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Einleitung.

Das Wort Kinderlahmung stammt noch aus der Zeit, in der
man symptomatologische Krankheitsbilder aufstellte, ohne allzusehr
nach deren Ursachen zu fahnden. Man bezeichnete damit alle in der
Kindheit zum Ausdruck kommenden und dann wihrend des ganzen
Lebens fortbestehenden Lihmungen der GliedmafBien, bei denen
weder ein Fortschreiten der Lahmungen noch ein Hinzutreten
anderer Symptome von seiten des Nervensystemes zu beobachten
war. Erst viel spiter kam man dazu, sich fiir den Sitz dieser Kinder-
Iihmungen zu interessieren und zu erkennen, dafi die schlaffen, zu
starker Abmagerung fithrenden Formen spinalen, die spastischen,
ohne betrichtliche Atrophie einhergehenden zerebralen Ursprungs
seien. Das immer mehr zunehmende Interesse, das man der spinalen
Kinderlahmung zuwandte, fithrte zu der Feststellung, daf diese
Krankheit stets erworben sei und auf einer Entziindung des Riicken-
markes beruhe. Die Bezeichnung spinale Kinderlahmung bekam
dadurch eine scharfe Begrenzung und blieb einer einzigen, wohl
charakterisierten Krankheit vorbehalten, die spéiter auch die Be-
nennungen Poliomyelitis oder Heine-Medinsche Krankheit
erhielt. Hingegen fafBt man als zerebrale Kinderlahmungen
verschiedenartige Krankheitsformen zusammen, die auf mannig-
fachen Ursachen beruhen und nur das eine gemeinsam haben, daf
sie als Defektheilungen nach Schiddigungen des Gehirnes durch
spastische Extremititenlihmungen charakterisiert sind und keine
Neigung zum Fortschreiten besitzen. Diese zwei ganz verschiedenen
Gruppen der Kinderlahmungen werden im Folgenden in zwei Haupt-
abschnitten besprochen werden. :

Zappert, Kinderlahmungen. 1



Spinale Kinderlihmung.
(Poliomyelitis oder Heine-Medinsche Krankheit.)

Geschichte.

Moglicherweise ist die spinale Kinderlahmung schon eine uralte
Krankheit. Moro brachte letzthin die Abbildung einer altigyptischen
Vasendarstellung aus dem 14. Jahrhundert vor Christo, auf der ein
Mann mit einem verkiimmerten gelihmten Bein und einer Kriicke
so eindrucksvoll abgebildet ist, daB man eine typische poliomyelitische
Beinldhmung vor sich zu haben glaubt. Eine wissenschaftliche Er-
fassung der Krankheit erfolgte zum ersten Male durch den deutschen
Arzt v. Heine, der in den Jahren 1840 und 1860 wertvolle Mono-
graphien iiber die Kinderlihmung verdffentlicht hat. Heine hatte
schon den spinalen Charakter des Leidens vorausgesetzt, doch war
diese Ansicht nicht in weite drztliche Kreise gedrungen und man
begniigte sich lange Zeit hindurch mit der nichtssagenden Bezeichnung
der ,essentiellen Kinderlahmung fir dieses ganz unklare
Leiden. Als spiter franzosische Autoren an dlteren Krankheitsfillen
Riickenmarksatrophie und Nervenzellenschwund nachgewiesen hatten,
konnte wohl an der spinalen Natur der Krankheit kein Zweifel mehr
bestehen; doch wurde eine degenerative Erkrankung des Nerven-
systems angenommen und an dieser Meinung namentlich unter
Charcots EinfluB auch festgehalten, nachdem eine Reihe von
Untersuchern an frischen Féllen akut entziindliche Verinderungen
hatte nachweisen koénnen. SchlieBlich brach sich aber doch die
richtige Auffassung von dem entziindlichen Charakter der spinalen
Kinderlahmung durch und fithrte zu der recht zutreffenden Be-
zeichnung Poliomyelitis acuta anterior, womit die vor-
wiegende Entziindung in den grauen Vorderhérnern des Riicken-
marks (wodioc = grau) gekennzeichnet werden sollte. Einen weiteren
gewaltigen Fortschritt erfuhr die Lehre von dieser Krankheit
durch den schwedischen Pidiater Medin, der in den Jahren 1887
und 1890 zum ersten Male das epidemische Auftreten der
Krankheit und die Verschiedenartigkeit der klinischen Bilder er-
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kannt hat. Trotz dieser vielfachen Studien iiber die Poliomyelitis
kann man erst den schwedischen Arzt Ivar Wickmann als den
Schopfer unserer jetzigen Kenntnisse und Ansichten iiber diese
Krankheit bezeichnen. In seiner im Jahre 1907 herausgegebenen
Monographie baute er ein ganz neues Gebdude der von ihm als
Heine-Medinsche Krankheit bezeichneten Kinderlihmung auf
und schuf eine véllige Umgestaltung der Epidemiologie und Klinik
des Leidens. Zahlreiche wissenschaftliche Arbeiter konnten seither
neue Steine in das von Wickmann errichtete Gebdude einfiigen,
aber dessen Grundmauern stehen in derselben Form aufrecht, wie
sie Wickmann geschaffen hat. Von nachhaltiger Bedeutung fiir die
Poliomyelitisforschung war auch die experimentelle Uber-
tragung der Krankheit auf Affen, die von dem Wiener
Serologen Landsteiner (gemeinsam mit Popper) im Jahre 1908
ausgefithrt wurde. Seither haben ungezihlte drztliche Beobachter
jihre Erfahrungen iber die Krankheit mitgeteilt — von allen sei nur
der Schwede Wernstedt genannt — und in schwierigen Labora-
toriumsversuchen (vorwiegend Flexners Schule in New York) die
bedeutsamen mit der Krankheit zusammenhéngenden experimentellen
und immunbiologischen Fragen studiert. Ist man heute in bezug auf
die Verbreitung und die AuBerungsform der Krankheit zu manchen
abschlieBenden Ansichten gelangt, so bringt die Laboratoriums-
forschung immer neue Probleme, deren Endziel in erster Linie die
Beschaffung eines Heilmittels gegen diese grausame Kinderkrankheit
bildet.
Epidemiologie.

DaB es auch schon in-fritheren Zeiten neben den sporadischen
Fillen ein gehduftes Auftreten der Kinderlihmung gegeben hat,
ist kaum zu bezweifeln. Trotzdem darf man annehmen, da8 die
Epidemien, wie sie seit zirka 25 Jahren die ganze Welt durchzogen
haben, in bezug auf ihre Intensitdt und ihre Ausdehnung eine neu-
artige Erscheinung darstellen. Die Bevolkerung wire sicherlich in
Angst versetzt und die Arzte darauf aufmerksam gemacht worden,
wenn innerhalb kurzer Zeit viele Hunderte und Tausende von der
schweren Lahmungskrankheit befallen worden wiren. Man darf
wohl annehmen, dafl die Poliomyelitis seit dem ersten Dezennium
dieses Jahrhunderts ihren Charakter verindert und die Be-
deutung einer verbreiteten Infektionskrankheit angenommen hat.
Ohne auf den Weg niher eingehen zu wollen, den diese Epidemien
im Laufe der Jahre gegangen sind, sei nur darauf hingewiesen, daf3
im Jahre 1905 Norwegen und Schweden,,im Jahre 1907 New York
(nach einem Sammelberichte iiber 25.000 Fille) in den Jahren

1%
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1908/1909 Osterreich, in den Jahren 1909 und 1910 Deutschland,
und im Jahre 1910 Frankreich zuerst von gréBeren Epidemien heim-
gesucht wurden. Diese Lander waren seither wiederholt Sitz groBerer
und kleinerer Epidemien, wobei sich die Seuche zuweilen zwei Jahre
hintereinander, zuweilen in gréBeren Intervallen zu hoheren Er-
krankungsziffern erhob. In den letzten Jahren haben insbesondere
Epidemien in Ruménien, Ungarn, Kanada, Elsafl, Deutschland
(namentlich Sachsen), Osterreich, New York eingehendere Beachtung
gefunden. Doch liegen auch aus weit entfernten Landern und aus
den Tropen Meldungen iiber eine Hiufung von Poliomyelitisféllen
vor, so aus Island, Malta, Neuseeland, Australien, Madagaskar,
Panama, Porto Rico und anderen. Die Sanitétskommission des Vélker-
bundes hat sich mehrfach fir die Poliomyelitisfrage interessiert
und unter anderem eine Zusammenstellung der Poliomyelitisbewegung
in den meisten Staaten aus den Jahren 1927 und 1929 versffentlicht.
Ich entnehme dieser Tabelle (angefithrt in dem Sammelreferat
Linder’s) folgende Zahlen.

Auf 10.000 Einwohner kamen Poliomyelitisfalle in

1927 1929
Schweden ................ 6,3 154
Island.................... 11,6 8,7
Ruménien ................ 12,4 7,6
Kanada .................. 6,8 7,6
Vereinigte Staaten ........ 8,9 2,3
Deutschland .............. 4,3 1,7
Osterreich ................ 2,2 1,7
England ................. 2,3 1,6
Frankreich ............... 0,8 0,5

In fast allen Staaten gilt die Poliomyelitis als anzeigepflichtige
Infektionskrankheit. Es hat den Anschein, als ob einige Staaten
Europas, die bisher relativ wenig von der Krankheit betroffen gewesen
waren, in der jingsten Zeit eine aufsteigende Erkrankungsziffer
aufweisen; dies gilt fiir die Niederlande, RuBland und die Schweiz. Es
hatte auch Osterreich im Jahre 1931 die hohe Ziffer von 660 ge-
meldeten Féllen aufzuweisen. Epidemiologisch wichtig ist die wieder-
holt beobachtete Tatsache, daf in Gegenden, die stark von
einer Epidemie betroffen worden waren, im darauf-
folgenden Jahre trotz Wiederauftretens der Krankheit in der
Umgebung keine oder nur vereinzelte Fille vorkommen. Im
Jahre 1909 waren im Ausseer Bezirk (Grébming) 56 Fille, im Jahre
1910 ein Fall gemeldet worden; im Jahre 1931 waren in einigen
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Gegenden Oberdsterreichs 243, im Jahre 1932 in denselben Land-
strichen (bis inklusive Oktober) 29 Fille gemeldet worden.

Ganz unabhingig von den gréBeren Epidemien sieht man zu-
weilen die Hiufung mehrerer Fille in kleinen Dorfern,
Internaten usw., ohne daBl weit und breit Fille vorgekommen
wiren. Auch ganz vereinzelte Fille sieht man manchmal, die man
als sporadische Form der Poliomyelitis zu bezeichnen pflegt;
allerdings konnen sie auch Vorldufer oder Nachziigler von Epidemien
sein. Als eine sehr beachtenswerte Erscheinung, auf die von Wern-
stedt zuerst hingewiesen worden ist, muB die Tatsache hervorgehoben
werden, daB in groBen Epidemien oft ein relativ stdrkeres Er-
griffenwerden der Landbevélkerung gegeniiber den Stadt-
bewohnern beobachtet worden ist. Wir werden uns mit dieser
interessanten Tatsache noch zu beschéftigen haben.

Jahreszeit.

Die Heine-Medinsche Krankheit ist eine ausgesprochene
Sommerkrankheit; recht iibereinstimmend weisen die meisten
Epidemien ein Einsetzen im Juni und Juli, einen Hohepunkt im
August und September, und rasches Absinken im November auf.
Doch spricht das Auftreten von Lahmungsfillen im Winter oder im
Friihling keinesfalls gegen die Anpahme einer Poliomyelitis. Es hat
den Anschein, als ob eine Haufung von Fillen in der kalten Jahreszeit
als Vorbote einer stirkeren Sommerepidemie zu werten sei.

Altersverteilung.

Wie schon der Name der spinalen Kinderlihmung zeigt, ist die
Krankheit vorwiegend ein Leiden des Kindesalters. Das ist aber
keineswegs immer der Fall. Es seien hier Zahlen aus der Gsterreichi-
schen Epidemie der Jahre 1908/1909 jenen der islindischen Epidemie
aus dem Jahre 1927 gegeniibergestellt.

Alter Osterreich Island
0 bis 1 Jahr 11,49, 3,4%
1bis 5 Jahre  63.8% 2889,
5bis 15 Jahre 2049,  40.3%
15 bis 65 Jahre 4.4, 27,5%

Diese Zahlen ergeben ein betrichtliches Uberwiegen der alteren
Erkrankten in Island, wo wegen seiner Abgeschiedenheit wohl frither
keine Poliomyelitis geherrscht hatte. Ganz #hnliche Unterschiede
bestehen, wie Wernstedt gezeigt hat, zwischen der Stadt- und
Landbevélkerung. In Schweden konnte er bei den Stadtbe-
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wohnern 61,89, Erkrankte unter 5 Jahren, 38,29, dltere nachweisen.
Auf dem Lande waren 37,59, 1- bis 5jahrige, 62,59, altere Kranke.
Auch auf diese epidemiologisch interessante Tatsache werden wir
spater zuriickkommen.

Geschlecht, Rasse, Wohlhabenheit.

Aus den meisten Statistiken wird eine Bevorzugung des
ménnlichen Geschlechtes bei Poliomyelitiskranken errechnet.
So fanden Leegard (Norwegen) 55,3% méinnliche gegeniiber 44,7%,
weiblichen Kranken, v. Bokay (Ungarn) ein Verhiltnis von 53,59,
zu 46,5%. Eckhardt (Kanada) 61,99, gegeniiber 38,1%,. Andere
Zusammenstellungen geben keine so deutlichen Unterschiede und
in einer von Linder angefiihrten Todesfallstatistik aus Deutschland
(1919 bis 1929) ist ein Unterschied zwischen den Geschlechtern kaum
nachweisbar. Weiters ist in Landern, wo Angehdrige verschiedener
Rassen nebeneinander wohnen, aufgefallen, dal die Beteiligung an der
Morbiditétsziffer einer Poliomyelitisepidemie nicht gleichméafig war.
So waren 1916 in New York unter 5496 Erkrankten nur 63 Neger,
wihrend nach dem Bevolkerungsschliisssel 108 Fiélle zu erwarten
gewesen wiren. Diese scheinbare Minderempfénglichkeit der schwarzen
Rasse ist aber tatsidchlich nicht vorhanden. Miiller berichtet, daB
auf einer tropischen Insel in der Aquatorgegend bei einer Poliomye-
litisepidemie iiber zehnmal so viel eingeborene Schwarze erkrankten
als Europder. Wir werden spéter sehen, daf sich die relative Minder-
erkrankung der Neger in New York anders erklidren 148t als durch
eine Rasseneigentiimlichkeit.

Die Poliomyelitis ist keine Krankheit der Armen. Man findet
in Epidemien Kinder reicher Familien betroffen, die abge-
schlossen erzogen wurden und nicht mit anderen Kindern zusammen-
gekommen waren. Ungiinstige Wohnungsverhiltnisse stehen in
keiner Beziehung zur Héufigkeit der Erkrankungen. Ob bestimmte
Berufszweige der Eltern die Erkrankung der Kinder begiinstigen,
ist zweifelhaft, obwohl mehrfache Mitteilungen dies behaupten;
Bahnbeamte (Longhin et Aurian), insbesondere Schalterbeamte
(Aidelsburger), Schuhmacher (Eichelburg), Fuhrwerker, Gast-
wirte wurden wohl mit Riicksicht auf ihren lebhaften Verkehr mit
anderen Menschen als bevorzugte Ubertriger der Krankheit
beschuldigt.

Art der Verbreitung.
Wickmann war wohl der erste, der im Jahre 1905 die Behauptung

aufgestellt hat, die Heine-Medinsche Krankheit sei eine aus-
gesprochen kontagidse Krankheit mit einer vom Mensch zu Mensch
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gehenden Ubertragbarkeit. An kleinen schwedischen Gemeinden
konnten er- und spiter Wernstedt tatséchlich den Zusammenhang
aller Krankheitsfille nachweisen, wobei den von Wickmann zuerst
erkannten abortiven Fillen eine groBe Bedeutung zugeschrieben
werden muBte. Untersuchungen anderer Autoren lieBen in den stark
bevélkerten Liandern Mitteleuropas und in Nordamerika Zusammen-
hinge zwischen den einzelnen Epidemieherden nicht erkennen, so
daB die Kontagiosititstheorie in MiBkredit geriet. Erst als sich die
miihselige, aber verlaBlichere Laboratoriumsforschung dieser Fragen
bemichtigte, konnte gezeigt werden, daBl Wickmanns Ansicht
nicht nur zu Recht bestehe, sondern eine viel weittragendere Bedeu-
tung besitze, als ihr Entdecker ihr zugeschrieben hatte. Es gelang,
einerseits nicht nur in der Nasenschleimhaut der Erkrankten,
sondern auch in jener von gesunden Pflegepersonen das Poliomyelitis-
virus nachzuweisen, und es wurde anderseits durch recht umsténdliche
Versuche gezeigt, daB sich Immunstoffe gegen die spinale Kinder-
lihmung vielfach bei Menschen vorfinden, die nie eine derartige
Krankheit durchgemacht hatten. Amerikanische Forscher, so nament-
lich Aycock und Kramer konnten entsprechend den epidemiologi-
schen Erfahrungen zeigen, daBl auf dem Lande die Immunitéits-
verhéltnisse ungiinstiger seien als in der Stadt, daB ferner — und
darin liegt eine recht wichtige Tatsache — unter den nicht erkrankt
gewesenen Menschen einer Stadt das Verhéltnis der Immunen zu
den Nichtimmunen dasselbe sei, ob nun die Untersuchten sich in
der Nihe der Erkrankten oder in nicht verseuchten Stadtteilen auf-
gehalten hatten. Auch fanden sich in Gegenden, die lange
Zeit ganz frei von einer Poliomyelitisepidemie gewesen waren,
wie in den Siidstaaten Nordamerikas zahlreiche Individuen mit
Immunserum. Da die Immunitit gegen Poliomyelitis sicher nicht
angeboren vorkommt, wie dies Affenversuche und das Auftreten
der Krankheit als Kinderkrankheit beweisen, so ist die groBe
Verbreitung immuner Personen nur so zu erkliren, daf eine
auBerordentlich groBfe Zahl gesundbleibender Keim-
triger die Krankheit von Mensch zu Mensch iibertrigt,
wobei es nur ausnahmsweise zu den typischen Krankheitsbildern,
zumeist aber zur Bildung von Immunstoffen bei den befallenen
Individuen kommt. Epidemiologisch ist diese Tatsache von grund-
legender Bedeutung, weil sie — dasselbe gilt wahrscheinlich auch
fir Diphtherie und andere Krankheiten — die Frage berechtigt
erscheinen 148t, ob bei diesen Krankheiten die ausgesprochenen
Fille tatsachlich den Ausgangspunkt fiir die Verbreitung der Kran-
heit darstellen, oder ob sie nicht nur relativ vereinzelte, vielleicht
durch Virussteigerung oder durch individuelle Disposition bedingte
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Spitzenleistungen der Infektionskrankheit bedeuten, die gegeniiber
den massenhaft verbreiteten latenten Infektionen epidemiologisch
weniger wichtig seien.

Die durch die auBerordentlich grofle Verbreitung gesunder
Keimtriger bedingte stille Feiung (v. Pfaundler) li8t manche
der oben erwihnten scheinbar unverstdndlichen epidemiologischen
Eigentiimlichkeiten der Heine-Medinschen Krankheit begreiflicher
erscheinen. Pfaundler vergleicht die stille Verbreitung der Krank-
heit durch Keimtriger mit einem Geriichte, das irgendwo auf-
taucht, binnen kurzem allgemein bekannt ist, ohne daBl man sagen
konnte, woher es gekommen sei und welchen Weg es genommen habe.
Je dichter die Bevolkerung aneinander wohnt, desto mehr Gelegen-
heit besteht zu gegenseitiger Infizierung und damit zur Entstehung
einer Immunitdt. In der stddtischen Bevélkerung kénnen daher
mehr und jiingere Individuen immun werden als auf dem Lande,
so daB eine Epidemie auf dem Lande auf eine gréBere Zahl nicht
gefeiter Individuen auch aus &dlteren Altersstufen stoft als in der
Stadt. In besonders eng belegten Wohnquartieren, wie in den Neger-
vierteln New Yorks, wird die Immunisierungsméglichkeit groBer,
die Erkrankungschance geringer sein als in spérlich besiedelten
Wohnhédusern. Das Umgekehrte gilt von den isoliert gehaltenen
Kindern der Reichen. In abgelegenen Landern, wo die Moglichkeit
einer stillen Feiung gering ist, wie in Island, wird eine Epidemie
viele ungeschiitzte Individuen unter den Menschen jenseits des
Kindesalters antreffen. Auch die Tatsache des Freibleibens durch-
seucht gewesener Gegenden bei einer nichsten Epidemie ist durch
die stille Feiung dieser Gegend erklirlich. Hingegen konnen, wie oft
beobachtet wurde, Sommergéste vereinzelt in solchen Gegenden
erkranken, wenn sie in ihrer Heimat keine Gelegenheit zur Immuni-
sierung gehabt haben (,,Reisedisposition” nach Husler). Die Uber-
tragung der Krankheit durch gesund bleibende Zwischentriger ist
auch durch eine groBe Reihe von Einzelfillen — beispielsweise Er-
krankung des Kindes eines Chauffeurs, der einen Poliomyelitis-
kranken ins Spital gefiihrt hatte, oder Erkrankung der Kinder von
zwei Frauen, die nach einem Poliomyelitistodesfall einen Kondolenz-
besuch gemacht hatten — sehr wahrscheinlich gemacht.

Die Art der Kontaktinfektion bei der spinalen Kinderlihmung
ist nicht ganz sichergestellt, erfolgt aber wahrscheinlich durch die
Atemluft, durch Trépfcheninfektion. Dafiir spricht, daBl in
der Nase und im Rachen von Poliomyelitiskranken Virus vorgefunden
wurde. Der Virusnachweis ist allerdings bei der Poliomyelitis ein
recht komplizierter, da er nur durch den Affenversuch méglich ist.

Sind auch durch die Annahme zahlreicher gesunder immuni-
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sierter Zwischentriger nicht alle Fragen der Epidemiologie der
Heine-Medinschen Krankheit beantwortet, so sind dadurch doch
viele Tatsachen unserem Versténdnis néhergeriickt, die sonst ganz
ritselhaft geblieben wiren.

Gegeniiber der ~ erwdhnten Kontaktinfektion treten andere
Ubertragungsméglichkeiten der Heine-Medinschen Krankheit an
Bedeutung zuriick, insoferne sie iiberhaupt in Betracht kommen.
Die von einigen vermutete Krankheitsiibertragung durch Haustiere
kann abgelehnt werden, da keines unserer Haustiere fiir die Krank-
heit empfanglich ist (wie durch zahlreiche Versuche sichergestellt
wurde) und da die nicht seltenen Léhmungskrankheiten der Tiere
auf anderen Grundlagen beruhen. DaB Stechmiicken das Virus
Kranker auf Gesunde iibertragen kénnen, ist sehr unwahrscheinlich,
da im Experimente der Nachweis von Virus im Blute sowie die
subkutane Infizierung nur schwer gelingt, so da eine Stechmiicke
im Blut kaum ein Virus finde und ein etwa gefundenes nicht leicht
durch Hautstiche iibertragen kénnte. Das Vorkommen von Epidemien
in den H&userblocks der GroBstadt spricht ebenso sehr gegen die
Bedeutung von Micken wie von Haustieren als Infektionstrager.
Im Staube der Krankenzimmer wurde wohl einmal das Virus
gefunden, dann aber bei Kontrollversuchen vermiBt. Sicherlich
handelt es sich um kein regelmifiges reichliches Vorkommen;
v. Wiesner und Leiner haben vor Jahren gezeigt, daBl dinn auf-
gestrichenes Virus (Affenriickenmark) die Austrocknung nicht ver-
trigt, was ebenfalls gegen die Bedeutung einer Staubinfektion spricht.
Mehr Beachtung beansprucht die von dem schwedischen Hygieniker
Kling vertretene Wassertheorie, nach welcher das Wasser der
FluBliufe eine Rolle bei der Ubertragung der Poliomyelitis spielen
soll. Experimentell hat Kling mit seinen Mitarbeitern gezeigt, daf
Poliomyelitisvirus durch den Darm ausgeschieden werden kann und da
bei Tieren die Infektion auf dem Darmwege gelingt; ferner konnte
nachgewiesen werden, da sich das Virus durch ldngere Zeit in ge-
wohnlichem Wasser hilt. Hingegen gelang nie die Auffindung von
Virus im Trinkwasser poliomyelitisverseuchter Gegenden. Abgesehen
von den experimentellen Befunden stiitzt Kling seine Annahme auf
das Studium der Ausbreitung der Epidemie, die sich nach seinen
Erfahrungen insbesondere lings der FluBliufe, und zwar von oben
herab vollziehe. Gegen diese Argumente wendet Wernstedt nicht
mit Unrecht ein, daB sich in undicht bewohnten Lindern, wie es
Schweden ist, der ganze Verkehr in den FluBtdlern abspiele, so daf
hier auch die Wege fiir die Kontaktinfektion der Menschen gegeben
seien. Die Bevorzugung der kleineren, im FluBoberlauf gelegenen
Ortschaften gegeniiber den meistens gréBeren Siedlungen im unteren
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Talabschnitte entspreche den Immunitétsgesetzen bei schwach und
stark besiedelten Wohnstéitten. Es muB tatséchlich festgestellt
werden, daf sich in den stark bevolkerten Léndern Mitteleuropas
Beziehungen von Epidemien und FluBliufen kaum erkennen
lieBen. Gelegentlich konnte man sogar nachweisen, daf sich eine
Epidemie wohl in einem FluBtale ausbreitet, daB sie aber nicht
am Ende des FluBverlaufes haltmacht, sondern in einer inmitten
des FluBtales gelegenen Zweigstation der durch das Tal fithrenden
Eisenbahn. Auch bei der angeblich durch Milch oder Butter be-
dingten Krankheitsiibertragung ist der Einwand berechtigt, dafB
nicht das Nahrungsmittel als solches, sondern die Austriger, Ver-
schleifler usw. als stille Keimtrager fiir deren Verbreitung sorgten.
Immerhin ist die Moglichkeit einer Krankheitsiibertragung durch
Flissigkeiten nicht vollig ausgeschlossen, wenn auch gegeniiber der
menschlichen Kontaktiibertragung wahrscheinlich kaum ins Gewicht
fallend.

