische Affection, sondern durch die Anwesenheit von
Entziindungstriagern in den Riickenmarksgefiissen bedingt; vielleicht
gelingt es, im poliomyelitisch verdinderten Riickenmarke nachzu-
weisen, dass der Process primidre Herde an anderen Stellen setzen
kann, und dann ist es moglich, die vorwiegende Loecalisation der
ErLrank‘uno‘ in den Vorderhiirnern dadurch zu erkliren, dass diese
Region die reichste Gefissversorgung hat. Wirklich darf man
dieser Idee nicht von vorneherein die Berechtigung absprechen
Wir kennen genan ja nur die Narbe, den Endausgang der Po-
]10m3&11t1== und was wir von frischeren Bildern kennen*), liesse
sich in diesem und in jenem Sinne deuten. Auf diesem Wege wiire
allerdings eine Analogie der beiden Erkrankungen, lige jeder von
ihnen nur ein einziger oder mehrfache Krankheitserreger zu Grunde,
zZu erweisen.

Fassen wir das Fiir und Wider, welches sich uns in Betreff
dieser Frage ergeben hat, zusammen, so gelangen wir etwa zu
folgendem Abschlusse: Kine [dentitéit der spinalen und cerebralen
Kinderlihmung ist durch die Bemiihungen von Vizioli,
Striimpell und Marie nicht erwiesen worden; es wird wohl anch
kein wissenschaftliches Bediirfniss durch den Nachweis einer sol-
chen exfiillt. Diese Bemiihungen haben aber eine gewisse Analogie
beider. besonders in Betreff der Aetiologie, wahrscheinlich gemacht
und haben zur Aufstellung von Problemen gefiibrt, mit deren
Liosung ein besseres Verstindniss beider Krankheitsformen und

“) Vel Moeli ),
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der Uebergang von der Localdiagnose zur Processdiagnose ver-
bunden sein wird.

Unter diesen Problemen stehen obenan: die Frage nach der
Natur der Krankheitserreger, nach der Bedeutung des entziind-
lichen Momentes bei der Cerebrallihmung und nach der systema-
tischen Natur der sogenannten Poliomyelitis.




IX. Zur Differentialdiagnose der cerebralen Kinderldhmung.

Wir gedenken uns in Betreff der Differentialdiagnose der
cerebralen Kinderlahmung kurz zu fassen, da dieser Punkt in den
Publicationen von Marie, Wallenberg, Gibottean™) und Anderen
ausreichend behandelt worden ist.

Die fiir die dirztliche Praxis wichtigste Unterscheidung, nim-
lich von spinaler Lihmung. ist in jedem Stadium leicht zu
treffen. von dem selten beobachteten Initialstadium abgesehen.
Facialisparese, eventuell Sprachstérung, hemiplegische Form der
Lihmung, deren stiirkste Ausbildung an den Extensoren und am
Endglied, das Fehlen der fiir Poliomyelitis charakteristischen
(zelenksschlaffheit, die Steigernng der tiefen Reflexe, spiiter die
posthemiplegischen Contracturen, die Athetose. das bescheidene
Mass von trophischer Stirung. die Erhaltung der faradischen Er-
regbarkeit, die Abnahme der geistigen Frische und etwa die Epilepsie:
dieser ganze Symptomcomplex hat so wenig mit dem der Polio-
myelitis gemein, dass ein Verweilen bei dieser Aunfgabe der Diffe-
rentialdiagnostik iiberfliissiz erscheint.

Wichtiger ist wohl die Unterscheidung von anderen Cerebral-
erkrankungen, mit denen die cerebrale Kinderlihmung ihre ge-
sammte Symptomatologie theilt, und von denen sie meist nur durch
den Verlauf unterschieden werden kann.

Es ist hier iiberhanpt die Frage in Betracht zu ziehen, ob
man als ,ecerebrale Kinderlihmung“ alle jene Fiille bezeichnen
soll, bei denen der cerebrale Sitz sicher erkannt, die Natur des
Processes aber nicht erkannt werden kann, ob ,cerebrale Kinder-
lihmung® also nur als vorliufige Diagnose und als klinischer
Sammelbegriff’ gelten soll, oder ob man besser daran thut, die Bedeu-
tung dieses Namens scharf zun umschreiben. Das ist natiirlich eine
Frage, die nur durch ein Uebereinkommen beantwortet werden
lkann. Wir glanben, es ist zweckmiissiger, ,cerebrale Kinderlihmung*
— oder eine #hnliche Bezeichnung von gleichem Umfang — als
definitive klinische Diagnose anzunelmen. Man kann bei dem
gegenwirtigen Stande unserer Kenntuisse nicht angeben, welche
anatomischen Processe in diese Diagnose einbezogen. wohl aber.
welche davon ausgeschlossen sein sollen.

Man darf fordern, dass Lihmungen im Verlauf einer Menin-
gitis, einer Pachymeningitis und eines Tumors nicht als cerebrale
Kinderlihmung diagnosticirt werden.
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Die beiden Hauptmomente fiir die Unterscheidung der cere-
bralen Kinderlihmung von diesen letztgenannten Affectionen sind,
dass bel ersterer das Stadinm der acuten Erkrankung, in dem die
Kinder Allgemeinerscheinungen zeigen, nach wenigen Tagen been-
digt ist, und dass die Symptome, welche nebst der Lihmung bei
Meningitis und Tumor gefunden werden, hier fehlen. Nach diesen
Anhaltspunkten hat es im Allgemeinen gar keine Schwierigkeiten,
die Unterscheidung zu treffen, im einzelnen Falle kann man ge-
nothigt sein, sein Urtheil aunfzuschieben, bis man ein grisseres,
Stiick des Verlaufes itbersieht, oder selbst die Differentialdiagnose
nnmiiglich finden.

Diese Schwierigkeit wird insbesondere eintreten, wenn sich
das Initialstadinom der cerebralen Kinderlihmung zu einer mehr-
wiichentlichen schweren Erkrankung verliingert (Fille XVI—XXI).
Wir besitzen keine Beobachtungen iiber das klinische Bild eines
solchen Initialstadivms, und glauben auch, es miisste derzeit unmig-
lich sein, schon wiihrend desselben Meningitis oder Tumor auszu-
schliessen. Die allmiilige Entwicklung einer Hemiplegie ohne ein ge-
niigendes iitiologisches Moment, wie sie gleichfalls bei cerebraler
Kinderlihmung — wvielleicht diirfen wir sagen: bei vasculdren
Processen —— vorkommt, wird ebenfalls der Erkennung nicht
ciinstig sein. ?

Andererseits kann die Schwierigkeit der Unterscheidung in einem
ungewiihnlichen Verlaufe der anderen cerebralen Processe gelegen
sein. Es kann vorkommen, dass die hemiplegische Lihmung, welche
sowohl bei Meningitis als bei Tumor cerebri nicht selten auftritt,
so frithzeitiz und so isolirt von den anderen Erscheinungen zur
Beobachtung kommt, dass in dem betreffenden Falle die Charaktere
der cerebralen Kinderlihmung vorgetiinscht werden. So erinnern wir
uns an einen Fall aus unserer Ordination, in dem uns ein Kind mit
ziemlich rasch und in anscheinender (Gesundheit entwickelter He-
miplegie gezeigt wurde, withrend andere Herd- und Allgemeiner-
scheinungen fehlten. Das Kind fiel uns durch sein unruhiges Verhalten
anf: wir erhielten noch die Auskunft, dass es seit der Lihmung in
Intelligenz und Benehmen veriindert sei, unnd liessen daram die
Diagnose in  Schwebe, Acht ‘Tage spiiter hatte das Kind
basale Angenmuskellihmungen, und die Diagnose auf Tumor un-
terlag bald keinem Zweifel mehr. Ein andermal waren wir in
frei"&l-r die Diagnose aunf choreatische Parese* filschlich bei einem
Falle zu stellen, der wahrscheinlich auf localisirte Meningitis oder
Tuberkel zu beziehen war. Ein vierjiihriges, blasses, kriinkliches,
mit Bronchialkatarrh und Serophuloderma behaftetes Kind wurde
plitzlich von Schiitteltremor des rechten Armes bei einem vge-
wissen Grad von Parese desselben befallen. Der ersichtliche Ver-
dacht auf Tuberculose und der Umstand, dass wir einen continuir-
lichen Schiitteltremor bei der choreatischen Parese nicht beobachtet
hatten (obwohl wir das Vorkommen dieses Symptoms nicht ans-
schliessen kiinnen), veranlasste uns, die Diagnose der cerebralen
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Kinderlibmung, auch deren choreatischer Form, abzulehnen und
vorherzusagen, dass im Laufe der niichsten Tage die Reizerschei-
nung verschwinden, und die Armparese zu einer vollstindigen He-
miplegie anwachsen wiirde. Wir nahmen einen an der Oberfliche des

