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Die tiberwiegende Mehrzahl der in der Literatur mitgeteilten Mikro- 
encephaliefs war mit  Idiotie verbunden. In der mir zugs Lite- 
ra tur  land ieh nur 4 Fs bei denen das Gehirngewicht sieh unterhMb 
900 g befand und bei denen ein nachweisbarer geistiger Defekt nicht 
bestand (normophren, Scha//er). Diese F/~lle sind folgende: Heft beschrieb 
(1886) einen 67js normophrenen Fall mit  788 g Gehirngewieht. 
Marchands Fall (1889) bezog sich auf einen 40j~hrigen normophrenen 
Mann; das Gehirn wog friseh mit  der Pia 870 g, geh~rtet ohne Pia 603 g, 
die Stirnlappen waren flaeh, Kleinhirn vom GroBhirn bedeckt, Seiten- 
ventrikel nieht erweitert. P/i8ters (1894) 49j/~hriger Fall mit  einem 
Gehirngewieht yon 900 g war ebenfMls normophren. Diese normophrenen 
Mikroencephalief/~lle warden jedoeh nieht eyto- bzw. myeloarehitekto- 
nisch untersueht, im wesentlichen wurden auBer dem Gehirngewicht nut  
die Gyrifikationsverhs beriieksichtigt. Inaba hat  (1927) aus dem 
Marburgschen Inst i tut  die eytoarehitektonisehe Untersuehung des 
Gehirns einer 26j/~hrigen an Pyelonephritis zugrunde gegangenen Frau  
ohne geistigen Defekt mitgeteilt. Das Gehirn wog 851 g und lieg ein 
,,wunderbares Relief" erkennen. Die Stirnwindungen waren auf das 
beste entwiekel*, desgleiehen die beiden ZentrMwindungen. Gyrus supra- 
marginalis und Lobulus parietMis superior waren kr/~ftig entwiekelt. 
Die I)bergangswindungen vom Parietal- zum OeeipitMlappen ersehienen 
m/~ehtig. Das Wesen seiner Befunde wird dureh die bemerkenswerte 
Abweiehung der Rindenstruktur  gegentiber der Norm dargestellt, indem 
die Zelldiehtigkeit in gewissen Rindenregionen das 3faehe des Normalen 
erreiehte. So z. B. im Areal II ,  das naeh Economo 115 Zellen haben soll, 
fanden sieh 352 Zellen, im Areal I I I  362 (normal naeh Economo 119; 
die Zahl der eytoarehitektoniseh untersuehten Regionen ist Mlerdings 
nieht ausreiehend). Inaba fiigt noeh hinzu, dab wir in seinem Fall gleieh- 
sam ein Gegenstiiek zur Idiotie vor uns haben. ,,Einen Mensehen yon 
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n o r m a l e r  In t e l l i genz ,  a b e r  m i t  e i n e m  au f f a l l end  k l e inen  Gehi rn ,  das  se ine  

K l e i n h e i t  k o m p e n s i e r t  d u r c h  e in  P l u s  an  Z e l l e n . "  
D ie sen  4 n o r m o p h r e n e n  Mikroencepha l i e f / i l l en  r e i h t  s ich unse r  

f o l g e n d e r  M i k r o e n c e p h a l i e f a l l  i an.  

M. B., 73 Jahre alt, Ehefrau. Sie absolvierte 6 Volksschulklassen, ihr Kenntnis- 
kreis entsprach ungef~hr ihrem Bildungsgrade. Seit einem halben Jahre kann sie 
ihren rechten Arm nicht bewegen. Herzd~mpfung nach links vergr6Bert, Blutdruck 
180/120 Itg mm. S/~mtliche Sehnenreflexe ausl6sbar, keine pathologischen Reflexe. 
Im H a m  EiweiB in Spuren, spez. Gew. 1018, im Sediment v ide  Leukocyten. Augen- 
hintergrund normal. Exitus an einer Bronchopneumonie am 5.7 .31.  

Abb. 1. Das Gehirn yon links and oben. Bemerkenswert die gute Entwicklung der un~ceren 
parietalen Gegend. 

Se]ction: Mikroencephalia. Arteriosclerosis gravis aortae totius. Sclerosis arte- 
riarum coronarium cordis et arteriarum periphericarum. Myocarditis chronica 
fibrosa et hypertrophia ventriculi sinistri cordis. Atrophia granularis renum. 

