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Wihirend wir in der spinalen Kinderlihmung cine,
schon seit langer Zeit sowohl in ihren klinischen Er-
scheinungen, als auch in ihren pathologisch-anatomischen
Veriinderungen genan erforschte Krankheit kennen, deren
griindlichste Darstellung wir wohl ciner Arbeit Heines
verdanken, tritt uns in der cerebralen Kinderlihmung
cine Affektion entgegen, die zwar auch schon seit lingerer
Zeit von den Klinikern gekannt ist, tber deren patho-
logisch-anatomisches Substrat wir aber heute fast noch
ebensowenig Genaues wissen als vor einer langen Reihe
von Jabren.

Dies mag daher kommen, dass wohl einmal die
cerebrale Affektion verhéiltnismiéssig seltener ist als die
spinale, und ferner daher, dass unter der immerhin nicht
unbetriichtlichen Zahl der in der Litteratur bekannten
Fille nur dusserst wenige sind, in denen Sektionen ge-
macht wurden. Dass dicse aber kein grosses Ergebnis
gehabt haben, liegt wieder daran, dass sie in der Mehr-
zahl der Fille erst viele Jahre oder Jahrzehnte nach Be-
ginn der Irankheit vorgenommen werden konnten, da
die meisten dieser Patienten den alkuten Anfall der Krank-

heit iberstehen und dann oft ein ziemlich hohes Alter
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errcichen.  Nur in einigen wenigen, von Gaudard an-
gefiihrten Fillen wurde die Sektion frither gemacht, und
man fand hierbei gewthnlich Embolien der Art. foss.
Sylv. mit Erweichungsherden, verursacht durch eine Endo-
carditis. Ein in ciner Dissertation von Richter an-
gegebener Ifall, einer der beiden, in denen meines Wissens
im akuten Stadium der Tod ecintrat, ist leider nicht zur
Obduktion gekommen, obgleich gerade er iiber manches
Unklare vielleicht hiitte Aufschluss geben konnen. Ausser-
dem starben diese Patienten meist entweder in ihrer Be-
hausung oder in Instituten fiir Epileptiker und Idioten
oder in Armenhiiusern und édhnlichen Anstalten, in denen
in der Regel nicmand ein Interesse daran hat, dass eine
Autopsie stattfindet. Kommt aber cinmal ecin in der
Jugend an cerebraler Lahmung FErkrankter im hoheren
Alter zur Bektion, so findet man gewdhnlich im Gehirn
sekundiire Veriinderungen und ist nur nach Analogie der
Fiille, die man bei Erwachsenen beobachtet, im Stande, zn
schliessen, welcher Gcehirnprozess zur Zeit des akuten
Einsctzens der Krankheit bestanden haben mag. Wir
finden dann meist einen porencephalischen Defekt im
Gebiete der motorischen Rindenregion, der, wie wir schen
werden, als das Endprodukt einer grossen Reihe primiirer
Gehirnlisionen aufzufassen ist. In anderen Fillen sehen
wir bei der Autopsie Cystenbildung im Gehirn, wie solche
Fille von Zacher und Wallenberg beschrichen sind,

i noch anderen eine totale oder particlle Atrophie einer

Hirnhiilfte mit sklerotischer Verdichtung des atrophierten
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Gewebes, Wille, iiber diec uns Bernhardt, Kast und
Gaudard berichten. Alle diese Befunde lassen jedoch,
wic gesagt, nur Schlisse auf diec Natur der urspriing-
lichen Lision zu.

Dies fiuhrt uns dazu, uns in Kiirze mit der Frage
nach der pathologischen Anatomic der cercbralen Kinder-
Khmung, die von verschiedenen Autoren in ganz ver-
schicdener Weise beantwortet worden ist, sowie, daran
ankniipfend, mit der Geschichte derselben zu befassen,
wobel wir einige Daten einem in ncucester Zeit crschie-
nenen Werke, betitelt ,Klinische Studie iiber die halb-
scitige  Cerebrallibmung der Kinder von Freud und
Ric, entnehmen, welche diesen Gegenstand in  er-
schopfender Weise dargestellt haben. Der erste, der sich
mit diesem Gegenstande niiher befasste, war nach ihnen
Cazauvieilh, der in einer im Jahre 1827 erschicnenen
Arbeit eine Beschreibung der Symptome der Krankheit
giebt und dicse mit den bei 6 Sektionen gewonnenen
Befunden in Einklang zu bringen versucht. In dreien
geiner Fille fand sich post mortem ausser ciner abnormen
Kleinheit der einen Hemisphiire kein weiteres Zeichen
stattgchabter Erkrankung, in den drei anderen sah er
neben dieser zweimal Cystenbildung und c¢inmal cine Er-
weichung eines Lappens. Tille der ersten Art sollten
dem Fotalleben angehoren, wiihrend solche, in denen sich
noch die Reste pathologischer Vorgiinge finden, sowohl
in diesem, als auch i extrauterinen I.ecben entstehen

sollten, und zwar nach seiner Ansicht aus unbekannten
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Ursachen. Er war somit der erste, der einen Unterschied
zwischen congenitalen und erworbenen Hirndefekten machte
und die Frage aufwarf, ob es sich bei ersteren um eine
Entwicklungshemmung oder einen path(>1()gisclxen Prozess
handle, worauf spitere Autoren besonderen Wert legten.
So glaubte Breschet jede congenitale Gehirnatrophie
als eine Entwicklungshemmung anschen zu miissen, wihrend
Liallemand sic als Resultate ciner frihzeitigen Ence-
phalitis ansah, einc Meinung, dic schon frither Duges
gchabt hatte. Dieser machte ausserdem noch Fliissigkeits-
ansammlungen im Arachnoidealsack fir die Entstehung
derartiger Atrophien verantwortlich, was jedoch von
Cruveilhier verncint wurde. Dieser beschreibt sechs
Fille von Porencephalie mit oft kolossalen Defekten und
cystosen Erweichungen. Es kam dann cine Zeit, in welcher
das klinische Interesse an der cerebralen Kinderkihmung
gegeniiber dem  pathologisch-anatomischen mehr in den
Vordergrund trat, bis im Jahre 1868 Cotard unter
Leitung seines Lehrers Charcot die pathologisch-ana-
tomischen Verhiltnisse klarzustellen versuchte. Auf Grund
geiner, meist an dlteren Patienten gemachten Obduktionen
kam er zu folgendem Resultat. Er findet als Endver-
dnderung:
1) Plaques jaunes,
2) Cysten und Zelleninfiltration,

3) Substanzverluste mit Resorption des erkrankt ge-

wesenen Nervengewebes (Porencephalic),

4) die Veriinderungen der Sclérose diffuse lobaire.
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Dic genannten Befunde fithrt er zuriick aof in der
frithesten Jugend oder in utero stattgehabte vaskuliire
Storungen, also auf eine Himorrhagic, Embolie oder
Thrombose.  Auch eine traumatische Eneephalitis sollte
dazu fiihren konnen, und zwar sollten sich an diese be-
sonders hilufig Substanzverluste anschliessen.  Die drei
erstgenannten Zustiinde sind nach seiner Darstellung stets
mit einer Atrophie der hetroffenen Hemisphiéire verbunden.,
Die Lappensklerose, meint er, miisse in einzelnen Ifillen,
in denen kein Rest ciner Herderkrankung mehr vorhanden
ist, als primiire Frkrankung aufgefasst werden, withrend
sie nach der Ansicht von Jendrassik und Muarie,
die in zwel genau mikroskopisch  untersuchten Fiillen
festgestellt hatten, dass die histologischen Veriinderungen
sich primiir besonders an den Gefissen und den perivas-
kuliiren Riumen abspielten, stets etwas Sckundires, der
sckundiren  Degeneration im  Rilckenmark  Vergleich-
bares ist.