Virus und' experimentelle Affenpoliomyelitis.

Miihsamen Untersuchungen, die zuerst von Flexner und
Noguchi durchgefithrt worden waren, ist es gelungen, aus virus-
haltigem Riickenmark winzige globoide Korperchen rein zu ziichten,
die auf Affen iibertragen Poliomyelitis erzeugten. Vereinzelte
Nachpriifungen ergaben einige Male dieselben Befunde, wobei
es aber keineswegs sicher ist, ob die genannten kugeligen Kérperchen
die Erreger der Krankheit oder vielleicht nur Triager des Virus sind.
Doch ist die Darstellung dieser Mikrokérper zu umstédndlich und zu
unsicher, als dal man derartige Kulturen zu experimentellen Studien
hatte beniitzen konnen, und die iiberaus umfangreiche Experimental-
forschung iiber die Poliomyelitis verwendet fast ausschlielich virus-
haltiges Material (zumeist Riickenmark) von Menschen oder Affen,

Die Erzeugung einer Affenpoliomyelitis durch Einverleibung
von Riickenmarksbrei eines an der Krankheit verstorbenen Menschen
ist zuerst Landsteiner (gemeinsam mit Popper) 1908 gegliickt
und seither in unzahligen Versuchen immer wieder bestétigt worden.
Am sichersten wirkt die intrazerebrale sowie auch die intraneurale,
weniger verldflich die intraperitonale, am unsichersten die intra-
venése und intrakutane Injektion. Die Tiere erkranken durchschnitt-
lich nach 9 Tagen (oft schon friiher), zeigen alle verschiedenartigen
Merkmale der menschlichen Erkrankung — aufBlerdem eine maran-
tische Form ohne nervése Lokalsymptome — und gehen fast immer
zugrunde. An Riickenmarkspartien solcher Tiere hat man die Eigen-
schaften des Virus genau studiert, ohne es rein darstellen zu miissen.
Es handelt sich um ein invisibles Virus von weniger als 300 Mikren
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GroBe (Filtrierversuche), das Kailte, sogar Einfrieren, gut vertrigt,
hingegen bei halbstiindiger Einwirkung von zirka 50°C abgetotet
wird. In Glyzerin konnte man virushaltiges Material durch 10 Jahre
lang wirksam erhalten. Wechselnd sind die Angaben der Forscher
iiber die Bestindigkeit des Virus in Affenpassagen. Wahrend
viele Untersucher iiber eine jahrelange Dauer berichten (Campbell
und Mirsky sogar durch 20 Jahre), konnten ruménische Arzte ein
bald auftretendes plotzliches Versagen des Virus (,,autosterisables
Virus®), andere Forscher wieder eine allmédhliche Abschwichung,
noch andere (Flexner und Amoss) ein wellenformiges Verhalten
der Virulenzstirke beobachten, das vielleicht mit dem Kommen
und Gehen der Epidemien in Analogie steht. In Milch und Wasser
hélt sich das Virus durch lingere Zeit. Neuartig sind Versuche von
Olitzky, Rhoads und Long, nach denen das Virus im elektrischen
Felde nach dem negativen Pol wandert und auf diese Weise nachweis-
bar angereichert werden kann. Eine Reihe von Chemikalien tétet
das Virus oder schwicht es ab. Solche chemische, ferner thermische
Verfahren sowie Infektionsmethoden, die nicht zum Tode fiihren,
wurden in Anwendung gebracht, um Tiere zu immunisieren und
mit dem Immunserum Versuche anzustellen, die fiir die Behandlung
der Krankheit von Interesse sind.

Andere Tiere als die Affen haben sich fiir die Erzeugung einer
experimentellen Poliomyelitis als ungeeignet erwiesen. Es ist auf das
Studium gerade dieser Frage viel Arbeit verwendet worden, da es
natiirlich von sehr grofem Werte wire, wenn man von dem kost-
spieligen und fiir Europa schwer beschaffbaren Affenmaterial (in
manchen nordamerikanischen Arbeiten wird von Versuchen an
500 Affen berichtet) loskommen kénnte. Doch gelang es trotz mancher
scheinbarer Erfolge nie, bei unseren Laboratoriumstieren so un-
‘zweifelhafte Tmpfresultate zu erzielen wie beim Affen.

Verbreitung und Ausscheidung des Virus im Korper.

Der Sitz des Virus im Korper ist vorwiegend das Riickenmark.
Selbst bei intrazerebralen Injektionen an Affen ist das Gift bald von
der Injektionsstelle verschwunden und im Riickenmark aufzufinden;-
manchmal tritt es spater wieder im Gehirn auf. Der Liquor ist immer
steril und bildet, wie experimentelle Untersuchungen gezeigt haben,
keinen Verbreitungsweg fiir das infizierende Agens. Auch das Blut
ist meistens keimfrei, so daB ein Bluttransport des Virus kaum in
Betracht kommen diirfte. Am wahrscheinlichsten ist die Weiter-
fithrung des Virus durch die Nervenbahnen, vielleicht auch durch die
in den Nervenscheiden verlaufenden LymphgefiBe. Dafiir sprechen
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Versuche, in denen bei intraneuraler Infektion der dem entsprechen-
den Nerven zugehorige Riickenmarksteil zuerst erkrankte, sowie
die Moglichkeit, durch Abklemmen des dann peripher injizierten
Nerven die Erkrankung zu verhindern. Als Ausscheidungsorgane
kommen nach den Angaben der meisten Experimentalforscher die
Nasenschleimhaut, die Tonsillen, die Speicheldriisen, wohl auch der
Darm in Betracht. Alle diese Nachweise sind schwierig und nicht
unbestritten.

Pathologische Anatomie.

Das Affenexperiment bietet die Moglichkeit, Félle vorgund zu
Beginn des Lahmungsstadiums frisch zu untersuchen. Es finden sich
hiebei schon so frithzeitig Verénderungen in den grofien Vorderhorn-
zellen des Riickenmarkes und beginnende Rundzellen in diesen,
daB man darin eine primére toxische Schidigung der Ganglienzellen
erblicken konnte. In weiteren Krankheitsstadien sind die Ganglien-
zellen erfiillt von den eingewanderten Rundzellen, es kommt schlie§3-
lich zu einer Zerstérung der Nervenzelle, an deren Stelle sich ein
Haufchen wvon Rundzellen befindet (Neuronophagie). Diese
Neuronophagie ist eine sehr charakteristische Erscheinung bei der
Poliomyelitis. Man spricht von einer Schidigung des ersten Neurons,
die in einer Atrophie der motorischen Riickenmarkszelle, des von ihr
ausgehenden motorischen Nerven, des Nervenendapparates im
Muskel und weiterhin des Muskels selbst besteht. In ausgesprochenen
Krankheitsfillen fallt schon makroskopisch die Hyperdmie und
Sukkulenz der grauen Riickenmarksubstanz auf. Die mikroskopische
Untersuchung ergibt eine vorziiglich, aber nicht ausschlieBlich auf
die graue Riickenmarksubstanz beschriankte Entziindung mit Er-
weiterung der GefaBe und reichlicher Rundzelleninfiltration, die sich
teils lings der GefiaBle und Lymphbahnen, teils in der Umgebung und
innerhalb der Ganglienzellen ausbreitet. Die Intensitét dieser Riicken-
markserkrankung, welche oft auf die Clarkeschen Siulen, die
Hinterhorner, die weile Substanz iibergreift, ist am Hauptsitze der
Erkrankung am stérksten, doch finden sich gleichartige, schwécher
ausgeprigte Verdnderungen auch in Riickenmarksabschnitten, die
klinisch nicht als betroffen anzusehen waren. Dasselbe gilt von der
Medulla oblongata und der Ponsgegend, in denen sich je nachdem,
ob deutliche Hirnnervenlihmungen vorhanden gewesen waren oder
nicht, schwere oder nur angedeutete Verdnderungen derselben Art
vorfinden. Auch die GroBhirnrinde weist zuweilen kleine Herde klein-
zelliger Infiltration auf. Die Meningen sind wohl hyperdmisch, doch
gehoren Entziindungserscheinungen nicht zum Bilde der Heine-
Medinschen Krankheit. In veralteten Féllen zeigt sich das Riicken-
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mark schon beim bloSen Anblick an der Erkrankungsstelle ganz oder
halbseitig atrophisch — was besonders an der Hals- und Lenden-
anschwellung sehr deutlich ist — die Vorderhorner sind verkiimmert,
ihre mikroskopische Untersuchung liBt ein gliéses Narbengewebe
mit spirlichen Resten des Nervenzellengewebes erkennen. Auch die
peripheren Nerven und Muskeln sind im Sinne einer atrophischen
Degeneration verdndert; an den Gelenken und in der Haut finden
sich oft sekundire Verdnderungen vor, auf die wir bei Besprechung
der klinischen Spétsymptome noch zuriickkommen werden.

Symptomatologie.

Auffillige Beobachtungen brachten die Vermutung nahe, daB
duBeredieWiderstandsfihigkeitdes Korpersherabsetzende
Umsténde das Auftreten einer Poliomyelitis begiinstigen koénnen.
Als solche wurden starke Ubermiidungen (z. B. durch Bergtouren,
Schwimmkémpfe) und Operationen (namentlich Tonsillektomien)
beschuldigt. Ein richtiger Beweis dafiir ist schwer zu erbringen und
Experimente, welche dhnliche Versuchsbedingungen schaffen wollten,
blieben ohne deutlichen Erfolg. Man darf nicht vergessen, da sport-
liche Uberleistungen meistens in dieselbe Jahreszeit fallen wie die
Poliomyelitis. Vielleicht gilt dies auch fiir die gewohnheitsméBige
Zeit der Mandeloperationen; doch sollen jedenfalls in Epidemie-
zeiten Tonsillenoperationen verschoben werden.

Man muBl bei der Heine-Medinschen Xrankheit wie bei
anderen Infektionskrankheiten ein Inkubations-, Prodromal- und
typisches Krankheitsstadium, in diesem Falle Lahmungsstadium,
unterscheiden. In der neuesten Literatur wird viel von einem
préaparalytischen Stadium gesprochen, das knapp vor der Lih-
mung auftritt und wohl kaum von dem Prodromalstadium getrennt
werden kann. Wenn frither sporadische Fille beschrieben worden
sind, bei denen eine poliomyelitische Lahmung ohne Vorboten auf-
getreten ist (,,Paralysis of the morning“), so handelte es sich wohl
um ganz seltene Fille, vielleicht auch um nicht sehr scharfe Be-
obachtungen.

1. Inkubationsstadium.

Fiirfdie Beurteilung der Inkubationszeit bei der Poliomyelitis
stehen einerseits Erfahrungen bei Familien- und Spitalerkrankungen,
anderseits solche bei kiinstlich krankgemachten Affen zur Ver-
figung. Die ersteren Angaben schwanken zwischen 3 und 14 Tagen.
Bei Affen hat man (nach intrazerebraler Infektion) meistens eine
Inkubationszeit von zirka 9 Tagen gefunden, doch sah man auch hier
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Schwankungen von wenigen Tagen bis zu vielen Wochen. Da im
Tierexperiment die langen Inkubationszeiten wiederholt nach In-
fektionen mit abgeschwichtem Virus beobachtet wurden, ist die
Annahme berechtigt, daB die Inkubationszeit der Poliomyelitis keine
fixe GroéBe ist, sondern von duBeren Umstdnden abhéngt, zu denen
auch die Stérke des Virus gehért. Beim Menschen erschwert die
Moglichkeit, daBl sich gesunde Zwischentriger auch bei Familien-
erkrankungen zwischen die einzelnen Fille einschieben, die Klar-
stellung der Inkubationszeit.

II. Prodromalstadium.

Das akute fieberhafte ,Vorliuferstadium der Heine-Medin-
schen Krankheit kann recht verschiedenartig aussehen. Man findet
gastrointestinale Syndrome mit Erbrechen, Bauchschmerzen, ge-
héuften schlechten Entleerungen, dann Anginen mit Schluck-
beschwerden, Rétungen, Schwellungen, ja auch mit Belagen der
Halsorgane, ferner influenzaartige Zusténde mit Kopfschmerzen,
Gliederschmerzen, sehr hohem Fieber. Alle diese Symptome er-
wecken leicht den Verdacht einer anderen Krankheit, veranlassen
den Arzt zu einer ginstigen Prognose und konnen, wenn sich zur
Uberraschung aller plétzlich Lahmungen einstellen, fiir den Arzt
in gewisser Beziehung ebenso verhdngnisvoll werden wie fir das
erkrankte Kind. Fieber ist immer im Beginne der Krankheit vor-
handen. Selbst in jenen Fillen, die unscheinbar beginnen — man
sieht dies zuweilen bei den spéater sehr bedrobhlichen Landryschen
Formen — zeigt die Fiebermessung méBige Erhebungen. In der
Regel ist aber die Temperatur gleich zu Anfang eine hohe, erreicht
rasch 39 und 40° und verbleibt dann mit einigen Schwankungen auf
dieser Hohe, sinkt manchmal kurz vor Auftreten der Lahmungen
wieder ab, verschwindet aber meistens erst nach einigen Tagen.
Wernstedt sah unter 413 Féllen in 13,3%, ein Schwinden des
Fiebers am dritten Tage, in 75,5%, am siebenten Tage und in zirka
109, in spéterer Zeit. Zuweilen sieht man ein Anschwellen, Absinken
und abermaliges Steigen des Fiebers, was die Franzosen mit dem Aus-
drucke ,,Dromedartypus® bezeichnen. Die Héhe des Fiebers 148t
keinen SchluB3 auf die Schwere der Krankheit zu; nur manche mit
Konvulsionen oder schwersten Allgemeinerscheinungen einhergehende
Fille 'von Hyperpyrexie sind als solche lebensgefihrlich. Zu den All-
gemeinerscheinungen des Prodromalstadiums gehéren auch Schweil3-
ausbriiche, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, vielleicht auch eine
Leukopenie mit vorwiegend lymphozytérem Typus. Die Dauer des
Prodromalstadiums betragt 2 bis 5 Tage, selten linger.
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Wie schon erwihnt, treten recht héaufig gleich zu Beginn oder
am zweiten oder dritten Krankheitstage Symptome auf, die man als
Zeichen einer Erkrankung des Zentralnervensystems oder als Vor-
laufer der Poliomyelitis auffassen darf. Man hat dieses Krankheits-
stadium als priaparalytisches Stadium bezeichnet. Da, wie wir héren
werden, die Erkennung dieses préparalytischen Stadiums wegen des
Einsetzens einer kausalen Therapie als wichtig angesehen wird,
sollen dessen Merkmale etwas eingehender beschrieben werden.

1. Fieber meistens hoch.

2. Nackensteifigkeit ist ein manchmal sehr friih auftretendes
Symptom; oft auf den Riicken ausstrahlend, so daB eine Steifigkeit
bei allen Bewegungen des Riickgrates entsteht.

3. Schmerzen in den GliedmaBen, namentlich in den .Beinen,
sind oft eines der ersten Merkmale einer beginnenden Poliomyelitis.
Sie sind zuweilen so heftig, daB sie jede Bewegung des Kindes ver-
hindern. Aus Furcht vor einer Untersuchung empfangen die Kinder
den Arzt mit Schreien und wehren jede Untersuchung energisch ab;
sie entleeren lieber den Harn ins Bett, ehe sie sich auf eine Leib-
schiissel heben lassen. Die oft bestehende Druckempfindlichkeit der
Nervenstamme und die Hauthyperésthesie verleiten gar nicht selten
zur Fehldiagnose einer Polyneuritis. Diese Schmerzen und auch die
Furcht vor ihnen iiberdauern das Prodromalstadium und veranlassen
manchmal das Kind zu einer psychisch bedingten Unbeweglichkeit,
gegen welche die Energie des Arztes oder die geheimnisvollen Kiinste
eines Kurpfuschers mitunter Wunder wirken. Wahrscheinlich beruhen
die Schmerzen auf Reizungen der hinteren Riickenmarkswurzeln.

4. Tremor und leichte Zuckungen gehen den Lahmungen
oft Stunden voraus.

5. Manchmal ist dieser Tremor von einer allgemeinen Muskel-
schwiche begleitet (,,prémonitorische Muskelschwéache
Bessaus), die auch allein auftreten kann.

6. Die Nichtauslésbarkeit eines Patellarsehnen-
reflexes oder ein ungleichméBiges Verhalten auf belden Seiten
geht der Lahmung oft Tage voraus.

7. Der Liquor steht unter etwas erhéhtem Druck, ist meistens
klar, manchmal schwach getriibt; das Sediment ergibt geringe
Pleozytose, der Zuckergehalt ist nicht vermehrt, die EiweiBireaktionen
ergeben eine geringe Steigerung des EiweiBgehaltes. Die Fliissigkeit
ist vollstandig steril. Die Zellen zeigen anfangs polynukledre, spater
mononukledre Bildung.

Man kann nicht sagen, da eines dieser von verschiedenen
Autoren angegebenen Symptome des praparalytischen Stadiums nur
fiir Poliomyelitis charakteristisch sei. Jedes einzelne kénnte bei
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Enzephalitis, bei manchen Formen von Meningitis, ja selbst bei
schweren fieberhaften Intoxikationen zur Beobachtung gelangen.
Es sind daher Heilerfolge, die man durch Anwendung von Rekon-
valeszentenserum in diesem Stadium erzielt haben will, mit Vorsicht
aufzunehmen. Trotzdem sind die erwéhnten Symptome beachtenswert
und bilden namentlich in ihrer Kombinierung immerhin einen
wichtigen Verdacht auf eine bevorstehende Poliomyelitis.

Neuere amerikanische Sammelforschungen schéitzen allerdings
die diagnostische Bedeutung des préparalytischen Stadiums nicht
sehr hoch ein, indem sie nachweisen konnten, dafl richtige Diagnosen
in diesem Stadium ungefahr in derselben Haufigkeit gestellt wurden,
wie bei der Poliomyelitis tiberhaupt.

An das Prodromalstadium schlieBt sich unmittelbar das Lah-
mungsstadium an. Davon gibt es Ausnahmen. Es kommen Fille vor,
bei denen die Krankheit sich sozusagen in den Prodromalsymptomen
erschopft, keine Lahmungen auftreten und sich baldige Gesundheit
einstellt. Diese abortiven Formen der Heine-Medinschen
Krankheit, welche Wickmann zuerst beschrieben hat, lassen sich
bei gehaduften typischen Erkrankungen innerhalb einer Familie, eines
Internates oder einer kleinen Ortschaft erkennen und sind wahr-
scheinlich sehr verbreitet. Sie werden namentlich dann der
Diagnose zugénglich sein, wenn sie die oben erwidhnten Merkmale des
préiparalytischen Stadiums darbieten.

II. Lihmungsstadium.

Die iiberaus mannigfache Symptomatologie des akuten Léah-
mungsstadiums der Heine-Medinschen Krankheit wird dadurch
gekennzeichnet, dal das ganze motorische Zentralnerven-
system von den Vierhiigeln bis ins Sakralmark, zuweilen
auch das Rindengrau des GroBShirnes, von der Erkrankung befallen
werden kann. Bei ganz frischen Fillen sieht man in der Regel ein
groBeres Muskelgebiet geschwiicht als es dem spiter zu erkennenden
Krankheitsbereiche entspricht. Wahrscheinlich sind die dem Haupt-
herde der Entziindung nahegelegenen Anteile des Riickenmarkes
von Odemen oder schwach ausgeprigten Entziindungen befallen,
die sich dann aber wieder ganz zuriickbilden.

Wickmann hat seinerzeit, um die von ihm zuerst erkannte
wechselvolle Symptomatologie der Heine-Medinschen Krankheit
zu charakterisieren, eine Reihe von Formen unterschieden. Mit
kleinen Abénderungen kann man die Einteilung in folgenden Gruppen
zusammenfassen:

1. Die spinale (inklusive der Landryschen Paralyse);
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2. die bulbire und pontine;

3. die enzephalitische;

4. die meningeale Form, wozu noch die oben erwihnten
5. abortiven Fille hinzukommen.

1. Die spinale Form

Die vom Riickenmark ausgehenden Lihmungen sind bei der
hier in Rede stehenden Krankheit so iiberwiegend, daB die Be-
zeichnungen spinale Kinderlihmung und Poliomyelitis noch
immer allgemein gebrauchlich sind. Wickmann hat unter 808 Fillen
763 rein spinale Formen, Zappert unter 555 Fallen nur in 52 extra-
spinale Merkmale gefunden. Am weitaus héiufigsten ist das Lumbal-
segment des Riickenmarkes befallen (in Wickmanns Zusammen-
stellung in zirka zwei Drittel der Fille), was sich in Lahmungen der
unteren Extremititen kundgibt. Es kénnen komplette Lahmungen
eines oder beider Beine, zumeist in Kombination mit Riicken-
muskelparesen, oder hiufiger Liahmungen einzelner Muskelgruppen
vorhanden sein. Meistens sind einige Muskelgruppen stérker, andere
weniger betroffen. Am héufigsten sind die Quadriceps- und die
Peronealmuskeln, am seltensten der Musculus iliopsoas von der
Lahmung befallen. Am Arme sieht man seltener als an den Beinen
komplette Lahmungen; vollstindige Lahmungen beider Arme sind
groBe Rarititen wohl deswegen, weil ein so ausgedehnter Proze8
im Halsmark, wie er diesem Befunde zugrunde liegen miifite, auch
das benachbarte Phrenicuszentrum in Mitleidenschaft ziehen und zum
Tode fithren wiirde. Am haufigsten sind an der oberen Extremitéit der
Schultergiirtel und die Oberarmbeuger befallen. Eine Beteiligung der
Riickenmuskulatur, der Bauchmuskeln, der Interkostal-
muskulatur findet man 6fters bei schweren Lahmungsformen, fast
immer mit Liahmungen der entsprechenden Extremititen vereint.

Wenn man zu einem ganz frischen Poliomyelitisfall kommt,
80 ist es meistens nicht leicht, den Umfang und Grad der vorhandenen
Lahmung festzustellen. Abgesehen von den oft vorhandenen Schmer-
zen und dem nicht zu unterschitzenden phsychischen Schock
umfaBt die anfingliche Bewegungshemmung in der Regel ein groferes
Gebiet, als es den tatsichlich betroffenen Muskelgruppen entspricht.
Nach wenigen Tagen gelingt es zumeist, das erste und wichtigste
Symptom der Poliomyelitis, die Lahmung, zu erkennen und die
hauptsichlich betroffenen Muskelgruppen festzustellen. Je &lter
das Kind ist, desto eher wird natiirlich die Priifung auf die gestorte
Funktion einzelner Muskeln Erfolg haben. Uber den Grad der
Funktionsstorung kann man in den ersten Tagen kaum zu einem

Zappert, Kinderldhmungen. 2
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sicheren Urteil gelangen, da auch scheinbar hochgradige Léah-
mungen Neigung zur Besserung besitzen.

Das zweite Hauptsymptom der poliomyelitischen Lahmung,
die Atrophie, ist manchmal, beispielsweise an den fettgepolsterten
Oberschenkeln von Séuglingen, erst spit erkennbar, in anderen Féllen,
beispielsweise an der Schulter, wo sich die normale Korperlinie
durch die Abmagerung des Deltoideus schnell verdndert, bald fest-
zustellen ; sie bleibt im weiteren Krankheitsverlauf nie aus und fiihrt
gemeinsam mit der Funktionsstérung zu einem Tonusverlust der
befallenen Muskeln, der sich in der fiir die Spinallihmung sehr be-
zeichnenden Schlaffheit der befallenen GliedmaBen kundgibt.

Das dritte Kardinalsymptom der poliomyelitischen Lahmung
ist die Verdnderung der elektrischen Erregbarkeit; sie
stellt sich — zuweilen nach einer kurzen Periode der Ubererreg-
barkeit — innerhalb der ersten zwei Wochen ein und fiihrt bei den
starkstbetroffenen Muskeln zu volliger Unerregbarkeit gegeniiber
ertriglichen galvanischen oder faradischen Stromen. In weniger
geschadigten Muskeln tritt auf starke galvanische Stréme eine trige
Zuckung, seltener auBlerdem eine Entartungsreaktion im Sinne des
Uberwiegens der Anodenstréme, also der Offnungszuckungen, auf.
Prognostisch ist die Verdnderung der elektrischen Erregbarkeit
vorwiegend im Beginne der Krankheit verwertbar, da Muskeln, die
auf Elektrizitdt tiberhaupt reagieren, bessere Erholungsaussichten
geben als vollig unerregbare.