Das Gehirn wog frisch mit der Pia 850 g. Schadelumfang 501 ram. L~ngs- 
durchmesser 143 ram, Querdurchmesser 132 ram. Kleirdairn yore GroBhirn bedeckt. 
])ie weichen Hirnh/~ute m/il~ig verdickt. Nach Entfernung der ttirnh/iute sieht man 
an der linken Hemisphere im Gebiete des unteren Drittels der vorderen und des 
mittleren Drittels der hinteren Zentralwindung Erweichungsherde arterioskleroti- 
scher Natur. ])er Sulcus centralis miindet in die Fissura Sylvii. Der Sulcus prae- 
centralis besteht a u s  einer Furche. Die oberen zwei Drittel der vorderen Zentral- 
windung sind gut entwickelt, zeigen keine Knickungen. Die Stirnhirnwindungen 
sind schmal und zeigen komplizierte Verlaufsverh~ltnisse. Von dem oberen Drittel 
des Sulcus praecentralis entspringt eine seichte Furche, die vor- und medialw/irts 
verl~uft und etwas lateral yon der Fissura pallii endet. Ungef~hr aus der Mitte des 
Suleus praeeentralis nimmt der Sulcus frontalis superior seinen Ursprung. Diese 
Furche verNiuft vor- und medialw~rts, erreicht den Pol nicht, sondern bildet 

1 tIerrn Privatdozent Dr.  E.  v. Zallca spreche ich fiir die (~berlassung des Mate- 
rials an dieser Stelle meinen besten Dank aus. 
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mehrere leichte Knickungen. Von dem caudalen Tell des Sulcus frontalis superior 
geht der Sulcus frontalis inferior aus, der oral- und lateralw~rts veriauft, bildet 
mehrere Knickungen und endet in der Form einer queren Furehe. Von dem 
Suleus frontalis superior entspringt eine weitere, mit der ersten frontalen Furche 
parallel ziehende Furche. Infolge der abnormen Verlaufsrichtungen der erw&hnten 
Hauptfurchen bzw. deren Seiten~ste bekommt der Stirnlappen eine komplizierte 
Oberfl~che. Wir miJchten die gute Entwicklung der 3. Frontalwindung hervor- 
heben. Ungef~hr aus der Mitre des Sulcus postcentralis geht der Sulcus inter- 
parietalis aus, der aus zwei voneinander dutch eine Bogenwindung getrennten 
Teilen besteht. Unterer parietaler Lappen relativ gut entwickelt. S~mtliehe 
Oceipitalfibergangswindungen vorhanden. Basis, Medianfl~che o.B. Die Arteria 
basalis zeigt mehrere arteriosklerotisehe Herde. Kleinhirn zeigt nichts Bemerkens- 
wertes. Bei dem Atffschneiden des Gehirns in Scheiben sieht man an der linken 
Seite einen m~Bigen Hydrocephalus. Das gegenseitige Verh~ltnis der einzelnen 
GroBhirnhemisph~renteile (Striatum, Pallidum, Thalamus, Hemisph~renmark usw.) 
wies keine Abweichungen gegentiber der Norm auf. 

Zweeks myeloarchite#tonischer Studien im Sinne C. und O. Vogts 
laaben wir die .GroBhirnhemisph~ren in Frontalsehnitte yon 50 # Dieke 
zerlegt; die Schnitte wurden mittels der Kulschitzky-Pcdsehen Methode 
gef~rbt. Nur yon der Regio parietalis superior, parietalis basalis, peri- 
striata, parastriata und striata entnahmen wir einige kMne B16eke, die 
wir in Paraffin eingebettet und zu cytoarehitektonisehen Studien benutzt 
haben. Bei unseren myeloarchitektonischen Studien stfitzten wit uns auf 
die grundlegenden Untersuehungen C. und O. Vogts und ihrer Sehiiler 
(insbesondere E. Beck); yon den wiehtigsten Regionen verfertig~en wir 
Vergleiehspraparate aus normalen Gehirnen. Bevor wir die myelo- 
arehitektonisehen Befnnde besehreiben, mSchten wir in aller Kiirze er- 
w~hnen, dab wir in der Rinde an einigen Stellen (besonders in den 
frontalen Regionen) arteriosklero~isehen Erseheinungen (Entmarkungs- 
herden, subeorticalen kleinen Erweiehungsherden) begegneten. Aul3erdem 
fanden wir in den yon arteriosklerotischen Ver~tnderungen betroffenen 
l~indenregionen die yon C. Vogt, Bielschowsky, Scholz, neuerdings ins- 
besondere yon S1)atz eingehend gesehilderten sog. Plaques fibromyelini- 
ques. I)iese Plaques - -  wie bekann* - -  bestehen aus wirr verlaufenden 
markhaltigen Nervenfasern. Diese Plaques k6nnen sehr versehiedene 
Form haben, am h/~ufigsten sind sie keilf6rmig, mit ihrer Basis zur 
Gehirnoberfl~ehe zu geriehtet. Sie sind 5fters in den oberen l~inden- 
sehiehten, insbesondere in der ersten, zu linden. Uber die Markfieeken 
(S~oatz) ist die l~indenoberflgehe stets etwas eingezogen. Eine l%gel- 
m&Bigkeit in der Verlaufsriehtung der plaquebildenden Markfasern ist 
nieht festzustellen. ]Die Anfangsstadien der Markileeken befinden sieh 
am meisten in der obersten Rindensehieht. Wir m6ehien betonen, dab 
diese Markfleeken nur an l~indenstellen zu beobaehten sind, wo sieh 
aueh arteriosklerotisehe Ver/inderungen vorfanden; wir sind z. B. in 
den temporalen l~egionen keinen 3/Iarklleeken begegnet und es fehlten 
fast v611ig aueh arteriosklerotisehe Erseheinungen. Auger der Rinde 
und dem subeortiealen Mark finden sieh kleine arteriosklerotisehe 
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Erweichungen  noch in folgenden Hi rngeb ie t en :  Pu t amen ,  Nucleus  cau- 
da tus ,  PMlidum,  Tha lamus ,  in  welcher  l~eihenfolge gleich die In t en -  
si t i i t  der  Ver~tnderungen zum A u s d r u c k  gebrach~ werden  soil. 