eﬁ;irnes localisirten tuberculisen Tumor oder einen meningitischen
Plaque derselben Natur an. Der Verlanf gab uns Hecht; es kam
allmiiliz zu einer Facialisparese, stiirkeren Armlihmung, Schwiiche
und Reflexsteigerung des Beines derselben Seite. Aber die allge-
meine Meningitis, die wir erwartet hatten, blieb in den niichsten
6 Monaten aus, so dass wir nach dieser Zeit nicht wussten, ob
wir es mit einem vaszculéiren Herdprocess oder doeh mit einer loca-
lisirten und dann vernarbten tuberculisen Erkrankung zu thun
gehabt hatten. Der weitere Verlauf einer solchen Hemiplegie bietet
namlich an sich nichts Charakteristisches, Der Uehergang in Con-
tractur und Spitchorea findet hier wie dort, wenn die Zeit gegiinnt
izt, statt: in Fiillen, die solche diagnostische Schwmnghmteu hlEtt‘ )
bleibt als entscheidendes Moment nur eines. die Beobachtung eines
geniigend langen Stiickes vom klinisechen Verlauf.

Wir miissen noch einer Miglichkeit des Irrthums Erwiihnung
thun, die wir zwar nicht selbst begegnet haben, die wir aber an
mehreren Orten beriicksichtigt finden: wir meinen die Verwechslung
der choreatischen Parese mit der .Lihmung bei Chorea®, die zu-
erat von Todd*™) beschrieben worden ist. Ein gewlisser Kraftverlust
gehiirt geradezn zum Bilde der gemeinen Chorea 5t. Viti. Bel der
belannten Neigung dieser Affection, sich anf eine Seite einzn-
sehriinken, kommt es hiunfig genug zu einer Hemiparese, die nur
in der Regel gegen die choreatizchen Reizerscheinungen zuriick-
tritt. Todd beschrieb eben zuerst Fille, in denen diese Ab-
schwiichung der motorischen Kraft sehr antfillic war, als ,Léhmung
bei Chorea®. Ollive'™) widmete diezen Formen eine besondere Ab-
handlung, ohne weit iiber Todd hinanszukommen, Man thut dieser
Hemiplegie kaum Unrecht, wenn man sie als blosse Steigerung der
Muskelschwiiche bei gemeiner Chorea betrachtet. Die Hervor-
hebung des paralytischen Momentes bei dieser Krankheit nihert
dieselbe allerdings den Erkrankungstormen mit vorwiegender
Lihmung in hohem Grade an, von denen Sharkey'*®) (p. 47) mit
Recht sagt : ,All the varieties of mobile spasm seem to result from a
mixture, in varying proportions, of paralysis, spasm and irritation:
and their development depends upon lesions which interfere with
the perfect functions of the motor centres and fibres. but which
do not completely interrupt them.®

Wie soll man aber eine vor Kurzem entstandene Lihmung bei
gemeiner Chorea, also eine Hemichorea mit anffilligerer Parese, von
viner acut entstandenen choreatischen Parese in unserem Sinne
unterscheiden? Diese Unterscheidung ist offenbar nicht leicht, da-
gegen sehr wichtig, weil die choreatische Parese eine schier unbe-
erenzte Krankheitsdauer hat, die . Lihmung bei Chorea® mit
letzterer nach sechs Wochen bis sechs Monaten sehwinden muss.

13
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Die Kennzeichen, die Todd und Ollive angeben, beziehen sich
anf das Freibleiben des (Gesichtes und auf die Anamnese bei der
Chorea St, Viti. Marie fiigt noch hinzu, dass man bei letzterer
den Patellarreflex herabgesetzt, anstatt gesteigert und ausserdem
die von ihm beschriebene Ovarie finden wird, Wir haben keinen
Fall gesehen, in dem diese Differentialdiagnose Aufgabe war, wir
meinen aber, man kinnte sich im vorkommenden Falle daran halten,
dass die choreatische Parese stets eine gewisse Beimengung von
Contractur zeigen wird, wiithrend die Lihmung bei Hemichorea eine
anffiillig schlaffe seip diivite.

Die Thatsache, dass die Chorea so hinfig halbseitiz auftritt,
dass sie die hiiufigste Nervenkrankheit der zweiten Kindheits-
periode ist, wie die Cerebrallihmung die der ersten, und dass die
choveatische Parese, welche symptomatisch einen Uebergang
zwischen beiden Affectionen darstellt, auch in ein zwischen beiden
relegenes Alter fillt, fordern zur Beriicksichtizung bei einer Kr-
klirung auch der gemeinen Chorea St. Viti auf.

Zwei unserer Hemiplegiker haben wir (kurz vor Abschluss
des Manuseriptes) mit einer allgemeinen Chorea wiedergesehen, und
standen also vor der Frage, ob diese Affection eine Beziehnng zur
fiberstaudenen Hemiplegie erkennen lasse. In dem einen Falle
konnten wir constatiren, dass die Chorea auf der nicht gelihmten
Seite stiirker sei als anf der geliihmten, und dass sie nach fint
Wochen abgelaufen war; es handelte sich also um ein bloss zn-
tilliges Znsammentreffen von zwei hiinfizen Krankheiten. In einem
dritten Falle geriethen wir in unlisbare diagnostische Schwierig-
keiten. Wir hatten ein Kind zuerst als Hemiplegie mit Spitchorea
aufgenommen, sahen es spiiter in demselben Zustande wieder, er-
fuhren aber, dass die Chorea bei dem Kinde eine villize Unter-
brechung gemacht und jetzt neuerdings wieder aufgetreten sei.
Dieser Vorgang wiederholte sich noch ein zweites Mal nach mehreren
Monaten. Womit hatten wir ez hier zu thun, mit einer — acci-
lentellen — Hemichorea St. Viti, die zufillig die Seite der Lihmung
betrat und, wie so hiinfiz, mehrmals des Jahres recidivirte, oder
mit einer gemeinen posthemiplegischen Spatchorea, die die Eigen-
thiimlichkeit besass, bedeutende Remissionen zu zeigen? Endlich
ist dies vielleicht nur ein Streit um Worte?

Wir haben hierfiir diebei der Cerebralliihmung zubeobachtenden
posthemiplegischen Stirungen den Gesammtnamen ., Chorea® (Friih-
viler Spitchorea) gewiihlt, weil wir die wahrscheinlich nahe Ver-
wandtschaft dieser Reizerscheinungen mit denen der Chorea
St Viti znm Aunsdrock bringen wollten. Seitdem wir darauf achten,
haben wir gelernt, dass die Erscheinungsform der gemeinen Chorea
keine durchgreifende Unterscheidung von unserer Spitchorea ge-
stattet, So haben wir z. B. kiirzlich einen Fall beobachtet, der
unzweifelhaft gemeine Chorea war und unter Arsenbehandlung den
gewbhnlichen Ausgang nahm. Die unwillkiirlichen Bewegungen
waren nur auf einer Seite ausgebildet, nur zwei an der Anzahl
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Die Therapie der cerebralen Kinderlihmung hiitte vier Auf-
gaben zu erfiillen, die Behandlung der Lihmung, der Chorea, der
Epilepsie und der geistigen Defecte; sie ist in keinem dieser
Punkte im Stande, Befriedigendes zu leisten.