Ein sehr wesentliches viertes Symptom der spinalen Kinder-
lahmung ist der Reflexverlust an den befallenen GliedmaBen.
Allerdings gibt es hiebei manche Eigentiimlichkeiten, die man kennen
mufl, um nicht in diagnostische Irrtiimer zu verfallen. Dafl der
Verlust der Patellarreflexe eines der frithesten Merkmale der
Krankheit ist, wurde bereits bei Besprechung der Friihsymptome
erwihnt. Bemerkenswert ist, daB sich der Patellarreflex selbst dann
abschwiécht oder erlischt, wenn nicht die Beine der Sitz der Lihmung
sind; allerdings pflegt er dann bald wieder aufzutreten. Sicher und
dauernd schwinden die Sehnenreflexe dort, wo die entsprechenden
Muskelgruppen von der Léhmung betroffen sind, also der Patellar-
sehnenreflex bei Schadigung des Quadriceps, der Achillessehnen-
reflex bei Lihmung der Wadenmuskeln, der Tricepsreflex bei Strecker-
lahmung des Oberarmes. AuBerhalb dieses Hauptzentrums der
Lahmung koénnen die Reflexe aber erhalten, ja sogar gesteigert
sein. So findet man zuweilen bei fehlendem Patellarreflex eine
Steigerung des Achillessehnenreflexes derselben Seite, bei einseitiger
Beinlihmung auf der anderen Seite lebhafte Reflexe, bei Arm-
lihmung gesteigerte Beinreflexe derselben Seite. Man kann diese
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auffallende Erscheinung wohl nur so erkliren, daf im Riickenmark-
anteil der Haupterkrankung neben der grauen Substanz auch die
angrenzenden Pyramidenbahnen betroffen werden und daf dann
partielle absteigende Degenerationen auftreten, wie man sie z. B.
bei Querschnittsmyelitis antrifft. Man mufl diese Tatsachen kennen,
um vor Irrtiimern bewahrt zu werden. Mir selbst sind solche Fille
von erfahrenen Kollegen mit der Diagnose einer kombinierten spi-
nalen und zerebralen Lihmung vorgefiihrt worden. Die Haut-
reflexe zeigen kein konstantes Verhalten. Sie pflegen zwar bei
Labmung der entsprechenden Muskeln zu fehlen, doch gibt es auch
hier Ausnahmen, namentlich betreffs des Bauchdeckenreflexes.

Neben den Extremitatenmuskeln werden jene des Stammes
gar nicht selten von Lihmungen befallen; meistens kombinieren
sich Lahmungen des Rumpfes mit solchen der GliedmaBen. Zuweilen
treten die Lahmungen des Rumpfes stark in den Vordergrund. So
sah ich einmal unter sehr hohem Fieber eine Parese der Inter-
kostalmuskeln einsetzen, die zu Dyspnoe und zu diffusen Rassel-
gerduschen iiber beiden Lungen gefiihrt hatte. Man héatte an einen
schweren LungenprozeB denken miissen, aber nach zwei Tagen er-
holten sich die Atmungsmuskeln, die Lunge wurde ganz frei und es
stellte sich eine poliomyelitische Beinlihmung ein. In einem anderen
Falle, einen &lteren Jungen betreffend, war nach einer iiberaus
schweren Erkrankung neben Extremitdtenlihmungen eine Parese
der Interkostalmuskeln zuriickgeblieben. Der Junge atmete nur-
mit dem Zwerchfell und ging ein halbes Jahr spéter an einer banalen
Schnupfeninfektion zugrunde.

Die Riickenmuskulatur ist sehr oft im Beginne mitbetroffen,
erholt sich aber in der Regel. Bleibt sie ein- oder beiderseitig oder
im Beckenabschnitte bestehen, so kommen schwere Verkriippelungen
zustande. _

Ausgedehnfe Lihmungen der Bauchmuskulatur fithren zu
Auftreibung des Bauches und erschweren mangels einer Bauch-
presse die Defikation. Einseitige oder partielle Paresen der Bauch-
muskeln haben hernienartige Auftreibungen einzelner Teile des
Abdomens zur Folge. Komplette Querschnittslihmungen im Sinne
einer Myelitis transversa mit spastischen Lihmungen, An-
dsthesien der Beine und Blasenstérungen sind im Rahmen der Polio-
myelitis beschrieben worden. Goebel berichtet auch von einer
Beobachtung Striimpells, der auf Grund von komplizierten sen-
siblen Stérungen eine Poliomyelitis acuta posterior diagnostizierte.

SchlieBlich sei noch jene besonders maligne Form der Polio-
myelitis erwdhnt, die man als Landrysche Paralyse bezeichnet
und die leider keine Seltenheit darstellt. Mit manchmal nur geringen

2*
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Prodromalsymptomen tritt eine Lahmung an einer oder an mehreren
Extremititen auf, meistens an den Beinen, zuweilen auch am Arme,
die Lihmung greift rasch weiter, geht auf die GliedmaBen, den
Stamm, die Interkostalmuskulatur iiber und fiihrt schlieBlich durch
Befallenwerden des Zwerchfells zur tddlichen Atemlihmung. Der
ganze Krankheitsverlauf hat etwas erschiitternd Plotzliches. Gesunde,
kriftige Menschen, meistens solche jenseits des Kindesalters, werden
innerhalb weniger Tage dahingerafft, wobei das BewuBtsein oft bis
zum Tode klar oder durch Kohlensdureintoxikation nur wenig al-
teriert ist. Noch trauriger sind allerdings jene Fille, bei denen die
Lahmung vor Erreichung des Phrenicuszentrums stillsteht und ein
Dauerzustand vélliger Korperlahmung zuriickbleibt. Auf die mehr-
fach diskutierte Frage, ob alle Fille von Landryscher Paralyse
auf einer solchen Poliomyelitis fulminans beruhen oder ob eine
Polyneuritis oder andere Ursachen denselben Symptomenkomplex
hervorzurufen vermogen, sei hier nicht niher eingegangen.

Dafl sensible Stéorungen in Form von Schmerzen, Hyper-
asthesien, Druckempfindlichkeit der Nervenstimme vorkommen,
wurde bereits erwihnt. Vielleicht gibt es im ganz akuten Stadium
noch andere ausgedehntere Stérungen der Empfindungssphire,
die bei den kleinen Kindern der Untersuchung unzuginglich
sind. Im weiteren Krankheitsverlauf schwinden alle sensiblen
Anomalien vollstindig. Blasen- und Mastdarmstérungen
gehoren nicht zum Bilde der spinalen Kinderlahmung. Das im Beginn
der Krankheit zuweilen beobachtete Einndssen diirfte meistens
psychischer Natur sein. Doch ist eine voriibergehende oder dauernde
Stérung des sakralen Blasenzentrums durch die Poliomyelitis nicht
ausgeschlossen und hat in ganz seltenen Féllen zu einer Dauer-
lahmung der Blase gefiihrt. Franzosische Autoren nehmen auch eine
Beteiligung des vegetativen Systemes an der poliomyelitischen
Erkrankung an und erkliren damit manche viszerale Begleit-
symptome, so die gelegentlich beobachtete Pseudoappendizitis. Das
Blutbild ist nicht charakteristisch verdndert. Die von einigen
angenommene initiale Lymphozytose wurde nicht allgemein bestétigt.
Auch eine gelegentlich aufgefundene Verkiirzung der Blutkérper-
‘chensenkungsgeschwindigkeit kann kaum als bezeichnendes
‘Krankheitssymptom angesehen werden. Hingegen verdient die von
mehreren Autoren festgestellte Blutgruppenverteilung gréBere
Beachtung; es wurden die meisten Fille der Krankheit einer be-
stimmten Gruppe (A), viele einer anderen Gruppe (O) zugehorig
gefunden, wihrend auffallenderweise einer dritten Gruppe (AB)
gar kein Fall zufiel. Weitere Untersuchungen miissen zeigen, ob es
sich hiebei um einen Zufall oder eine GesetzméBigkeit handelt.
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2. Die pontinen und medulldren Formen.

Die motorischen Hirnnervenkerne konnen ebenso wie die
Riickenmarkszellen von dem poliomyelitischen ProzeB befallen
werden. Dementsprechend findet man Léahmungen aller moto-
rischen Hirnnerven, deren Zugehorigkeit zum Krankheitsbilde
der Heine-Medinschen Krankheit allerdings nur in Epidemie-
zentren oder bei Kombinierung mit spinalen Lahmungen fest-
zustellen ist. Affektionen der Vierhiigel filhren zu Oculomo-
torius- und Trochlearislahmungen, wie sie hie und da in
Poliomyelitisepidemien beobachtet worden sind. Héufiger sind
Erkrankungen der Ponsgegend, die zur typischen Encephalitis
pontis, d. h. zu gleichseitiger Abduzens- und Fazialislah-
mung und Extremitétenbeteiligung (seltener Hemiplegie der an-
deren Seite als Unsicherheit beim Gehen, Reflexsteigerung, Ataxie)
fithren. Solche Fille hat man auch im Affenexperiment nachweisen
kénnen.

Viel diskutiert ist die Frage, ob eine reine ,,periphere Fa-
zialislahmung”“ auf dem Boden einer Heine-Medinschen Krank-
heit vorkommen kann. DaB durch Erkrankung des Fazialiskernes
eine Lahmung einer Gesichtshilfte mit Entartungsreaktion und
Abmagerung, also ein der ,,peripheren” Gesichtslihmung entspre-
chendes Krankheitsbild entstehen konne, ist nicht zu bezweifeln.
Wenn nun eine solche Liahmung unter fieberhaften Prodromal-
erscheinungen zu Zeiten einer Poliomyelitisepidemie auf-
tritt, so ist die Annahme einer Zugehorigkeit zu dieser Krankheits-
gruppe wohl berechtigt. Aber es wire verfehlt, eine jede periphere
Fazialislihmung als Ausdruck einer poliomyelitischen Infektion
anzusehen, wie dies hie und da erwogen wird. Wir miissen zugestehen,
daB8 die Zuteilung mancher Fille von ,,peripherer* Fazialislihmung
in die Poliomyelitisgruppe wohl neue Ausblicke eréffnet, daBl wir
aber noch weit davon entfernt sind, etwa Sicheres iiber die Genese
dieser Krankheit zu wissen.

Sehr ernste Krankheitsbilder entstehen bei Ergriffenwerden der
Medulla oblongata und Auftreten bulbirer Symptome. Sto-
rungen des Sprechens, Kauens, Schluckens, der Bewegungen des
Mundes und der Zunge sind die rasch auftretenden alarmierenden
Symptome dieser Erkrankung, die oft — gar nicht selten unerkannt
und verdeckt unter einem hochfebrilen zerebralen Krankheitsbilde —
infolge von Atemlihmung zum Tode fithrt. Auch ,absteigend*
nach anfinglicher Fazialis- und Abducenslihmung kann dieses
bulbire Syndrom zustande kommen. DaB sich dieses Krankheitsbild
auch ausnahmsweise trotz Ausprigung aller Symptome subakut
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und harmlos abspielen kann, habe ich selbst vor vielen Jahren an
einem 5'/,jahrigen Kinde beobachtet.

Primire Paresen der Kehlkopfmuskulatur sind beobachtet
worden und bieten ein anfangs schwer verstandliches, an Kehlkopf-
stenose erinnerndes Krankheitsbild. Ist vorher zufillig eine Angina
mit kleinen Beldgen als prodromales Symptom vorangegangen, so
ist die Fehldiagnose eines diphtherischen Krupps verstédndlich; selbst
die Tracheotomie wurde frither hie und da bei solchen Féllen vor-
genommen. In einem mir bekannten iberlebenden Fall ging die
Parese der Kehlkopfmuskeln zuriick und es stellten sich spinale
Lahmungen ein, welche den Fall klarstellten.

Von anderen seltenen, schwerer zu deutenden Hirnnerven-
symptomen seien noch die Neuritis optica (zuweilen mit nach-
folgender Opticusatrophie) und voriibergehende Gehérstorungen
erwahnt. Héaufiger findet man Strabismus und Nystagmus unter
den Frithsymptomen der Krankheit. Es sei auch noch auf das Vor-
kommen okulopupillirer Symptome (meistens Erweiterung
der Lidspalte und der Pupille) bei Erkrankungen des Zervikal-
markes hingewiesen.

3. Die enzephalitische Form.

Seitdem v. Striimpell und Medin bei Poliomyelitisepidemien
auch Fille mit zweifellosen GroBhirnsymptomen vorgefunden hatten,
ist die Zugehdrigkeit solcher enzephalitischer Formen zur Heine-
Medinschen Krankheit, fiir die auch Wickmann Beispiele bringt, kaum
zu bezweifeln. Im Tierexperiment ist die Entstehung einer zerebralen
(hemiplegischen) Poliomyelitis nicht gegliickt, wohl aber die Erzeugung
einer typischen spinalen Lahmung durch Injizierung von Gehirnbrei
eines an poliomyelitischer Enzephalitis verstorbenen Menschen. In
der letzten Zeit sind allerdings die Mitteilungen iiber eine derartige
,,poliomyelitische* Enzephalitis seltener geworden, da ihre Trennung
von den gehéduft vorkommenden postinfektidsen und spontanen
Enzephalitiden auBerst schwierig ist. Klinisch ist die hier erwahnte
Form der Enzephalitis durch eine zur zerebralen Kinderlahmung
fithrende Hemiplegie, manchmal auch durch voriibergehende
Halbseitenerscheinungen bei Hirnnervenldhmungen (Enzephalitis
pontis) gekennzeichnet. Manchmal sieht man auch ausgesprochene
ataktische Symptome, die Wickmann zur Aufstellung einer
ataktischen Form der Heine-Medinschen Krankheit veranlaBt
haben; eine Beziehung zum Kleinhirn ist bei diesen recht seltenen
Fillen nicht nachgewiesen worden. Tremor, den wir als Initial-
symptom kennengelernt haben, kann auch wéhrend spéterer Krank-
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heitsperioden auftreten. Zu den zerebralen Symptomen gehoren auch
die Konvulsionen, die namentlich bei kleinen Kindern nicht selten
die Krankheit einleiten, sich wiederholen und als ernstes Zeichen zu
werten sind. Schlafsucht und Somnolenz sind ebenfalls nicht selten
zu beobachten.

4. Die meningitische Form,

DaB Wickmann eine eigene meningitische Form der Heine-
Medinschen Krankheit aufgestellt hat, ist durchaus berechtigt, denn
man sieht innerhalb von Epidemien tatséchlich Falle — insbesondere
bei kleinen Kindern — die durch schwere meningeale Symptome,
wie Nackensteifigkeit, Erbrechen, Unruhe, Kernig, manchmal Kon-
vulsionen gekennzeichnet sind. Diese meningealen Krankheitsbilder
konnen dreierlei Verlauf nehmen: sie heilen binnen kurzem glatt aus
und sind dann als eine abortive Form mit meningealem Einschlag
aufzufassen, oder sie fiihren unter Hyperpyrexie, Somnolenz, Krimp-
fen zum Tode, oder aber sie lassen allmihlich nach und werden von
Lihmungen abgelost. Zuweilen verliuft die meningeale Form der
Heine-Medinschen Krankheit subakut mit mifSigen Temperaturen
und wird gelegentlich als tuberkulose Meningitis angesehen; die
schlieBliche Heilung bietet dann eine groBe Uberraschung. Fiir die
meningeale Form der Heine-Medinschen Krankheit gilt dasselbe
wie fiir die enzephalitische; sie ist nur zu diagnostizieren, wenn sie
innerhalb ausgesprochener Epidemien von Poliomyelitis vorkommt
oder wenn sie mit poliomyelitischen Laéhmungen kombiniert ist. Denn es
kénnen nicht nur Erkrankungen, die man zur Enzephalitis zu zidhlen
geneigt ist, wie beispielsweise die postvakzinale Enzephalitis, unter
dem Bilde der akuten oder subakuten Meningitis verlaufen, sondern
eine in letzter Zeit genau studierte (Walgren, Eckstein, Schnei-
der u. a.) ,,aseptische ser6se Meningitis“ kann sogar als
selbstindige Krankeit epidemisch auftreten. Diese Meningitisform
befillt Kinder und Erwachsene, weist Fieber und deutliche menin-
geale Symptome auf, hat einen wasserhellen sterilen zellhaltigen
Liquor und heilt in der Regel vollstindig aus. Ob man es hier mit
einer selbstindigen Infektionskrankheit, mit einem der Enzephalitis-
oder der Poliomyelitisgruppe zugehorigen Syndrom zu tun hat, ist
unklar und konnte auch durch einen von Eckstein und Hottinger
erhobenen Sektions- und histologischen Befund nicht sichergestellt
werden. Trotz aller dieser diagnostischen Schwierigkeiten kann an
dem Vorkommen einer meningealen Form der Heine-Medinischen
Krankheit nicht gezweifelt werden; es scheint, dal sie in manchen
Epidemien besondern gehduft auftritt, wie dies beispielsweise der
franzosische Arzt Schreiber in seinem Buche hervorhebt.
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Verlauf und Ausgang (Prognose).

Die Heine-Medinsche XKrankheit ist eine sehr gefahrliche
Krankheit, die leider eine hohe Mortalititsziffer aufweist.
Wenn diese Zahlen, die frither zwischen 15 und 259, geschwankt
haben, in den letzten Epidemien geringer geworden sind (7 bis 99%,),
so ist es sehr fraglich, ob darin der Ausdruck einer Besserung des
Epidemiecharakters oder nicht vielmehr einer eingehenderen Er-
fassung aller Krankheitsfille zu erblicken ist. Vielleicht ist auch,
wie Kling meint, die Bosartigkeit der Krankheit verschieden, je
nachdem sie ein schon durchseuchtes oder ein bisher verschont
gebliebenes Land befallt. Uberall ist erkennbar, daB die Lebens-
aussichten umso schlechter werden, je dlter der Erkrankte ist; dadurch
ist auch die erwdhnte Annahme Klings verstindlich, da ja in nicht
durchseuchten Gebieten besonders viele &ltere Menschen an der
Poliomyelitis erkranken. Die Krankheitsformen, unter denen das
Leiden am haufigsten zum Tode fiihrt, sind die Landrysche Paralyse
und die meningitische Form, die Landrysche Form bei Individuen
an und oberhalb der oberen Grenze der Kindheit, die meningeale
bei Kleinkindern. Aus meinen Zusammenstellungen geht hervor,
daB von den Kranken bis zum 10. Jahre 4,5%,, von alteren 13,79,
an Landrycher Paralyse zugrunde gegangen sind, wihrend von
25 unter meningitischen Symptomen verstorbenen Kindern 18 unter
4 Jahren alt waren. In all diesen Féllen erfolgt der Tod rasch, inner-
halb der ersten Krankheitstage. Doch konnen auch gewdhnliche
Lahmungsfille bei schubweisem Verlaufe ungiinstig enden, namentlich
wenn die Atmungsmuskulatur in Mitleidenschaft gezogen wird.
Dafl Dauerlihmungen der Interkostalmuskeln eine stete Lebens-
gefahr in sich schlieBen, wurde bereits erwidhnt.

Sind schon die Zahlen fiir die Letalitdt schwer festzustellen, so
ist eine zahlenmifige Angabe von Heilungen fast ausgeschlossen.
Aus fritheren Epidemien hat man 5 bis 229, Heilungen errechnet,
neuere Angaben fithren phantastisch hohe Ziffern (nach Serum-
behandlung) an. Es ist auBerordentlich schwer zu sagen, welche
abortiven oder meningealen Fille man der Poliomyelitis zurechnen
darf, und dementsprechend sind Heilungsstatistiken auf durchaus
subjektiven Schitzungen aufgebaut. Dazu kommt, daB tber den
Begriff der Heilung die Meinungen recht schwankend sein kénnen.
Mir sind oft ,,vollkommen geheilte” Fille von Poliomyelitis vor-
gestellt worden, bei denen geringgradige Atrophien und Reflex-
verluste vorhanden waren. Immerhin miissen wir froh sein, dal eine
nicht geringe Zahl von Fillen so ausheilt, daf die zuriickbleibende
Storung den Patienten nicht schéidigt oder in seiner Beweglichkeit
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wesentlich stért. Leider ist dies aber nur in einer relativ geringen
Zahl der an Poliomyelitis Erkrankten der Fall. Die Mehrzahl der
Kranken gerit in einen Zustand der Dauerlahmung, der ja meistens
mit Kriippelhaftigkeit identisch ist. Zur Illustrierung der Rolle,
welche die Poliomyelitis bei den Korperverunstaltungen spielt,
dienen einige Zahlen. Biesalski berechnet die (1925/26) in Deutsch-
land befindlichen durch Kinderlihmung bedingten Kriippel auf
rund 28.600. Wernstedt schitzt die in den Jahren 1905 bis 1916
in den zivilisierten Staaten an Poliomyelitis Erkrankten auf rund
70.000; davon kann man je 10.000 als geheilt und als gestorben an-
nehmen, so daB 50.000 Menschen zuriickbleiben, die innerhalb dieser
Zeit zu Kriippeln geworden sind. Der verdienstvolle deutsche Kriippel-
fursorgearzt Eckhardt berichtet, daB nach einer recht genauen
Statistik in Massachusetts 359, aller Verkriippelungen auf Poliomye-
litis zuriickzufithren seien.

Selbstverstindlich ist der fir das Individuum erwachsende
Schaden je nach dem Sitze und der Schwere der Lahmung ver-
schieden.

Am Arme &uBert sich das Stadium der Dauerlahmung
meistens in einer hochgradigen Atrophie des Schultergiirtels nament-
lich des Deltoideus, die so betrichtlich zu sein pflegt, da die Knochen
des Schulterskeletts scharf konturiert hervortreten und der Unter-
schied gegeniiber der Schulterwélbung an der gesunden Seite deutlich
vor Augen tritt. In der Regel besteht ein Schlottergelenk der Schulter,
meistens sind die Schulter- und Oberarmknochen atrophisch. Sehr
oft ist die Schultermuskellihmung mit einer Lahmung der Beuger
des Oberarmes vereint. Seltener ist der ganze Arm gelahmt und
hingt dann als schlaffes unbewegliches Anhingsel herab. Da in
diesen Fillen und in den recht seltenen isolierten Vorderarm- oder
Handmuskellihmungen meistens alle in Betracht kommenden
Muskeln geldhmt sind, gehéren Deformititen und Kontrakturen
nicht zum Bilde der poliomyelitischen Liahmung dieser Gegend.

Am Beine macht sich das Endstadium durch Atrophien und
Gehstorungen bemerkbar. Sind beide Beine komplett gelahmt, so
hingen sie als verkiirzte, verkiimmerte, schlaffe Anhingsel am
Rumpfe herab und sind fiir jede Funktion unbrauchbar. Einseitige
vollstandige Beinlihmung fithrt zu Verkiirzung, Atrophie von Mus-
keln und Knochen, Gebrauchsunfihigkeit der Extremitit. Sonst
sind an den Beinen Lahmungen am Quadriceps, und an der Peroneal-
muskulatur am héufigsten, die den Gang wohl méglich machen, aber
in charakteristischer Weise verindern (,,Steppergang® bei Peroneus-
lahmung). Schlottergelenke im Knie sind bei Beinlihmungen nicht
selten. Eine wesentliche Verschiarfung der Miflstaltung bilden die
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Kontrakturen, die sich dann einstellen, wenn normale oder
weniger betroffene Muskelgruppen iiber die vollstindig gelihmten
das Ubergewicht erhalten. Am haufigsten ist der paralytische Spitz-
fuB bei Uberwiegen der Wadenmuskulatur gegeniiber anderen ge-
lihmten Unterschenkelmuskeln, manchmal kommt es zu Beuge-
kontrakturen des Knies infolge von Anspannung der Beuger bei
Quadricepslihmungen, am seltensten tritt bei vollstindiger Bein-
lshmung eine Hiftgelenksbeugung infolge Aktion des zumeist
erhaltenen Iliopsoas ein.

Recht hiufig weisen gelihmte GliedmaBen, insbesondere die
Unterschenkel, trophische Stéorungen der Haut auf. Die Haut
ist atrophisch, blaurot, fiihlt sich kiihl an, besitzt eine Neigung zur
Entstehung von Frostbeulen und torpiden Geschwiiren. Oft wird
tiber Kiltegefiithl geklagt, doch bestehen keine wesentlichen Sensi-
bilitdtsstérungen. _

Liahmungen der Riickenmuskeln fithren zu schweren Sko-
liosen, da meistens eine Seite stirker betroffen ist als die andere.
Bei schweren derartigen Lahmungen ist weder aufrechtes Sitzen
noch Gehen (ohne Apparat) moglich. Bei den gar nicht seltenen
kompletten Lihmungen des Beckengiirtels helfen sich die
bedauernswerten Kinder oft dadurch, daB sie auf allen Vieren sich
fortbewegen (VierfiiBergang). Auch eine Vorwirtsbewegung im
Handstand ist bei Lihmungen der unteren Korperhilfte beobachtet
worden.

Bauchmuskellihmungen geben ja nach Sitz und Aus-
dehnung der Lihmung wechselnde Bilder. Vollstindige Lahmungen
— als Dauersymptome selten — bewirken eine Vorwolbung des
Bauches, ein Unvermdégen, sich aufzusetzen, die Bauchpresse zu
betédtigen. Auch bei Rectuslihmungen ist der mittlere Bauchteil
vorgew6lbt und das Aufsetzen schwer moglich. Dafl bei isolierten
Lihmungen der Quermuskeln sich beim Husten und Pressen hernien-
artige Vorwolbungen bilden kénnen, wurde bereits erwahnt. Die
Erschwerung der Defikation und des Hustens sind nicht gleich-
giiltige Folgeerscheinungen schwerer Bauchmuskellihmungen.