Nach Bourneville nund Richardiere wird diese
Lappensklerose in jedem Falle cerebraler Kinderlihmung
gefunden, doch ist dies eine noch unbewicsene Ansicht.
Gowers sucht die Ursache derselben in einer lang-
andauernden Thrombose der oberflichlichen, zum Liings-
blutleiter fithrenden Venen.

Dic von Cotard beschriebenen, oben unter 3 ge-
nannten und von Heschl mit dem Namen ,,I’orencephalie®
belegten Hirnsubstanzverluste, d. h. Defekte, die nach

vollendeter Anlage resp. Ausbildung des Gehirns infolge
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pathologischer Prozesse unter Resorption des erkrankt
gewesenen Hirngewebes zu Stande kommen, unterzog
weiterhin I{undrat in seiner ,Anatomischen Studie tiber
dic Porencephalie® einer cingehenden Betrachtung, indem
er 41 TFalle zum Teil eigener Beobachtung genau analy-
sierte und Zeichen angab, durch die e¢s moglich war, die
congenitalen Fiille von den erworbenen zu unterscheiden.
Als Kriterien hicrfiir benutzt er cinmal die Anordnung
der Windungen in der Umgebung der Defekte.  Diese
ist ,iberall, bei allen angeborenen Defekten die gleiche:
cine radiale Stellung der Windungen gegen den Rand
resp. Mittelpunkt des Defektes.  Ein weiteres Merkmal
fiir intrauterin entstandene Defekte ist, dass sich die
Arachnoidea  deckenartig  iiber  dieselben  hinwegspannt.
Die Moglichkeit, auf diesc Weise zu bestinimen, zu welcher
Zeit porencephalische Defekte entstanden sind, wird jetat
allgemein anerkannt. In ncuerer Zeit sind zwei solcher
congenitaler Fille von Prof. Binswanger und einer
von Moeli beschrichen worden, wobel der Sektions-
befund cine Bestitigung der von Kundrat aufgestellten
Siitze ergab. Die Ursache des Zustandekommens poren-
cephalischer Defckte sicht Kundrat in Erweichungs-
prozessen infolge von Kreislaufsstorungen; fir die con-
genitalen macht er insbesondere cine andmische Nekrose
verantwortlich.  Obgleich gerade diesc oft mit cnorm
grossen Substanzverlusten einhergehen, so fiihren sie doch
seiner Ansicht nach deshalb meist nicht den intraute-

rinen Tod des befalleneén Individuums herbei, weil einmal
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der fiotale Organismus in dieser Bezichung widerstands-
fihiger und seine Resorptionsfihigkeit eine grossere ist,
und ferner, weil ,hier Zerstornngen des Centralnerven-
systems, in specie des Mantelsackes der Grosshirn-
hemisphiire, noch von keiner so lebenswichtigen Bedeutung
sind wie im Extrauterinleben.

Wir schen also, dass die Ansichten der genannten
Autoren und ausserdem noch vieler anderer darin tiberein-
stimmen, dass es sich bet der Initiallision der cerebralen
Kinderlihmung um Gefiissstorungen  handelt, also um
Embolic, Thrombose, Himorrhagic; nur dariiber, welche
von ihnen am hinfigsten vorkommt, und welches ihre
Ursachen sind, sind die Meinungen geteilt.

In der Embolie sieht Abercrombie die Haupt-
ursache der cercbralen Kinderlihmung und zwar stiitzt
sich seine Ansicht darauf, dass man stets Herde in der
motorischen Region finde; diese erhiilt ithr Blut aus der
Arteria cerebri media, und dic Erfahrung lehrt, dass
gerade in diese Arterie besonders hiufig Emboli geraten.
In Fillen, in denen cine Herzerkrankung vorhanden ist,
erscheint diese Annabme sehr plausibel; doch wie kommt
ein Embolus in eine Arterie ohne das Vorhandensein
einer solchen?

Gowers stellt die arterielle, sowie vendse Throm-
hose als Ursache in den Vordergrund. Primiire Venen-
thrombose ist nach sciner Ansicht bei Kindern hiufig.

Kundrat betrachtet als Grund solcher Thrombosen eine

Endarteriitis (meist syphilitica). FEinen solchen Fall be-
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schreibt Seibert bei einem 20 Monate alten Kind. Tn
der Entstehung vieler porencephalischer Defekte spielt
nach Kundrat ferner cine primére aniimische Nekrose
cine wichtige Rolle, dhnlich derjenigen, die wir bei alten
Leuten infolge von Herzschwiiche ohne Gefiisserkrankung
finden, eine Anschauung, welche von Prof. Binswanger
und v. Monakow gebilligt, von Schultze aber bekiimpft
wird, indem er daranf hinweist, dass die Ausbreitung
und bestimmte Lokalisation dieser ITiisionen auf lokale
Einfliisse schliessen lasse.  Es sei nicht cinzusehen, warum
unter diesen Umstiinden nicht vielmehr das Kleinhirn
und der Hinterhauptslappen befallen wiirden, als gerade
die vom Blut am besten versorgten mittleren Teile des
Gehirns. Den Einwand, dass man bei dem Vorhanden-
scin pathologischer Zustiinde an den Hirngefiissen, diesen
bet Sektionen begegnen miisste, weist er damit zuriick,
dass dieselben zwar bestanden haben kdnnen, aber zur
Zeit der Sektion nicht mehr sichtbar zu sein brauchen;
sie konnten sich aber auch an den durch den Krank-
heitsprozess verlorenen Gefiissen abgespielt haben.

Die Hauptverfechter der Meinung, dass besonders
intracerebrale Himorrhagien die Ursache der cerebralen
Kinderlibmung sind, schen wir in Sachs und Peterson,
welche in 79 secierten Iillen 40mal Atrophie, Sklerose
und Cysten finden, welche sie als das Endresultat vor-

.'-hergegangener Hirnhdmorrhagien auffassen. Da nun nach
ihren statistischen Daten akute Infektionskrankheiten in

der Atiologic unsercr Krankheit hiufig angegeben werden,
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so schliessen sie weiter, dass es im Verlauf dieser zu
ciner fettigen Degeneration der Gefiisswiinde kommt
(Reeklinghausen), wodurch ecin pridisponierendes
Moment zur Entstchung einer Hirnblutung gegeben sel.
Duass aber nicht nur cercbrale, sondern auch meningeale
Blutungen in der Atiologie cine Rolle spielen, bewies
Saralh Mac Nutt, eine amerikanische Arztin, an der
Hand cines Falles, in welechem ein Kind, das nach einer
schr sechweren Geburt crst Krimpfe und dano beider-
seitige spastische Lihmung darbot, bei der nach 21/, Jahren
vorgenommenen  Sektion  eine  partielle -Atrophie  und
Sklerose im Gebicte der Centralwindungen darbot, und
wo es ihr gelang, als deren Ursache eine Meningeal-
hiimorrhagie nachzuweisen. Mit Herbeizichung analoger
Fille, in denen sich post mortem porencephalische Defelte
fanden, folgert sie, dass die beiden Veriinderungen in-
folge von Schrumpfungsprozessen in den vom Bluterguss
gedriickten oder zerstérten Hirnteilen eintreten. Wiahrend
sie das Hauptgewicht bei der Entstehung auf eine schwere,
langandanernde Geburt legt, behauptet Kundrat in einer
neuerdings erschiencnen Mitteilung, dass gerade im Gegen-
teil bei schnell erfolgenden Geburten Meningealhdmorrha-
gien weit héufiger seien als bei protrahierten, beweist
dies durch das Ifehlen eines Cephalhiimatoms in allen
seinen Fillen und giebt eine sehr einlcuchtende Erklirang
fiir seine Ansicht. _ {2