Dass es keine directe Therapie der Lihmung gibt, wird Nie-
manden verwundern, der den Vergleich mit den Lihmungen der
Erwachsenen ziehen und sieh erinnern will, dass die Lihmungen
bei der spastischen Hemiplegie der Kinder von Gehirndefecten
und langdavernden degenerativen Proeessen in erkrankten Gehirn-
partien herrithren. Man kann nur behanpten, dass hier wie bei
apoplektischer Liihmung FErwachsener faradische Reizung und
Massage der gelihmten Muskeln einen giinstigen Einfluss auf die
Frnihrung und die Vielfiltigheit der Bewegungsiormen dieser
Muskeln hat. Im Uebrigen entscheiden iiber den Verlauf der Liih-
mung nicht therapentische Massregeln, sondern uns unbekannte
Bedingungen der Lision.

Die Chorea (Frith- oder Spitchorea) der cerebralen Kinder-
lihmung =ollte wegen ihrer symptomatischen Verwandtschaft mit
leicht heilbaren #hnlichen Zustiinden fiir ein der Behandlung
giinstiges Symptom gehalten werden; sie ist thatsiichlich eine der
hartniickigsten und unnahbarsten Affectionen, gegen die zumal
unter den Bedingungen des Kindesalters mit keiner Methode
etwas anszurichten ist. Wir wissen zwar, dass die Autoren iiber
relegentliche Heilerfolge des constanten Stromes berichten, und
dass es auch an detaillirten Vorschriften fiir diese Anwendung
nicht fehlt. Aber wir glanben, dass man es in diesen Fiillen mit
den leichtesten Beispielen der Bewegungsstirung, mit spontanen
Schwankungen des in seiner Intensitdt sehr verinderlichen Symp-
tomes und mit den Folgen des Vertrauens, das Arzt und Patient
in die Heilkraft der Elektricitiit setzten, zu thun hatte. Es wird
ja wahrscheinlich keine Uebertreibung sein, zu sagen, dass die
darztliche Welt einige Decennien lang unter dem Einflusse des
genialen R. Remak sich mit der Hoffoung wohlgethan hat, in
der Elektricitiit (speciell im galvanischen Strom) ein Heilmittel
gegen die Wirkungen organischer Nervenerkrankung zu besitzen,
und dass dieser Glanbe sich in unseren Tagen ohne laute Er-
klirung verfliichtigt. Die Bedeutung der Therapie ist fiir die
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posthemiplegische Chorea oder Athetose eine so geringe, dass sie in
der Prognose dieser Fille nicht zum Aunsdrnck kommt.

Nicht ganz so ungiinstig kann das Urtheil iiber unsere
Therapie der Epilepsie lauten. Die Erfolge der Brombehandlung
bei jeder Art von Epilepsie sind ja bekannt und beziehen sich auch
aunf die im Allgemeinen mildere Form der posthemiplegischen Epi-
lepsie. Indes sind anch die Nachtheile dieser Therapie gross

genug, um in den meisten Fillen die Frende des Arztes zu triiben
um’l ihn hiufiz zum Aufgeben des Errungenen zu zwingen.
Die Bromintoxication mit ihren fir das Kindesalter besonders
stirenden Consequenzen: Herabsetzung der Erniihrung und geistige
Stumpfheit, zwingt nach 1—2 Jahren die Medication zu unter-
brechen und sich der Gnade der Krankheit anheimzustellen. In
der Regel findet man dann, dass man durch die fortgesetate
Herabsetzung der Rindenerregharkeit keinen dauernden Einflnss
anf die epileptische Neigung gewonnen hat. Sehr bald nach dem
Aussetzen des Brompriparates tritt der Anfall wieder auf, und
man wird sich im Allgemeinen mit der Verlingerung der Pausen
zwischen den Anfillen durch Brom begniigen miissen. Auch dieser
Erfolg muss dem Arzt werthvoll erscheinen, welcher in jedem An-
tall selbst eine neue Schidigung des Gehirnes erblickt. Wenn
diese Befiirchtung aber nicht zutreffen sollte, wenn nicht die An-
zahl der Anfille das schidigende Moment ist, sondern dieser An-
schein nur daher rithrt, dass ein intensiverer Process eben hiufiger
Anfille auslost, dann wiirde es sich bei ohnehin nicht frequenter
Epilepsie wirklich fragen, ob man mit der Brommedication mehr
Nutzen oder mehr Schaden stiftet.

Die Behandlung der Geistesschwiche, Sprachdefecte u. s. w.
ungerer Kranken sollte darin bestehen, dass man sie in besondere
Frziehungsanstalten unter ihnen angepasste Bedingungen des Un-
terrichtes und der Lebensweise bringt. Leider wird dieser Anfor-
derung in den seltensten Fillen entsprochen.

Angesichts einer so triibseligen therapeutischen Bilanz kann
jeder neue Versuch, den Zustand nach cerebraler Kinderlahmung
zu verbessern, auf das lebhafteste Interesse der Aerzte rechnen.
In den letzten Jahren scheint die operative Hirnchirurgie einen
nenen therapeutischen Weg eriffnet zu haben, dessen Bedeutung
wir durch Sammlung der bis jetzt vorliegenden Angaben beleuchten
wollen. Man wird bei diesen staunenswerthen Leistungen frztlicher
Diagnostik und chirnrgischer Kiihnheit gerne anch dann verweilen,
wenn das praktische Ergebniss fiir die uns beschiftigende Krank-
heit bis jetzt nur geringfiigig sein sollte.

Der an den Namen Horsley's gekniipfte Fortschritt besteht
bekanntlich darin, dass die Chirurgie sich nicht mehr scheut, die
Schidelhdhle zu ertffnen, nm Fremdkirper, pathologische Producte
oder Theile der Gehirnauhstanz, welche als erkrankt diagnosticirt
wuriden, zn entfernen. Fiille von Gehirnabscess, (Gehirntumor und
tranmatischer Rindenverletzung sind durch Eingriffe solcher Art
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gliicklich dem Tode entrissen worden; die chirnrgische Technik
derselben scheint weder Schwierigkeiten, noch Gefahren mit sich
zu bringen; die Bedingungen, unter denen die Operation Erfolg
bringen kann, allein sind Gegenstand der Erirterung unter den
Chirnrgen. Die betreffenden Mittheilungen sind theils in deutschen
und englischen Journalen zerstreut, theils in einem ansgezeichneten
Buche von v. Bergmann') gesammelt, das der Aufstellung von Indi-
cationen fiir diese Operationen gewidmet ist.

Die pathologische Veriinderung bei cerebraler Kinderlihmung
findet nur eine Analogie in den Fiillen der dritten Kategorie mit
tranmatischer Rindenverletzung. Es hat sich ergeben, dass die
Symptomatologie dieser Fiille in einer Epilepsie besteht, zu der
sich zeitweise oder dauernd Lihmung hinzugesellt. Die epilep-
tischen Anfille zeichnen sich durch den steten Beginn in demselben
Muskelgebiet oder durch die genane Beschrinkung auf dieses sus,
sie entsprechen also partieller Epilepsie, und wenn es gestattet ist,
schon jetzt ein ihnen gemeinsames Merkmal aufzustellen, so darf
man deren ungewihnliche Frequenz als bemerkenswerth hervor-
heben. v. Bergmann hiilt die Aussicht auf Erfolg der Operation
bei tranmatischer Rindenepilepsie fiir wm so giinstiger, je dent-
licher die Epilepsie den focalen Charakter hat und je frischer der
I'all ist. Die erkrankte Rindenstelle wurde in Fiillen, wo die Ver-
letzung nach Blosslegung des Gehirns nicht ersichtlich war, daran
erkannt, dass ihre faradische Reizung dieselben Muskelzuckungen
zur Folge hatte, mit denen der epileptische Anfall begann oder
ans denen letzterer sich zusammensetzte. Gewisse Ergebnisse dieser
Operationen werden sicherlich nicht ohne Einfluss anf die Lehre
von der Rindenlocalisation verbleiben, aus der diese Eingriffe her-
vorgegangen sind.