Von welchem Zeitpunkt an kann man eine poliomye-
litische Lihmung als stationdr ansehen? Die Frage ist
dann von Wichtigkeit, wenn etwa eingreifende Operationen geplant
sind. Meistens laBt sich in 4 bis 6 Wochen nach Krankheitsbeginn
— bei Schulterlahmungen mit ihrer bald ausgeprigten Deformation
der Schulter frither — feststellen, welche Muskeln wirklich gelahmt
sind und welche nur voriibergehend betroffen wurden. Schwieriger
ist es, sich bei den gelahmten Muskeln dariiber auszusprechen, ob
noch Funktionsbesserungen zu erwarten seien. Tatsdchlich treten
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solche noch viele Monate nach Lahmungsbeginn auf. Dazu kommt,
daB die Kinder es oft iiberraschend gut erlernen, gesund gebliebene
Muskeln fiir gelihmte zu verwenden (z. B. den Tensor fasciae latae
fiir den fehlenden Quadriceps zur Kniestreckung), so dal man nach
Jahr und Tag immer wieder Besserungen in der Funktion gelahmter
GliedmaBen auftreten sieht. Es liegt nicht in der Absicht der Arzte,
dieses Muskelspiel zu frith zu stéren und sie warten mit Operationen
wie Arthrodesen, Sehnentransplantationen meistens erst bis ins
zweite Jahr nach dem Beginne der Krankheit. Nur dort, wo Kon-
trakturen drohen, ist ein fritheres Eingreifen erwiinscht.

Die Dauerlahmung bei der Poliomyelitis ist eine Defelt-
heilung. Das Neuauftreten von damit zusammenhingenden Sym-
ptomen des Zentralnervensystems ist — ganz seltene Raritéiten von
nachtréglicher progressiver Muskelatrophie ausgenommen — nicht
zZu erwarten.

Auch Rezidiven treten nicht oder nur als auBerordentliche
Seltenheiten auf, da das Uberstehen der Krankheit Immunitét
setzt; auch Affen, die eine Infektion iiberlebt haben, kann man kein
zweites Mal krank machen. Nicht zu verwechseln ist das hie und da
beobachtete schubweise Auftreten der Krankheitssymptome,
das sich bis zu Wochen hinziehen kann.

Eine durchgemachte Poliomyelitis bietet nur dann fir das
weitere Leben Gefahren, wenn die Interkostal- oder grofiere Anteile
der Bauchmuskulatur betroffen sind. Sonst besteht, wenn man von
unmittelbaren Schiden durch die Léhmung und von psychischen
Momenten absieht, keine Storung der Gesundheit und kein Hindernis
fiir die Ausiibung zweckmafiger Berufe. Selbst sportliche Leistungen
findet man zuweilen in iiberraschender Vollkommenheit bei fritheren
Poliomyelitiskranken

Diagnose.

DaB im Prodromalstadium Verwechslungen mit Influenza,
Angina, Darmkatarrh oft vorkommen, wurde bereits erwihnt. Die im
Anfangsstadium dominierenden Schmerzen kénnen auch zur falschen
Diagnose eines Gelenksrheumatismus, einer Appendizitis,
fiihren. Ungewdhnliche Lokalisationen der anfanglichen Lahmungen
koénnen Syndrome wie bei Krupp oder Pneumonie hervorrufen.
Wahrscheinlich gehéren manche Zustéinde, die man frither als
Fleisch- und Wurstvergiftungen mit Lahmungserscheinungen
aufgefaft hat, in den Rahmen der Poliomyelitis.

Sehr groBe Schwierigkeiten bildet die Unterscheidung der akuten
Poliomyelitis von anderen Erkrankungen des Zentralnerven-
systemes. Auf die Schwierigkeit der Abgrenzung der akuten asep-
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tischen Meningitis wurde ebenso bereits hingewiesen wie auf die
Ahnlichkeit mancher subakuter Formen von meningealer Heine-Medin-
scher Krankheit mit tuberkuléser Meningitis. Noch viel schwie-
riger ist der Versuch, die Poliomyelitis in ihren extraspinalen Formen
von der Enzephalitis zu trennen. Handelt es sich doch hiebei um
klinisch oft sehr &hnliche Krankheitsbilder, die wir nur pathogenetisch
und é&tiologisch voneinander trennen. Die Differentialdiagnose wird
noch dadurch kompliziert, dafl bei manchen ,,enzephalomyelitischen‘
Zustdnden wie z. B. bei der postvakzinalen Enzephalitis oder bei
der Enzephalomyelitis acuta disseminata recht héaufig spinale
Symptome neben den zerebralen einhergehen. Abgesehen von den
auch hier sehr mafgebenden duBleren Umstinden — Poliomyelitis-
epidemie einerseits, vorangegangene Infektionskrankheit oder Im-
pfung anderseits — wird man einen Anhaltspunkt fiir die Annahme
einer spinalen Kinderlihmung darin erblicken konnen, daB8 bei ihr
meistens bestimmte Muskelgruppen vorwiegend betroffen sind, daB
in den erkrankten Muskeln bald Atrophie eintritt, dal ein restloses
Verschwinden der Lahmungen sehr selten vorkommt, wihrend alle
diese Merkmale bei der ,,enzephalitischen Myelitis* nicht zum Bilde
gehoren. Allerdings ist dies oft eine Post-festum-Diagnose. DaB die
initialen Schmerzen frither oft irrigerweise als Beweis fiir eine
Polyneuritis angesehen wurde, wurde oben bereits erwéhnt. Ich
erinnere mich daran, daBl vor zirka 25 Jahren ein dlterer auswirtiger
Kliniker eigens nach Wien reiste, weil er die von mir bei einem
verwandten Kinde diagnostizierte Poliomyelitis wegen der starken
Schmerzen fiir unwahrscheinlich hielt. Vielleicht gehéren manche
frither als infektiose fieberhafte Polyneuritiden diagnostizierten Félle
in die Poliomyelitisgruppe.

In einer jiingst verdffentlichten amerikanischen Statistik iiber
200 félschlich als Poliomyelitis diagnostizierte Falle kamen folgende
Verwechslungen zur Beobachtung: mit fieberhafter Nasopharyngitis
(in fast 159, aller Fehldiagnosen), mit Meningokokken- und mit
tuberkuloser Meninigitis, mit Otitis media, mit akutem Gelenks-
rheumatismus, mit akuter Gastroenteritis, mit Tonsillitis, mit
lobérer und kapillarer Bronchitis, mit Appendizitis.

Im Lihmungsstadium ist die Differentialdiagnose zumeist
nicht sehr schwierig. Die Myotonia congenita bestehtim Gegensatz
zur Poliomyelitis seit Geburt, umfaBt beide Beine, oft auch die
Arme, fithrt nicht zu Atrophien und zeigt Neigung zur Besserung.
Die zumeist den Schultergiirtel umfassende Entbindungslahmung
ist ebenfalls schon nach der Geburt vorhanden und wird in der
Regel nicht iibersehen, weil die durch die Lihmung des Musculus
infraspinatus entstehende Einwértsrotation des Oberarmes ein
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charakteristisches Bild darbietet; auch hier ist die Atrophie keine
8o hochgradige wie bei der Spinallihmung und es besteht ebenfalls
eine Tendenz zum Riickgang. Die spinale Muskelatrophie nach
Werdnig-Hoffman kann voriibergehend genau so aussehen wie
eine poliomyelitische Lahmung, doch klirt der allmdhliche nicht
fieberhafte Beginn und die stete Progredienz bald iiber die Natur
des Leidens auf. Dasselbe gilt von der Erbschen Dystrophia
muscularis, die auBerdem durch ihre charakteristische Lokalisation
und die oft hinzutretende Pseudohypertrophie gut gekennzeichnet
ist. Eine voriibergehende Verwechslung zerebraler und spinaler
Lahmungen konnte nur durch etwa vorhandene Kontrakturen und
die oben beschriebenen Reflexsteigerungen moglich sein; sonst
sichert die Tonussteigerung oder die Spastizitét, die fehlende Atrophie,
die di-, hemi- oder paraplegische Lokalisation die Diagnose einer
Zerebrallahmung. Postdiphtherische Lahmungen kénnten
wegen der fehlenden Reflexe, der etwaigen Kehlkopfmuskelparesen
mit Poliomyelitis verwechselt werden, sind aber durch die charakte-
ristische Gaumen- und Augenmuskelschwiche unschwer erkennbar.
Riickenmarksmiffbildungen im Sinne einer Spina bifida (oc-
culta) konnen zu voéllig schlaffer Lahmung der Beine fithren, sind
aber im Gegensatz zu Poliomyelitis meistens mit Blasenstérungen
und sensiblen Defekten vereint. Bei fliichtiger Untersuchung kann
auch eine Klavikularfraktur, eine syphilitische Pseudo-
paralyse kleiner Kinder, eine Pseudoldahmung bei Zerrung des
Armes, eine motorische Hemmung bei Rachitis oder Barlowscher
Krankheit als spinale Lahmung aufgefallt werden. Daf langsam ein-
setzende Paresen auch als funktionell gedeutet werden konnen,
habe ich selbst erlebt; der von dem Arzte als hysterisch bezeichnete
Junge starb innerhalb weniger Tage an einer aufsteigenden Landry-
schen Paralyse. Zuweilen werden leichte Paresen ganz iibersehen.
Man wundert sich, daB ein kleines Kind nach einer fieberhaften
,»,Grippe‘ so ,,Jangsam wieder auf die Beine komme* und findet bei
einer zufélligen spiteren Untersuchung einen fehlenden Patellar-
reflex und eine leichte Abmagerung eines Beines als Reste einer
durchgemachten Poliomyelitis.

Die Vielgestaltigkeit der Heine-Medinschen Krankheit er-
schwert namentlich in ihrem akuten Stadium wesentlich die Diagnose.
Da wir trotzdem auf Grund epidemiologischer, experimenteller und
-serologischer Forschungen der Meinung sind, da8 alle diese mannig-
fachen Krankheitsformen ein #tiologisch einheitliches Ganzes dar-
stellen, so wiirde es eine auBlerordentliche Erleichterung der Polio-
myelitisdiagnose bedeuten, wenn es einmal gelinge, ebenso wie etwa
bei der Tuberkulose oder bei der Syphilis eine Testmethode zu
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entdecken, welche die Zugehorigkeit eines zweifelhaften Krankheits-
falles zur Heine-Medinschen Krankheit unbedingt feststellen wiirde.

Prophylaxe.

Die Schwierigkeit, vielleicht Unmoglichkeit, die Heine-Medin-
sche Krankheit durch allgemeine SchutzmaBregeln zu bekampfen,
wurde schon bei Besprechung der Verbreitungswege der Krankheit
erortert. Wissen wir ja nicht einmal, ob der typische fieberhafte
Lahmungsfall der Krankheit fiir die Weiterverschleppung eine gréBere
Bedeutung besitzt als die vielen unerkannten gesunden Keimtrager.
Auch wird die noch so strenge Absperrung eines Kranken nicht ver-
hindern kénnen, daB Arzte, Pfleger, Nahrungsmittelaustriger usw.
mit dem Kranken oder seiner Umgebung in Beriihrung kommen und
die Krankheit weiterverbreiten kénnen. Trotzdem wird man auf
Anzeigepflicht jedes akuten Falles und auf Isolierung dringen
miissen, nicht nur um der Furcht der Bevélkerung vor der Krankheit
zu geniigen, sondern auch um iiber den Stand und die Ausbreitung
einer Epidemie orientiert zu sein. Wenn man bei dem Kranken eine
Desinfektion von Nasensekret, Mundspiilwasser, Stuhl durch-
fithrt, so ist dies immerhin auf Grund der experimentellen Unter-
suchungen, welche in diesen Ausscheidungen Virus gefunden haben,
berechtigt. Aus demselben Grunde miissen EBgerdte usw. gesondert
gehalten werden. Im allgemeinen pflegt man Poliomyelitiskranke
6 bis 8 Wochen isoliert zu halten. SchluBdesinfektionen sind wohl
ziemlich zwecklos.

Durchaus berechtigt sind behordliche Vorkehrungen ‘zwecks
Verhinderung einer Verschleppung der Krankheit. In Epidemie-
gegenden ist das Zustromen Fremder etwa auf Mairkten, in Ver-
sammlungen, bei Kirchenfesten zu vermeiden, das Wegreisen Er-
krankter, auBler etwa in Krankenhduser, zu verbieten. Die Sperre
von Schulen, Kindergirten usw. ist zu verfiigen, wenn auch dadurch
das Zusammenkommen der Kinder an anderen Orten kaum zu ver-
hindern ist.

Vielfach hat man sich mit der Frage der persénlichen Pro-
phylaxe in Orten oder in Familien, wo Poliomyelitis herrscht, be-
schaftigt. Schottmiiller schligt eine haufige Reinigung der Nase mit
5%,iger weiBler Prazipitatsalbe vor, andere verwenden reine Wasser-
stoffsuperoxydlosung zu diesem Zwecke. Auch gréBere Urotropin-
dosen werden zu diesem Zwecke verordnet; ich habe einen Fall
erlebt, bei dem der zirka vierjihrigen Schwester eines an Polio-
myelitis erkrankten Kindes durch einige Tage prophylaktisch
2 Gramm Urotropin verabreicht wurden, Hdmaturie auftrat und
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schlieBlich doch eine Erkrankung an Poliomyelitis erfolgte, welcher
das Kind erlag. E. Miiller befiirwortet die prophylaktische Dar-
reichung von Jodtinktur (Tinct. Jodi gtts. XXV, Natr. jod. 0,1,
Aquae Menthae, Syr. simpl. aa 25,0, Aquae ad 200) dreimal téglich
je nach dem Alter 1/, Tee- bis zu 1 EBloffel. Die im Blute Erwachsener
vermutlich meistens vorhandenen Immunstoffe nach stiller Infektion
verwendet Moro dazu, daB er gefihrdeten Kindern frisches Blut
eines oder beider Eltern (zirka 20 Kubikzentimeter) intramuskulir
injiziert. Wéren geniigende Mengen von Rekonvaleszentenserum
verfiigbar, so wire deren prophylaktische Einspritzung bei gefdhrdeten
Kindern wohl ein zweckméBiges Verfahren.

Auch als Schutzmittel gegen die Ubertragung der Krankheit
wird fiir den Kranken selbst als auch fiir Menschen, die mit ihm in
Beriihrung kommen, so auch fiir Arzte, eine 6ftere Reinigung der
Nase mittels 59iger weiler Prézipitatsalbe (Schottmiiller) oder
mittels unverdiinnter Wasserstoffsuperoxydlosung empfohlen.

Wir miissen uns zugestehen, daB alle diese Wege nicht zu dem
Ziele fiithren, Einzelpersonen oder groBe Bevélkerungsschichten vor
der Infizierung durch Poliomyelitis zu schiitzern. Hiezu miiite ein
-neuer Weg gangbar gemacht werden, wie er bei Blattern, Diphtherie,
bereits beschritten ist, jener der allgemeinen prophylaktischen
Schutzimpfungen. Bei Affen ist eine Immunisierung nach leichten
Infektionen unschwer zu erzielen. Hoffen wir, daB die Dosierung
und die Abschwichung des Virus einmal in gentigend sicherer Weise
gelingen werde, um auch am Menschen ungefidhrliche Schutz-
impfungen vornehmen zu konnen.

Therapie.

Das Bestreben, die Heine-Medinsche Krankheit einer kausalen
Behandlung zuzufithren, hat die Verwendung von Rekonvales-
zentenserum in den Vordergrund aller therapeutischen MaSnahmen
gestellt. Die Berechtigung hiezu liegt darin, daB sich zweifellos im
Blute von Individuen, die Poliomyelitis durchgemacht haben,
Immunstoffe befinden, welche in vitro mit Virus gemischt das Haften
einer Affeninfektion verhindern. Man hat zwecks Beschaffung
von Rekonvaleszentenserum groBe Organisationen geschaffen;
namentlich bei einer groBen Epidemie, die im Jahre 1928 in Kanada
herrschte, wurden den Arzten viele Liter Rekonvaleszentenserum
zur Verfiigung gestellt. Die Erfolge, iiber welche in Kanada berichtet
worden ist, schienen verbliiffend. In 679, der Fille konnte bei An-
wendung des Serums im priparalytischen Stadium das Auftreten
von Lahmungen vermieden werden; bei Serumbehandlung am
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ersten Krankheitstage kam es iiberhaupt nicht, am zweiten Tage
in 87,79 mnicht zu Lihmungen. Diese Heilresultate, welche be-
greiflicherweise bei allen Arzten groBtes Interesse wachriefen,
hielten aber Nachuntersuchungen nicht stand. So wurde erst jiingst
in einer groBen amerikanischen Zusammenstellung das Verhéltnis
der im priparalytischen Stadium behandelten zu den nicht be-
handelten Fallen berechnet, wobei sich folgende Zahlen ergaben:
Lahmungen bei 19,69, behandelten und bei 11,19, unbehandelten
Kindern, Schwichezustinde bei 7,79, gegeniiber 14,2%; der Tod
erfolgte bei 3,89, behandelten, gegeniiber 0,99 unbehandelten,
Heilung trat bei 68,89, behandelten und 73,79, unbehandelten
Kranken auf. Man darf wohl annehmen, daB sich die Arzte in Kanada
bei der ihnen reichlich zur Verfiigung gestandenen Serummenge in
der Beurteilung des ,,praparalytischen Stadiums der Poliomyelitis
stark von der Furcht der Bevilkerung haben leiten lassen und Fille
unter die Statistik der Serumerfolge aufgenommen haben, die anderen
Ursprungs waren.

Trotz dieser Einwénde ist die Behandlung der Poliomyelitis
mit Rekonvaleszentenserum dringend erwiinscht und dessen Be-
schaffung eine wichtige Aufgabe der offentlichen Sanitédtsbehérden.
Liander und Stéddte sollten Vorschriften ergehen lassen, nach denen
Arzte, namentlich solche in &ffentlichen Heilanstalten, das Recht
hatten, von Rekonvaleszenten nach Poliomyelitis Blut zu ent-
nehmen (auch gegen Entgelt) und das Serum in haltbarem Zustande
aufzubewahren. Genaue Bestimmungen konnen festsetzen, wie der
Verkauf des Serums an Bemittelte — Spitalspatienten erhalten es
ohne Bezahlung — stattzufinden habe, wie das Serum gewonnen,
konserviert (meist mit 0,5%iger Phenollgsung), wie es verwendet
werden miisse. Die Einzeldosis der intramuskuldren Einspritzung ist
gewohnlich 20 Kubikzentimeter, doch sind grofere Dosen und wieder-
holtes KEinspritzen angezeigt. Schottmiiller hat letzthin den
beachtenswerten Vorschlag gemacht, direkte intravendse Blut-
transfusionen von derselben Blutgruppe zugehérigen Rekonvales-
zenten nach Poliomyelitis vorzunehmen. Er empfiehlt fiir Sauglinge
die Transfusion von 50 bis 100, bei 2- bis 3jahrigen Kindern von 100
bis 150, bei &lteren Kindern von 200 bis 300. Kubikzentimetern.

So wiinschenswert auch die reichliche Beschaffung von Re-
konvaleszentenserum wire, so miissen wir uns doch dariiber klar
sein, dafl dessen Immunitéitsstirke in der Regel nicht gro genug
sein diirfte, um bereits zum Ausbruch gelangte Krankheitsfille zu
heilen. Auch beim Affen schiitzt die nachtrégliche Injektion von
Immunserum meistens nicht vor dem schweren Krankheitsverlaufe.
Man hat dhnlich wie bei Diphtherie versucht, den Immunitétstitre
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durch Behandlung von Pferden mit steigenden Virusmengen zu er-
‘héhen und hat auf diese Weise Immunsera gegen Poliomyelitis in
den Handel gebracht. Mehrere serotherapeutische Institute erzeugen
solche Immunsera, von denen das bekannteste und verbreitetste
das Pettitsche Serum des Pariser Pasteurinstitutes ist. Es wird
in Packungen zu 20 Kubikzentimetern in den Handel gebracht und
kann in Mengen von 100 Kubikzentimetern und mehr intramuskulir
injiziert werden. Auch von anderen Tieren wie Schafen, Ziegen, hat
man dhnliche Poliomyelitissera gewonnen. All diesen Tierseren haftet
aber der Ubelstand an, daB sie von Geschopfen stammen, die gegen
die Poliomyelitisinfektion ganz unempfinglich sind. Es muf3 dahin-
gestellt bleiben, ob die Immunstoffbildung bei Tieren, die in gar
keiner Weise auf das einverleibte Gift reagieren, mit jener bei
solchen Giften gleichzustellen ist, die wenigstens Fieber und Krankheit
bei dem zu immunisierenden Tier hervorrufen. Eine Herstellung
hochwertigen Immunserums wire nur beim Affen moglich, ist aber
aus dulleren Griinden kaum durchfithrbar. Man wird das Pettitserum
so friih als mdoglich in Anwendung bringen, ohne davon bei bereits
bestehenden Lahmungen allzu viel erwarten zu diirfen.

Ein von Rosenow in den Vereinigten Staaten erzeugtes
Streptokokkenserum gegen Poliomyelitis entbehrt der wissen-
schaftlichen Grundlage, ist aber moglicherweise im Sinne einer
unspezifischen Reizkorpertherapie wirksam.

Gewohnliches menschliches Normalserum oder Blut enthilt
zwar sehr hdufig Immunstoffe gegen Poliomyelitis, aber doch nur
in so geringer. Menge, daBl sie nicht zu Heilzwecken, sondern nur
prophylaktisch verwendet werden konnten.

Von innerlich zu verabfolgenden Medikamenten gilt seit
langem das Urotropin (Hexamethylentetramin) als Heilmittel bei
akuten Erkrankungen des Zentralnervensystems, doch kann von einer
spezifischen Wirkung bei der spinalen Kinderlihmung nicht die
Rede sein. Man gibt es in Tagesdosen von 1 bis 2 Gramm, 4- bis 6 mal
téglich. Schottmiiller empfiehlt viel gréBere Gaben und fiirchtet
sich nicht vor einer etwa auftretenden Hadmaturie. Auch Salol ist
empfohlen worden, etwa 1 bis 1/, Gramm téglich in viertelgrammigen
Einzeldosen. Vielfach wird jetzt auch das Tetrophan angewendet,
das die Beweglichkeit der GliedmaBen giinstig beeinflussen soll.
Es wird in Tabletten zu 0,1 hergestellt, von denen 1 bis 3 tiéiglich
zu nehmen sind; auch intralumbal wurde es in Mengen von 1 Kubik-
zentimeter, nach 2 bis 3 Tagen von 1!/, Kubikzentimeter empfohlen.
Jodtinktur, die wir bereits als Prophylaktikum kennengelernt
haben, wird auch als Heilmittel gegeben.

GroBer ist die Zahl der Mittel, die zur intramuskuldren

Zappert, Kinderlahmungen. 3



und bei dlteren Kindern (etwa vom 6. Jahr an) zur intravendsen
Injektion empfohlen wurden. Hieher gehéren wieder das Uro-
tropin, das in 40%;ger Losung, und das Cylotropin, das in der
Zusammensetzung Hexamethylentetramin 2,0, Natr. salicyl. 0,8,
Coffein natr. benz. 0,2 in 5- Kubikzentimeter-Ampullen verabfolgt
wird. Man verwendet zur intravenosen Injektion ungefahr eine viertel
oder halbe Ampulle, was einer Menge von 0,5 bis 1,0 Hexamethylen-
tetramin entspricht. Die fiir intramuskulére Injektion von Cylotropin
(eine halbe bis ganze Spritze) hergestellten Losungen enthalten
0,4 Novacain. Pregllosung und Septojod (zehnfach konzen-
trierte Pregllosung) werden intravends in Gaben von 10 bis 20 Kubik-
zentimetern, das Septojod von 2 bis 3 Kubikzentimetern verwendet.
Elektragol 2,0 zur intramuskuldren Injektion, Trypaflavin
(Akridinfarbstoff) in einpermilligen Losungen 0,1 bis 0,2 intravends,
Novasurol eine halbe Ampulle intramuskuldr, hypertonische
Kochsalzlésung zur intravendsen Injektion fanden Befiirworter.
Lebhaft empfohlen wurden intraspinale Einspritzungen von Adre-
nalin (0,1 bis 0,2 einer Losung 1:1000), doch lieBen Nachunter-
suchungen keinen Erfolg erkennen. Auch Vakzineurinkuren
(wiederholte Einspritzung von !/, bis 1 Ampulle intramuskuldr mit
Entstehung von Fieberreaktionen) wurden zu Heilzwecken versucht.
Der Wert aller dieser und einer Reihe hier nicht angefithrter Mittel
mufl jedoch als ein recht zweifelhafter bezeichnet werden.

Ob wiederholte Lumbalpunktionen einen therapeutischen
Zweck haben, muBl dahingestellt bleiben. Sie wurden namentlich
bei starken meningealen Reizsymptomen empfohlen; doch mufB
wohl iiberlegt werden, ob die durch sie verursachten Schmerzen
(z. B. beim Aufsetzen, Abbiegen des Riickens usw.) im initialen
Schmerzstadium der Krankheit den Kindern nicht besser erspart
bleiben sollten.

GroBere Bedeutung als die medikamentose Behandlung besitzen
in allen Stadien der Heine-Medinschen Krankheit die physikali-
schen Heilmethoden.