So haben wir wohl dic wichtigsten Theorien iiber

die pathologische Anatomie der cerebralen Kinderlihmung
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kennen gelernt, bis auf cine, ich meine dicjenige Striim-
pells, die derselbe gelegentlich der im Jahre 1885 in
Magdeburg stattgehabten Versammlung deutscher Natur-
forscher und Arzte entwickelte. Er zieht hier ecine
Parallele zwischen der spinalen und der cerebralen Kinder-
lihmung, welche beide in gleicher Weise plotzlich jugend-
liche gesunde Kinder befallen. Man finde das eine Mal
die granen Vorderhérner des Riickenmarkes erkrankt, das
andere Mal dementsprechend die grave Iirnrinde. Das
Resultat beider sei eine Narbenbildung, hier ein poren-
cephalischer Defekt, dort eine Schrumpfung der graunen
Vorderhorner. Beide Krankheiten scien demnach ihrem
Wesen nach identisch und stellten nur verschiedene Lokali-
sationen desselben, viclleicht infcktidsen Agens dar. Er
schligt deshalb, analog der Poliomyelitis acuta fiir unsere
Krankheit den Namen Poliencephalitis acuta vor. Zu-
gleich gesteht cr aber zu, dass ausser der von ihm an-
gegebenen Atiologie noch andere Ursachen zu Lihiungen
cerebralen Ursprungs im Kindesalter fithren konnen. Da-
mals konnte Strimpell seine Ansicht noch nicht durch
Sektionsbefunde erhirten; zwei Jahre nach dem oben-
genannten Vortrage ist jedoch folgender Fall von, wie
es scheint, reiner Poliencephalitis acuta von Ruhemann
verdffentlicht worden:

Ein 11jihriger Knabe H. G., aus gesunder Familie
stammend, erkrankt plotzlich an Leibschmerzen und Darm-

koliken. Kr erholt sich wieder und bekommt nunmehr

in der Reconvalescenz ganz akut linksseitige klonische




— 1 —

Krimpfe in den Extremititen und dem Facialisgebiet.
Unter diesen FErscheinungen stirbt er nach 6 Stunden.
Bei der Sektion findet sich der Darm intakt.  Gyri rechts
etwas abgeplattet, die graue Substanz der rechten Central-
windungen heller gefiirbt als die iibrige Rinde. Sonst alles
normal. Ganz einwandsfrei ist allerdings aueh dieser
Fall nicht, da crstens der Knabe bereits zu alt war, als
dass man bei thm noch von ecerebraler Kinderlihmung
sprechen konnte, und da zweitens cine mikroskopische
Untersuchung der befallenen Hirnteile nicht stattgefunden
hat, so dass eine viclleicht nur mikroskopisch sichtbare
Beteiligung  der weissen Substanz nicht ausgeschlossen,
somit die Diagnose Doliencephalitis acuta nicht hin-
reichend bewiesen, sondern  nur  wahrscheinlich  ge-
macht ist.

Soviel Verlockendes die Str dampellsche Ansicht
durch ihre Einfachheit fiir sich haben mag, so hat die-
selbe doch bis jetzt unter den Arzten noch wenige An-
hiinger und Verfechter gefunden. Im Gegenteil, dic grosse
Mehrzahl der Autoren behauptet heute, dass, wie dies ja
von Striimpell ausserdem noch zugegeben wird, alle
dic im Vorhergehenden geschilderten pathologischen Vor-
ginge das klinische Bild der eercbralen Kinderlihmung
hervorrufen kénnen. Am klarsten tritt diese Anschauung
bei Wallenberg zu Tage, welcher sagt:

»Das von Striimpell beschrichene Krankheitsbild
hiingt nicht von der Art der Erkrankung, auch nicht von

ciner speziellen Lokalisation in der grauen Rindensubstanz
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des Grosshirns ab, sondern wird in allen Ifiillen beobachtet,
in welchen eine mchr oder minder plotzliche Lision im
Verlaufe der motorischen Bahnen von der motorischen
Rindenregion an bis zur Medulla oblongata hin statt-
findet. Diese Lision besteht schr hiufig in FEmbolien,
besonders der Art. foss. Sylvii, in Hamorrhagien, trauma-
tischer und anderer Natur, in Thrombosen; sic kann auch
bedingt sein durch Entziindung der Meningen sowohl wice
der Hirnsnbstanz selber, und es sind im letzteren Falle
die Gefiisse vielleicht primir beteiligt.  Alle diese ur-
spriinglich  differenten  Krankheitsprozesse  aber haben,
wie Bernhardt treffend sagt, cin ,Gemeinsames, dass
sic bei lingerem Ifortbestand des Individuams zu einer
Verkleinerung, zn einer Atrophie und Verdichtung aller,
eine Ilirnhemisphiire zusammensetzenden Elemente fithren.«
Bei dieser Atrophie sind die motorischen Rindenregionen
gewdhnlich am meisten, schr selten aber aussehlicss-
lich beteiligt. — Wir sind demnach zu dem Resultate
Bernhardts gekommen, dass die klinische Erscheinungs-
weise der spastischen  cerebralen Kinderlihmung  eine
scharf gezeichnete, cinheitliche ist, dass aber die patho-
logisch-anatomische Bezeichnung, insbesondere der Name
Poliencephalitis verworfen werden muss, weil ihr keine
einheitliche anatomische liision zu Grunde Liegt.«

Im Gegensatze zu den Meinungsverschiedenheiten,
welche, wie wir gesehen haben, bexiiglich der pathologi-

schen Anatomic der cercbralen Kinderlihmung herrschten

und noch herrschen, ist_ deren Symptomatologie eine so




— 17 —

prignante, dass dic Diagnose derselben meist keine grossen
Sehwierigkeiten bietet und dass alle Autoren in der
Schilderung dersclben iibercinstimmen.

Abgesehen von der oben citierten Arbeit Cazau-
vieilhs, war wohl Henoch in sciner Dissertation »De
atrophia cerebri der crste, der cine, wenn auch noch
nicht ganz vollkommene Schilderung des Krankheitsbildes
gab, welches in einer bercits im Anfange erwihnten
Arbeit J. v. Heines vom Jahre 1860 eine wesentlich
eingehendere Darstellung erfubr, in der dieser den Unter-
schied zwischen der cercbralen und der spinalen Affektion
besonders hervorhebt und w. a. schon auf die erhaltene
elektrische  Erregbarkeit bei ersterer hinweist. Fr be-
schreibt zwci Fille, die dadurch interessant sind, dass
der eine kurze Zeit nach Scharlach, der andere nach der
Impfung begann. chrhaupt findet man diese beiden
Erkrankungen &fter in der Anamnese der an cerebraler
L#hmung Leidenden angegeben.  Unter den in der Litte-
ratur bekannten Fillen trat dic Krankheit 5mal nach der
Impfung, 34mal nach Scharlach auf. Es sind auch Fille
bekannt,"in denen die Krankheit in der Rekonvalescenz
von anderen Krankheiten, wic Mascrn, Blattern , Roteln,
Keuchhusten, Diphtherie, Pneumonie, Croup, Endocarditis
und anderen auftrat. Das Vorkommen der Krankheit
bei Kenchhusten und Endocarditis bietet ja der Erklirung
keine Schwierigkeiten, iiber den Zusammenhang der tibrigen
Erkrankungen mit der unserigen sind wir aber noch vollkom-

men im Unklaren. Man kénnte sich diesen Zusammenhang
9
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vielleicht, wie dies Henoch thut, so erkliren, dass alle
diese Krankheiten zu einem gewissen Marasmus des kind-
lichen Organismus fiihren, infolgedessen dann wandstin-
dige Thromben im Herzen oder in den Lungenvencn ent-
stehen, von denen aus wiederum eine Embolie der Art.
foss. Sylvii stattfindet.