Die Fille, welche fiir unseren Gesichtspunkt — die Behand-
lung der cerebralen Kinderlihmung dureh Rindenexeision — in
Betracht kommen, lassen sich in fiint Kategorien unterbringen. Es
sind: «) Fille von echter genuiner Kinderlihmung mit Epilepsie,
nicht traumatischen Ursprungs; 5) Fille tranmatischen Ursprungs,
die aber durchaus das Bild der Kinderlihmung geben und wohl
ohne Bedenken ihr zugerechnet werden diirfen. Wir haben ja das
Tranma als #tiologisches Moment unserer Krankheitsform in Ab-
schnitt V gewiirdigt: ¢) Fille von nicht traumatischer Epilepsie
im Kindesalter, nach unserer Auffassung: Kinderlihmung ohne
Libmung; «) Fille, die man als traumatische Epilepsie im Kindes-
alter bezeichnet, die wir aber zufolge unserer Auseinander-
setzungen iiber Epilepsie zur Kinderlihmung rechnen diirfen.
Sie beruhen niimlich auf denselben pathologischen Processen
wie diese, zeigen hiinfig, dass die Léhmung der Epilepsie nach
lingerem Bestande nachkommt, und unterscheiden sich nur durch
die fiir Entwicklung einer Lihmung ungiinstize Localisation von
den Fillen der zweiten Kategorie. Die hier zu referirenden Fille
sind iibrigens von Liihmung nicht frei: dieselbe hat entweder be-
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standen und ist zuriickgegangen oder sie entwickelt sich wiithrend
der epileptischen Anfille, welche die Vornahme der Operation ver-
anlassen: ¢) Fiille von traumatischer Epilepsie mit oder ohne
Lihmung bei #lteren Personen, die wegen der fiir die Entwicklung
der Erscheinungen so wichtigen Differenz des Lebensalters nur
eine indirecte Verwerthung fiiv unsere Absicht gestatten.

u) Fille von nicht traumatischer cerebraler Kinder-
lihmung.

I. Bullard®): 4'/jibrizer Knabe, dessen Zustand an-
geblich seit Geburt bestand. Kein Nachweis neuropathischer Be-
lastung. Niemals Convulsionen. Zangengeburt, auf die eine depri-
mirte Narbe iiber dem rechten Scheitelbein zuriickgefiihrt wird.
Das Kind war von sebr beschriinkter Inteliigenz, nahm aber einen
csewissen Antheil an seiner Umgebung, konnte ,Ja%,  Nein* und
._A.c'lmu‘ sagen, aber nicht sprechen, verstand einfache Worte und
einzelne Sitze, entsprach auch gewissen Aufforderungen. Korper-
lich gut entwickelt, Strabismus internus rechts. Die Gegend der
Schiddelnarbe nicht druckempfindlich. Der rechte Arm in spastischer
Lihmung, kann nur wenig bewegt werden und wird gar nicht ge-
braucht. Das rechte Bein schwiicher und kiihler als das linke.
Spannung in Knie- und Sprunggelenk, Fuss in Equinusstellung.
Patellarreflex beiderseits gesteigert. Unfiihigkeit zu gehen und
ohne Unterstiitzung zu stehen.

Dr. Bradford trepanirte zuerst rechts iiber der Stelle der
Narbe. Dort zeigte sich eine Erkrankung des Knochens und Ver-
dickung der Dura mater, aber Pia mater und Gehirn waren nor-
mal. Trepanation auf der linken Seite an einer Stelle, welche dem
Zusammentreffen des mittleren and des unteren Drittels der Cen-
tralfurche entsprach, zeigte die Gehirnsubstanz deprimirt, ge-
schrumpft, die Oberfliche kleinhockerig, die Pia mater adhiirent.
Hier wurde die Operation wegen des schlechten Zustandes des
Kranken beendigt. Das Kind starb am niichsten Tage.

Bullard erklirt den Zustand des (zehirns anf der linken Seite
fiir Porencephalie, welche Deutung uns nach dem Mitgetheilten frag-
lich scheint. Es diirfte sich wohl um eine Sklerose gehandelt haben.

Der Fall Bullard's entsprach einer nach Anamnese und
Aetiologie (Zangengeburt) congenitalen spastischen Iunc]eﬂﬁlmlung
ohne Epilepsie [die nach einer Bemerkung (Gower's®™) bei den mit-
geborenen Formen hiiufiger anszubleiben pllegt als bei den spiiter
erwnrhenen] Die Rindenexcision gelangte nicht zur Ausfiihrung;
der Fall ist auch deshalb fiir weitere Schliisse nicht verwerthbar.

II. Herr Docent Dr. Oppenheim in Berlin, an den wir uns
um Auskunft in Betreff einer gliicklich operirten Kinderlihmung
wandten, deren er in einer Idsenssion wihrend des letzten inter-
nationalen Congresses Erwiilhnung gethan, war so freundlich, uns
mitzutheilen, dass der Fall noch nicht ausfiihrlich publicirt wurde,
und ans nachstehenden kurzen Krankenbericht einzusenden.
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»12)iihriges Miidehen von guter Intelligenz, seit dem vierten
Lebensjahre mit Hemiparesis destra und Hemiathetose behattet,
dabei Krimpfe corticaler Natur in der rechten Kirperhilfte, re-
spective in dieser einsetzend. Sprache normal. Schiidel in der linken
Schlifescheitelgegend gegen Percussion empfindlich. Diagnose
gestellt anf cerebrale Kinderlihmung, wahrscheinlich Meningo-
encephalitis der linken motorischen Zone, eventuell Cystenbildung.
Probetrepanation iiber dem Armcentrum ergibt eine pHaumen-
crosse Meningealeyste. Dieselbe wird entleert, das Hirn nicht an-
cerriffen. Ergebniss: Besserung in Bezug auf Athetose und Epi-
lepsie. *

3 Der Fall Oppenheim’s ist durch ein sonst seltenes, dem
Diagnostiker sehr willkommenes Symptom ansgezeichnet, die con-
stante Empfindlichkeit an einer Stelle des Schiidels, die auf Be-
theiligung der Meningen an der Erkrankung dentet. Die Operation
bestand bloss in der Entfernung der Meningealcyste, die berichtete
Besserung bezogz sich auf die Symptome Epilepsie und Athetose.

III und IV. Jener Aufsatz 1m ,British Medical Jonrnal® 1887,
in dem Horsley™) eine tabellarische Zusammenstellung seiner Fille
gibt, enthiilt zwel Fiille, welche unter die Kategorie Kinderlihmung
gehiren. Wir geben diese in derselben Form wieder, in welcher
sie in der Tabelle vorkommen.
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Es empfiehlt sich nicht, aus einer so kleinen Anzahl und auns
so unvollstindigen Berichten Schliisse aunf die Aussichten der
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Rindenexcision bei cerebraler Kinderlibmung zu ziehen. Uebergehen
wir zu den Fillen der II. Gruppe.

b) Fille von traumatischer Kinderlihmung,

V.v. Bergmann') (p. 169) (gekiirzt): 20jahriger Bursche ohne
neuropathische Belastung. Im vierten Lebensjahre complicirte
Schiidelfractur durch Auffallen eines Holzscheites, die unter Eite-
rung heilte. Bald nach dem Unfalle Lihmung der reehten
Kirperseite, die sich bald verlor. Zwei Jahre spiter stellten sich
Schwindelanfille ein; endlich wurde bemerkt, dass er an Krdmpfen
litt, bei denen er blutroth wurde, sich unfer heftizem Aunfschre
zn Boden warf und um sich schlug. Die rechte Seite war an diesen
Kridmpfen namentlich betheiligt, das Bewusstsein unterdes ge-
schwunden. Im Laufe der Zeit hdnften sich die Antfille bis zu sechs
an einem Tage. Kurz bevor er in die Klinik gebracht wurde,
hatte er eine sehr schlimme Periode fast fortwihrender Anfille
durchgemacht. Seine geistigen Fiihigkeiten hatten auffilliz ge-
litten; rechter Arm und rechtes Bein waren schwicher geworden:
wenn er znm (rehen veranlasst wurde, schleppte er das rechte
Bein nach.

Pat. macht den Eindruck eines geistig sehr zuriickgebliebenen
Menschen, liegt meist theilnabmslos im Bett. Aunf Fragen gibt er
sonst richtize und deutliche Antworten. Vegetative Funectionen
ausgezeichnet. Rechter Arm und rechtes Bein sind magerer als
ihre linken Paarlinge. Die Bewegungen der rechtsseiticen Extremi-
titen sind frei, geschehen aber stossweise. Da Patient mit der
rechten Hand meist fehlgreift, bedient er sich vorzugsweise der
linken. Die rechte Hand steht stets in gestreckter Stellung, des-
gleichen auch die Finger derselben. Wohl kinnen sie activ wie
passiv fleetirt werden, allein in der Ruhe kehren sie immer wieder
in die gestreckte Stellung zuriick. Fasst man die Hand und sucht
sie zu beugen, so hat man einen ungewiihnlichen Widerstand zu
iiberwinden. Desgleichen werden die Beugemuskeln des Vorder-
armes starr. wenn man dieselben zu strecken sucht.