Die von Bordier empfohlene Rontgenbestrahlung . des
Rickens und des Riickenmarkes an der erkrankten Stelle wurde
letzthin von dem deutschen Kinderarzt Noegerrath verwendet.
Er beschreibt die Methode folgendermaBien: ,,Als Oberflichendosis
berechnet 10%, der HED und weniger bis auf 7%, ja auf 59, herab.
Das sind 60 bis 30 r in jeder Sitzung, und zwar natiirlich einer harten
Strahlung von 180 KV unter 0,5 Zentimeter Cu plus 2 Millimeter
Al-Filter bei 30 Zentimeter Fokushautabstand. Die Feldgrofe betrug—
je nach Ausbreitung des Prozesses 3 bis 5 oder 4 bis 8 Zentimeter im Be-
reiche der Hals-, der Brust-, der Lendenwirbelsdule. Eine Dosis wurde
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jeweils in einem Felde gegeben. Im allgemeinen wurde die gleiche
Bestrahlung in einigen Tagen wiederholt, dann wurde eine lingere
Pause (6 bis 8 Wochen bis zu 3 Monaten) eingeschoben. Darauf
wurden die Kinder, falls noch Erscheinungen bestanden, unter den
gleichen Bedingungen und mit derselben Dosis wieder bestrahlt.
Méglichste Friihbehandlung ist erwiinscht. Noegerrath meint,
mittels dieser Methode Besserungen erzielt zu haben, die ohne sie
kaum zu erwarten gewesen wiren.

Bordier empfiehlt neben dem Réntgenverfahren eine Dia-
thermiebehandlung der erkrankten GliedmafBen. Diathermie des
Riickenmarkes hat Picard versucht und sehr gelobt. Er setzt die
kleinere differente Elektrode an die dem erkrankten Riickenmarks-
anteil entsprechende Riickenpartie und die indifferente vorn an den
Stamm an oder er leitet bei groBeren Lahmungsbezirken den Strom
durch zwei an der Hals- und Lendenwirbelsiule angelegte Elektroden;
bei Halsmarkerkrankungen werden zwei gleiche Elektroden zu beiden
Seiten der Wirbelsdule angelegt. Die Dosis entspricht zirka 1,1 Am-
pere, die Dauer der Sitzung zirka 10 bis 15 Minuten, im Anfang und
bei kleineren Kindern noch kiirzer; die Sitzungen werden téglich
oder jeden zweiten Tag durch zirka 2 Monate durchgefiihrt.

Von groBer Bedeutung ist die gleich im Beginne der Krankheit
zu beachtende richtige Lagerung der erkrankten Gliedmafen.
Man mufl den leicht eintretenden Kontrakturen frithzeitig
entgegenwirken, insbesondere der Spitzfulistellung, der Knie-
beugung bei Quadricepslihmung, der seltenen Hiiftbeugung bei
iberwiegender Ileopsoaswirkung. Um eine dauernde richtige Lagerung
und zugleich schmerzfreies Liegen zu ermdoglichen, wurde von den
Orthopaden die Anfertigung eines Gipsbettes empfohlen; doch
ist dieses trotz der warmen Empfehlung Lange’s und anderer bei
uns nicht viel in Verwendung.

Unbeschadet aller neueren physikalischen Heilmethoden bleiben
die Massage und die elektrische Behandlung immer noch die
wichtigsten und an jedem Krankenbette leicht durchzufiithrenden
MaBnahmen. Man kann damit so friih beginnen, als das Allgemein-
befinden und die Schmerzhaftigkeit es erlauben. Dieser Zeitpunkt
diirfte bei der Massage etwa in der Mitte der zweiten, bei der Elek-
trizitdt ungefahr in der dritten Woche eintreten.

Die Massage ist gewohnlich eine Streich- und Knetmassage
mit passiver Bewegung in den zur Kontraktur neigenden Gelenken.
Wenig geeignet fiir eine Massagebehandlung ist die Poliomyelitis
des Schultergiirtels, weil der stark und rasch der Atrophie anheim-
fallende Deltoideus fiir eine Massage nicht fafbar ist und auBerdem
die hervortretenden Knochenteile auf Driicken und Kneten empfind-

3*
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lich sind. Die Massage der erkrankten Muskeln soll ein- bis zweimal
téaglich durch viele Monate durchgefiithrt werden. Man vergesse hiebei
nicht an die Riickenmuskulatur, deren Parese namentlich im Beginne
bei den bettligerigen Patienten nicht auffallt.

Fiir die elektrische Behandlung kommt in erster Linie der
galvanische Strom in Betracht. Man versucht mit der knopi-
formigen Unterbrechungskathode die geschidigten Muskeln wieder-
holt zum Zucken zu bringen und nimmt so alle paretischen Muskeln
der Reihe nach vor. Leider sind die vollstindig gelihmten Muskeln
fiir den galvanischen Strom nicht oder nur bei so starken Strémen
erregbar, dafl die Kinder sich lebhaft dagegen wehren und bei Dauer-
behandlung mit einer Angstneurose reagieren wiirden. Man mufB
dann versuchen, mit dem etwas weniger schmerzhaften faradischen
Strom Zuckungen auszul6sen oder wenn auch das nicht moglich ist,
mit der faradischen Rollenelektrode eine Art Elektromassage
auszufithren. Immer muf bei einer elektrischen Behandlung darauf
geachtet werden, daf tatsichlich nur die geschidigten Muskeln
vorgenommen und nicht etwa die gesunden Antagonisten durch
gleichzeitiges Elektrisiertwerden in ihrem Ubergewicht gestarkt
werden. Die elektrische Behandlung ist eine Dauertherapie, die
durch Monate und Jahre womdglich téglich durchgefiihrt werden
soll. Man erhélt die in Verwendung kommenden Apparate gegen
eine nicht hohe Gebiihr gelichen. Ein recht angenehmer Apparat
ist der Tonisator, der fiir die Lahmungsbehandlung den Vorzug
mitbringt, dafl er bei der Faradisation ohne starde Schmerzen an-
gewendet werden kann, was jaim Kindesalter von grofler Bedeutung ist.

Es gilt im allgemeinen als Regel, den Orthopéden erst dann
zu einem Poliomyelitisfalle zu holen, wenn alle anderen Methoden
versagt haben und nun die orthopédisch-chirurgischen MaBnahmen
in ihre Rechte treten. Das ist nicht zweckmiBig. Man kénnte eine
Frih- und Spétindikation zur Beiziehung des Orthopiden bei einer
Poliomyelitis aufstellen, wobei eingreifenderes Vorgehen nur in
spéterer Zeit in Betracht kommt. Die friihzeitige Heranziehung des
Orthopédden entspricht einem Akte der Klugheit und Vorsicht, da
dieser durch einfache Mafinahmen wie Lagerung, Stiitzung, Anlegung
von Bandagen spdtere schwere Deformititen verhindern oder
verringern kann. Auch in bezug auf die Anlegung von Stiitz-
apparaten darf man nicht einen vorgefaften Standpunkt ein-
nehmen, der darin ein letztes Glied in den Behandlungsmethoden
erblicken mdchte. So richtig es ist, dal man die spontane Besserungs-
fahigkeit der nicht vollstandig gelaihmten Muskeln nicht zu friith durch
eine Unbeweglichkeitmachung der Extremititen hemmen soll, so
ist es doch oft erwiinscht, aus psychischen Griinden die infolge ihrer
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Beinlihmung oder Riickgratsverkriimmung schwer deprimierten
Patienten durch Stiitzapparate wieder zum Gehen oder zu einer
ertriglichen Haltung zu bringen. Diesbeziiglich leisten gute Apparate
oft Erstaunliches.

In den Bereich der Spitindikation fiir orthopidische Eingriffe
gehéren die zahlreichen chirurgischen Operationen, die mit
einer bewunderungswerten Technik auch schweren Lahmungen an
den Leib zu riicken vermogen. Es ist hier nicht der Platz, um die
Indikationen und die Ausfiithrungen aller dieser vielen Eingriffe zu
eroértern. Wer sich dariiber im Detail orientieren will, findet in dem
Buche Fritz Lange’s (,,Die epidemische Kinderlahmung‘‘, Lehmann,
Miinchen 1930) einen ausgezeichneten Fiihrer. Es kommen Tenoto-
mien, Arthrodesen, ferner Verlagerungen, Verkiirzungen, Ver-
lingerungen, Spaltungen und andere Eingriffe an Muskeln und Sehnen
in Betracht, die oft vieler Einzelakte bei einem Patienten bediirfen.
Diese Eingriffe verlangen nicht nur ein exaktes, minutiéses Vorgehen
des Chirurgen, sondern auch ein verstdndnisvolles Eingehen des
Patienten auf die Wiinsche des Chirurgen, so da8 schon aus diesem
Grunde ein zu frithes Operieren bei kleinen Kindern nicht angezeigt
ist. Auch nach erfolgter Operation miissen die Kranken immer wieder
vom Orthopidden kontrolliert werden, was bei entfernt von der
GroBstadt wohnenden XKranken vor Inangriffnahme derartiger
Operationen wohl iiberlegt werden soll. Gipsverbéinde und Stiitz-
apparate miissen die Fixierung des Operationserfolges meistens — oft
das ganze Leben lang — festhalten. Die Erfolge der chirurgisch-
orthopéddischen Methoden sind oft verbliiffend; so ist es wiederholt
gelungen, ,,Vierfiiler’ und ,,Handgéinger wieder auf die Beine zu
bringen. Man darf allerdings den Mut nicht verlieren, wenn sich ge-
legentlich beim ersten Versuch kein Erfolg einstellt. Esist trotz mancher.
typischer Eingriffe doch kein Fall wie der andere und ein Sich-
versenken in alle Moglichkeiten fithrt manchmal auch anfangs un-
giinstig scheinende Félle zum Erfolg.



Zerebrale Kinderlihmung.

Die Bezeichnung zerebrale Kinderlahmung ist — &hnlich etwa
jene des Hydrozephalus — ein klinischer Sammelname. Sie bedeutet
lediglich einen Endzustand nach einer Gehirnschidigung, bei dem
die Motorik der Extremititen gestort ist. Das Wesentliche ist einer-
seits die Heilung mit Defekt, welche ein Fortschreiten des Hirn-
prozesses ausschlieBt, anderseits das Vorhandensein von Bewegungs-
storungen im Bereiche der Extremitdten. Wenn wir noch hinzufiigen,
daB es sich um Zustinde handelt, die entweder angeboren oder im
frithen Kindesalter entstanden sind, so ist damit der Begriff der
zerebralen Kinderlahmung geniigend scharf umgrenzt. Man koénnte
sagen, daB eine solche Auffassung einer Krankheit nicht mehr unseren
heutigen Grundsétzen entspreche, da wir ja gewohnt sind, auch bei Rest-
zustinden einer Krankheit diese selbst zu diagnostizieren; wir wéren
also verpflichtet, statt von zerebraler Kinderlahmung etwa von fétaler
Mikrozephalie, von geburtstraumatischer Porenzephalie, von post-
enzephalitischer Hemiplegie u. dgl. zu sprechen. Das ist aber nicht
moglich, denn die Restzusténde, wie wir sie vor uns haben, lassen die
Art ihrer Entstehung nicht mehr erkennen und die Anamnesen sind
zuweilen unsicher und uncharakteristisch. Die Bezeichnung zerebrale
Kinderlahmung lieBe erwarten, daB ebenso wie bei der spinalen
Kinderlahmung das Symptom der Léhmung im Vordergrunde der
Krankheitszeichen stiinde. Das ist aber nicht der Fall. Wohl bestehen
immer Funktionsstérungen im Bereiche der Extremitéten, aber bei
diesen bilden nicht so sehr die Paresen, als vielmehr Spasmen
und anderweitige Bewegungsstérungen die charakteristischen Merk-
male. Die verschiedenartigen Erkrankungen, welche zur zerebralen
Kinderlihmung gefiihrt haben, sind in der Regel noch von einer
Reihe anderer zerebraler Restsymptome gefolgt, welche ebenfalls
zum Bilde der zerebralen Kinderlahmung gehéren. Solche Krank-
heitszeichen aber, wenn sie ohne Extremitiatenbeteiligung auftreten
(z. B. Idiotie, Optikusatrophie usw.) als ,,zerebrale Kinderlihmungen
ohne Lahmungen® zu bezeichnen, wie dies geschehen ist, erscheint
wohl kaum empfehlenswert.
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Es ist wenig bekannt, da wir die Klarstellung des Begriffes
der zerebralen Kinderlihmung in erster Linie dem spéter zu solcher
Beriihmtheit gelangten Nervenarzt Freud verdanken. Im Jahre 1897
schrieb der damalige Vorstand der Nervenambulanz im Ersten
offentlichen Kinderkrankeninstitut in Wien eine Monographie iber
infantile Zerebrallahmung*, in der auf Grund eingehender histori-
scher und klinischer Studien die verschiedenen Formen der zere-
bralen Kinderlihmung zusammengefat und einheitlich dargestellt
worden sind. Der neugestaltete Begriff der zerebralen Kinder-
lihmung deckte sich zum Teil mit der nach einem englischen Arzte
benannten Littleschen Krankheit, doch hatte Little nur einen
Teil der hiehergehérigen Fille (vorwiegend jene mit paraplegischer
Starre) beschrieben, deren Beziehung zu Geburtstraumen er auf-
gedeckt hat. Freuds Darstellung ist trotz vieler seither erschienenen
Arbeiten iiber den Gegenstand noch immer mafBigebend; sie hat nur
nach einigen Richtungen hin Erweiterungen erfahren.

Derzeit ist unser Standpunkt in der Frage der zerebralen Kinder-
lahmung etwa der folgende: In der bei weitem groBten Zahl der hieher
zu rechnenden Fille handelt es sich um eine Lésion der langgestreck-
ten motorischen Bahnen, die von den Zentralwindungen ausgehend
durch die graue Marksubstanz verlaufen, sich in der inneren Kapsel
zusammendringen und in der Pyramidengegend der Medulla oblon-
gata auf die andere Seite des Riickenmarkes tibertreten. Man be-
zeichnet diese Bahnen als die Pyramidenbahnen und dement-
sprechend die durch zerebrale Schédigung dieser Bahnen bedingten
Formen der Zerebrallihmung als die pyramidalen Formen der
Krankheit. Das charakteristische Merkmal hiefiir ist die spastische
Parese, die sich hauptsidchlich an den Extremitdten kundgibt.
Je nach der Stelle und der Ausdehnung der priméren Hirnschidigung
werden hemiplegische, diplegische, paraplegische Formen der zere-
bralen Kinderlihmung unterschieden. Wir werden deren Symptome
im klinischen Teil besprechen.

Es wird aber die Motorik der Extremititen nicht nur durch die
Pyramidenbahnen, sondern auch durch auBerhalb dieser liegende
Gehirnteile beeinfluBt. So wissen wir, daBl das Striatum (Nucleus
caudatus und Putamen des Nucleus lentiformis) und andere subkorti-
kale Zentren einen groBen EinfluB auf den koordinierten Ablauf der
Bewegungen, auf das Spiel der Muskeln und der Antagonisten ausiiben
und daB deren Erkrankungen verschiedenartige motorische Stérungen
zur Folge hat. Es konnen nach Schidigungen dieser Zentren ebenso
Defektheilungen entstehen wie nach Lésionen der Pyramidenbahnen
und man hat dann das Recht, solche Restzustéinde ebenfalls unter die
zerebralen Kinderlahmungen zu rechnen. Man spricht von extra-
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pyramidalen Formen der zerebralen Kinderlihmung oder, da diese
meistens nicht rein vorkommen, von extrapyramidalen Symptomen
der zerebralen Kinderlaihmung. Wir werden daher bei Besprechung
der klinischen Erscheinungen der zerebralen Kinderlahmung dem
Beispiel Ibrahims folgend die Félle mit vorwiegender Be-
teiligung der Pyramidenbahnen und jene mit vorwiegender
Beteiligung extrapyramidaler Bahnen in gesonderten Ab-
schnitten abhandeln.

Vorerst sollen aber die

Pathologische Anatomie und die Entstehungsursachen

der zerebralen Kinderlshmung kurz besprochen werden.

Wenn Individuen mit einer zerebralen Kinderlihmung an einer
interkurrenten Krankheit zugrunde gehen — die zerebrale Kinder-
lahmung selbst ist keine lebensbedrohende Krankheit — so ergibt
die Gehirnuntersuchung im wesentlichen Befunde, die als Residuen
fritherer Erkrankungen anzusehen sind. Man findet porenzephale
Defekte, Zysten, Erweichungen, narbige Veranderungen, lokale oder
ausgedehnte Sklerosen, Mikrozephalien, Agenesien (Unterent-
wicklung) einzelner Hirnanteile, Hydrozephalus. Es gibt auch Fille,
bei denen makroskopisch keine Veranderungen des Gehirnes nach-
weisbar sind, wihrend die histologische Untersuchung abnorme
Befunde in der GroBhirnrinde oder in anderen Gehirnanteilen (z. B.
im Striatum) aufdeckt. Der Sitz dieser Verdnderungen kann in allen
Teilen des GroBhirnes einer oder beider Hemisphéren gelegen sein,
kann sich auf einen kleinen Gehirnanteil beschrinken oder auch
ganze Hemisphiren umfassen. Man darf wohl sagen, dall man aus
ausgebreiteten Zerstérungen des GroBhirnes Schliisse nicht nur auf
das Vorhandengewesensein von spastischen Lihmungen, sondern auf
jenes einer geistigen Zuriickgebliebenheit ziehen kann. Hingegen
gestattet der klinische Befund meistens keine sichere Diagnose der
anatomischen Verinderungen.

Wichtiger und interessanter als diese Endausginge friiherer
Gehirnerkrankungen sind die priméren Gehirnschidigungen
selbst, die zu zerebralen Kinderlahmungen gefiihrt haben.

Man hat frither angeborene und erworbene Fille unter-
schieden. Das ist aber nicht prizis genug, denn bei den angeborenen
Zustinden kann die Lésion vor oder wahrend der Geburt erfolgt
sein. Wir sprechen daher besser von antenataler, nataler und
postnataler Genese der zerebralen Kinderlihmung und miissen
versuchen, auch auf dem Sektionstisch diese Unterscheidungen zu
machen, was allerdings nicht immer leicht ist.



Als antenatale Ursachen einer zerebralen Kinderlihmung
werden Agenesien einzelner Hirnpartien oder ganzer Hemisphéiren,
Defekte (Porenzephalien) im Grofhirn, Anomalien des Windungs-
typus der Rinde, Verdickungen zirkumskripter oder ausgedehnter
Hirppartien, Mikrozephalie, Hydrozephalie angesehen. Auch die
obenerwihnten mikroskopischen Verdnderungen im Aufbau der
Hirnrinde gehéren hieher. Manche dieser Befunde sind in bezug auf
ihren antenatalen Ursprung zweifelhaft geworden, seitdem sich
unsere Kenntnisse iiber die Bedeutung nataler Hirnverletzungen
vergroBert haben. Alle diese Verdnderungen kénnen zu ein- oder
beiderseitiger zerebraler Kinderlahmung, meistens in Verbindung
mit Idiotie, oft mit Epilepsie filhren. Dies muBl aber nicht immer der
Fall sein, da es Formen von Mikrozephalie (,,echte’ Mikrozephalie,
manchmal familidr vorkommend) und Hydrozephalie gibt, die wohl
mit Intelligenzverminderung, aber ohne motorische Storungen
verlaufen.

Bedeutsamer diirften fiir die Entstehung von zerebraler Kinder-
lahmung die natalen Schidigungen des Gehirnes sein. Wahrend man
frither in erster Linie Tentoriumrisse und intrameningeale Blutungen
fir das Zustandekommen von zerebraler Kinderlihmung verant-
wortlich machte, wissen wir jetzt, daf auch im Innerer des Gehirnes
wiahrend der Geburt tiberaus hédufig Blutaustritte erfolgen, die bei
geringer Ausdehnung ohne Stérungen ausheilen, bei grofer Aus-
breitung zum Tode fithren, in einer Zahl von Fillen aber Ver-
anderungen zur Folge haben, die das anatomische Substrat fiir eine
zerebrale Kinderlahmung bilden konnen. Als solche Restzustinde
finden sich porenzephale Defektzustdnde, Zysten, Gliawucherungen,
Sklerosen, Erweichungsherde. Es ist nicht immer leicht, diese Be-
funde von intrauterinen Schidigungen zu unterscheiden und tat-
sdchlich wurde frither vieles davon als fotal bedingt angesehen.
Seitdem man aber beim Neugeborenen alle Uberginge von kleinsten
Blutungen bis zu Verdnderungen gefunden hat, die voraussichtlich
beim Weiterleben zu einem der beschriebenen Restzustinde hitten
fithren miissen, seitdem man ferner erkannt hat, daB die Zerstorungs-
herde oft an das Gebiet bestimmter GefiBle gebunden sind, und seit-
dem man endlich im Inhalt und an der Wandbekleidung von solchen
Zysten und Erweichungsherden Blutungsreste gefunden hat, ist die
geburttraumatische Entstehung fiir einen groBen Teil dieser Befunde
hochst wahrscheinlich gemacht. Bedenken wir noch, daf wir intra-
uterine Erkrankungen, die zu Porenzephalie, Pseudomikrozephalie,
Sklerosen fithren sollen, aus ihren Folgezustinden vermuten, aber
in ihrer Entstehungsgeschichte nicht verfolgen kénnen, wihrend die
zu gleichen Restbefunden fiihrenden natalen Hirnblutungen unserer
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Untersuchung in weitem Mafle zuganglich sind, so ist die Annahme
wohl berechtigt, da manche angeborene Hirnldsionen, die
man friher als intrauterin entstanden angesehen hatte,
auf Gehirnverletzungen wéahrend der Geburt zuriick-
zufithren sind.

Dies gilt in gleicher Weise fiir pyramidale wie fiir extrapyramidale
Formen der zerebralen Kinderlahmung. Es sind sogar die groBlen
subkortikalen Zentren des Grofhirnes bei Geburtsblutungen ganz
besonders betroffen; aber ihre Lebenswichtigkeit bedingt, daf sich
ihre blutige Zerstorung haufiger auf dem Sektionstische als in
eventuellen klinischen Folgen nachweisen 1aft.

Es sei schlieBlich noch erwiahnt, daB auch das Kleinhirn Sitz
ausgedehnter Blutungen oder Verletzungen durch Geburtstraumen
sein kann. Doch ist eine Beziehung dieser Verdnderungen zu bestimm-
ten Formen der extrapyramidalen zerebralen Kinderlahmung bisher
noch nicht sichergestellt worden.

Als postnatale, extrauterine Ursachen einer zerebralen Kinder-
lahmung kommen eine Reihe von Schidigungen des Gehirnes in
Betracht. Am seltensten fithren Verletzungen des Gehirnes zu
zerebraler Kinderlahmung, da Kinder schweren Kopftraumen nicht
so ausgesetzt sind wie Erwachsene. Erzahlungen von Eltern, nach
denen die zerebrale Lahmung ihres Kindes auf einen Sturz des Saug-
lings aus dem Bette oder dgl. zuriickgefithrt wird, kann man fast
immer als vage Vermutung zuriickweisen; zuweilen tduschen sich
die Miitter halb unbewuBt mit dieser Annahme iiber den ihnen pein-
lichen angeborenen Zustand des Kindes hinweg. Rasch auftretende
Hemiplegien nach Thrombosen oder Embolien und sekun-
daren Erweichungsherden kénnen bei akuter Endocarditis,
insbesondere aber bei kongenitaler Syphilis vorkommen, fiir
deren Kleinkinderstadium (,,kondylomatoses” Stadium) diese Er-
krankung geradezu charakteristisch ist. Es handelt sich trotz des
manchmal unscheinbaren Beginnes um sehr schwere irreparable
Lahmungen. Am héaufigsten ist die Enzephalitis Ursache postnatal
erworbener Kinderlihmungen. Die Art der Enzephalitis ist hiebei
weniger mafBgebend als der Sitz der Entziindung in den motorischen
Regionen. Es gelingt in der Regel, die Entwicklung der zerebralen
Kinderlahmung von dem akuten Krankheitsstadium an zu ver-
folgen. Fast immer handelt es sich hiebei um Hemiplegien.
Manchmal zeigen Restzustinde nach Meningitis serosa und
Formen von Hydrozephalus Krankheitsbilder, die der zerebralen
Kinderlahmung zuzurechnen wiren. Die Besprechung von Hirn-
erkrankungen, die oft durch lange Zeit einer zerebralen Kinder-
laihmung &hnlich sein konnen, aber auf anderer anatomischer
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Basis beruhen, wird im Abschnitt iiber die Differentialdiagnose
erfolgen.

Die vorstehenden Ausfithrungen haben nicht nur erkennen lassen,
wie mannigfaltig die Grundlagen einer zerebralen Kinderldhmung
sein kénnen, sondern auch, wie oft dieselben Krankheitsbilder mehre-
ren Ursachen entsprechen. Nur selten kann man die Entstehung
einer zerebralen Kinderlahmung vom Beginne an verfolgen, wie bei
der Enzephalitis oder bei Geburtsblutungen, die gleich nach der
Geburt mit Kriampfen und Paresen reagieren. Meistens ist man auf
Anamnesen angewiesen und da ist Vorsicht am Platze. So bedeutet
die Angabe einer ,schweren Geburt keineswegs einen verldBlichen
Hinweis auf ein natales Gehirntrauma, da ja diese Bezeichnung zu-
meist vom Standpunkte der Mutter aus prézisiert wird, wihrend
vielleicht gerade das Kind durch einen fiir die Mutter schwer-
wiegenden Eingriff geschont wird (als krasses Beispiel diene die
Sectio caesarea). Prithgeburten sind in der Regel leichte Geburten
und doch sind solche Kinder wegen der Vulnerabilitdt ihres Gefaf3-
systemes Hirnblutungen intra partum leicht ausgesetzt. Auch in
bezug auf den Zeitpunkt des Beginnes einer zerebralen Kinderldh-
mung sind anamnestische Angaben nicht immer verliflich. An-
geborene Spasmen verbergen sich hinter der normalen Rigiditat der
Sauglingsmuskulatur und werden manchmal erst erkannt, wenn das
Aufsitzen und Aufstellen Schwierigkeiten macht; es besteht dann
oft die Neigung, irgendwelche Vorfille des Siuglingsalters mit
diesen Erscheinungen in #tiologische Beziehung zu bringen. Selbst
eine arztlicherseits angeblich diagnostizierte Séuglingsenzephalitis
mit nachfolgender Hemiplegie mufl nicht beweisend sein, da schon
vorher bestandene unbeachtete Symptome einer zerebralen Kinder-
lahmung erst bei Gelegenheit einer fieberhaften Krankheit erkannt
und mit dieser in Beziehung gebracht werden kénnen. Schlieflich
gibt es auch Fille — jetzt vielleicht weniger als frither — die ohne
jede Anamnese dem Arzte vorgefiihrt werden oder bei denen die
Erzéhlungen der Angehérigen so viele angeblich fiir die Entstehung
der Krankheit in Betracht kommende FEreignisse beinhalten, daf
man keines davon ernst zu nehmen geneigt ist.