Auch die einzelnen, besonders wichtigen und hervor-
stechenden Symptome der Krankheit wurden nunmehr
genauer studiert. So wandten Bourneville und Wuil-
lamier besonders der im Gefolge der cerebralen Kinder-
lahmung auftretenden Epilepsie ihre Aufmerksamkeit zn
und zeigten, dass die erst kurz zuvor beschrichene Jack-
sonsche Epilepsie am hiiufigsten bei ihr zu beobachten
sei.  Ausscrdem findet man aber bei ihr das Bild der
gewOhnlichen Epilepsie verhiiltnismissig hiufig, ca. in
einem Drittel aller 1Wlle.

Oulmont richtete sein Augenmerk auf die im weite-
ren Verlaufe der cercbralen Kinderlihmug hiufig zn
beobachtende Hemiathetose, wihrend Greidenberg simt-
liche posthemiplegischen Bewegungsstérungen studierte.
Denselben Gegenstand unterzog Bernhardt in einer im
102. Bande des Virchowschen Archivs erschiencnen Arbeit
einer cingehenden Betrachtung; gleichzeitig wies er auf
die Aphasie hin, die seiner Ansicht nach im Anfang ciner
jeden cerebralen Kinderlihmung zu beobachten ist, ,gleich-
viel welche anatomischen Lisionen dieser speziellen

Affektion zu Grunde liegen.® Sie ist meist cine ataktische

.
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und in der Regel nur temporires Herdsymptom, nie
dauerndes Ausfallssymptom.

Ausser den genannten haben noch sehr viele Autoren
Publikationen iiber unseren Gegenstand erscheinen lassen
und zwar meist im Anschluss an einen speziellen, von
ihnen beobachteten Fall. Aufalle diese niher einzugehen,
gehort nicht in den Rahmen dieser Arbeit. Ich erwihne
nur die Monographic von Sachs und Peterson, in
welcher die Verfasser an der Hand von 140 Fiillen eigener
Beobachtung  statistische Frhebungen ither die Atiologie
der Krankheit und iiber dic Hiufigkeit cinzelner Symp-
tome derselben anstellen.  Ferner haben in neuester Zeit
Freud und Rie in dem schon obengenannten Werke
35 Fille cigener Beobachtung verdffentlicht, die sie unter
genauer Beriicksichtigung der gesamten Litteratur iiber
cercbrale Kinderlihmung von den verschiedensten (Fesichts-
punkten aus eingehend erdrtern.  Alles iiber diese Krank-
heit Bekannte findet man hier, vorziiglich geordnet, in
Kiirze zasammengestellt, FEine weitere, schon frither er-
schicnene Arbeit des cinen der beiden Autoren, I'reuds,
behandelte die bisweilen hierbei zu  beobachtende
Hemianopsie.

Die beste zusammenfassende Darstellung aller Krank-
heitssymptome finden wir in ciner Arbeit von Gaudard
und ferner in dem bereits erwithnten Vortrage Striim-
pells, in dem er seine hypothetische Poliencephalitis
acuta folgendermassen schildert: Kinder in den ersten

Lebensjahren werden in voller Gesundheit plstzlich ohne

O
2
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Ursache von ein- oder doppelseitigen Krimpfen mit Fieber
und Erbrechen befallen. An diese Krimpfe schliesst sich
cine Hemiplegie an, die im weiteren Verlaufe der Krank-
heit meist, besonders an den unteren Extremitiiten, einer
Parese Platz macht. In den paretischen Gliedern bilden
sich gewShnlich Kontrakturen aus, sic bleiben atrophiseh
und sind kiirzer als die der gesunden Seite; dic clektrische
Erregbarkeit ist erhalten, die Sehnenrceflexe sind meist
gesteigert, dic Sensibilitit zeigt keine Veriinderung.
Spiiter sind in den geliihmten Gliedern hilufig motorische
Reizerscheinungen wie Hemichorea, Hemiathetose, Hemi-
epilepsie, sowie Mithewegungen wahrzunchmen. Oft findet
man auch gewdhnliche Epilepsie bei solchen Kranken.
Im akuten Anfall ist hdufig Aphasic zu bemerken, die
gewdhnlich zuriickgeht. Das Auftreten von Intelligenz-
storungen in spiterer Zeit ist nicht gerade selten.

Das in Vorstehendem dargelegte Krankheitshild ist,
wenn wir von dem plotzlichen Beginn mit Fieber al-
sehen, von dem Striimpell zugicbt, dass er ihn selbst
nie beobachtet hat, und dafiir setzen, dass das Leiden
sowohl angeboren sein, als auch wilhrend der Geburt und
im friithen Kindesalter erworben werden kann, genau das
Bild der Hemiplegia spastica infantilis oder cerebralen
Kinderlihmung anderer Autoren, wodurch, wie ich glaube,
die Identitit beider Erkrankungen bewiesen ist.

Wiihrend wir uns in Vorhergehendem mit all dem
beschéftigt haben, was man im Allgemeinen unter dem

klinischen Namen der cerebralen Kinderlihmung versteht,
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wollen wir in Folgendem niher auf einen congenitalen
Fall genannter Krankheit eingehen, der scit einer Reihe
von Jahren auf der Irrenklinik zu Jena beobachtet wird
und dessen Uberlassung ich Herrn Prof. Binswanger
verdanke. Es handelt sich um den Patienten Friedrich
Witschel.

Aus seiner Anamncse, die sehr unvollstindig und
von ihm selbst nicht zu erheben ist, sondern nur aus
verschiedenen pfarramtlichen und bezirksirztlichen Gut-
achten erschlossen werden kann, geht hervor, dass der-
selbe am 20. Februar 1843 geboren ist, sich also gegen-
wirtig im 49. Lebensjahre befindet. In sciner Familie
sind Erkrankungen wic die seine nie vorgeckommen, ebenso
keine Geisteskrankheiten und Epilepsie.  Von scinen An-
gehorigen leben zwei Geschwister und sind gesund. Eine
Schwester starb, 47 Jahre alt, an Magenkrimpfen. Die
Mutter ist tot, der Vater lebt noch und soll ebenfalls
gesund sein. Uber das Verhalten der Mutter wihrend
der Schwangerschaft mit diesem Kinde, iiber dic Art der
Geburt, ob dicselbe leicht oder schwer verlief, ob Instru-
mente dabei angewandt wurden u.s. w., ist nichts bekannt,
nur soviel ist sicher, dass kurz nach derselben keine auf-
fillligen Symptome an dem Kinde wahrgenommen werden
konnten. Erst am dritten Lebenstage traten bei ihm
Kriimpfe ein, an welche sich eine Lihmung der rechten
Korperhiilfte anschloss. Diese Lihmung machte mit der
Zeit einer Parese Platz; die gelihmten Glieder blichen