Die Ergebnisse der  cy~o- bzw. mye loa rch i t ek ton i schen  Unte r suehungen  
der  Grol ]h i rnr inde  kSnnen wir  fo lgendermaBen zusammenfassen :  Es 
konnten weder in der Myelo- noch in der Cytoarchitektonik der Gro[3hirn- 
rinde quantitative (Zel ldicht igkei t ,  Bre i te  der  einzelnen Schichten,  Zahl  
der  Markfase rn  usw.) oder qualitative (Zellgr51~e, Zel l form usw.) Ab- 
weichungen eines gleichalterigen normalen Individuums gegeniiber nach- 
gewiesen werden. I n  ss  mi t t e l s  der  Nisslsehen Me~hode unter -  
suchten  Rindenreg ionen  (Regio par ie tMis  superior ,  Regio  par ie tMis  
basMis, Regio  per i s t r ia t~ ,  t~egio pa r a s t r i a t a ,  Regio s t r ia ta )  is t  die Bre i te  
des R i n d e n b a n d e s  bzw. der  einzelnen Rindensch ich ten  mi t  den Eco- 
nomosehen Bildern  verg le ichend normM. Die Zel ldiehr  der  ein- 
zelnen Sehich ten  zeigt  keine  Zunahme  gegeni iber  der  N o r m ;  weder  die 
Gr51~e noch die F o r m  der  Nervenze l len  is t  ver i inder t .  I m  Mark  l inden  
sich Nervenzel len  nur  in  der  N~he der  Markle i s te ;  es s ind keine  wahren  
HeCerotopien vorhanden .  U m  die Gef~Be zeigt  das  adven t i t i e l l e  Binde-  
gewebe eine m ~ i g e  Vermehrung ;  hier  und  d~ ist  die Media  hyMinSs- 
homogen ver~nder t .  

D~ die mye loa rch i t ek ton i schen  Bi lder  der  Grol~hirnrinde keine quant i -  
t a t i v e n  bzw. qnMi ta t iven  Abweichungen  gegenfiber der  N o r m  aufweisen, 
werden wir  im folgenden nur  die Beschre ibung einiger wieht iger  Areae  
in Mler Ki i rze  mi t te i len .  

t%Id 1 (nach C. und O. Vogt). SchmMe lc. Die la und l b  sind einheitlich 
gebaut (trizonMer Typus), neben feinen Grundfasern sehen wir viele relativ dfinne 
Einzelfasern. lc is~ sehmMer Ms la + b (tenuifascigr), enthglt viel weniger Einzel- 
fasern. Die 2. Schicht zeigt eine groBe Verarmung an Grundfasern, nach lc und 3 
bin ist gut abgegrenzt (eucinguli~r). Die Schiehten 3--6 sind im Mlgemeinen reich 
an Fasern (Typus dives). Die geschlossenen Biindel der Radi~rfasern verschwinden 
in den unteren Teilen der 3. Schicht (euradi~r). Die ]~adii sind yon mittlerer Breite 
(medioradi~r), ihre Zahl ist mittelgroB (modicoradii~r), die Radii enthMten neben 
feinen einzelne dieke Fasern (mixtoradi~tr). In der 3. Schicht nur einzelne Einzel- 
fasern, kein Kaes-Bechterewscher Streifen. Deutliehes Hervortreten der beiden 
Baillargerschen Streifen (4 und 5 b), es handelt sich um einen bistri~ren Typus; die 
Schichten 4 und 5 b sind ungef~hr gleich breit und dicht (aequola~us nnd auquo- 
densus). 