Symptomatologie.

Wie bereits erwihnt, soll die klinische Besprechung der zere-
bralen Kinderlihmung in der Weise erfolgen, dafl zuerst die Formen
mit vorwiegender Beteiligung der pyramidalen Bahnen,
dann jene mit vorwiegend extrapyramidalen Symptomen
erdrtert werden. In eigenen Abschnitten sollen die bei zerebraler
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Kinderlahmung oft vorkommenden Schwachsinnszustdnde und
epileptiformen Krampfe dargelegt werden.

A. Fille mit vorwiegender Beteiligung pyramidaler Bahnen.

Die fiir diese Fille charakteristischen spastischen Paresen um-
fassen entweder eine Korperhilfte oder beide Seiten oder die Beine.
Man spricht von hemiplegischen, diplegischen und para-
plegischen Formen der zerebralen Kinderlahmung. Die mit diesen
Erkrankungen oft vereinigten pseudobulbidren Symptome werden
in einem gesonderten Kapitel zusammengefafit werden.

Das in allen Formen pyramidaler zerebraler Kinderlihmungen
eigentiimliche Merkmal ist die spastische Parese. Die Spasmen
sind hiebei’ in der Regel mehr hervortretend als die Paresen. Die
Muskeln befinden sich in einem erhéhten Tonus, sie fithlen sich hart
an, zeigen keine lokalisierten Atrophien und sind fiir den elektrischen
Strom leicht erregbar. Die Gelenke sind steif, setzen aktiven und
passiven Bewegungen einen Widerstand entgegen. Gar nicht selten
bestehen Kontrakturen, die so hochgradig sein konnen, dafl es weder
dem Willen des Kranken noch der Kraft des Untersuchers gelingt,
sie zu iiberwinden. Die Reflexe sind durchaus erhéht, allerdings oft
wegen der fehlenden Muskelentspannung nicht auslésbar. Nicht
leicht ist es, den Grad der Parese einzuschitzen, da die Muskel-
spasmen Umfang und Kraft jeder Bewegung hemmen. Dort wo
zeitweise Erschlaffung auftritt, kann man in der Regel die Schwiche
der Bewegungen nachweisen, z. B. beim Heben der Schulter, beim
Heben und Strecken des Beines, besonders aber bei den Aktionen
der Hand und der Finger. Auch die Rumpfmuskulatur ist nicht
selten von den Spasmen ergriffen.

I. Die hemiplegischen Formen.

Bei den typischen hemiplegischen Formen der zerebralen Kinder-
lahmung sind Gesicht, Arm und Bein einer Seite ergriffen. Doch gibt es
Fille, bei denen der Fazialis fast gar nicht, die Beine nur wenig beteiligt
sind, so dal man den Eindruck einer Monoplegie des Armes erhélt ; reine
Monoplegien kommen aber bei der zerebralen Kinderlahmung nicht
vor. In schweren Féllen von zerebraler Hemiplegie ist die Haltung des
Armes recht charakteristisch. Der Oberarm ist an den Kérper ge-
preBt, das Ellbogengelenk ist gebeugt, der Vorderarm befindet sich
in halber Pronationsstellung, die Hand ist stark palmarflektiert,
etwas ulnarwarts gerichtet, die Finger sind iiber dem eingeschlagenen
Daumen stark gebeugt. Diese anomale Haltung ist durch Kontrak-
turen bedingt, die die Bewegungen aller Gelenke hindern, nament-
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lich aber zu uniiberwindbarer Fixierung der Hand fithren. Von dieser
starken Ausprigung der spastischen Armparese gibt es Abstufungen
bis zu geringen Spasmen und Bewegungsstérungen; aber immer
ist die Hand am stirksten betroffen, im Gegensatz zur Poliomyelitis,
bei der die Schulter am meisten geschiadigt erscheint. Dort wo die
Spasmen nicht jede Beweglichkeit hemmen, kann man sich auch
von dem Vorhandensein von Paresen iiberzeugen, die sich in der
Hand und in den Fingern am deutlichsten ausprigen. Es sind feinere
Fingerbewegungen, wie Berithren der einzelnen Finger mit dem
Daumen, Spielen mit kleinen Gegenstinden, Schreiben, Zeichnen,
Handarbeiten oft schwer durchfiihrbar und auch spiter bei all-
méhlicher Besserung der Symptome schlecht erlernbar. Man trifft
immer wieder auf Kinder, die wegen ihrer schlechten manuellen
Leistungen in der Schule getadelt werden und bei denen sich Reste
zerebraler Hemiplegien nachweisen lassen. Auch unter den Links-
héndern finden sich Kinder mit alten hemiplegischen Formen der
zerebralen Kinderlahmung.

Die Reflexe sind immer erhéht. Es kommen am Arme in Be-
tracht: Der Tricepsreflex, das ist die Streckung des Vorderarmes
bei Schlag auf die Tricepssehne oberhalb des Ellbogengelenkes; der
Bicepsreflex, das ist die Beugung des Ellbogens bei Schlag auf den
Biceps; der Radiusreflex, das ist eine kurze Beugung des Vorder-
armes in Supinationsstellung bei Schlag auf den Radiusknéchel
oberhalb des Ellbogengelenkes. Gar nicht selten, namentlich bei
sehr friihzeitig entstandenen spastischen Hemiplegien kommt es zu
Wachstumshemmung des Armes, insbesondere der Hand, die
durch den Vergleich mit der anderen Seite gut erkennbar ist. Sensi-
bilititsstorungen gehéren nicht zum Bilde der zerebralen
Kinderlahmung. Die zuweilen beobachteten Stérungen der Stereo-
gnose beruhen wahrscheinlich darauf, daB die Kinder die zur Ab-
tastung einer Miinze notwendigen feineren Fingerbewegungen nicht
erlernen konnten. Trophische Hautverinderungen finden sich
nicht vor, doch sieht man bei starken Hautkontrakturen mit fi-
xierten Fingern nicht selten, daB der Handteller durch Schweill
mazeriert und bei wenig gepflegten Kindern mit Epithelkliimpchen
belegt ist; auch Druckstellen durch den angepreBten Daumen kann
man zu Gesicht bekommen, da ja die Nagelpflege in solchen Fillen
eine recht schwere ist.

An den Beinen, an denen die Strecker gegeniiber den Beuge-
muskeln das funktionelle Ubergewicht besitzen, treten Beuge-
kontrakturen nicht in so hohem Grade auf wie an den Armen. Es
kommt im Kniegelenk nur zu einer leichten Beugestellung, im
Sprunggelenke sogar infolge Anspannung der Wadenmuskeln zu
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einer spastischen SpitzfuBstellung. Meistens besteht auch eine deut-
liche Adduktion der Oberschenkel, allerdings nicht in dem Mafe
wie bei der paraplegischen Form der zerebralen Kinderlahmung.
Wiahrend die Kniegelenkskontraktur meistens l6sbar ist, erscheint
die SpitzfuBstellung oft so stark fixiert, dafl sie nur durch Tenotomie:
der Achillessehne korrigierbar ist. Der Gang ist recht charakteristisch.
Das Bein wird nur wenig gehoben, nach auflen rotiert (Zirkum-
duktion) und mit den Zehenspitzen aufgesetzt. In leichteren Fallen
fehlt diese Gangstorung; doch zeigt sich bei feineren Beinbewegungen
wie Zehenstellung, Hiipfen auf einem Beine eine deutliche Parese.
Eine Muskelatrophie besteht nicht; auch die Wachstumsver-
kiimmerung ist, wenn iiberhaupt vorhanden, nicht so stark aus-
geprigt wie zuweilen am Arme. Sehnen- und Hautreflexe sind
durchaus erhoht, oder in charakteristischer Weise ausgeprigt. Es
kommen in Betracht: Die Patellarsehnenreflexe, die in der
raschen Streckung des Unterschenkels bei Beklopfen der Quadrizeps-
sehne bestehen; der Achillessehnenreflex, das ist die Dorsal-
flexion des FuBles bei Schlag auf die Achillessehne, wobei es nicht
selten zu FuBklonus kommt, der auch auftreten kann, wenn der
Untersucher die FuBsohle briisk dorsalflektiert; der Oppenheim-
sche Reflex, der normalerweise auf einer Plantarflexion der Zehen
beruht, wenn stirkere Hautreize an der Innenseite des Unterschenkels
einwirken (starkes Streichen mit dem Perkussionshammer von oben
nach unten, Kneifen, Stechen); bei spastischen Zustdnden an den
Beinen duflert sich der Reflex in einer Dorsalflexion der Zehen und
des FuBes; der Reflex von Rossolimo zeigt sich in einer Plantar-
flexion der Zehen und Abduktion der groBlen Zehe bei Beklopfen der
Plantarfliche der Zehen; der nach Bechterew genannte Reflex
besteht normalerweise in einer bei Beklopfen am oberen Anteil
des FuBriickens auftretenden Dorsalflexion der Zehen, wihrend bei
Spasmen eine Plantarflexion oder Spreizung der Zehen auftritt;
der bekannte Babinski-Reflex ist fiir eine Lasion der Pyramiden-
bahnen, also auch fiir spastische zerebrale Kinderlihmung recht
charakteristisch ; er besteht in diesen Féllen in einer isolierten Dorsal-
flexion der groflen Zehe bei Bestreichen der FuBsohle; unter normalen
Verhiltnissen tritt nur eine Beugung der Zehen auf. Da bei Siug-
lingen etwa bis zum Ende des ersten Jahres der Reflex auch physio-
logisch auftritt, ist er in dieser Altersstufe diagnostisch nicht zu
verwerten. Bei starken Spasmen findet man oft einen ,,Dauer-
babinski®, d. h., eine konstante Dorsalflexion der grofien Zehe,
welche natiirlich die Auslésung des Reflexes unméglich macht.

Die Intensitit der Erkrankung des Beines bei der zerebralen
Hemiplegie kann sehr verschieden sein. Wihrend sie in ausgepriagten
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Fallen so deutlich ist, da das Krankheitsbild ein iiberaus charak-
teristisches wird, ist in anderen Fillen das Betroffensein des Beines
nur durch Steigerung der Reflexe und Ungeschicklichkeit bei feineren
Bewegungen gekennzeichnet.

Die Spasmen schwinden im Schlafe nicht vollstindig. Sie lassen
allerdings bei Ruhe nach — soferne keine festen Kontrakturen be-
stehen — und steigern sich bei Erregung und beim Versuche
aktiver Bewegungen. Die motorische Unruhe bei intendierten
Bewegungen kann auch in Ataxie und Tremor ihren Ausdruck
finden. Uber die gar nicht seltenen spontanen choreatischen und
athetotischen Bewegungen, die sogenannten posthemiplegischen
Bewegungsstorungen, wird im Abschnitte iiber die extrapyramidalen
Formen der zerebralen Kinderlahmung gesprochen werden.

Recht haufig sieht man dort wo keine Dauerkontrakturen be-
stehen, Mitbewegungen der kranken bei gewollten Be-
wegungen der gesunden Seite. Beim Laufen wird der Arm
gehoben und fliigelartig bewegt, Handgriffe der gesunden Seite werden
unbeabsichtigt auf der kranken nachgeahmt. Auch Mitbewegungen
der gesunden Seite bei Aktionen der geldhmten sind zu beobachten.

Zuweilen sind die Halsmuskeln der gelahmten Seite ebenfalls
in einem spastischen Zustande und bedingen dann eine abnorme
Kopfhaltung, indem der Kopf nach der kranken Seite gebeugt und
so gedreht wird, dall das Gesicht nach der gesunden Seite hin ge-
richtet erscheint.

Der hemiplegische Typus der zerebralen Kinderlihmung wird
durch die einseitige Gesichtslihmung erginzt. Die Lihmung hat
den Typus der ,zerebralen Fazialislihmung*, d. h., sie betrifft nur
den mittleren und unteren Ast, ist nicht sehr stark, wird namentlich
bei mimischer Aktion erkennbar und fithrt nicht zu Atrophie und
Entartungsreaktion. Dal3 die.Intensitit dieser Gesichtslihmung eine
recht wechselnde sein kann, haben wir bereits erwihnt; namentlich
in &dlteren Fillen von zerebraler Kinderlihmung kann sie nahezu
vollstindig verschwunden sein. Zuweilen kommt es im gelihmten
Fazialisgebiet zu Kontrakturen oder zu Zuckungen, so daf der
Eindruck entsteht, dal die gesunde Seite die paretische sei. Auf die
Storungen der Fazialisinnervation bei der Pseudobulbarparese werden
wir noch zu sprechen kommen.

Sprachstérungen kommen bei zerebraler Hemiplegie gar
nicht selten vor. Reine Aphasien bei rechtseitigen Lahmungen
sind nicht so hiufig und charakteristisch wie etwa bei Hemiplegien
Erwachsener. Sie verbergen sich bei friihzeitig entstandener Hemi-
plegie wohl oft unter der erschwerten Sprachbildung iiberhaupt,
die sich bei solchen Kindern recht haufig unabhingig von der Seite
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der Lihmung vorfindet. Schwerfélligkeit der Artikulation, Stottern,
Stammeln sind hiufige Begleiterscheinungen einer zerebralen
Hemiplegie, noch mehr allerdings einer zerebralen Diplegie. Hemian-
opsie wurde von Freud schon bei kleinen Kindern an dem er-
staunten Gesichte erkannt, wenn ein ihnen gezeigter Gegenstand in
der leeren Gesichtsfeldhélfte verschwand. Zu den seltenen Symptomen
der zerebralen Hemiplegie gehort noch eine einseitige Lahmung des
Hypyglossus und des motorischen Trigeminus. Auf diese anderen
Storungen im Bereiche der Hirnnerven wird bei Besprechung der
Pseudobulbéirparalyse eingegangen werden.

Altere Zusammenstellungen haben eine geringe Bevorzugung
der rechten Korperhilfte bei hemiplegischer Form der zerebralen
Kinderlihmung erkennen lassen, doch sind die Zahlen nicht so iiber-
zeugend, um daraus Schliisse ziehen zu konnen.

Der Verlauf der hemiplegischen zerebralen Kinderlihmung ist
insoferne nicht ganz ungiinstig, als wohl jedes Kind gehfihig wird
und im allgemeinen die Neigung zur Besserung besteht. Das gilt
insbesondere fiir die Gesichtsmuskulatur und fiir das Bein; fiir den
Arm nur dann, wenn keine Kontrakturen vorhanden sind; in
diesem Falle kann es durch Zunahme der Zwangsstellungen zu einer
Verschlechterung der Funktion kommen. Prognostisch ungiinstig
sind auch die extrapyramidalen ,,posthemiplegischen Bewegungs-
stérungen®. Sehr wesentlich und keineswegs erfreulich wird das
Schicksal solcher Kinder durch vorhandenen Schwachsinn und durch
epileptische Anfille beeinfluBt.

Uber die Beziehungen zwischen bestimmten anatomischen
Befunden und veranlassenden Erkrankungen und der
zerebralen Hemiplegie wurde bereits einiges gesagt. Antenatale
Gehirnverdnderungen diirften nur ganz selten zu hemiplegischen
Erkrankungsformen fithren, wihrend den intra partum entstandenen
Blutungen im Bereiche einer Gehirnhilfte eine gréBere Bedeu-
tung zukommt. Noch héufiger sind extrauterine Gehirnerkran-
kungen wie Enzephalitis, thrombotische Erweichungsherde (Sy-
philis) die Ursache halbseitiger Kinderlihmungen. Von all diesen
Formen sind jene nach syphilitischer Hirnerweichung die schwersten.
Bei den nach akuter Enzephalitis auftretenden Hemiplegien sieht
man zuweilen anfangs recht ausgeprigte Halbseitenlihmungen sich
innerhalb kurzer Zeit auf geringe Reste zuriickbilden.

II. Die diplegischen Formen.

Man hat frither die beiderseitigen und die den ganzen Koérper
umfassenden spastischen Léhmungen unter verschiedenen Namen
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gefithrt und es ist Freuds Verdienst, sie als zerebrale Diplegien den
lainger bekannten zerebralen Hemiplegien an die Seite gestellt zu
haben. Eine Unterteilung dieser Falle bezieht sich auf die Schwere
und Ausdehnung der Symptome.

Die Merkmale, welche wir als charakteristisch fiir die hemi-
plegische Form der zerebralen Kinderlihmung kennengelernt haben,
kénnen auch beiderseits auftreten. Man bezeichnet solche Fille als
bilaterale Hemiplegie. In der Regel sind hiebei nicht beide
Seiten gleichméfig betroffen, so dal wechselvolle Krankheitsbilder
zustande kommen. So gibt es Fille, bei denen auf der einen Seite
ausgesprochene Kontrakturen, insbesondere des Armes und der
Hand, bestehen, wahrend die andere Seite nur leichte Spasmen
aufweist. Es kann auch vorkommen, daf} eine Seite, von einer méaBigen
spastischen Hemiplegie betroffen ist, wihrend die andere frei zu sein
scheint; genauere Untersuchung ergibt aber auch auf dieser Seite
eine Reflexsteigerung, eine erhéhte Rigiditét, eine Ungeschicklichkeit
bei feineren Bewegungen. Zuweilen - besteht ein Miverhiltnis
zwischen der Beteiligung der Arme und der Beine an der spastischen
Lahmung. Man findet deutlich Stérungen an den oberen und nur
miBige Spasmen an den unteren Extremitéiten, man sieht bei einer
verschieden starken Ausprigung der Armlahmungen eine beide Beine
gleichméBig betreffende Spastizitdt und man trifft endlich auf
Fille, bei denen die Arme nur wenig geschidigt erscheinen,
wéahrend die Beine starke spastische Paraplegie aufweisen; die letzt-
genannten Fille bieten den Ubergang zu der im nichsten Abschnitte
zu besprechenden paraplegischen Starre. Ein FErgriffensein der
Rumpfmuskulatur ist zwar oft vorhanden, doch stort es gewohnlich
nicht die aufrechte Haltung und das Gehen. Allerdings ist das Er-
lernen des Aufsetzens, Aufstehens, Gehens bei diesen meistens an-
geborenen Zustinden verzogert und die Eltern kommen oft erst
nach verschiedenen Lebertran-, Vigantol- und Bestrahlungskuren zu
der Erkenntnis, da bei den Kindern eine Stérung von Seite des
Nervensystemes vorliege. Auch wenn das Gehen erlernt ist, geschieht
es in den ausgeprigten Fillen der Krankheit schwerfillig, mit un-
sicheren kleinen Schritten, mit SpitzfuBstellung und mit einem Vor-
wirtswerfen jeder Korperhilfte beim Ausschreiten. Auch in leichteren
Fillen fallt das Ambodenkleben und das Auftreten mit den Zehen
auf. Recht hiufig kommen Mitbewegungen und Zwangshaltungen
beim Gehen vor, ebenso wie eine Zunahme der Spasmen bei inten-
dierten Bewegungen, beim Sprechen, bei Erregungen. Auch Tremor
wird zuweilen beobachtet. Eine Beteiligung der Gesichtsmuskulatur
gehort wohl zum Bilde der bilateralen Hemiplegie, doch ist sie meistens
nicht hochgradig und daher nur in solchen Fillen deutlich erkennbar,

Zappert, Kinderlidhmungen. 4
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bei denen beide Seiten ungleichméaBig betroffen sind. Wachstum-
verkiimmerung einer Extremitit kann bei der bilateralen Hemiplegie
ebenso vorkommen wie bei der einseitigen; beiderseitiges Vorhanden-
sein ist schwer festzustellen. Als eine zuweilen beobachtete Kompli-
kation ist eine Hiiftgelenksluxation zu verzeichnen, die vielleicht
durch abnormen Muskelzug zustande kommt und kein giinstiges
Objekt fiir eine chirurgische Behandlung darstellt. Geistige Zuriick-
gebliebenheit ist ein haufiges, Pseudobulbérparalyse und Epilepsie
sind ebenfalls nicht seltene Begleitsymptome der bilateralen Hemi-
plegie. Die Geistesbeschaffenheit und die Erschwerung aller motori-
schen Aktionen bedingen bei solchen Kindern eine betrichtliche
Minderwertigkeit, welche einen Schulunterricht und andere Aus-
bildungen betrachtlich hindert. Kriippelheime, Schwachsinnigen-
anstalten, Versorgungshduser sind iiberaus hiufig die Endstation
dieser bedauernswerten Geschopfe.

Als eine andere noch schwerere Form der zerebralen Diplegie
ist die allgemeine Starre (Freud) anzusehen. Bei dieser befindet
sich der ganze Korper in einem Zustande hoher Spastizitit, so daB
die Kinder wie ein Stiick Holz steif im Bette liegen, Arme und Beine
starr halten, nicht imstande sind, sich aufzurichten oder zweck-
méBige Bewegungen auszufithren. Manchmal gelingt es solchen
Kindern, das Aufsetzen zu erlernen, wobei sie mit gekrimmtem
Riicken eine nach vorne geneigte Haltung einnehmen und am
Riicken gestiitzt werden miissen. Die Kontrakturstellung der Ex-
tremitéten ist beiderseits nahezu gleich; jedenfalls gehoren starke
Differenzen oder eine vorwiegend einseitige Stérung nicht zum Bilde
dieser Form der zerebralen Diplegie. Hochgradiger Schwachsinn
und Unvermogen zu sprechen sind recht haufig mit der allgemeinen
Starre verbunden, doch kenne ich auch Félle mit starken Intelligenz-
resten und gutem Sprachvermogen. Die Reflexe sind, wenn tiber-
haupt auslosbar, durchaus gesteigert. Zuweilen findet sich der
Oppenheimsche FreBreflex, der, sonst nur dem Séiuglingsalter
eigentiimlich, darin besteht, dall bei Beriihrung der Lippe, Zunge,
Mundschleimhaut mit einem Stabchen Saug- oder Kaubewegungen auf-
treten. Ein anderer ebenfalls aus dem friihesten Sduglingsalter stam-
mender, zuweilen bei der allgemeinen Starre erhaltener Reflex ist der
Umklammerungsreflex, der sich in einem plétzlichen Zusammen-
fahren und Nachvornestrecken der Arme bei briiskem Druck auf den
Oberschenkel oder bei raschen passiven Bewegungen duBert. Haufiger
als dieser Reflex ist eine starke Reaktion auf akustische Reize,
die sich schon im frithen Siuglingsalter durch Zusammenzucken,
Aufschreien bei unvermittelten Gerduschen (z. B. Zuschlagen einer
Tire, plotzliches lautes Sprechen) kundgibt. Dieser Schreckreflex



ist nicht nur bei der allgemeinen Starre, sondern auch bei anderen
Formen der zerebralen Kinderlihmung anzutreffen.

Eine Reihe somatischer Symptome findet man sowohl bei der
bilateralen Hemiplegie als auch bei der allgemeinen Starre. Zu
diesen gehért namentlich die Mikrozephalie, die manchmal so
hochgradig sein kann, dal man die Falle als mikrozephale Starre
bezeichnet hat. Eine Sonderstellung kommt aber diesen Féllen
nicht zu, da bei ihnen nur eine stérkere Ausprigung eines bei zere-
bralen Diplegien hiufigen Befundes vorliegt. Von Seiten der Augen
finden sich Strabismus, Nystagmus, hie und da Sehnervenatrophie,
die wohl als Restsymptom einer enzephalitischen Erkrankung zu
werten ist. Das Horvermogen ist, wie schon aus dem erwihnten
akustischen Schreckreflex erkennbar ist, manchmal iiberraschend
gut ausgeprigt, so daf die Kinder nicht nur mit Musik zu beruhigen
sind, sondern auch manchmal bei ungeniigendem Sprachvermogen
Melodien nachzusummen vermégen. Die Erschwerung des Sprechens,
Kauens, Schluckens ist nicht nur durch geistige Minderwertigkeit,
sondern auch durch die oft vorhandene Pseudobulbérparalyse
bedingt. Die Erziehbarkeit dieser Kinder ist eine recht geringe, die
Fille von allgemeiner Starre bieten recht oft das Bild der aller-
schwersten Idiotie dar.