im Verhiltnis zu denen der anderen Scite im Wachstum
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bedentend zuriick, und es stellten sich nunmehr Kon-
trakturen in denselben ein. Auch die geistige Entwick-
lung des Patienten war cine sehr mangelhafte, so dass
er, obgleich er dic Schule besuchte, doch nie Lesen und
Schreiben lernte. Tm sechsten Jahre begannen epileptische
Anfille und scit dieser Zeit soll einc bedeutende Zu-
nahme der geistigen Schwiiche zu konstatieren gewesen
sein. Infolge dieser sowohl, wie seines korperlichen Zu-
standes hat Patient nic irgendwelcher Beschiiftigung ob-
liegen kénnen, sondern lag stets auf der Strasse umbher,
wo er Passanten stets mit denselben stercotypen Worten :
»Iiin armer Kriippel® anbettelte und oftmals durch ein
lautes Geschrei erschreckte.  Dabei ist er von gutartigem
Charakter und nur, wenn er gereizt wird, jihzornig.

Er wurde am 1. Dezember 1885 in die Irrenanstalt
zu Jena aufgenommen, wo er noch jetzt verweilt.

Bei der Untersuchung wurde folgender Befund
erhoben:

Patient ist c¢in kleiner Mann von brannroter Haut-
farbe; er hat blondes struppiges Haar und ecbensolchen
Schnurrbart. Die Ohrliippchen sind fast frei, die Iris ist
von blauer Farbe. Der Befund an den Genitalien, dem
Herz und den Lungen ist normal; es bestehen keine vaso-
motorischen Ditferenzen. Die respiratorischen Thorax-
exkursionen sind links grisser als rechts; die rechte Thorax-
hilfte zeigt oberhalb der Warze eine betriichtliche Ab-
flachung. Die Schiidelmasse sind:
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1) Bandmasse:

Norm.
Horizontaler Schidelumfang . 55c¢cm |53 em
Ohr-Hinterhauptlinie . . . . 24 154 11 em
Ohr-Stirnlinie . . . . . . 30 ,, 14 415 ,,
Lingsumfang . . . . . . . 35 ,, 30 cm
Ohr-Scheitellinie . . . . . 36 ,, 33 ,
Ohr-Kinolinie . . . . . . | 30, 31,

2) Tasterzirkelmasse:

Norm.
Lingsdurchmesser . . . . . | 18cm |[16,5em
Grosster Breitendurchmesser . 15 ,, 12,
Dist. d. Pori acustici . . . . 12,5¢em (10,6
Dist. v. Por. acust. z. Nasenspitze 12em .9, 111
Dist. der Jochfortsiitze . . . 11 ,, 10,5 ,,
Breitenindex . . . . . . . 83,33 ¢m|72,72 ,,

Die rechte Pupille ist durchaus starr, etwas weiter
als die linke; die temporale Hiilfte der Papille des rechten
Auges ist sehnig glinzend und weiss. Terner besteht
Strabismus divergens dexter.  Die rechte Augenspalte ist
wenig enger. Die rechte und linke Lippenhilfte sind an-
nithernd gleichgross; Patient pfeift nach links und streckt
die Zunge mit Deviation nach rechts rubig hervor.

Die rechte Hand ist im Radiocarpalgelenk stark
palmarflektiert, dic Flexionskontraktur ist nur soweit
reponibel, dass Hand und Vorderarm einen Winkel von
90 ¢ miteinander bilden. Weiterhin besteht eine Extensions-

kontraktur séimtlicher Phalangen. Diesclbe ist durchaus
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reponibel.  Der rechte Daumen steht in Hyperextension.
Alle fiinf Finger der rcchten Hand kénnen wohl gemein-
sam, aber nicht gesondert bewegt werden. Beim Be-
wegen der Finger der kranken (rechten) Hand findet in
denen der gesunden (linken) Scite eine Mitbewegung statt.
An der oberen Extremitit des Patienten wurden folgende
Masse genommen:

Oberarm-Proce. styloid. radii rechts 23 em,

” » » » links 26

Umfang der Fingerbasis rechts 16

po » links 19 ,,

Linge des Zeigefingers rechts 8,
» ” »” links 91/, em.

Der rechte Arm ist im Ellenbogengelenk stark flek-
tiert, eine willlkkiirliche Streckung ist bis zu cinem Winkel
von 150¢ moglich. Das Schultergelenk ist frei. Der
ganze rechte Arm fihlt sich kiihler und welker an als
der linke.

Das rechte Bein ist kiirzer und magerer als das linke,
bei seinen Bewegungen ist eine Ataxice nicht wahrzunehmen.
Beugung im Knie ist unbehindert.  Bei willkiirlicher Hiift-
gelenksflexion findet eine Mitbewegung im Knie statt und
zwar ist dies cbenfalls einc Beugung.

Das Mass von der Spina. il. ant. super. bis zur
Patella betriigt rechts 40 cm, links 44 em.

Der rechte Fuss ist stark verkiivzt, ist ein Pes varo-

equinus. Patient geht auf dem Fussriicken, auf welchem
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sich infolgedessen mehrere grosse Schwielen befinden.
Der Gang wird durch Seitwiirtswendung balanciert.

Samtliche Schnen- und Hautreflexe der rechten Seite
sind crheblich gesteigert; dic Sensibilitit ist auch rechts
crhalten, es besteht hier sogar eine geringe Hyperiisthesie.
Dic elektrische Erregbarkeit ist sowohl fiir den galvani-
schen als auch den faradischen Strom bei direkter wie
indirekter Reizung cinfach quantitativ herabgesetat. — Der
laryngoskopische Befund ist normal.

Soviel tiber den kérperlichen Zustand unseres Patienten.
Zum Studium  seines geistigen Verhaltens dient uns am
besten cine eingehende Durchsicht der Krankengeschichte
desselben, welehe ich deshalb hier folgen lassc.

Krankengeschichte:

1886 1. Juni. Verlangtfort. Klagt vage Schmerzen,
namentlich im ,,Buch«,

1. August. Verzehrt cnorm viel Fett und Cerealien.

I. September. Quilt fortgesetzt um Entlassung, hier
werde zuviel gebadet.  Schnareht sehr laut.

1887 3. Miirz.  Verlangt noch tiglich scine Ent-
lassung, -ist aber iiber eine abschligige Antwort nic auf-
gebracht.  Als Argument fithrt er noch oft die Schmerzen
in seinem ,Buch® an, will aber nichts davon hoéren, dass
dieselben durch Hungern besser wiirden. ,,Wenn Sie mich
nicht nach Hause lassen, so lassen sie mich wenigstens
nach Blankenhain#

1. Mai. Gegen scine Mitpatienten ist cr frech, alle
Strafen sind vergcbens. Sclten bittet er um Arbeit.
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Frage: ,Wieviel ist 5 >< 7% Antwort: ,Das weiss ich
nicht.* 2 >< 7% Antwort: »14.% Er weiss nur das Monats-
datum. Das Jahr giebt er als 1882 an, Ist relativ scham-
haft bei Untersuchung der Genitalien.

29, Juli. ,Datum¥ »1882, der 10.«

L. September. Durchaus unveriindert. Bemerkens-
wert ist, dass Einniissen u.s.w. hicr bej Witsehel noch
nie vorgekommen ist.