Die Krampfanfille stellen sich wenigstens zweimal tiglich
ein und beginnen ausnahmslos mit Ueberstreckung der rechten
Hand und Finger.

Auf dem linken Scheitelbeine eine weisse, glatte und nur
wenig eingesunkene Narbe.

v. Bergmann trepanirte an der Stelle der Narbe, fand fest
mit der Hautnarbe verwachsen ein Bruchfragment von der Grijsse
eines Markstiickes, und die unter der Narbe befindliche Hirnober-
fliche von einer Grube eingenommen, die durch maschiges, von
eystoiden Rinmen durchsetates Gewebe ausgefiillt war. Die sonst
sichtbaren Theile der Rinde schienen nicht verindert. Eine Rinden-
stelle, welche dem Extensorencentrnm entsprechen sollte, wurde
exstirpirt.

Nachdem der Kranke erwacht war, zeigte sich eine villige
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Lihmung der Extensoren der Hand, die indes nach drei bis vier
Monaten langsam zuriickging. Allein auf die Entwicklung der epi-
leptischen Anfille blieb die Operation ohne Eintluss.

(reben wir die wesentlichen Ziige dieses Falles in der uns
zelinfizen Terminologie wieder. Im Alter von vier Jahren Schiidel-
fractur mit zuerst completer rechtsseitiger Lihmung, von der ein
gewisser Grad von Atrophie und eine ataktische Parese der Hand
iibrig bleibt. Zwei Jahre spiiter beginnt Epilepsie, die sich all-
millig steigert, Bel der Authahme finden sich Zwangsstellung in
Extension der Hand, latente Contractur und Parese beider Ex-
tremititen, wahrscheinlich als recente Symptome. Die Autopsie in
vivo zeigt als Liision eine Zelleninfiltration (wahrscheinlich Rest
einer hiimorrhagischen Hirnquetschung), nicht direct in der moto-
rischen Zone gelegen. Die Execision des zuniichst gereizten Ex-
tensorencentrums blieb ohne wesentlichen Einfluss auf die Ent-
wicklung der Epilepsie.

Wir werden durch diese Krankengeschichte anfmerksam ge-
macht, dass die Absicht der Rindenexecision bel cerebraler Kinder-
lihmung nicht dahin geht, die Lihmung zu bessern. Dieselbe wird
vielmehr durch die Eutfernung motorisch wichtiger Rindenstellen
hervorgerufen, wo sie noch nicht besteht., v. Bergmann meint
allerdings, diese durch die Operation erzeugte Lihmung heile mit
der Zeit. Indes wiire darauf nicht so sicher zu vertranen: die
Beobachtungen nach den Operationen sprechen nur von leichter
Bessernng. Es kommt wahrscheinlich viel auf die Grisse und Lage
der exstirpirten Stelle an,

Das Object der Operation ist die Heilung der Epilepsie,
kiinnte ebenso die Heilung einer Athetose sein, Absichten, welche
die Setzung einer Lihmung wohl rechtfertigen.

VI. Horsley, Fall I der Tabellee. Wir geben diesen Fall
nach Bergmann (gekiirzt) wieder, woselbst er ausfiihrlicher dar-
gestellt ist als in der erwiihnten Publication Horsley's.

22jihriger Mann, im Alter von sieben Jahren von einem Wagen
iiberfahren, Splitterfractur mit Depression, Verlust von Hirnsub-
stanz, Hemiplegie, die nach sieben Wochen schwindet aoh villlig?).
Mit fiinfzehn Jahren treten epileptische Anfiille auf, die 1885 so
an Hiufigkeit zunehmen, dass Anfall anf Anfall folgt.

An der linken Seite des Scheitels eine Narbe, in deren Cen-
trum man eine ovale Liicke im Knochen fiihlt. Dieselbe entspricht,
wie genaue Messungen feststellen, dem hinteren Ende der oberen
Stirnfurche. Jeder Druck auf die Narbe verursacht Schmerzen, Die
Anfille, welche massenhaft auftreten (einmal 3000 in vierzehn
Tagen), beginnen meist in der rechten unteren, manchmal gleich-
zeitiz auch in der rechten oberen Extremitit. Der Patient war
angenscheinlich nach den Anfillen, und zwar noch zehn Tage
nach dem letzten Anfalle, hemiparetisch. Die Bewegungen, welche
er mit den rechtsseitizen Gliedern ausfiihrte, waren nur halb so
kriiftig als die der linksseitigen.
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Bei der Operation zeigte es sich, dass Dura mater, Arach-
noidea und Haut eine homogene fibrose Masse an der Stelle der
Narbe bildeten. Die Narbe im Gehirn war stark vasenlarisirt, von
tiefrother Farbe, die sie deckende Hornhaut undurchsichtig, das
angrenzende Hirn etwas gelber als gewdhnlich. Sie wurde aus-
geschnitten.

Unmittelbar nach der Operation Verlust der Sensibilitit und
des Muskelgefiihls sowie motorische Lihmung der rechten Hand.
Dies verschwand innerhalb der niichsten zwei Monate. HFiir eine
ebenso lange Zeit haben die Anfille aufgehirt.

Dieser Fall wird in Horsley's Tabelle wie folgt resumirt:
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VIL. In derselben Tabelle finden wir einen #hnlichen Fall 3,
bei dem die Lihmung aber geringfiigiger war, der also eben so
gut unter der Gruppe der traumatischen Epilepsien im Kindes-
alter angefiihrt werden kinnte. Wir fiizen ans v. Bergmann hinzu,
dass der 2fjabrige Mann in seinem fiinften Jahre eine complicirte
Fractur nahe der Scheitelhbhe erlitten hatte. Acht Jahre spiter
wnrde er durch einen Pferdetritt an derselben Stelle verletzt. Drei
Monate nach diesem letzten Unfalle begann die Epilepsie.
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VIII. Macewen (nach v. Bergmann): 22jihriger Patient. Mit
14 Jahren Schideltrauma mit nachfolgender Parese des rechten
Armes, die indes bei der Arbeit nicht behinderte. Epilepsie (wann
anfgetreten?) ven ungewihnlicher Hanfigkeit, auf Zunge, Gesichts-
muskeln und Platysma beschriinkt. In der Operation Ans-
schiilung einer Cyste an der Basis der vorderen Centralwindung.
Mit der Entfernung derselben schwanden die Anfille und sind
seitdem micht wieder aufgetreten. Die rechtsseitige Faecialislihmung
schwand schnell und anch der Arm wurde kriiftiger. (Daunernde
Heilung.)

IX. Felkin *) zeigte einen Kranken, der wegen epileptiformer
Anfille von Hare trepanirt worden war. Die Anfille waren seither
ausgeblieben und die atrophischen Extremititen hatten in be-
merkenswerther Weise an Umfang gewonnen. Der Kranke konnte
sich des Armes und des Beines in einem gewissen Masse bedienen,

Felkin (nach Park'"): 17jihriges Midchen, Schiadelfractur
mit 100 Monaten. Rechter Arm und rechtes Bein fast vollkommen
seliihmt und in der Entwicklung zuriickgeblieben. Die Haut-
temperatur links um 2" niedriger. Bel der Operation wird eine
grosse Cyste gefunden, die sich zwei Zoll tief ins Gehirn erstreckt,
terner ein Osteophyt, der einen halben Zoll weit iiber die Knochen-
tfiche hinansgeht. Rasche Wundheilonz, grosse Besserung der
Motilitit.

Die beiden Berichte, nach denen wir diesen Fall referiren.
ergiinzen einander so weit, dass man mit Gewissheit eine trauma-
tische Kinderliihmung diagnosticiren kann. Eine Edinburgher Zeit-
schrift einzusehen, war uns leider nicht miiglich. Die Volumszun-
nahme der atrophischen Extremititen wiirde alle auf die Operation
gesetzten therapentischen Hoffnungen iibertretfen,

¢) Fille von nieht traumatischer Epilepsie (Cerebral-
lihmung ohne Lahmung).