Die bilaterale Hemiplegie und die allgemeine Starre sind in der
Regel angeboren. Fotale Erkrankungen werden ebenso als Ursachen
beschuldigt wie Gehirnverletzungen wiahrend der Geburt. Nach
neueren Ansichten diirfte die Rolle der Geburtsschidigungen eine
viel groBere sein als die der intrauterinen Erkrankungen. Man darf
annehmen, dafl ganz schwere Traumen das Gehirn betroffen haben,
die gerade noch an den lebenswichtigen Zentren Halt gemacht, aber
sonst — wenigstens bei manchen Fiallen von allgemeiner Starre —
einen Zustand geschaffen haben, der an groBhirnlose MiBbildungen
erinnert. Die Kennzeichen einer tiefgreifenden durchgemachten
Erkrankung ergibt auch der pathologisch-anatomische Befund
solcher Fille. Die Verkleinerung des Schidelumfanges ist durch eine
Pseudomikrozephalie bedingt, bei welcher Zerstérungen aus-
gedehnter Gehirnanteile ein Weiterwachstum des Gehirnes gehindert
und dadurch ein Kleinbleiben des Schidels bedingt haben. Gegeniiber
diesen durch Defekte, Hohlenbildungen, Sklerosierungen, Schrump-
fungen im Bereiche der GroBhirnhemisphiren -charakterisierten
pseudomikrozephalen Befunden treten echte, durch fétale Ent-
wicklungshemmung bedingte Mikrozephalien als Ursache zere-
braler Diplegien an Bedeutung zuriick. Fiir manche Fille bilateraler
Hemiplegien werden auch extrauterine Schidigungen, insbesondere
Enzephalitiden verantwortlich gemacht. Es diirfte dies schon des-
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wegen eine grofe Seltenheit sein, weil so ausgebreitete Entziindungen,
wie sie als Vorbedingung fiir eine bilaterale Hemiplegie angenommen
werden miiiten, wohl kaum mit dem Weiterleben des Erkrankten
vertraglich sind.

Mit dem Namen ,anfallsweise Starre”“ wurde eine Form
der zerebralen Diplegie bezeichnet, bei der in der Ruhe die Muskeln
schlaff sind, bei Erregungen, Intentionen aber sofort starr werden.
Es handelt sich anscheinend um eine abgeschwichte, leichte Form
der zerebralen Diplegie, die man aber wohl kaum in eine eigene
Gruppe einreihen muB.

III. Die paraplegische Starre

Als eine dritte wohlcharakterisierte Gruppe der zerebralen
Kinderlahmung sind die als paraplegische Starre bezeichneten
Fille anzusehen. Bei ihnen konzentriert sich die spastische Lahmung
vorwiegend auf die Beine, wahrend die Arme gar nicht oder nur wenig
betroffen sind. Schon beim Saugling fallt die gestreckte Haltung der
Beine, ihre Neigung zum Uberkreuzen, die SpitzfuBstellung auf;
recht oft besteht eine dauernde Dorsalflexion der grofen Zehen
(Dauerbabinski). Die von den Kindern lebhaft gewiinschten und
versuchten Gehiibungen scheitern anfangs an dem Unvermogen, die
Beine zum Ausschreiten zu erheben, und an der durch starke Adduk-
torenspannung bedingten Neigung zum Uberkreuzen der Ober-
schenkel. SchlieBlich gelingt ein miihseliges Trippeln mit iiber-
kreuztem Bein und SpitzfuBstellung. Auch bei allméhlicher Besserung
bleibt der Gang immer schwerfillig, mit kurzen schliirfenden
Schritten, geringem Erheben der Beine vom Boden, vorniiberge-
neigter Haltung und groBer Schwierigkeit, ein Weghindernis zu
iiberschreiten oder eine Stufe zu ersteigen. Trotzdem sind die Kranken
schlieBlich’ meistens imstande, ohne Stock zu gehen, und scheuen
sich nicht, groBe Strecken in der verkehrsreichen Stadt allein zu
durchwandern. Bei passiven Bewegungen erweisen sich die Beine
als stark hypertonisch, die Kniegelenke sind in Streckstellung, die
Fiile in Spitzfulstellung fixiert. Die Muskeln sind gut ausgebildet,
manchmal geradezu hypertrophisch. Mehr als bei anderen Formen
der zerebralen Kinderlihmung treten hier die Paresen gegeniiber
den Spasmen zuriick. Die Reflexe sind durchaus gesteigert, insoferne
die starke Spastizitét ihre Auslosbarkeit ermdglicht. Der immer vor-
handene Babinskireflex ist bei einer dauernden Dorsalflexion der
groBen Zehen oft nicht nachweisbar. Recht oft besteht Fullklonus. In
der Regel beschrankt sich die Storung auf die Beine. Zuweilen ist eine
geringe Mitbeteiligung der Arme durch Reflexsteigerungen, Tonus-
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erhéhung, Ungeschicklichkeit erkennbar; solche Falle bilden den
unscharfen Ubergang zu den zerebralen Diplegien. Eine recht hiufige
Begleiterscheinung dieser Form der zerebralen Kinderlihmung ist
der Strabismus. Die Intelligenz ist zumeist v6llig normal. Auch
epileptische Anfille kommen bei dieser Form der zerebralen Kinder-
lahmung nicht vor.

Die paraplegische Starre ist von allen Formen der zerebralen
Kinderlihmung am schérfsten charakterisiert. Sie ist immer an-
geboren und findet sich namentlich bei Frithgeborenen. Man hat
frilher gemeint, daf eine ungeniigende Entwicklung der motori-
schen Bahnen zur Zeit der Geburt Degenerationen zur Folge
habe, ist aber jetzt recht allgemein der Ansicht, daf Blutungen
wihrend der Geburt die Krankheit bedingen. Wo der Sitz dieser
Blutungen ist, scheint allerdings nicht sicher aufgekldrt. Die seiner-
zeit ausgesprochene Annahme, dafl intrameningeale Blutungen mit
besonderer Schidigung der Lobuli paracentrales (des Sitzes der
kortikalen Beinzentren) die Ursache der Krankheit seien, ist nicht
widerlegt, aber durch neuere Untersuchung noch nicht bestétigt
worden. Auch eine Beziehung zum Pallidumsystem wurde erwogen.
Der Zusammenhang dieser Fille mit Geburtstraumen war schon
Little - aufgefallen, dessen beriihmte Mitteilung sich vornehmlich
auf solche Fille bezog. Auch andere friither gebriuchliche Bezeich-
nungen, wie spastische Spinalparalyse, Tabes spasmodique, kenn-
zeichnen hauptséchlich die hier besprochenen Zusténde.

IV. Das Syndrom der Pseudobulbirparalyse

Pseudobulbire Symptome stellen nicht wie die in den vor-
stehenden Abschnitten behandelten Formen der zerebralen Kinder-
lahmung einen gesonderten Typus dar, sondern sie kennzeichnen
eine Gruppe von Merkmalen, die sich mit verschiedenen Formen der
zerebralen Kinderlahmung vereinigen konnen. Am ehesten begegnet
man ihnen bei den zerebralen Diplegien, auch bei zerebraler Hemi-
plegie, aber nicht bei der paraplegischen Starre. Peritz, der eine
genaue Darstellung des Krankheitsbildes geliefert hat, unterscheidet
spastische und paralytische Formen.

Als Begleiterscheinung der zerebralen Kinderlihmung kommt
hauptsidchlich die spastische Form der Pseudobulbirparalyse in
Betracht. Das Gesicht ist starr, mimisch wenig beweglich, die Lippen
sind aneinandergekniffen und kénnen weder zur Riisselbildung noch
zum Pfeifen gestaltet werden, die Zunge ist schwer beweglich und
kann nicht aus dem Munde herausgestreckt werden. Dementsprechend
ist die Kau- und Schluckfunktion stark gehindert; die Schluckfunk-
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tion deswegen, weil der Bissen durch die ungeschickten Mund- und
Zungenbewegungen schlecht nach hinten gebracht werden kann; der
Schluckreflex selbst ist erhalten. Aus demselben Grunde und wegen der
Schwierigkeit, den Mund zum Ausspucken zu formen, sammelt sich
der Speichel im Munde an und rinnt dann an den Mundwinkeln
heraus. Beim Lachen und Weinen kommt es zu absonderlichen
Grimassen. Die Sprache ist stark gestort, abgehackt, schwerfallig,
oft von Mithbewegungen und Gesichterschneiden begleitet. Der
FreBreflex Oppenheims ist oft auslésbar. Manchmal ist die Nacken-
muskulatur auch von Spasmen ergriffen, so daf der Kopf mit
erhobenem Kinn riickwérts gebeugt ist, etwa wie bei Menschen mit
angeborener Ptosis. Ibrahim erwahnt auch Vagussymptome (At-
mung—Herzstérungen) sowie Stimmbandparesen unter den Sym-
ptomen der Pseudobulbarparalyse.

Neben der spastischen beschreibt Peritz eine paralytische
Form der Pseudobulbarparalyse, bei der dieselben Muskeln betroffen
und funktionell geschéidigt sind wie bei der spastischen Form, aber
die Tonussteigerung fehlt. Von der echten durch Erkrankung der
Medulla oblongata bedingten Bulbérparalyse unterscheidet sich diese
Form durch das Fehlen der Abmagerung, der Entartungsreaktion,
der Progression.

Der Intelligenzzustand solcher Kinder ist oft herabgesetzt, doch
darf man sich durch die mangelnde Mimik, durch die erschwerte
Sprache und durch den Speichelflu nicht verleiten lassen, von
vorneherein hoéhere Schwachsinnsgrade zu diagnostizieren.

Das Syndrom der Pseudobulbirparalyse ist nicht an die zere-
brale Kinderlahmung gebunden. Man findet es bei progressiven
Hirnsklerosen, bei Hirntumoren, bei Lues, bei Status epilepticus, bei
endogenen Hirnaffektionen. Hier interessieren uns nur Félle, welche
bei den verschiedenen Fillen zerebraler Hemiplegie und Diplegie
anzutreffen sind. Welcher anatomische Prozefl diesen Symptomen
zugrunde liegt, ist keineswegs sichergestellt. Ausgebreitete Hirn-
lasionen im Sinne von Porencephalien sind anatomisch nachgewiesen
worden. Moglicherweise spielen Erkrankungen subkortikaler Zentren
bei der Entstehung der Pseudobulbérparalyse eine Rolle.

Ebenso wie die verschiedenen Formen der zerebralen Kinder-
lahmung, deren Begleiterscheinung sie darstellt, kann auch die
Pseudobulbérparalyse auf antenatal, natal und postnatal ent-
standenen Hirnlidsionen beruhen; man hat sie auch als Residuum
nach Enzephalitis beobachtet. Bei angeborenen Féllen dauert es
manchmal Wochen und Monate, bevor die Erscheinungen deutlich
erkennbar werden. Zeigt auch die Pseudobulbérparalyse wie alle
spastischen Merkmale der zerebralen Kinderlihmung eine Neigung
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zur Besserung, so stellt sie doch eine ernste Stérung dar, da die Er-
nihrung, Erziehung, Einfiigung in Haus und Schule gehindert sind.
Auch die erwihnte, oft vorhandene geistige Minderwertigkeit bildet
ein Hindernis fiir eine gedeihliche Fortentwicklung solcher Kinder.

B. Fille mit vorwiegender Beteiligung extrapyramidaler Bahnen.

In éilteren hirnanatomischen Darstellungen finden wir drei
groBe Gebilde grauver Substanz als Stammganglien angefiihrt, den
Thalamus opticus, den Nucleus caudatus und den Nucleus lenti-
formis. Der Nucleus lentiformis wurde in zwei Abschnitte geschieden,
das Putamen und den Globus pallidus. Man hat spéiter erkannt, da
das Putamen gemif seiner Entwicklung, seinem histologischen Bau
und seiner chemischen Beschaffenheit (Eisenreaktion) dem Nucleus
caudatus zugehort und hat diese grauen Kerne als Striatum zu-
sammengefat. Das Pallidum ist ein davon abzutrennendes Gebilde.
Neuere sehr wertvolle Untersuchungen haben gelehrt, da ein Teil
dieser Stammganglien gemeinsam mit anderen benachbarten grauen
Massen in Beziehung zu den motorischen Aktionen stehen. Man hat
alle diese Gehirnanteile als extrapyramidales motorisches
System zusammengefalt. Zu diesem extrapyramidalen motorischen
System gehoren das Striatum (d. i. Nucleus caudatus und Putamen),
das Pallidum, das Corpus subthalamicum (Luysscher Korper), die
Substantia nigra, der Nucleus ruber. Spatz rechnet auch den Nucleus
dentatus des Kleinhirnes dazu. Der Thalamus opticus wird nicht in
dieses System eingereiht, weil er ein vorwiegend sensibles-sensorisches
Zentrum darstellt. Die einzelnen Teile des extrapyramidalen motori-
schen Systems héngen durch kurze Nervenbahnen teils untereinander
teils mit den groBen motorischen Pyramidenbahnen zusammen,
ohne daB die letzteren direkt mit einem der Zentren in Beziehung
treten.

Die Art, wie dieses extrapyramidale motorische System auf die
motorischen Funktionen einwirkt, ist Gegenstand eingehender
Forschungen gewesen. Wir wissen, dal namentlich Tonusédnderun-
gen der Muskulatur sowie unwillkiirliche Bewegungs-
stéorungen und Haltungsanomalien die wesentlichsten Merkmalg_
einer Erkrapkung im Bereiche des extrapyramidalen motorischen
Systems darstellen, aber wir sind noch nicht so weit, um einen
sicheren Zusammenhang bestimmter Symptome mit bestimmten
Lokalisationen innerhalb des extrapyramidalen motorischen Systems
aufzustellen. Wenn man also beispielsweise von einem Striatum-
gsyndrom spricht, bei dem athetotische Bewegungen, Neigung zu
Mithewegungen, zu starken Ausdrucksbewegungen vorhanden sind,
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und demgegeniiber das Pallidumsyndrom stellt, welches sich durch
eine Erhohung des Muskeltonus mit Bewegungsarmut und Herab-
setzung der Ausdrucksbewegungen kennzeichnet, so trifft dies wohl
fiir einige, aber nicht fir alle klinisch hierhergehorigen Krankheits-
bilder zu. Man wird sich daher einstweilen damit begniigen, die
Diagnose einer Erkrankung des extrapyramidalen Systems ohne
bestimmte Lokalisation zu stellen.

Von den oben erwdhnten Merkmalen der Erkrankungen des
extrapyramidalen motorischen Systems macht sich die Tonus-
veranderung vornehmlich in der Rigiditdt der Muskeln bemerkbar,
die durch einen ,,wichsernen‘ Widerstand bei passiven Bewegungen
(im Gegensatz zum ,federnden® Widerstand bei Spasmen), durch
Verharren in eingenommenen Stellungen (z. B. schweres Losen-
kénnen eines Héndedruckes), durch Haltungsanomalien (die aber
im Gegensatz zu spastischen Kontrakturen willkiirlich zu beheben
sind), durch nicht gesteigerte Sehnen- und vorhandene Babinski-
reflexe charakterisiert ist. Die Bewegungsstérungen kénnen ent-
weder hypo- oder akinetische oder hyperkinetische sein. Bei den
Hypokinesen ist die Bewegungsarmut, das Fehlen von Mitbe-
wegungen (z. B. Armeschlendern beim Gehen), der Mangel an Aus-
drucksbewegungen (auch in der Mimik) und Abwehrbewegungen
(z. B. Nichtverscheuchen einer im Gesichte sitzenden Miicke) auf-
fallig. Die hyperkinetischen Bewegungsstérungen sind als athe-
totische und choreatische bekannt. Auch manche Tikformen
und Myklonien gehoren hieher. Schwere Verkrimmungen mit
Torsionen des ganzen Rumpfes sind ebenfalls Erkrankungssym-
ptome innerhalb des extrapyramidalen Systems.

Extrapyramidale Symptome koénnen durch intrauterine Lé-
sionen, ferner durch angeborene oder endogene Degenerationen,
durch Entziindungen, durch Neubildungen, durch Verletzungen,
durch arteriosklerotische GefaBverinderungen zustande kommen.
Es konnen dadurch sehr verschiedenartige Krankheiten entstehen.

Fiir die extrapyramidalen Formen der zerebralen Kinder-
lahmung miissen dieselben Kriterien gelten wie fiir die pyramidalen
Falle. Es muBl sich um Restzustdnde nach Erkrankungen der ent-
sprechenden Gehirnanteile handeln, bei denen das Hinzutreten neuer
zerebraler Symptome nicht zum Krankheitsbilde gehért. Als Ur-
sachen miissen wir gleichfalls fGtale, natale und extrauterine Hirn-
schiadigungen annehmen, ohne freilich in allen Fillen diesbeziiglich
sichere Entscheidungen treffen zu konnen.

Zu den extrapyramidalen Formen der zerebralen Kinderlihmung
rechnet man jetzt die bilaterale Athetose, die iiberhaupt eines
der ausgepréigtesten Beispiele einer Erkrankung des extrapyrami-
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dalen motorischen Systems darstellt. Die von C. Vogt genau
studierte Krankheit wird von den Franzosen als maladie de Mme.
Cécile Vogt bezeichnet. Das Symptomenbild der Krankheit ist
folgendes: Die Finger befinden sich in dauernder Unruhe, werden
gespreizt, gestreckt, eingeschlagen, so daB das Ergreifen und Fest-
halten eines Gegenstandes nur schwer méglich ist. Auch die Zehen
zeigen stindige Bewegung. In schweren Fillen ist der Kérper gleichfalls
von der Unruhe ergriffen, das Gehen kaum oder gar nicht méglich.
Die Erlernung des Sprechens st6Bt auf groBie Schwierigkeiten, da
die Kranken die hiezu nétigen Muskeln nicht in ihrer Gewalt haben.
Jede Erregung und jeder Versuch einer motorischen Leistung fithrt
zur Steigerung der Muskelunruhe, oft auch zu bizarrem Gesichter-
schneiden. Das ganze Gehaben dieser Kranken ist ein stindiger
Kampf gegen ihre storenden und unzweckmifBigen Bewegungs-
impulse, der wenig Aussicht auf Erfolg bietet. Die Kranken sind
um so bedauernswerter, als sie in der Regel geistig normal sind und
das Bedriickende ihres Zustandes voll empfinden.

Nicht viel anders stellt sich das Bild der bilateralen Chorea
dar. Die Bewegungen sind hier nicht auf kleine Einzelaktionen der
Gelenke beschriankt, sondern sie umfassen die ganzen Extremititen,
sind fahrig, unkoordiniert, iiber das Ziel schieBend. Durch die An-
spannung der Nackenmuskulatur wird zuweilen eine Riickwirts-
neigung des Kopfes, durch die Unruhe der Stammuskulatur eine
Drehung des Korpers hervorgerufen. Auch hier steigert Erregung
und Intention die Unruhe betrichtlich, Sprech- und Gehschwierig-
keiten sind ebenso wie bei der athetotischen Form vorhanden. Es
lassen sich iiberhaupt die beiden Formen kaum scharf voneinander
trennen und man spricht am besten von athetotisch-choreatischen
Bewegungsstérungen. Die Muskeln sind gut entwickelt, manchmal
infolge ihrer dauernden Inanspruchnahme hypertrophisch. Die
Reflexe sind in der Regel nicht gesteigert, der Babinskireflex ist
nicht auslésbar.

Die bilaterale Athetose-Chorea ist in der Regel ein angeborener
Zustand. Doch erkennt man die Krankheit meistens erst viel spiter,
da die friihzeitig auftretende Bewegungsunruhe mit Siuglingszappeln
verwechselt wird, und da zwischen dem Zeitpunkt des Einsetzens der
Léasion und dem Auftreten der klinischen Symptome eine lingere
Latenzzeit zu bestehen scheint. Haben sich die Bewegungen einmal
eingestellt, so darf man nicht erwarten, daf sie wieder zuriickgehen.
Selbst Besserungen sind nicht zu erwarten; doch gelingt es dem
erwachsenen Menschen leichter als dem Kinde, mit einer starken
Willensanstrengung beabsichtigte Bewegungen zweckmiBig zu ge-
stalten.
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Als Grundlage der bilateralen Athetose wurde von C. Vogt
eine Verdnderung in beiden Striaten gefunden, die als Status
marmoratus (état marbré) bezeichnet wird. Es handelt sich
im wesentlichen um einen fleckweisen Ausfall von Nervengewebe
mit Wucherung von Glia und mit Neubildung markhaltiger
Nervenfasern. Wir haben es hier also tatsidchlich mit einem wohl-
charakterisierten klinischen und anatomischen stridren Syndrom
zu tun. Bei der bilateralen Chorea finden sich 4hnliche Verdnderungen
im Striatum. Dariiber, ob der Unterschied zwischen athetotischen
und choreatischen Bewegungen von dem Zeitpunkte der Erkrankung
oder von dem Grade und von der Ausdehnung der Zellverdnderungen
abhéngt, sind die Meinungen geteilt.

Wie kommt der Status marmoratus zu Stande? Die Beant-
wortung dieser Frage ist gleichbedeutend mit jener, ob und wie
weit wir berechtigt sind, diese Krankheit unter die extrapyrami-
dalen Formen der zerebralen Kinderlahmung aufzunehmen. Es
wurden fétale Schiadigungen, endogene familiire Degenerationen,
Entziindungen, Traumen fiir die Entstehung dieses Status mar-
moratus verantwortlich gemacht. In letzter Zeit hat Ph. Schwartz
gezeigt, daB mindestens fiir einen Teil der Fille wihrend der
Geburt entstandene Héamorrhagien als Ursachen angenommen
werden diirfen. Ist dies richtig — es spricht vieles dafiir — so
haben wir es bei der bilateralen Athetose und Chorea ebenso mit
einem Restzustande einer ausgeheilten Hirnerkrankung zu tun wie
bei den Geburtsblutungen innerhalb der motorischen Bahnen und
miissen diese Zustinde wenigstens zum Teil der zerebralen Kinder-
lihmung zuweisen.

Diese extrapyramidale Athetose und Chorea kann auch halb-
seitig vorkommen. Freud beschreibt gemeinsam mit Rie einen als
choreatische Parese bezeichneten Zustand, bei dem es statt der
Lihmung und der Kontrakturen gleich zu choreatischen Er-
scheinungen kommt. Diese choreatische Parese kann beiderseits
auftreten und deckt sich dann wohl mit der oben beschriebenen
bilateralen Chorea oder sie ist auf eine Seite beschrinkt und ist dann
Folge einer abgelaufenen Erkrankung eines Striatums, wie dies auch
anatomisch nachgewiesen werden konnte.

Wiahrend die bisher besprochenen extrapyramidalen Erkran-
kungen ziemlich reine Beispiele dieses Typus darstellen, besteht bei
anderen viel héufigeren Formen von zerebraler Kinderlihmung eine
Kombination pyramidaler und extrapyramidaler Zustinde. Es
betrifft dies namentlich die von Freud als posthemiplegische
Bewegungsstorungen bezeichneten Symptomenbilder. In diesen
Fillen vereinigen sich ausgesprochene hemiplegische Zerebral-
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ldhmungen mit athetotischchoreatischen Bewegungen. Es sind vor-
wiegend die Arme, ferner auch die Beine und der Rumpf und
die Nackenmuskulatur betroffen. Auch im Gesichte kommt es oft
zu halbseitigen Zuckungen oder zu anderweitiger Muskelunruhe.
Sonst zeigen sich die spastisch paretischen Erscheinungen, wie
sie oben bei Besprechung der zerebralen Hemiplegie beschrieben
worden sind. Gar nicht selten besteht intellektuelle Minderwertig-
keit. Gewohnlich treten in solchen Fillen zuerst die spastischen
Paresen und nachher die unwillkiirlichen Bewegungsstorungen
auf, so daB Freud sich zu der Bezeichnung der posthemiplegischen
Stoérungen veranlaft gesehen hat. Es berechtigt dies nicht zu der
Annahme zeitlich voneinander getrennter zerebraler Schidigungen,
da bei Lésion extrapyramidaler motorischer Zentren eine lingere
Latenzzeit bis zum Auftreten von Symptomen zu verstreichen pflegt.
Auf dem bald erreichten Hohepunkt bildet die Krankheit mit ihrer
standigen durch Erregung gesteigerten Unruhe, ihren Spasmen und
Krampfhaltungen und ihrer trotz Paresen manchmal deutlich
hypertrophischen Muskulatur ein eindrucksvolles stationires Bild.
Wenn gelegentlich von einer Verschlechterung der choreatisch-
athetotischen Bewegungen gesprochen wird, so diirfte dies wohl
eine irrige Beobachtung sein, die durch den normalerweise statt-
findenden Riickgang der Spasmen und Paresen und das dadurch
bedingte stérkere Hervortreten der posthemiplegischen Unruhe vor-
getduscht wird. Ein hie und da beschriebenes Ubergreifen der Be-
wegungen auf die andere Seite gehort, wenn es sich nicht etwa um
Mitbewegungen handelt, nicht zum Bilde der zerebralen Kinder-
lahmung und diirfte auf anderweitigen Krankheitsprozessen beruhen.

Als den anatomischen Sitz dieser halbseitigen choreatischen und
athetotischen Zerebrallihmung miissen wir die Gegend der inneren
Kapsel ansehen, wo sich die Pyramidenbahnen und die extrapyrami-
dalen Zentren so nahe beriihren, dafl eine dort lokalisierte Erkrankung
leicht beide Systeme erfassen kann. Geburtsblutungen und ander-
weitige Verletzungen, Entziindungen, welche diese Gegend betreffen,
konnen das beschriebene Symptomenbild hervorrufen. Anatomisches
Material zur weiteren Klarstellung dieser Zusammenhénge wire noch
recht erwiinscht.

Diplegische Formen der zerebralen Kinderlihmung kénnen
ebenfalls mit choreatisch-athetotischen Bewegungssto-
rungen verbunden sein. Von der oben beschriebenen reinen bi-
lateralen Athetose und Chorea unterscheiden sich solche Fille durch
das gleichzeitige Vorhandensein spastischer Symptome und ent-
sprechender Reflexsteigerungen. In solchen Fillen konnen die Sym-
ptome beiderseits ungleich ausgeprigt sein. Es gibt auch Félle mit
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bilateraler Bewegungsstérung der Arme, wihrend die Beine weniger
deutliche Unruhe, aber spastische Paresen aufweisen. Alle diese Falle
sind recht selten.