tZeld 42 (nach C. u. O. Vogt, Area gigantopyramidMis), lo ~ul~erst schmM, 
la und I b sind voneinander nich~ abgegrenzt, gleieh gebau~, zahlreiche Grundfasern 
und dicke Einzelfasern (crassofibrosus). lc ist breit, enthglt viel weniger l%sern 
Ms la + b (eufasci~tr, tenuifasciiir). Die 2. Schicht ist stellenweise sehwer yon 
lv nnd 3 abzugrenzen, sie enthMt ziemlich viele Fasern (dyscingul~r). Die Schichten 
3--6 sind an Fasern gul~erst reich (Typus dives). Euradis die breiten l~adii sind 
~n~erst zahlreich (lato- und densoradiar), die l~adii zeigen viele dicke Fasern (mixto- 
radii~r). Einzelne Radiarfasern s~eigen sehr hoch (bis zur 2. Schicht) auf. In der 
3. Schicht wenige Einzelfasern, kein Kaes-Bechterewscher Streifen. Die unteren 
Teile der 3. Schicht (3 ~) sind yon dem aul~eren Baillargerschen Streifen nicht gut 

5* 
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abgegrenzt (Typus semiconjunctus).  V o n d e r  4. Schich~ abw~rts kann  man nur  
bei hochgradiger Differenzierung einzelne Unterschiede abgrenzen. 

Subregio temporopolaris, Pars  ]ateralis (Becks tpl3). Breites Rindenband.  
1. Schicht breit,  la  und I b sind nicht  abzugrenzen, la + b ist  reich an  feinen 
Grundfasera,  a~teh vide ,  n icht  sehr dicke Einzelfasern kommen in  erhehlicher 
Zahl vor. lc  ist  breit,  doch faserarm. Im allgemeinen sind die Schichten 3--6 

Abb. 2. Feld 1 (C. u. O. Vogt). Normale myeloarchitektomische Verh&ltnisse. Kulschgtzky- 
Pa~sohe IYiethode, Sehn~ttdieke 50/~. 

faserarm (Typus pauper), in  der 31 sind einzelne dickere Einzelfasern vorhanden,  
yon einem Kaes-Bechterewschen Streifen kann  man  aber nieht  spreehen. Euradi~r, 
die Zahl  der Radi i  ist n ieht  sehr groB (medicoradi~r), sic sind diinn, en tha l ten  neben 
feinen l%sern auch einzelne dickere Fasern (mixtoradi/~r). Singulostri~ir, die 
4=. Sehieht ist  n ieht  sehr reich an  Grundfasern.  Einzelfasern sind nut  vereinzelt  zu 
sehen. Die Schicht 5a ist infolge einer Verarmung an  Fasern  abgrenzbar  yon 4 und 
5b, yon der  5 b abw/s kann  man  aber keine weiteren Schichten unterscheiden. 

Regio te~n, poralis insularis (ti, Beck). Wesentliche Unterschiede der isocorti- 
calen Myeloarchitektonik gegeniiber. Keine 7-Sehiehtnng. Schon bei Betraehtung 
mit  unbewaffnetem Augen f&llt die Dichtigkeit  der tangentiel len Schicht auf. Die 
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la und I b ist  gleich gebaut,  l s  ist  breit,  weniger dicht  als la + b. Die gugerst  
diinnen Radii  (sie bestehen hSchstens aus 2- -3  Fasern) reichen bis zur 2. Schicht 
hinauf (supraradi&r). Keine Baillargerschen Streifen, die yon Beck mit  den Zeichen 
6, e, ~ bezeichne~en Schichten konnte  ich nicht  unterscheiden, in ellen 3 Schichten 
is t  die Dichtigkeit  der Fasern  eine gleiche, nu t  der yon Beck mit  ~ bezeichnete Uber-  
gang zum Album gyrorum war abgrenzbar.  

Abb. 3. Area gig~ntopyralnid~lis. Normale myeloarehitektollische VerhLLltnisse, 
K.ulschitzky-Palsehe ,Wiethode, Schnittdicke 50 #. 