31. Oktober. Uhrticken craniotympanal nach rechts
verlegt.  Aufgefordert, zu schreiben, ergreift er den Bloi-
stift lichelnd mit der linken Hand und kritzelt auf dem
Papicer.  Er kennt keine Buchstaben und Zahlen.

1. Dezember. Nach scinen Angehdrigen gefragt, er-
ziihlt cr, er habe drei Geschwister: 1) Ferdinand, 2) Luise,
3) Minna; dic beiden ersten seien gesund, Minna sei,
47 Jahre alt, an Magenkriimpfen gestorben,

1888 15. Januar. Bei jeder Visite bittet er mit ge-
nau denselben Worten wic vor einem Jahfe um seine
Ubersiedelung nach Blankenhain.  Er motiviert jetzt sein
Anliegen damit, dass ihm dic Kerle (seine Mitkranken)
zu viel Lirm machten. ,Da wird man ja schliesslich
noch selber verriickt. Giebt in verschmitzter Weise den
Wiirtern, wenn dieselben bei der Visite nicht gleich da
sind, durch Pfcifen cin Zeichen, zu kommen.

1. Juni. Méichte hier Wirter werden. Er bezeugt in
mancher Bezichung eine unverkennbare Schlauheit. Sieht
er z.B. den Arzt kommen und st der Wiirter nicht auf

seinem Posten, so avisiert er den letztercn sofort. Die
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Namen sciner Mitkranken kennt er fast ausnahmslos.
Miinzen bezeichnet er richtig. Kaum seinen Namen liest
er richtig, Sehr gern macht er es nach, wie er friiher
auf der Landstrasse gebettelt hat.

1. August. Leichteste Gartenarbeit wird zuweilen
von ihm besorgt.

I5. September. Witschel, der sonst cher ctwas
priide war, z B. sich ausscrordentlich striiubte, wenn seine
Genitalien untersucht wurden, ist jetzt bei Masturbation
iiberrascht worden.

15. Oktober.  Vor cinigen Tagen soll cin Krampf-
anfall vorgekommen scin, jedenfalls bestand Coma.  Kopf-
drchung von rechts nach links.

1. Dezember. Verlangt, anscheinend nicht ohne altruisti-
sche Teilnahme, seine Verwandten wiederzuschen. Bald
meldet er sich fiir cinen Wiirterposten, bald bietet er
sich als Kindermiidchen an.

Anfille im Jahre 1889 am 17. September, ferner am
11. November. Nach dem Anfall wird eine stiirkere
Deviation der Zunge nach rechts, wic auch einc rechts-
seitige IPacialisparcse beobachtet. Ein weiterer Anfall war
am 11. Dezember 1889.

1889 1. August. Patient giebt oft Proben davon, dass
er ziemlich schart beobachtet. So weiss er nicht selten
iiber das Verhalten von Mitkranken am Tage Auskunft
zu geben.  Ofter verlangt cr Arbeit. Leichteste Arbeit,
z. B. Bolhnen ablesen, leistet er in der That leidlich.

Sehr zinkisch und gelegentlich sehr jihzornig. Oft ver-
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langt er heim zu seinen Angehorigen.  Er weiss wenigstens
ungefiihr anzugcben, wie er es anfangen wiirde, um in
seine Heimat zu gelangen. Am liebsten hockt or auf
dem Boden. Geldstiicke erkennt er sehr prompt. Auf
Geld ist er schr erpicht. Die Anfille sind jetzt lange
ganz ausgeblieben.

1890 22. Januar. Ist nach einer anderen Abteilung
M. 3 verlegt. Erkliirt, er freue sich , nicht mehr unter
Verriickten zu sein. Erinnert sich noch des Namens von
Wiirtern und Mitpatienten, die vor Jahresfrist in der An-
stalt waren.

1. August. Anfille bislang nicht beobachtet. Bittet
ofter um Arbeit.

1. September. Patient meldet sich zum Posten als
Oberwirter, ,da der Herr Giinther (Oberwiirter) zu viel
zu thun habe

1. Oktober. Patient empfiingt jede Visite mit den
stereotypen Worten: ,Herr Doktor, ich hiitte eine Bitte,
ich mochte gern lieim, meinen alten Vater noch cinmal
sehen; ich bin ja ein alter Kerl von 49 Jahren; ich
méchte an die Bahn. Auf der Abteilung — M. 1 —
ist Patient zuwcilen zinkisch und boshaft. Fir diec
Wiirter spiclt er den Aufpasser in Bezug auf das Heran-
nahen der Visite. Patient beobachtet ganz scharf das
Gebahren seiner Mitpatienten.

1. Dezember. Zuweilen spielt Patient mit andcren
Mitpatienten Damenbrett.




1891 1. Januar. ,Wo sind Sie zu Hause? ,In Bil-
leben bei Elleben® ,Wie kommt man dorthin? ,Mit
der Bahne, mit dem Erfurter Zuge, und ich michte Sie
bitten, dass ich morgen nach Hause kime. Wie fihrt
der Zug? ,Von Jena nach Erfurt, von da nach Sustra,
das ist die letzte Station vor zu Hause. Da komme ich
ziw Fusse hin® 3 >< 6% Antwort: 184 4 >< 12%
Antwort: ,24.¢ ,3>< 9%  Antwort: ,27.%

,Wer ist der Oberste in Weimar? ,Prof. Bins-
wanger“ ,Wo wohnt derscibe? ,Tch glaube in Jena.®

4. Januar. Paticnt verlangt heim oder ein Bett.  Der
Strohsack sei ithm zu hart.

20. Januar. ,Ich mdchte gern mal mit A. ausgehen;
ich méchte fiir cinen Dreier Schnaps trinken oder, wenn
ich nicht nach Hause komme, méchte ich mir eine Stelle
als Kindermiidehen suchen.®

24. Januar. ,Ich méchte nach Blankenhain.® | Warum %
»leh mbehte schen, ob dort Verstindige oder Verriickte
sind# ,Sind Sic denn verstiindig oder verriickt® |, Ver-
riickt, aber auch cin bischen verstindig; ganz verriickt
bin ich -nicht.

1. Miirz. Bittet bei jeder Visitc um secine Ent-
lassung, stets dicsclben Scheingriinde vorbringend.

20. Mirz. Starker Tuftrohrenkatarrh.

12. April. Moqguiert sich gern iiber die Grissen-
ideen der auf demsclben Korridor liegenden Paralytiker.
Bittet um scine Pfeife, die ihm wegen andauernder Bron-

chitis entzogen war.
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10. Mai. Auf jeder Visite bringt er diesclbe Bitte
um scine Kntlassung vor: ,Herr Doktor, ich méchte gern
entlassen werden; ich méchte gern zu meinem Vater, ich
gehe gleich auf den Bahnhof.«

19. Juli. ,Tch mdchte gern Friedhofsaufscher werden.«
Meint, dass er als solcher 2 Mk. verdienen wiirde.

12. September. ,Ich méchte gern mal nach Butt-
stidt, ich habe mir es cinmal in den Kopf gesetat.«

17. November. Will Wiirter werden.

15. Dezember. Will Kinderwiirterin bei dem (ledigen)
Heizer werden.

Aus der in extenso in Vorhergehendem mitgeteilten
Krankengeschichte geht hervor, dass unser Kranker an
ciner cercbralen Kinderlihmung leidet, und zwar handelt
es sich hier augenscheinlich um cinen jencr nicht gerade
hiiufigen congenitalen Fille, iiber dessen Atiologie wir nichts
wissen, wenigstens wurde uns keines der in anderen Fillen
angegebenen itiologischen Momente, wie kirperliches oder
psychisches Trauma (Schreck) der Mutter wihrend der
Graviditit, hereditiire Belastung, Asphyxie des Kindes
withrend der Geburt u. s, w. genannt. Auch zu den von
Gowers sogenannten »Birth-palsies“ ist unser Tall nicht
zu rechnen, da uns von Schwicrigkeiten bei der Geburt
nichts bekannt geworden ist.