In Ibrahims Darstellung der zerebralen Kinderlihmung finden wir
noch weitere Krankheitsformen unter die extrapyramidalen Stérungen
eingereiht, so einen atonisch-astatischen Typus (meistens mit
Pyramidensymptomen vereint), mit Stirnhirnverdnderungen, eine
zerebellare Diplegie, die vielleicht auf das Kleinhirn bezogen
werden kann, hy pertonisch e Falle mit Muskelrigiditat ohne Spas-
men. Auch der Parkinsonismus nach Encephalitis lethargica wurde
hieher gerechnet (amyostatische Form der zerebralen Kinder-
lahmung), doch ist dies wegen der Progredienz der Erscheinungen
nicht berechtigt.

C. Imbezilitit und Epilepsie.

Eine Herabsetzung der Intelligenz findet sich recht oft
bei Kindern mit zerebraler Kinderlahmung. Der Grad dieser geistigen
Zuriickgebliebenheit ist recht variabel. Vollig blédsinnig sind viele
Fille von angeborener Diplegie ; ausgesprochenen Schwachsinn findet
man gar nicht selten bei zerebraler Hemiplegie mit und ohne chorea-
tisch-athetotischen Bewegungsstérungen. Auch die Fille mit Pseudo-
bulbarparalyse gehen meistens mit intellektuellem Riickstand einher.
Doch gibt es davon Ausnahmen und namentlich unter Hemiple-
gikern sieht man zuweilen Menschen mit normaler Verstandes-
tatigkeit, die ihre Studien absolvieren und akademischen Rang
erreichen.

Geistig intakt sind in der Regel die Kranken mit paraplegischer
Starre und mit bilateraler Chorea-Athetose. Gerade die letzteren
Falle werden oft wegen ihres leeren Gesichtsausdruckes, ihres
Grimassenschneidens, ihrer erschwerten undeutlichen Sprache fiir
geistig riickstandig gehalten, womit man ihnen Unrecht tut. Sie sind
meistens durchaus schulfdhig — insoferne sie iiberhaupt transpor-
tabel sind — und weisen auch befriedigende Leistungen auf, wenn
man auf ihre manuelle Ungeschicklichkeit Riicksicht nimmt.

Epileptiforme Anfille sind leider eine nicht gar seltene Be-
gleiterscheinung der zerebralen Kinderlahmung. Sie sind oft mit
Imberzillitat vereint, wihrend Geistesschwéiche auch ohne Krampf-
anfalle vorkommen kann. Auch hier sind Falle mit paraplegischer
Starre und mit reiner beiderseitiger Athetose oder Chorea meistens
verschont. Hingegen sind angeborene Diplegien und Hemiplegien
nach Geburtstraumen und nach Enzephalitis (auch nach luetischen
Erweichungsherden) recht oft von Krampfanfillen begleitet. Es sind
dies die Fille, die man frither unter die symptomatische Epilepsie
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eingereiht hat, womit die Kombination von wiederkehrenden An-
fillen mit Anzeichen einer lokalisierten Hirnerkrankung gemeint ist.
Es gibt Fille, bei denen sich schon bald nach der Geburt halbseitige
Krimpfe einstellen, nach denen eine Halbseitenlihmung zuriick-
bleibt. Oft kommt es auch vor, dal allgemeine Krimpfe post partum
als Folge einer natalen Hirnschddigung auftreten, daB aber die
spastische Lahmung erst spiter erkannt wird. Umgekehrt kann es
bei durch Geburtstraumen oder durch extrauterine Erkrankungen
bedingten Halbseitenlahmungen zu langer Latenzzeit zwischen der
Entstehung der Hirnldsion oder der Lahmungen und dem Auftreten
der Anfille kommen. Halbseitenldihmungen miissen durchaus nicht
immer mit Halbseitenkrdampfen einhergehen. Man sieht vielmehr
gar nicht selten in solchen Fillen Petitmalanfille, ausschlieBlich
nichtliche Insulte, allgemeine Konvulsionen, wie man sie von der
»genuinen® Kinderepilepsie her kennt. Eine Beziehung zwischen
der Intensitit der Lahmung und der Schwere der Anfille besteht
nicht. Man kann es zuweilen an demselben Falle erleben, dal von
vorneherein nicht stark ausgepragte Halbseitenparesen im Laufe der
Jahre zuriickgehen, wihrend sich die begleitende Epilepsie in ihrer
ganzen Schwere weiterentwickelt. Ausgesprochene Jacksonanfille,
d. h. Zuckungen eines Armes oder Beines mit erhaltenem Bewuft-
sein, sind bei zerebraler Kinderlihmung kaum zu beobachten. Geistig
sind Kinder mit Zerebrallihmungen und Anfallen meistens deutlich
geschidigt. Leider zeigt dieser Schwachsinn in der Regel die fiir die
Epilepsie charakteristische Progredienz. Das sind die einzigen Fille
von zerebraler Kinderlahmung mit einer konstanten Verschlechterung.

Differentialdiagnose.

Die Diagnose einer zerebralen Kinderldhmung ist von der Ent-
scheidung abhingig, ob ein vorliegender Krankheitsfall als ab-
geschlossen anzusehen ist oder nicht. Im Momentbilde hat die zere-
brale Kinderlihmung mit verschiedenartigen Krankheiten Ahnlich-
keiten, so daf} erst Anamnese und Verlauf imstande sind, die Diagnose
zu kliren. Endogene FErkrankungen, die in frither und spéter
Kindheit oder auch erst beim Erwachsenen meistens auf familir
hereditdrer Grundlage auftreten und sich langsam verschlechtern,
kénnen in mehreren Formen an die zerebrale Kinderlihmung er-
innern. So hat die sogenannte familidre spastische Spinal-
paralyse viel Ahnlichkeit mit der paraplegischen Starre, unter-
scheidet sich aber durch den allmihlichen Beginn, das oft familifire
Vorkommen und die stete Progredienz von ihr. Auch die hereditére
Ataxie namentlich in der Form der Marieschen Héredoataxie
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cérebelleuse, bei der die Reflexe vorhanden sind und Neigung zu
Spasmen besteht, kann mit zerebraler Diplegie verwechselt werden;
auch hier ist der Beginn im spéteren Kindesalter und der progrediente
Verlauf entscheidend. Im Sauglingsalter kénnten Fille von amauro-
tischer Idiotie, die ja ebenfalls unter die endogenen Krankheiten
zu rechnen ist, wegen der Geistesschwiche und Spastizitit so lange
mit zerebraler Diplegie verwechselt werden, als kein Augenspiegel-
befund vorliegt. Recht schwer ist die diagnostische Sicherstellung
der bilateralen Athetose und Chorea. Dasselbe Krankheitsbild
wie wir es als extrapyramidale Form der zerebralen Kinderlahmung
kennengelernt haben, kann bei endogener familidrer Striatum-
erkrankung vorkommen. Da in beiden Fillen der Anfang ein all-
méhlicher ist, gibt auch die Anamnese keinen diagnostischen Anhalts-
punkt. Man wird sich erst nach lingerer Beobachtung entscheiden
kénnen, da die endogenen FErkrankungen progredient sind; im
iibrigen ist die dtiologische Kldrung dieser Erkrankungen des extra-
pyramidalen Systems noch sehr ausbauféhig.

Schwere Formen diffuser Sklerose fithren zu allgemeiner
Starre, zu epileptiformen Anféllen, zu Schwachsinn. Bei einmaliger
Untersuchung ist die Unterscheidung gegeniiber einer zerebralen
Diplegie kaum méglich. Man erfihrt aber, daB sich der geistige
Verfall erst allmihlich entwickelt habe, daB er sich rasch ver-
schlechtere und daf auch die Lahmungen friither nicht vorhanden
gewesen waren. Auch sind die Anfélle meistens héufiger, plotzlicher,
schwerer als es die im Gefolge einer symptomatischen Epilepsie
auftretenden Insulte zu sein pflegen. Manche Fille von tube-
réser Hirnsklerose gehen namentlich im Sauglingsalter mit
Schwachsinn, Anfillen und Lahmungen einher, doch sind die Léah-
mungen nicht spastisch und nicht sehr ausgeprigt. Die multiple
Hirn- und Riickenmarkssklerose ist keine Kinderkrankheit,
sondern entwickelt sich allméhlich in spateren Jahren. Vereinzelte
Vorldufersymptome im Kindesalter haben mit zerebraler Kinder-
lahmung keine Ahnlichkeit, atypische, an zerebrale Kinderlihmung
erinnernde Fille Erwachsener sind durch Anamnese und Verlauf
von der zerebralen Kinderlahmung unterschieden.

Schwieriger ist die Abtrennung von der Gehirnsyphilis. Man
kann bei einer Syphilis, namentlich wenn sie nicht geniigend behandelt
worden ist, nie sagen, daf der ProzeB abgeschlossen sei und neue
Symptome nicht mehr hinzutreten kénnen. In diesem Sinne gehort
eine Hirnlues nicht zur zerebralen Kinderlihmung. Doch ist diese
Scheidung nicht strenge durchfiihrbar, da die oben erwéhnten nach
thrombotischen Hirnerweichungen auftretenden Hemiplegien in so
charakteristischer Weise das Bild der zerebralen Hemiplegie auf-
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weisen, daB man sie auf Grund der Anamnese nicht gut von den
zerebralen Kinderlihmungen trennen kann. Anderweitige Hirn-
syphilis ist durch die meistens progrediente Imbezillitit und durch
die reflektorische Pupillenstarre charakterisiert. Ahnliche Uber-
legungen gelten auch firr den Hydrozephalus, der — selbst nur
ein Sammelname fiir verschiedene mit SchadelvergroBerung einher-
gehende Erkrankungen — manchmal mit spastischen Léhmungen
einhergeht. Hirntumoren kénnen zuweilen hemiplegische, seltener
diplegische Symptome aufweisen und dann voriibergehend recht
groBe Ahnlichkeit mit einer zerebralen Kinderlihmung zeigen. Auch
hier fithren der allmihliche Beginn, das Fortschreiten des Krank-
heitsprozesses und wohl auch das Vorhandensein von Hirndruck
und anderen Hirnsymptomen bald auf den richtigen Weg. Daf}
gelegentlich Poliomyelitisfille mit Reflexsteigerungen an den
nicht gelahmten Partien zur irrigen Annahme einer Kombination
von zerebralen und spinalen Lahmungen gefithrt haben, wurde
bereits oben erwahnt. Schwierig ist oft die Erkennung einer zere-
bralen Kinderlihmung im Séduglingsalter. Die normalerweise
vorhandene Neigung zu Muskelanspannungen und zu Beugestellungen
der Extremitdten fithren leicht dazu, daf spastische Paresen der
zerebralen Kinderlihmung iibersehen werden. Auch gibt es bei ver-
schiedenen Krankheiten des Sduglings ausgesprochen hypertonische
Zusténde, bei denen die Arme in Beugekontrakturen verharren,
die sich aber, wenn das Kind am Leben bleibt, wieder verlieren. Daf3
frithzeitig auftretende athetotische oder choreatische Bewegungen
fir die physiologische Siuglingsunruhe gehalten werden konnen,
wurde bereits hervorgehoben.

Therapie.

Die Behandlung der zerebralen Kinderldhmung kann nur eine
symptomatische sein. Selbst wenn man den zerebralen Sitz der
Schidigung genau kennen wiirde, wéren doch chirurgische Eingriffe
im Gehirn wenig Erfolg versprechend, da man ja riskieren wiirde,
daB eine gesetzte Hirnnarbe wieder zu zerebralen Lahmungen fiihrte.

Behandlungsobjekt miissen in erster Linie die Spasmen und
Kontrakturen sein, da selbst dort wo ausgesprochene Lihmungen
vorhanden sind, die Kontrakturneigung das Krankheitsbild beherrscht
Aus diesem Grunde wird der elektrischen Behandlung ein
viel geringerer Wirkungskreis zukommen als bei der spinalen
Kinderldahmung. Am ehesten findet sie noch in Form des galvani-
schen Anodenstromes Verwendung, dem eine beruhigende
entspannende Wirkung zugeschrieben wird; man setzt die Anoden-
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platte an die Peripherie der zu behandelnden Extremitét, die Kathode
an den Stamm und leitet einen miBig starken ununterbrochenen
Strom durch. Reizwirkung durch die galvanische Unterbrechungs-
kathode oder durch den faradischen Strom kommen nur in Betracht,
wo tatsdchlich deutliche Léhmungen vorhanden sind; doch achte
man darauf, daBl nicht die spastischen Antagonisten mitgenommen
und in ihrer Wirkung verstirkt werden. Ahnliches gilt von der
Massage, die ja bei den meistens gut entwickelten Muskeln wenig
Feld zur Betatigung findet.

Anders steht die Sache bei der Bewegungs- und Ubungs-
therapie. Passive Bewegungen, gegebenenfalls mit Zuhilfenahme
von Zanderapparaten sollen zur Vermeidung oder Besserung von
Kontrakturen und zur VergréBerung des Bewegungsausmafes der
einzelnen Gelenke friihzeitig begonnen und moglichst lange durch-
gefithrt werden. Manchmal miissen Schienenapparate dafiir sorgen,
dafl die Kontrakturen nicht iiberhand nehmen. Die Erfahrung, daf
in warmen Bédern eine geringe Erschlaffung der gespannten
Muskulatur auftritt, kann man sich zu Nutze machen und im Bade
Bewegungsversuche anstellen. Ob der Erfolg, liber den manchmal
nach Badekuren in radiumhaltigen Wéssern (Gastein, Joachimstal,
Teplitz usw.) oder in Solebddern berichtet wird, auf die spezifische
Wirkung des Wassers oder auf die RegelmiBigkeit der warmen Béder
zuriickzufiihren ist, muf} dahingestellt bleiben. Man kann sich auch
im Hause Radiumbéder bereiten, indem man dem Wasser kurz vor
dem Gebrauche Radium zusetzt (etwa 10 bis 15 Bédder in 5 bis 8
Wochen mit einem Gehalte von zirka 60.000 bis 180.000 Mache-
Einheiten). Vor Kohlensdurebiddern warnt Peritz wegen des Haut-
reizes durch die Gasblischen.

In schweren und élteren Fillen wird man mit der Ubungstherapie
nicht das Auslangen finden und zu operativen Eingriffen
schreiten miissen. Es gilt dies namentlich fiir Hemiplegien und fiir
die paraplegische Starre, weniger fir Diplegien, gar nicht fiir extra-
pyramidale Bewegungsstorungen.

Das einfachste Verfahren stellen die Tenotomien dar, fir
welche nicht nur die spastischen Achillessehnen, sondern auch bei
paraplegischer Starre die stark gespannten Adduktoren (Muskel-
durchtrennung) in Betracht kommen. Die Erfolge solcher Opera-
tionen sind oft recht augenfillig, aber es bestehen auch Nachteile.
Der eine ist, dafl durch das in iiberkompensierter Stellung erfolgende
Eingipsen der Extremitdten das Gehen voriibergehend unméglich ge-
macht und verlernt wird. Man soll daher solche Eingriffe erst dann vor-
nehmen, wenn die Kinder schon gehfihig gewesen sind und wenn ge-
niigende Intelligenz vorhanden ist, um eine neue Gehart zu erlernen.
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Der zweite Nachteil liegt darin, da nach solchen Operationen die
Tendenz zur Wiederverwachsung der getrennten Teile besteht, welche
nur durch sehr sachkundige, lange Zeit durchgefiihrte Nachbehandlung
bekampft werden kann. Aus diesem Grunde soll man es sich sehr
wohl iiberlegen, an zugereisten Kindern derartige Operationen vor-
zunehmen, bei denen weder die Moglichkeit noch die Mittel vorhanden
sind, um sie viele Monate hindurch einer exakten Nachbehandlung
zu unterziehen.

In vielen Fillen wird man mit der einfachen Tenotomie nicht
zum Ziele gelangen. Es kommen dann komplizierte Muskel-Sehnen-
Nervenoperationen in Betracht, die zu den feinsten Leistungen der
modernen Chirurgie gehoren. Bei den Muskel- und Sehnen-
transplantationen handelt es sich darum, die Kraft iiberspannter
Muskeln und Muskelgruppen zu vermindern, um damit den Anta-
gonisten die Moglichkeit einer erhéhten Wirkung zu verschaffen.
Das geschieht durch Verlingerung oder Verlagerung eines etwa eine
Kontraktur bedingenden Muskels oder auch durch Verkiirzung der
Sehnen solcher Muskeln, die unter dem Ubergewichte der stark an-
gespannten Gegenmuskeln leiden. Auf diesen Prinzipien beruhen alle
die oft sehr exakt ausgedachten und jedem einzelnen Falle anzu-
passenden Methoden, die namentlich an der oberen Extremitét zur
Anwendung gekommen sind und zuweilen gute Erfolge aufweisen.
Allerdings sind manchmal wiederholte Eingriffe notwendig, bevor
der Chirurg den gewiinschten Effekt erzielt hat. Noch minutibsere
Arbeit verlangen die Eingriffe an Nerven, die namentlich in der
sogenannten Stoffelschen Operation ihren Ausdruck finden. Es
wird ein Teil der motorischen Nerven reseziert, um den Tonus der
von ihm versorgten Muskeln herabzusetzen. Auch Nervendurch-
schneidungen wurden durchgefiihrt, da unter Umstéinden ein ge-
lshmter Muskel weniger stérend wirkt als ein spastischer, gelenk-
versteifender. Die Erfolge aller dieser Muskel- und Nervenopera-
tionen sind recht schwankende. Neben manchen sehr deutlichen
Funktionsbesserungen gibt es Versager und spitere Verschlechte-
rungen anfinglich giinstiger Resultate. Auch in diesen Fillen ist eine
sorgfiltige, lange dauernde Nachbehandlung eine unumgingliche
Forderung.

Ein originelles, geistvolles Verfahren zur Bekidmpfung spasti-
scher Extremitatenlahmungen ist die Férstersche Spinalwurzel-
durchschneidung. Forster ging von der Idee aus, daB die Muskel-
spasmen durch periphere Reize immer wieder neu angeregt wiirden
und daB es durch Ausschaltung solcher Reize gelingen miiBite, die
Spasmen zu verringern. Zu diesem Zwecke werden im Spinalkanal
einige der fiir den entsprechenden Korperteil in Betracht kommenden

Zappert, Kinderlihmungen. 5



hinteren Riickenmarkswurzeln durchschnitten. Bei Spasmen des
Armes empfiehlt Forster die Durchtrennung des 4., 5., 7., 8. Zervikal-
und des ersten Dorsalnerven, bei jenen des Beines die Durchschnei-
dung des 2., 3. und 5. Lumbal- und des 2. Sakralnerven. Doch gilt
tiir die Wahl der zu durchtrennenden Spinalwurzeln keine bestimmte
Regel. Der Eingriff ist kein leichter und kein unbedenklicher. Die
beschriebenen Erfolge waren manchmal sehr gute, manchmal blieben
sie aus und zuweilen waren sie nur voriitbergehend. Man wird sich
im allgemeinen nicht so leicht zu der Forsterschen Operation ent-
schlieBen, als dies manche Arzte, welche kranke Kinder mit diesem
Wunsche zum Neurologen schicken, zu glauben scheinen. Da auch
hier eine sehr genaue Nachbehandlung notwendig ist, zu welcher die
tétige Mithilfe des Patienten notwendig ist, wird man geistig stark
defekte Kinder von vorneherein von der Forsterschen Operation aus-
schliefen.

Einzelne hervorstechende Symptome der zerebralen Kinder-
lahmung bediirfen oft einer Spezialbehandlung. So gelingt es bei
Sprachstorungen durch systematischen Sprechunterricht, bei
miBigen Graden von Schwachsinn durch heilpidagogische Be-
handlung, bei pseudobulbdren FErscheinungen durch Ubungs-
therapie eine Besserung zu erzielen. Die Epilepsie erfordert eine
entsprechende antiepileptische Therapie. Versuche durch Exzision
der Krampfzone im Gehirn (vorhandener Narben, Zysten usw.)
fithren bei Epilepsie nur selten zu Dauererfolgen.

Ein wenig erfreuliches Gebiet fiir therapeutische Bestrebungen
stellen die athetotisch-choreatischen Bewegungsstérungen
dar. Selbst eingreifende Operationen in der motorischen Rinden-
region sowie an den peripheren Nerven sind von recht zweifelhaftem
Erfolge. Von den gegen Schwachsinn und Lahmungen empfohlenen
Kuren mit Rontgenbestrahlungen des Schidels (Hypophyse)
habe ich nie einen Erfolg gesehen.
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-syphilis 62

-tumoren 63

-verletzungen 42

intra partum, siehe Geburts-

traumen

Genuine Epilepsie 61, 66 ,

Gesichtslihmung, siehe Fazialis-
lihmung

Gliawucherung 41
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Halsmuskeln 47
Haltungsanomalien 55
Héimorrhagien des Gehirns, siehe
Gehirnschidigungen
Hautreflexe 46
Hemianopsie 48
Hemiplegie 44 u. f., 58
— bilaterale 49, 51
Hereditire Ataxie 61
Hirn, siehe Gehirn
Hoérvermégen 51
Hiftgelenksluxation 50
Hydrocephalus 39, 42, 63
Hyperkinesen 56
Hypertonische Formen 60
Hypoglossus 48
Hypokinesen 56
Hypophyse 66

Idiotie 38, 41, 50, 60

— amaurotische 62

Imbezillitit 60

Innere Kapsel 59

Intelligenz 48, 51, 53, 54, 57, 60

Intrauterine Schidigungen 41, 48,
51, 54, 57

Jackson Anfille 61
Joachimsthal 64

Kapsel, innere 59

Kinderepilepsie 60

Kinderldhmung, zerebrale 38

— im Siuglingsalter, Erkennung
der 63

— ohne Lihmung 38

Kleinhirn 42

Kontrakturen 44, 46, 49, 50

Kopftraumen 42

— intra partum, siehe Geburts-
traumen

Lihmungen 38, 45, 46, 49, 59
Latenzzeit 61

Little 39, 53

Luysscher Korper 55

Mariesche Heredoataxie 61
Massage 64

Meningitis serosa 42
Mikrozephale Starre 51
Mikrozephalie 40, 41, 51
Mitbewegungen 47, 49, 59
Multiple Sklerose 62

72

Muskelhypertrophie 52, 57
Muskelrigiditat 44, 45, 49, 52, 56
— -transplantationen 65
Myoklonien 56

Natale Ursachen 41, 48, 51, 53, 54,
58

Nerven, Operationen an 65
Nucleus caudatus 39, 55
— lentiformis 39, 55

Operative Behandlung 64
Oppenheim 50

— -reflex 46
Optikusatrophie 38

Pallidumsyndrom 56

— -system 53, 55

Paralytische Pseudobulbirparalyse
54

Paraplegische Starre 44, 52, 53,
61, 64

Parese, spastische 39, 44

Parkinsonismus 60

Patellarsehnenreflex 46, 52, 57

Pathologische Anatomie 40 u. f.,
48, 51, 58

Peritz 54, 64

Petitmalanfille 61

Porenzephalie 40, 41, 51, 54

Posthemiplegische Bewegungs-
storungen 47, 48, 58

Postnatale Ursachen 42, 48, 51,
54, 59

Pseudobulbirparalyse 44, 48, 51,
53 u. f., 60

— -mikrozephalie 41, 51

Putamen 39, 55

Pyramidale Formen 39, 40, 43, 44

Pyramidenbahnen 39, 40, 43, 46,
59

Radiumbéder 64
Radiusreflex 45
Reflexe 44, 45

Rie 58
Rontgenbestrahlung 66
Rossolimoreflex 46

Sauglingsalter, Erkennung im 63
Sduglingszappeln 57
Schreckreflex 50

Schwachsinn, siehe Imbezillitit
Schwere Geburt 43



Sectio caesarea 43

Sehnentransplantation 64

Sensibilitdtsstorungen 45

Sklerosen des Gehirns, siehe Ge-
hirngklerosen

Solebdder 64

Spasmen 63

Spastische Spinalparalyse 53

— Paraplegie 49, 52

— Paresen 39, 44, 49, 52

— Pseudobulbirparalyse 53

Spastizitit 44, 48—50, 52

Speichelflul 54

Spinalparalyse, spastische 53

Spinalwurzeldurchschneidung 65

SpitzfuB 46, 49, 52

Sprachstorungen 47, 50, 54, 57, 66

Starre, allgemeine 50

— anfallsweise 52

— mikrozephale 51

— paraplegische, siehe
plegische Starre

Status marmoratus 57

Stoffelsche Operation 65

Striatum 39, 55, 58

Subthalamicum, Corpus 55

Subkortikale Zentren 42, 55

Symptomatische Epilepsie 60

Symptomatologie 43

Syphilis 42, 48, 62

Para-

Tabes spasmodique 53

73 —

Tenotomie 64

Teplitz 64

Therapie 63

Thrombosen 42

Ticformen 56
Tonusverinderungen 55, 56
Torsionen 56
Transplantationen 65
Tremor 47, 49

Trigeminus, motorischer 48
Trizepsreflex 45
Trophische Stérungen 45
Tuberose Hirnsklerose 62

Ubungstherapie 64

Umklammerungsreflex 50

Unterentwicklung der Gehirnrinde
40

Wichserner Widerstand 56
Wachstumshemmung einer Extre-
mitat 45

Zehenreflex 46

Zerebellare Diplegie 60

Zerebrale Fazialislihmung,
Fazialislihmung

— Hemiplegie 47

— Kinderlahmung 38

Zerebrallihmung, infantile 39

Zwangsstellungen 48, 49

Zysten 42
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