X. Keen **): 20jihriger Mann, Im Alter von drei Jalhren, an-
geblich nach einer Verdauungsstirung Anfall von sechsstiindiger
Dauner. Im Alter von 13 Jahren Fall ohne Verletzung des Kopfes,
(ler selbst bereits eine epileptische Attaque gewesen zu sein
scheint). Seither wiederholten sich die Anfiille bei Tag- und Nacht-
zeit, jedesmal von Schwindel eingeleitet. Da die #raztliche Beob-
achtung zeigte, dass die Anfille regelmiissig in den Fingern der
linken Hand begannen, wurde das durch faradische Priifung er-
kannte Centrum fiir diese Bewegungen exstirpirt. Wiihrend der
Wundheilang noch zahlreiche Anfiille: diese wurden aber im Verlaufe
der niichsten Wochen weniger frequent und von so korzer Daner.
dass man sie als petit mal bezeichnen konnte. Die linke Hand
war gelihmt. Zwei Monate nach der Operation sollen sich Be-
wegungen in dieser Hand wieder eingestellt haben.

Wir miissen uns rechtfertigen, dass wir diesen Fall zar
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eenuinen Epilepsie stellen, der bei v. Bergmann unter den trau-
matischen angefiihrt wird.

Bei v. Bergmann heisst es nimlich:

»Ein 20 Jahre alter Kaufmann, gross und kriiftig, schlief in
seinem 13. Lebensjahr vor einem Kamin im Stuhle ein, fiel her-
unter und schlug mit dem Kopfe gegen den Ofen so stark, dass
er eine Zeit lang wie benommen dalag und den ganzen Tag an
Koptschmerzen litt, Welchen Theil des Kopfes er damals anstiess,
ist nicht mehr zu erniren. Seit diesem Vorfalle hatte er epileptische
Anfille u. s. w.“

Dagegen lantet die Krankengeschichte bei Keen in einem
wesentlichen Punkte anders.

Case III, Epilepsy of uncertain origin; attacks be-
einning in left hand: excision of cerebral centre for left
wrist and hand; recovery in cight days; epilepsy impro-
ving to date.

.Der Patient ist ein kriiftiger junger Mann, der alle Kinder-
krankheiten ausser Scharlach iiberstanden hat. Im Alter wvon
drei Jahren hatte er durch sechs Stunden Convulsionen
infolge einer Indigestion. Seither keine mehr. Im Alter von
13 Jahren wachte er eines Morgens um 4 Uhr auf, um das Feuer
anzumachen, und schlief, nachdem er dies gethan hatte, anf einem
Stuhle ein. Er fiel vom Stuhle herab und glaubt, dass er sich
den Kopf am Kamin angestossen. Wohin der Schlag getroften,
konnte er nicht erkennen, da er keine Wunde und keine Quetschung
auf dem Kopfe fand. Er wachte nur anf dem Fussboden liegend,
schwindelig und mit Kopfschmerz auf, der den ganzen Tag an-
hielt, aber nicht stark genug war, ihn zn Bette zu niithigen. Seine
Erzihlung ist eben recht mangelhatt. Seit diesem Unfall (7) leidet
er an epileptischen Anféllen, die sich mit Schwindelgefiithl ein-
leiten.“

Ans dieser Anamnese geht hervor, dass die Angabe des
Patienten, er habe sich den Kopf angestossen, ein Erklirungsver-
such war, der ihm fiir den eigenthiimlichen Zustand. in dem er
erwachte, Rechenschaft geben sollte. Wahrscheinlicher ist es, dass
dieser Zustand eben schon der erste epileptische Anfall war. Fiir
diese Deutung von Wichtighkeit ist die Angabe, dass er im Alter
von drei Jabren Convulsionen gehabt, ein Punkt, auf den Marie'?)
fiir die Auffassung der sogenannten genuinen Epilepsie und fiir
deren Identificirung mit der Epilepsie bei cerebraler Kinder-
lihmung mit Recht grosses Gewicht legt. Es fand sich aunch bei
der Operation nichts, was fiir ein Kopftrauma gesprochen hiitte.
Dura und Knochen waren normal. In der exstirpirten Rinden-
partie fand Dr. George Dock Erweiterung der perivasculdren
Réume. Keen selbst scheint den Fall nicht als traumatische
Epilepsie zu hetrachten.

XI.C. K.Mills*"): 14jiihriger Knabe, Mit zwei Jalren Reihe von
Anfillen, iiber 12 Stunden ausgedehnt, darauf mehrtiigiger Stupor.
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Sechs Jahre spiiter iihnlicher Status epilepticus und ein Jahr spiter
ein dritter. Wiilrend der letzten fiinf Jahre 15—20 Anfille in
immer kiirzeren Intervallen, zuletzt nur durch wenige Wochen ge-
trennt. Nach dem Erwachen aus e¢inem Anfalle bestiindige Klage
iiber Schmerz iiber und etwas vor dem linken Ohr. Sonst von
guter (esundheit, normalem Charakter, ungetriibter Intelligenz.

Die Anfiille begannen immer mit Beugung der Finger der rechten
Hand, waren hiiufizer einseitiz. In dem Intervall zwischen zwei An-
fillen war leichte Parese im (esicht rechts und an der rechten Hand
und Fingern zu constativen. Seit dem Anfalle, der den Anlass zur
Consnltation gegeben, hatte er die Sprache verloren.

Die Operation wurde derart ausgefiihrt, dass durch faradische
Reizung an der Rinde jene Stelle aufgesucht wurde, welche die-
selbe Reaction ergab, mit welcher der Anfall sich einleitete. Knochen
und Dura erwiesen sich als normal, die Pia mater war iiber der
blogsgelegten Stelle der Rinde tdematis. Die betreffende Rinden-
stelle wurde excidiit. Der Kranke erholte sich rasch, behielt aber
Parese der rechten Hand und blieb aphasiseh. Sechs Monate spiiter
lautete der Bericht, dass seit der Operation keine Anfille vorge-
kommen, die Gebrauchsfiihigkeit der Hand sich sehr gebessert, die
Sprache dagegen auf einige Worte eingeschriinkt sei.

T e T T S U SRR ————

d) Fille von traumatischer Epilepsie im Kindesalter.

XIL Langenbuch®™). Trepanation beieinerJackson’schenEpilep-
sie: Das jetzt 5°/jiihrige Médehen war vor drei Jabren aus dem Bett
gefallen, und zwar so heftiz. dass es nach Aussage der Mutter
seinen lauten Knall¥ gab., Verletzungen am Kopfe waren nicht
eingetreten, doch stellten sich in der darauffolgenden Nacht links-
seitige IKriimpfe sowohl im Gesicht als in den Extremitiiten ein.
Diese Kriimpfe wiederholten sich zum erstenmale nach zwei Jahren
und traten von da ab in Zwischenriinmen von 6—8 Wochen regel-
missig auf. Sie begannen stets in der linken Hand und gingen
dann auf den linken Arm iiber, dann aufs Gesicht und ergriffen
zum Schluss das linke Bein. Zugleich trat Besinnungslosighkeit ein
sowie unwillkiirlicher Abgang von Stuhl und Urin. Die Daner
einer solchen Krampfperiode betrug 2—3 Stunden. Am linken
Unterschenkel Peroneunslimung. Sensibilitiit nicht beeintriichtigt.
Intelligenz normal. — Bei der Operation fand sich eine wallnuss-
grosse Cyste im Arachnoidal-, respective Piagewebe mit wasser-
klarem Inhalt. Nach Entleerung dieser zeigte sich die entspre-
chende Hirnpartie tief deprimirt, sonst nicht veriindert. Die De-
pression glich sich auffallend schnell ans. Der Heilungsverlant
war normal, 16 Wochen lang trat kcin Anfall auf, dann aber ein
den fritheren genan gleicher, der sich seither alle sechs Wochen
wiederholt. Seither aber anch Anfiille von Petit mal, in denen
sich das Kind dngstlich an die Mutter anklammert.