Subregio supratemporalis, Pars  later~lis (tel, Beck), Sehmale lc, la ist  infolge 
ihres F~serreiehtums yon der I b abgrenzbar;  beide ellthMten dickere Einzelfasern, 
la d-I  b ist  schmaler als lc (tenuifasci&r), auch lc  enth/~lt Einzelfasern. Auch 
in der 2. Sehicht sieht man relat iv viel Grundfasern (dyscingul/tr). In  der 31 finder 
sich ein Kaes-Bechterewseher Streifen aus feinen Grundfasern und  vielen diekeren 
Einzelfasern. Euradi~r, denso-, medio- und  mixtoradi~r. Die Schieht 38 ist  infolge 
ihres Faserreiehtums sehwer yon der Schicht 4 abzugrenzen (Typus semiconjunctus). 
Die Schieht  4 ist  breiter  als 5 b (externol~tior), 5a und 6a sind Iaser&rmer, als 4 und 
g b (bis~rii~r). 
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Subregio temporalis transversa prima (Beck). Aui]erordentlich faserreich in 
s~mtlichen Schichten. Die Schicht I i s t  breit, reich aa Grundfasern, enth~lt viele 
dicke Einzelfasern, die la und l b kann man voneinander nieht abgrenzen (tri- 
zonalis); lv ist fast ebenso breit, wie la  -~ b. Aueh die Schicht 2 zeigt eine dichte 
Grundfaserung, unter der 2. Schicht sieht man einen wohl entwickelten Kaes- 
Bechterewschen Streifen. Sowohl die 3 3, wie auch die 3 3 enth~lt viele feine Fasern 

Abb. 4. Regio temporalis transversa prima (Beck). Normale myeloarchitektonische 
Verhhltnisse. Kulschitzky-Palsche ~Wiethode, Schnittdicke 50/~. 

und einzelne dickere Einzelfasern. Die 33 ist nur schwer yon 4 abzutrennen (Typus 
semiconjunctus), die 4. ist breit, dicht. 5b schwer abzugrenzen yon 6a. 

Aus den temporalen l~egionen haben wir die Beschreibung yon mehreren 
Areae mitgeteilt, da wir in den Bildern der Beckseh.en Arbeit tiber die Myeloarchi- 
tektonik der supratemporalen Gegend geeignetes VergIeiehsmaterial besitzen. 

Die Kleinhirnrinde haben  wir mit tels  der Cajalschen Silberhydro- 
chinonmethode untersucht .  Wir  sind nur  einigen L~ppchensklerosen, 
heterotopischen bzw. dysgenetischen Purkinjezel len,  kaktusar t igen  Den- 
dr i t enauf t re ibungen  begegnet;  diesen Erscheinungen dfirfen wit  in  der 
beobachte ten  Zahl  keine wesentlichere Bedeutung  beimessen, da sic 
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erfahrungsgem/tB aueh in normalen Kleinhirnen in kleiner Zahl vor- 
kommen. Aueh Torpedos (Boumann) waren in relativ groBer (in jedem 
Sehnitt 8--12) Zahl zu beobaehten. 

Marchand teilte die Mikroeneephalief/ille dem Gehirngewieht nach 
in 3 Gruppen: Mikroeneephalie hohen Grades bis 500 g, mittleren Grades 

Abb. 5. ~Iarkf lecken (Spatz) in den oberen Rindenschichten .  @yrus f ronta l is  1. 
Kulschitzky-Palsche 5[ethode.  

bis 800 g, geringeren Grades fiber 800--900 g. Naeh dieser Einteilung 
geh6rt unser Fall in die Gruppe der Mikroencephalief/ille geringeren 
Grades; auBerdem sind yon den in der Literatur mitgeteilten 4 normo- 
lohrenen Mikroencephalief~llen 3 ebenfalls in die erw~hnte Gruppe ein- 
zureihen und nur das Gehirn des Hefisehen Falles wog 788 g. Wir k6nnen 
daher sagen, dab wir laut der bisherigen Erfahrungen als untere Grenze 
das Gehirngewicht yon 780--800 g zu betrachten haben, unterhalb 
dessert anseheinend keine Normophrenie m6glich ist. Es sei noch bemerkt, 
dab wir das Gehirngewicht unseres Falles wohl noeh etwas hSher ein- 
seh/~tzen dfirfen, als wie es sieh bei der Sektion vorfand, da wir infolge 
des Alters der Patientin mit einer senilen Atrophie rechnen kSnnen. 
Doch kann die Abnahme des Gehirngewiehtes infolge der senilen Atrophie 
keine wesentlichere sein, da wir weder an den Windungen noch an der 
Rindenstruktur Zeiehen einer Atrophie beobaehtet haben. 