Angesichts dieses Ifalles driingen sich uns nun drei
Fragen auf, deren Beantwortung uns in F olgendem kurz

beschiiftigen soll, wenn dieselbe auch keine ganz prizise

sein kann, erstens: ,Welche Hirnteile hat der Prozess




betroffen?¢ zweitens: ,,Welches war bei unserem Patienten
die initiale Gehirnlision?* und drittens: ,,Welche patho-
logisch-anatomischen Verinderungen bestehen jetat im
Gehirn desselben?

Zuvor eriibrigt es noch, dic Frage zu erledigen:
»Handelt es sich in dicsem Falle um cine Entwicklungs-
hemmung des Gehirns withrend des Fotallebens oder ist
dasselbe Sitz eines pathologischen Prozesses geworden?«
Dic Beantwortung dieser Frage ist keine ganz leichte,
und ich glaube, sie ist iiberhaupt nur méglich, wenn wir
diesen Fall in Analogie mit anderen bringen, die in der
Litteratur verzeichnet sind und bei denen die Selktionen
crgeben haben, dass die bei weitem grosste Mchrzahl der
congenitalen Hirndefekte durch die Einwirkung irgend
eines pathologischen Prozesscs in utero entstanden ist
und nur cin ganz verschwindend geringer Bruchteil auf
ciner gehemmten Gehirnentwicklung beruht. Wiire ferner
in unserem Falle der jetzige Zustand der Ausdruck resp.
das Resultat einer Entwicklungshemmung, so wiirden
sich wohl auch noch an anderen Stellen des Korpers
Defekte in der Entwicklung nachweisen lassen, was jedoch
nicht der Fall ist.  Auch die Schiidelformation und weiter-
hin das geistige Verhalten unscres Patienten spricht nicht
fiir eine solche, so dass ich glaube, mit Sicherheit an-
nchmen zu kénnen, dass hier ein pathologischer Prozess
in utero stattgchabt hat.

Die topische Diagnose bictet hier wohl kaum erheb-

liche Schwierigkeiten.  Wenn wir hiren, dass der Patient




ganz kurze Zeit nach der Geburt rechtsseitige Kriimpfe
in den Extremititen hatte, an welche sich cine Hemi-
plegie dieser Seite anschloss, dass diese einer Hemiparese
wich, dass sich Kontrakturen ecinstellten und dic Seite
im Wachstum zuriickblieh, so weist uns diesos Verhalten
mit grosser Dentlichkeit auf einen Prozess hin, der sich
in der motorischen Region der linken Hirnhemisphire
abgespielt hat.  Schwieriger zu entscheiden ist cs, ob hier
eine cortikale, d.h. den Gyr, centralis anter. und poster.
betreffende Lision vorgelegen hat, oder ob sich diesclhe
auf das Innere des Gehirns, die Capsula interna und die
Stammganglien erstreckt hat.  Itir die cortikale Natur
der Affektion spricht manches, einmal die motorischen
Reizerscheinungen, welche unser Patient darbietet ; dann
aber ist es vor allem dic Natur der Lision, auf welche
sich unsere Vermutung stiitzt, denn wir wissen, dass
Lihmungen, dic auf cine Affektion der Caps. interna zu-
riickzufithren sind, ihre Ursache meist in Embolien der
Art. foss. Sylv. haben. Eine Embolic kinnen wir aber,
wie wir weiter unten sehen werden , bei unserem Falle
mit ziemlicher Sicherheit ausschliessen. Den scheinbaren
Widerspruch, der darin licgt, dass wir trotz ciner corti-
kalen Stérung, bei der wir sonst nur Monoplegien zu
sehen gewohnt sind, cine totale Hemiplegic vor uns haben,
kénnen wir uns dadureh erkliven , dass chen hier die

anze motorische Rindenregion dem  Prozess anheim-
g

gefallen ist.




Es wird nun im Folgenden unsere Aufgabe sein zu
untersuchen, welcher Art dieser Prozess gewesen sein
kann, und wir erinnern uns hierbei daran, dass eine grosse
Anzahl von Ursachen zur intrauterinen Entstehung cines
Hirndefektes fithren kann. In erster Linie haben wir der
vaskuldren Stérungen zu gedenken, also der Embolie oder
Thrombosc einer Hirnarterie und einer Hirnhimorrhagie.
Von der Erwigung der Mbglichkeit ciner Meningeal-
hiimorrhagie im Sinne Sarah Mac Nutts und Kundrats
kdnnen wir, glaube ich, absehen, da uns ja von Stérungen
bei der Geburt und iiberhaupt iiber deren ganzen Verlauf
nichts bekannt ist. Vor allen Dingen kommt aber hier
die schon oben mehrfach erwihnte ischimische Nekrose
des Gehirngewebes als Tnitiallision in Betracht, die nach
Angabe der Autoren Kundrat, Binswanger und von
Monakow Ursache vieler angeborener Fille von cere-
braler Kinderlithmung sein soll.

Was nun zuerst die Embolie und Thrombose der
Arteria fossae Sylvii anbetrifft, so glaube ich, dass man
diese in unserem Falle mit Bestimmtheit ausschliessen
kann, da zum Zustandekommen ciner Embolie eine Herz-
oder Lungenerkrankung notwendige  Vorbedingung ist,
welche jedoch bei unserem Patienten nicht vorhanden ist und
wohl auch niemals vorhanden war. Zur Entstehung ciner
Thrombose bedarf cs andererseits einer Gefisserkrankung,
die, wenn sie im fitalen Leben vorkommt, wohl stets
als Endarteriitis syphilitica aufzufassen ist. Eine solche

und iiberhaupt eine hercditire Lucs bei unserem Patienten
3
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annehmen zu wollen, wire aber vollkommen willkiirlich,
da uns weder die Anamnese, noch die objektive Kranken-
untersuchung hicrfiir Anhaltspunkte gewiihrt. Ahnlich
wie mit der Embolic und Thrombose verhiilt es sich mit
der Hirnhdmorrhagie, die ich als Initialliision dieses
Falles ebenfalls ausschliessen za kionnen glaube, da sie
eine exquisite Alterskrankheit ist und in der Jugend
fiusserst selten, im Fétalleben fast nic vorkommt, wenig-
stens nicht in Fillen, in denen, wic wir das fiir den vor-
liegenden annehmen miissen, die Hirnarterien gesund sind.

So glaube ich, als das fiir unseren Fall wahrschein-
lichste eine andmische Nekrose oder besser Nekrobiose
des Gewebes bei intakten Gehirngefiissen annchmen zu
milssen, tiber deren Ursachen wir vollkommen im Un-
klaren sind. Im weiteren Verlaufe dieser Nekrose ist es
zur Bildung eines Erweichungsherdes gekommen, indem
das Nerven- und Gliagewebe bei gleichzeitigem Austritt
von Fliissigkeit aus den Gefiissen einem raschen Zerfall
entgegenging. So bildet sich ein schwammiges Gewebe,
dessen Geriist ans Bindegewebe und feinen Gefiissen
besteht, wihrend sich in den Réumen eine milchige, die Zer-
fallungsprodukte der Nervensubstanz enthaltende Ilissig-
keit befindet.