Langenbuch erirtert dic Chancen einer nochmaligen Ope-
ration, die eine Rindenexecision zur Absicht haben soll.
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XIII Park'"): 14jiihriges Midchen. Vor fiinf Jahren Fall vom
Fenster mit Contusion an der rechten Seite des Kopfes. Zehn
Tage lang Bewnsstlosigkeit, daranf linksseitige Hemiplegie. die
allmiiliz verschwand. Zwei Jahre spiter erster Anfall mit Beginn
im rechten Arm. Sichtbare Knochendepression iiber dem linken Ohr.
Diagnose einer Cyste in der Niihe des rechten Armeentrums. Nach
Entfernung dieser Cyste grosse Besserung, doch kommen epilep-
tische Anfille noch bei Verdanungsstiorungen wieder.

¢) Fille von traumatischer Epilepsie im reiferen Alter.

Wir reihen diese Fille hier an, weil sie keine scharfe Schei-
dung von der tranmatischen Epilepsie des Kindesalters zulassen,
wenn sie das erste Jiinglingsalter betreffen. Indes verzichten wir
hier aut Vellstiindigkeit und heben nur einige der interessantesten

Fille heraus.
XIV. Horsley™): Fall VL der Tabelle.
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XV. Lloyd and Deaver ®%): 35jiibriger Mann. Mit 15 Jahren
Schlag auf den Kopf, darauf Bewusstlosigkeit und einwichent-
liches Krankenlager. Erst sechs Jahre spiiter Anfille. Vor jetzt
14 Jahren entdeckte er zuerst, dass er sich in der Nacht in die
Zunge gebissen. Wabrscheinlich war dies aber auch nur der zu-
erst bemerlte Anfall. Neun Monate spiiter erster Anfall bei Tag.
Aufille von da an zahlreich. Jedesmal deutliche sensible Aura in
Zeige- und Mittelfinger der linken Hand: gelegentlich gelang ihm
Unterdriickung durch Schniiren des Ellbogens. Wiilirend seines
Aufenthaltes im Spital hdufige niichtliche Anfiille, an die er sich
erinnerte, die nach seiner Beschreibung bloss linke Gesichts-
hiilfte und linken Arm betrafen. Er gab auch beiderseitige An-
fille an, an die er sich aber nicht deutlich erinnerte, Die Anzahl
der Anfille nahm spiter zu (bis 28 im Tag), und die Parese der linken
Geesichtshiilfte und des linken Armes wurde immer deutlicher.
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Nachdem die Operation beschlossen war, wurde ein Theil der
Rinde freigelegt, der der Vereinigung des mittleren mit dem un-
teren Dirittel der vorderen Centralwindung entsprach, das Opera-
tionsfeld auch spiter erweitert. Das Aussehen der Hiute und der
(Gehirnoberfliche war aber normal. Mit Hilfe des faradischen
Stroms gelang es, von zwei eng umschriebenen Stellen ans unge-
fiihr dieselben Muskelbewegungen zu erzielen, die dem Anfall
entsprachen, wiithrend griissere (Gebiete dazwischen nicht reagirten
Die Orientirnng nach Windungen gelang nicht. IDie reagirenden
Stellen wurden ausgeschuitten.

Wiihrend der ersten sechs Tage kamen mehrere Anfille von
Zuckungen im Gesicht und Arm vor, von da an blieben sie auns.
iz bestanidl deutliche Lihmung des Facialis mit Ausnahme des
Orbicanlaris palpebrarum. Die Mimik war beim Lachen dagegen
ungestirt.

Drei Monate mnach der Operation untersucht, =zeigte der
IKranke geringe sensible Defecte in der linken Hand, Parese der
Hand- und Fingerbewegungen, konnte das linke Auge nicht isolirt,
aber wohl beide Augen zugleich schliessen. Das ausgeschnittene
Stiick Rinde zeigte gewebliche Veriinderungen, besonders Entar-
tung der grossen Nervenzellen,

XVI. Hale White (und A, Lane '"): 29jihriger Kranker. Im
Alter von 15 Jahren war er zweimal auf den Kopf gefallen, jedes-
mal daranf bewusstlos geworden, Seit dem zweiten Fall leidet er an
nnertriiglichen Kopfschmerzen und linksseitiger Lihmung. Seither
anch hiintige epileptische Anfille, meist links, doch nach Angaben
seiner Mutter auch etwas rechtsseitiz. Der letzte Anfall war vor
1', Jahren. Die Kopfsechmerzen hatten 14 Jahre lang nicht ans-
gesetzt. Der Kranke zeigte eine linksseitige Lihmung. Der linke
Arm in Beungung und Pronation, dessen Muskeln atrophisch, das
Jein in geringerem Grade betheiligt, die linke Gesichtshilfte etwas
verzogen, Aeu=szerlich am Schiidel keine Anzeichen der iiberstan-
denen Traumen.

Dr. Lane trepanirte iiber der Mitte der Fissura Sylvii rechts,
der Knochen und die Dura mater wurden dort sehr verdickt ge-
funden, die beiden Centralwindungen waren ziemlich atrophisch.
Es wurde ein Stiick der Dura im Durchmesser von einem Zoll
entfernt. mehrere Stiicke des entfernten Knochens wieder reponirt.
Der Kranke hatte zwei Anfille wihrend des Heilungsvorganges,
befand sich sonst wohl und verlor von der Operation an den
Kopfschmerz. der ihn zur Verzweiflung gebracht hatte. Er ging
welt besser, sein Arm blieb aber in demselben Znstande, Dieses
Resultat wurde 17 Monate nach der Operation mitgetheilt.

XVILWilliamson andJones'™): JungerArbeiter(Alter nicht
angegeben), schwerer Trinker. hatte sich vor zwei Jahren dureh
Fall gegen eine Maner am Schiidel iiber der linken Rolando’schen
Region beschiidigt. Starke Blutung, Bewnsstlosigkeit. Eine Woche
spiiter betrank er sich, bekam ein Erysipel und in dessen Verlauf

-
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epileptische Anfiille, Léhmung der rechten Extremitiiten und
Sprachstorung. Die Lihmungen besserten sich aber soweit, dass
er drei Wochen spiiter seine Arbeit aufnehmen konnte. Die Wieder-
kehr der epileptischen Anfille (ohne neues Trauma) nithigte ibn
zwel Jahre spiter Behandlung aufzusuchen, und er wurde unter
sehr ungiinstigen Verhiiltnissen in comatisem Zustande operirt.
Der Trepan entfernte ein Knochenstiick, dessen innere Tafel senk-
recht in die Gehirnsubstanz hineinragte. Der Patient schwebte
lange zwischen Tod und Leben. erholte sich aber dann und hatte
von Mitte Jiinner bis Ende April keinen Anfall. Um diese Zeit
trank er wieder und bekam in der Nacht einen Anfall Neuer-
liche Operation entfernte ein ins Hirm ragendes Knochenstiick.
Daranf Wohlbefinden bis Oectober (Zeit der Vorstellung).

.

Wir wollen nun zuniichst mit einigen Worten auf die Berech-
tigung zuriickkommen, ans den Fillen traumatischer Epilepsie
Schliisse zu ziehen, welche auf die Kinderlahmung iibertragen
werden sollen. Zum Schlusse des Abschnittes, welcher die Epilepsie
behandelt, haben wir die Vermuthung dltﬂg?spruclwu man werde
vielleicht bald die Epilepsie in nur zwei grosse Gruppen eintheilen
kiinnen: functionelle Epilepsie, die von Reizung der nerviisen Ele-
mente durch irgend welche Momente — toxische zum Beispiel —
herrithrt, ohne Gewebsverinderung, und organische Epilepsie, die
in allen Fidllen der Reizung der nerviisen Elemente durch die
wuchernde Neuroglia ihren Ursprung verdankt. Die Reflexepilepsie,
gewiss die seltenste Form, wiirde unter die erste Rubrik fallen.
Epilepsie bei cerebraler Kinderlibmung und gemeine Epilepsie
sind im Wesen identisch. von denselben Degenerationsprocessen
des Nervengewebes abhiingig, die hier wie dort anf verschieden-
artige Aetiologien zuriickgehen: hereditire Schwiiche, bekuannte
und. unbekannte Infectionen, Tranmen. Bei beiden schiebt sich
zwischen der ersten Wirkung dieser Aetiologie und dem Aus-
bruch der Epilepsie etwas Drittes ein, was nicht ein Herdprocess,
sondern nur ein chronischer, secundirer, vom Krankheitsherd ans-
gehender Process sein kann; derselbe findet klinisch seinen Aus-
druck durch die oft mehrjihrige Pause, welche zwischen dem Be-
ginne der Erkrankung und dem Beginne der Epilepsie gefunden
wird. In diesem Degenerationsprocess suchen wir mit Marie,
dem wir in dieser Entwicklung gefolgt sind, die Ursache der Epi-
lepsie.