Das Gehirngewicht unseres Falles (850 g) entsprieht ungef/ihr dem 
des 6.--8. Lebensmonates; aueh die Oberfl~ehenverhs (schmale 
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Windungen, iibrigens gut entwiekeltes Relief) erinnern an diejenigen 
des 1. Lebensjahres. Mit anderen Worten, in unserem Falle ist ein 
Stillstand in der Entwicklung des Gehirngewichtes und der Ober/liichen- 
verhiiltnisse im 6.--8. Lebensmonate anzunehmen. Dasselbe gilt aber 
nicht fiir die innere Struktur der Gro6hirnrinde, weder vom cyto- noch 
vom myeloarchitektonischen Gesichtspunkte aus. Nach den eingehenden 
cytoarchitektonischen Untersuchungen yon Aldama aus dem Economo- 
schen Laboratorium ist die GroBhirnrinde bei einem lj~hrigen Kinde 
bedeutend schm~ler (3/5), zellreieher als die des Erwachsenen (nieht die 
gesamte Zellzahl ist eine grS~ere, sondern blog die Zelldiehtigkeit ist 
gr6Ber, da die Zwichensubstanz, welche die Zellen trennt,  eine geringere 
ist), der Economosche Grauzellkoeffizient ist beim kindlichen Gehirn 
niedriger als beim Erwachsenen, die 6b ungenauer gegen das Mark ab- 
gegrenzt, die einzelnen Zellelemente sind kleiner, auch die Gestalt hat 
nur bei einem Teil der Nervenzeilen die definitive Form erreicht. Von 
all diesen Eigenschaften k6nnen wir bei unserem Fa]le nichts beobaehten : 
die Rinde ist nicht sehm~ler, die Zelldiehtigkeit nicht grSl~er, die ein- 
zelnen Zellelemente sind nicht kleiner usw. als bei einem normalen 
Erwachsenen. Auch die Myeloarchitektonik der Groghirnrinde unseres 
Falles entbehrt jene Eigenschaften, welche Kaes ffir die kindliche Myelo- 
architektonik als eharakteristisch bezeichnet. Daraus folgt, dab in der 
Entwiclclung der inneren Rindenstruktur lcein Stillstand eingetreten ist, im 
Gegensatz zu dem in der Entwicklung des Gehirngewichtes und in der 
Gestaltung der Rindenoberfli~che festgestellten. Die innere Rinden- 
struktur (Cyto- und Myeloarchitektonik) zeigt sowohl in qualitativer 
wie auch in quantitativer Kinsieht der normalen Reife entspreehende 
Verh~ltnisse. Es handelt sieh daher in unserem Falle um ein eigen- 
artiges Mil~verh~ltnis zwischen ~ugerem (Gehirngewieht, Oberfl~che) 
und innerem (Cyto- und Myeloarchitektonik) Entwicklungsgrade. Dieser 
Umstand erschwert uns eine befriedigende Beantwortung jener Fragen, 
die wir insbesondere seit den Untersuchungen der Monalcowschen Sehule 
bei jedem hirnteratologisehen Fall aufzuwerfen haben. Eines dieser 
Probleme ist die Frage nach der kausalen und Iormalen Genese. Brun 
teilt die MiBbildungen des Zentralnervensystems in 2 Gruppen: 1. in 
solche MiBbildungen, welche auf eine prim~re endogene Seh~digung der 
Keimanlage zurfickzuffihren sind (prim~re endogene Hemmungsbil- 
dungen) und 2. in solche Bildungsfehler, die im wesentlichen als sekun- 
di~re Folgen allgemeiner oder lokaler pathologischer Prozesse w~hrend 
der Embryonalzeit (Meningitis, Encephalitis, Gef~6erkrankungen usw.) 
betrachtet werden miissen (sog. sekundi~re Hemmungsbildungen; Klar- 
/eld nennt sie peristatische MiBbildungen). In unserem Fall fanden wir 
auger der Mikroencephalie noch arteriosklerotische Gehirnerscheinungen. 
Selbstverst~ndlich ist die ~ikroencephalie yon den arteriosklerotischen 
Ver~nderungen vSllig unabh~ngig; es handelt sich in unserem Fall um 
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eine sog. Mikroencephalia combinata (Giacomini), bei welcher einer 
echten Mikroeneephalie sich noeh ein pathologiseher Proze$ (Arterio- 
sklerose) sekund/~r zugesellt hat. Ver/~nderungen, die auf irgendeinen in 
der Embryonalzeit abgelaufenen pathologischen Proze6 hinweisen, haben 
wit v511ig vermil~t; wir haben in unserem Fall keine Entwicklungs- 
stSrungen beobaehtet. Dies spricht gegen die Annahme eines fetMen 
Ursprungs der MikroencephMie, denn nach Brun gelingt es immer bei 
Untersuchung fetal entstandener Affektionen fixierte, in ihrem transi- 
torischen Zustand dauernd erstarrte t~elikte derjenigen Entwieklungs- 
phase aufzufinden, in weleher der prim/ire pathologische Reiz seinerzeit 
zuerst einwirkte. Das Vorhandensein solcher erstarrter Relikte der 
Embryonalzeit ist das entscheidende Kriterium fiir den fetMen Ur- 
sprung morphologischer Anomalien des Zentralnervensystems. Da wir, 
wie erw/~hnt, in unserem Falle keine fetalen Relikte in der innereh Struk- 
tur des Gehirnes vorfanden, kSnnen wir die Einwirkungszeit des sog. 
prim~ren pathologischen Momentes mit gr56ter Wahrscheinliehkeit nieht 
in die EmbryonMzeit verlegen. Wir miissen jedoch in Betracht ziehen, 
dab die Reaktionsweise des ungereiften embryonMen Gewebes /~uf3eren 
Einwirkungen gegeniiber yon jener des ausgereiften Gewebes wesentlieh 
abweieht. Das embryonale Gewebe kann n/~mlieh auf irgendeine patho- 
logisehe Einwirkung ,,eine mehr oder weniger tiefgreifende StSrung 
seines dutch die ,,Erbmneme" vorgezeichneten Entwicklungsthemas 
erfahren; diese StSrung der Entwicklung kann unter Umst~nden noch 
weir fiber den Zeitpunk~ der Einwirkung des prim/~ren pathologischen 
Monmetes hinaus als sog. teratogenes Prinzip nachwirken, die sich im 
Sinne eines Entwicklungss~illstandes geltend macht" (Brun). Wenn 
wir die Entstehung der Mikrocephalie bei unserem Fall auf Grund dieser 
Erfahrung erkl/~ren wollen, mfil~ten wir annehmen, daI~ das prim/~re 
pathologische Moment in der EmbryonMzeit keine lokalen Ver/inderungen 
hervorgerufen hat, sondern nut als passiv teratogenes Prinzip in dem 
6.--8. Lebensmonat zur Geltung kam, und aueh in dieser Zeit nur auf 
das Gehirngewieht bzw. auf die Oberfl/~chenverh/~ltnisse eine Wirkung 
ausiibte. Mit einer derartigen Annahme sttinden wit aber vSllig a u f  
hypothetischem Boden. Wir kSnnen also weder die kausale Genese 
noch die sog. teratologisehe Terminationsperiode (Schwalbe) unseres 
MikroeneephaliefMles angeben. 