Wir kommen nunmehr zur Beantwortung der dritten
Frage, die wir uns gestellt haben:

»Welche pathologisch-anatomischen Verinderungen
bestehen heute im Gehirn unseres Patienten 7
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Von den vier Endveriinderungen, die wir nach
Cotard bei unserer Krankheit finden, sind, glaube ich,
die beiden ersten, dic Plaques jaunes und die Cysten von
vornherein fiir unseren speziellen Fall auszuschliessen,
da sie das Endresultat ciner vorhergegangenen Embolie,
Thrombose oder Himorrhagie sind, welche wir ja hier

nicht als priméire Gehirnliision anerkennen. Besonders eine

5 Himorrhagie von ctwas bedeutenderer Ausdehnang fithrt
fast stets zur Bildung eincr apoplektischen Cyste, withrend
kleinere einen Ausgang in Narbenbildung nchmen kiénnen.
Ganz dhnliche Befunde treten uns bei ciner vorher-
gegangenen Embolic oder Thrombose entgegen. Beziig-
lich der ischimischen Nekrose ist nun aber bekannt und
durch mehrfache Beispiele bewiesen, dass sie besonders
hiinfig zur Bildung cines porencephalischen Defektes fithrt,
und so glaube ich, dass wir nicht fehlgehen, wenn wir
auch im vorliegenden Falle einen solchen vermuten. Der-
selbe hat scinen Sitz in der motorischen Rindenregion
: der linken Hirnhemisphire und wird voraussichtlich die

von Kundrat als fiir congenitale porencephalische Defekte

charakteristisch angegebencn Zeichen darbieten. In seinem

Gefolge hat sich dann eine sklerotische Atrophie in der

ganzen linken Hemisphire eingestellt, so dass wir die
Windungen derselben schmiler und héirter, die Sulci breiter
als auf der gesunden Seite finden wiirden. Kin Beweis
dafiir, dass dies so ist, licgt schon in der ziemlich be-
trichtlichen Schideldeformation zu Ungunsten dieser

Seite.  An diesen partiellen Hirndefekt hat sich eine
3*
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schlossen.

Endlich wollen wir noch in Kiirze auf das geistige
Verhalten unseres Patienten eingehen. Wie wir bei Durch-~
sicht der Krankengeschichte bemerken, gehirt derselbe
unzweifelhaft in die Kategorie der Idioten, oder, da alle
Symptome nicht cinen allzuhohen Grad der Ausbildung
erlangt haben, der Imbceeillen. Wir schen in ihm einen
Menschen, der beziiglich der Aussorungon scines Ver-
standes anf der Stufe cines ungefihr sechsjihrigen Kindes
steht. Trotsdem er die Schule besuchte, operiert er heute
nur mit grosser Miithe mit Zahlen von 1—10; liisst man
ihn mit grosseren Zahlen rechnen, so erhilt man stets
nur Antworten, von denen man den Eindruck hat, als
wiren sie geraten. Lesen und Schreiben ist ihm un-
miglich. Sein Gedéchtnis ist ziemlich schwach, nur zeigt
er, wie wir dies ja hiufig bei derartigen Individuen finden,
eine auffallende Gabe, Namen zu behalten. Sein ganzes
Interesse konzentriert sich auf nur sehr wenige Punkte,
unter denen die Befriedigung sciner kérperlichen Bediirf-
nisse steht; so hiren wir, dass cr enorme Quantititen
Nahrung zu sich nimmt und dass er sehr ungchalten
dariiber ist, wenn ihm das Rauchen untersagt wird.  Mit
grosser Zihigkeit hilt er an einem cinmal gefassten Vor-
satze fest. So ist es sein Bestreben, aus der Anstalt, in
der er sich iibrigens recht wohl fiihlt, fortzukommen, und
er fithrt zu diesem Zwecke oft die cigentiimlichsten Griinde

an, wobei er immer eine lingere Zeit hindurch densclben



Grund mit denselben Worten vorbringt. Sieht er dann,
dass er mit diesem sein Ziel nicht erreicht, so ist er um
eincn neuen nicht verlegen. Am lingsten und mit grosster
Ausdauver brachte er den Grund vor, der auch heute von
ihm noch gelegentlich angegeben wird, er mochte seinen
alten Vater schen, und beziiglich dieses scheint es wirklich,
als ob es ihm damit ernst sei und als ob sich hier cine
Spur eines altruistischen Interesses von Liebe und An-
hiinglichkeit zn scinen Verwandten bei ihm finde. Wenn
er sich dagegen zam Aufpasser fiir die Wiirter hergiebt,
s0 konnen wir hierin eher einen Ausdruck des so vielen
Idioten eigenen schlechten Charakters sehen, denn es
macht ihm offenbar Frende, seinen Arzten auf scine Weise
einen Schabernack spielen zu konnen, als ein Interesse
fiir crstere. Es ist ja auch méglich, dass er es in der Er-
wartung einer Belohnung fiir seinen Dienst thut. Tm
tibrigen produziert er immer und immer wieder dieselben
schwachsinnigen Ideen, von dencn einige erotischer Natur
sind; schwachsinnige Grossenideen fehlen bei ihm ganz.
Sein Schamgefithl und ebenso die Herrschaft iiber die
Exkretionen, Dinge, die so hiufig bei Schwachsinnigen
verloren gehen, sind erhalten. Scine Stimmung ist vor-
wiegend heiter, dabei ist er leicht zu behandeln und geriit
nur dann und wann bei der geringsten Ursache in mass-
losen Zorn, was uns bei ihm um so weniger wundern
kann, als wir wissen, dass der Jihzorn eine sowohl den
Schwachsinnigen, als auch den Epileptikern zukommende

Eigenschaft ist, unser Patient aber an beiden Affektionen




leidet.  Beziiglich seiner Epilepsie ist noch zu bemerken,
dass dieselbe den Charakter der Rindencpilepsie voll-
kommen verloren hat und sich in nichts mehr von einer
genuinen unterscheidet.

Dass im vorliegenden Ifalle eine Therapie aussichts-
los ist, bedarf kaum der Erwithnung. Dennoch halte ich
es fiir richtig, derartige Patienten, die doch nicht im
Stande sind, ciner geregelten Thitigkeit nachzugehen,
geschweige denn ihren Lebensunterhalt zu verdienen, der
Pflege einer Anstalt zu iibergeben, in der sie, entsprechend
ihren kérperlichen und geistigen F:'ihigkeiten, beschiiftigt
werden koénnen.  Sie werden hier jedenfalls mehr leisten
als inmitten der Kédmpfe des Lebens, denen sie doch
nicht gewachsen sind. Ol aber dic Irrenanstalt fiir solche
Kranke der rechte Platz ist, das méchte ich bezweifcln;
sie gehdren vielmehr in eigens fiir sie bestimmte An-
stalten, deren Anzahl allerdings noch sehr gering ist, ob-
gleich dic Notwendigkeit ihrer Errichtung allseitig an-

erkannt wird.



Zum Schluss sei es mir gestattet, Ilerrn Prof.

Binswanger, sowic Herrn Dr. Zichen fiir die freund-
liche Anregung und die lichenswiirdige Unterstiitzung bei
dieser Arbeit meinen herslichsten Dank auch an dieser

Stelle auszudriicken.
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