3 Wir glanben, es ist ganz berechtigt, dieselbe Anschanung
auf die sogenannte traumatische Epilepsie zu iibertragen. Auch
hier haben wir eine Liision, mechanische meimmez ung der
Rinde und Bluterguss, als deren Rest spiiter eine Cyste oder so-
genannte Zelleninfiltration gefunden wird; dazu mag die Verwach-
sang des Hirns mit der Schiidelhiihle an der Stelle der Narbe
und die Anwesenheit eines Knochenstiickes als Fremdkiorper

1%
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kommen. Diese Veriinderungen sind aber in einer ganzen Reihe
von Fillen nicht die directe Ursache der Epilepsie, denn
sie werden Jahre lang ohne Symptome vertragen. Beweis
dessen folgende Angaben, die in den vorstehenden Krankenge-
schichten enthalten sind:

Langenbuch: mit 2'/ J. Trauma — &'/, .J. Epilepsie — Intﬂl'.'all 24J.

Park: s il ieite=—SliTE " : 24.
Hmalt} Wl ot B3, g ai=4BhJ: 5 S LIS P 1 |

. Bergmann: iJ. — B4, Vrrti#n - . 24J.
H:JHI&}' Fz : 7| BT — 15J. Epilepsie — 8.

1—2 Jahre ist gerade auch das hiufigste Intewall das sich
bei cerebraler l{mderlahmuuﬂ bis zum Anuftreten der Epilepsie
findet.

Es gibt gewiss daneben Fiille von Hirm’erletzung in grosser
Anzahl, bei welchen die Epilepsie sich nnmittelbar an die Ver-
letzung schliesst, und direct von dem im Nervengewebe steckenden
Fremdkirper oder miteingedrungenen Entziindungserregern her-
viihrt. In solchen Fillen mag die Epilepsie eine functionelle ge-
nannt werden. Man vermeidet aber in der Beschreibung dieser
Vorkommnisse nicht mit Unrecht den fiir einen chronischen Status
reservirten Namen Epilepsie. stellt die Aetiologie in den Vorder-
grund und spricht von Schiidel- und Hirnverletzungen, unter deren
Symptomen man epileptiforme Convalsionen anfithrt. Fir die hier
angefithrten Fille aber gilt es, dass die Epilepsie eine organische
ist, erzengt durch einen im Launfe der Jahre entwickelten secun-
didren Process. Dieser brauncht kein anderer zu sein als der ge-
withnliche der Gliose, da wir wissen, dass ein solches Tranma in
der Kindheit Kinderlihmungen von demselben klinischen Verhalten
und anatomischen Befund erzeugt wie die iibrigen #tiologischen
Momente unserer Krankheit. Nach diesen Bemerkungen wird es
gestattet sein, anch die Therapie der cerebralen Kinderlihmung
von iihmlichem Standpunkt wie die der traumatischen Epilepsie zu
betrachten, Es handelt sich hier wie dort um die Frage, ob durch
Entfernung einer erkrankten Stelle ein Einfluss auf den secundiiren
Entartungsprocess, der von dieser Stelle ausgeht, zu erzielen ist.

Sehen wir zuniichst nach, was die gesammelten Operations-
geschichten ergeben, so kommen wir in deren Beurtheilung nicht
iiber v, Bergmann'') hinaus, der es ausgesprochen, dass die meisten
Fille zu friihzeitiz nach der Operation mitgetheilt worden sind,
um ein Urtheil iiber den Werth des Heilerfolges zn gestatten.
Thatsiichlich rithren ja alle diese Verﬂff&ntlichuugeu von Chirurgen
her: das chirnrgische Interesse an der Durchfiihrbarkeit nnd Un-
gefihrlichkeit der Operation hat deren Publication bestimmt. Die
Einschriinkungen oder Unterbrechungen der Epilepsie, von denen
in diesen Krankengeschichten die Rede ist, beziehen sich auf
Wochen, hiichstens wenige Monate. Bergmann erinnert dabei an
eine Arbeit von Maclaren, weleher die Iiille sammelte, in welchen
an Epileptischen grissere Operationen nicht wegen ihrer Epilepsie,
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sondern wegen anderweitiger Leiden vorgenommen wurden. Maec-
laren fand, dass aunch nach diesen Eingriffen die epileptischen
Anfille fiir lingere Zeit ausgesetzt hatten oder auch ganz ver-
schwunden waren.

Die Epilepsie zu heilen, ist aber die Absicht dieser Opera-
tionen. Auf die Lihmung wird so wenig Riicksicht genommen, dass
vielmehr infolge der Operation eine neue Lihmung gesetzt wird.
Wir erlanben uns hier hervorzuheben, dass die Rindenexzcision zur
Heilung einer Athetose (natiirlich nur, wenn sich Griinde fiir den
corticalen Sitz der Lision finden lassen) mehr Aussicht auf Er-
folg haben diirfte. Denn bei der Athetose (Spitchorea) diirften wir
von der Zuriickfithrung auf einen ausgedehnten chronischen Dege-
nerationsprocess absehen. Andererseits ist ein héherer Grad dieses
Leidens so stiivend fiir den Kranken, dass eine Vertanschung mit
einer Lihmung ein grosser Vortheil zu nennen wire,

Es eriibrigt nur noch, auf Grund unserer Auffassung der
Epilepsie ein Urtheil iiber demn Werth der Rindenexcisionen ver-
muthungsweise auszusprechen, da sich ein solehes doch aus dem
thatsiichlichen Materiale nicht ableiten ldsst. Es scheint uns rich-
tig, dass die traumatischen Fillle giinstigere Aussichten bieten als
die anders begriindeten, da man in ihnen eine umschriebene Liision
mit grijsserer Sicherheit erwarten darf. Stellen wir uns vor, es ge-
langte ein Fall lobdrer Sklerose zur Operation, wie der von Bul-
lard®) gewesen zu sein scheint, so wiirde der Chirurg angesichts der
diffusen und verbreiteten Erkrankung bald den Muth sinken lassen.
Da wir den secundiren Degenerationsprocess als fortgeleitet von
der Stelle der Lision auffassen, kiinnen wir uns denken, dass die
Entfernung dieser Reizquelle beschwichtigend auf diesen Process
wirkt.

Andererseits wollen wir nicht vergessen, dass man nicht eher
zu einer Indication fiir die Operation gelangen wird, als bis sich
die Epilepsie eingestellt hat. Dann diirfte aber die Verbreitung des
Processes bereits eine solche geworden sein, dass die Excision ithm
nicht mehr begegnen kann. Diese Operation entfernt eine Rinden-
stelle (meist in der Nihe der Lision), von welcher der epileptische
Anfall ausgeht Da aber die epileptogene Verdnderung bereits anch
an anderen Stellen vorhanden ist, so werden die Anfille nach der
Operation einige Zeit spiiter mit einer neuen Aura oder Initial-
krampf wieder beginnen. Kurz, es scheint, als sel von dem Stand-
punkte aus, der die Ursache der Epilepsie in einem diffusen, chro-
nischen, secundidren Degenerationsprocess sucht, die Rindenexcision
kein Eingriff, der zu grossen Hoffnungen berechtigte,

v. Bergmann hat gewiss Recht, wenn er als die giinstigsten
Fille fiir die Operation jene traumatischen empfiehlt, in denen der
focale Charakter am besten ausgesprochen und die kiirzeste Zeit
geit der Einwirkung des Traumas verflossen ist. Es sind dies ge-
rade die Fiille, welche am weitesten abseits von der cerebralen
Kinderlihmung liegen.

1%
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