Beziiglich der Pathogenese der Mikroencephalie begegnen wit in der 
Literatur 3 ttauptrichtungen: Die exogene, sog. pa~hologisch-ana- 
tomisehe (insbesondere Firchow), die deszendenztheore~ische oder ata- 
vistische (K. Vogt) und die entwicklungsmeehanische oder endogene. 
Mit I-Iilfe der ersterwahnten Theorie kSnnen wit bei unserem FMle 
nicht welter kommen. Ver/~nderungen, die auf die Einwirkung einer 
exogenen Noxe hinweisen, sind nieht vorhanden. Die Arteria earotis 
interna zeigte keine Lumenverengerung (Steinlachner nahm ein schwaeh 
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entwickeltes Lumen der Carotiden als Ursache der Mikroencephalie an). 
Die yon Virchow angenommene Genese der Mfl~roencephalie wird yon 
den meisten Autoren, die sich mit dieser Frage befassen, in Abrede 
gestellt. Es wird immer wieder angef@rt,  da~ es FAlle yon Mikroeephalie 
gibt, bei denen die NAhte often gefunden wurden. Auf der anderen 
Seite braucht  aber eine bei blol~er makroskopischer Betraehtung als 
geschlossen imponierende Nah~ noch keineswegs ,,prAmatur" synosto- 
siert zu sein. Die feinere histologische Untersuchung kann in solchen 
FAllen nachweisen, da~ zwischen den Parallellamellen der AuSen- und 
Innentafel an der Nahtstelle durch die ganze Dicke der Diploe entweder 
noch die verknScherte Naht  selbst oder nur mehr ein Streifen Haversscher 
Kan~lehen zu linden ist (Mair). Nach Verstreichen einer 1Angeren 
Zeit verschwinden jedoch auch diese letzten Reste der ehemaligen Naht  
und die fragliehe Stelle uuterscheidet sich dann durch nichts yon der 
umgebenden Diploe ; so zeigt z. B. die Stirnnahtgegend sines Erwachsenen 
keine Spur mehr der ehemaligen Stirnnaht. F~nyes konnte auf Grund 
yon histologischer Untersuchung der geschlossenen Kranznaht  eines 
TurmschAdels yon einem 31j~hrigen Individuum zeigen, daf3 ,,die 
angeblich pr~tmatur synostosierte Kranznaht  offenbar gar nicht lange 
vor dem Tode geschlossen war". Die histologische Untersuchung des 
SchAdels unseres Falles (Dr. F~nyes) ergab nun, dab die Stirn- und die 
KranznAhte schon 1Angere Zeit vor dem Tode geschlossen sein muftten, 
da man an den entsprechenden Stellen der KnochenprAparate in der 
Diploe keine Spuren der ehemaligen NAhte nachweisen konnte. Daher 
kSnnen in unserem Falle Folgerungen auf den Zeitpunkt  der Verkn5che- 
rung der hT~hte nicht gezogen werden. Die Deszendenztheorie yon K. Vogt 
kann uns in unserem Falle auch nicht befriedigen: Das Gehirn zeigte 
keine phylogenetischen l~elikte (z. B. das Kleinhirn ist vom Grol~hirn 
bedeckt, die 3. Frontalwindung gut entwickelt usw.). Aus all diesen 
ErwAgungen lASt sich mit  grol~er Wahrscheinlichkeit folgern, da6 es 
sich in unserem Mikroencephaliefall nieht um eine sekundAr-peristatisehe, 
sondern nm eine primAr-endogene keimbedingte Mil~bildung handelt. 
Auch in der Mehrzahl der in neuerer Zeit mitgeteilten Mikrocephalie- 
fAlle wird yon den Autoren als Ursache eine endogene Keimvariat ion 
angegeben. Die familiAren Formen der Mikroencephalie sprechen auch 
daffir, daf~ eine Mikroencephalie auf endogenem Boden entstehen kann. 
Stringaris konnte 21 solche Familien aus der Litera~ur zusammen- 
stellen, bei welchen die Mikroencephalie familiar aufgetreten ist. Vivaldo 
land bei 5 erwachsenen Schwestern einen SchAdelumfang unter 46 em. 
Natiirlieh kSnnen auch exogene Momente zur Mikroencephalie fiihren. 
Ein schSnes Beispiel fiir die exogene Form der Mikroencephalie ist die 
sog. rSntgenogene Mikroencephalie (Zappert). 

In  der neueren Zeit erklArt Jelgersma auf Grund der Bolkschen 
Gedankeng~nge die Mikrocephalie dureh einen quanti tat iven Unter- 
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schied in der Retardation. Als Ursache der Retardation n immt Bolk 
die Funktion der Drfisen mi~ innerer Sekretion an. 

Bezfiglich des Zusammenhanges zwisehen psychischem Leben und 
anatomischem Substrab w/~re es wichtig, weitere derartige normophrene 
Mikroencephalief~lle cyto- und myeloarchitektoniseh zu bearbeiten, 
wobei erwfinseht w/s die geistigen F/~higkeiten der F~lle eingehender 
zu untersuehen, als dies in dem Inabaschen und in unserem Falle getan 
wurde. In  dem lnabaschen Falle kompensierte das Gehirn seine Klein- 
heit durch die 3fache Zellzahl. In  unserem Falle kam es nicht zu einer 
Zunahme der Zahl der Nervenzellen bzw. -fasern und wir erblicken das 
wesentlichste Ergebnis der Untersuchung unseres Mikroencephalie/alles 
in der FeststeIlung ]ener Tatsache, daft bei einer Mikroence~halen ohne 
innere strukturelle Kompensation (Zellzahl, Inaba, ZellgrSBe, Somogyi) 
keinerlei geistiger De/ekt beobachtet werden konnte. In  den Inabasehen 
Befunden halten wir aul3erordentlieh wiehtig die Feststellung der Dis- 
kontinuit/s in der Zunahme der Zellzahl: nebeneinander liegende Re- 
gionen verha]ten sieh bezfiglieh der Zellzahl wesentlich versehieden. So 
z .B.  die Areae I - - I I I  zeigten ein bedeutendes Zellreichtum, hingegen 
,,geht man yore Areal I I I  aus, so zeigt sich keine wie immer geartete 
Differenz gegenfiber der ~Torm". Leider geben die Inabasehen Angaben 
keine genfigende Erkl/s fiber das Verhalten der pr~frontalen bzw. 
unteren parietalen Regionen, welehe naeh Economo die Brennpunkte 
der menschlichen Intelligenz darstellen. In unserem Falle zeigten die 
erw/~hnten Regionen ein gut entwickeltes Relief und normale eyto- bzw. 
myeloar ehitektonisehe Verh/iltnisse. 

Kurz mSehten wir uns noeh mit  den in der Grol3hirnrinde gefundenen 
Plaques fibromyeliniques (Markflecken, Spatz) befassen. C. Vogt hat  
diese Markflecken fiir Mil3bildungen gehalten. Bielschowsky meinte, 
dab die Markflecken so entstanden sein kSnnten, dal~ erhalten gebliebene 
markhaltige Fasern zusammengedr/~ngt seien, oder es kSnnten versehont 
gebliebene marklose Nervenfasern eine Markumhfillung erhalten haben. 
S~gatz hat  zuerst die ~berzeugung ausgesproehen, ,,da$ man das para- 
doxe Ph/~nomen der Vermehrung markhal~iger Fasern an der Stelle eines 
vSlligen Nervenzellausfalles nur dureh die Annahme erkl/s kann, dab 
aus den Stfimpfen unterbrochener Nervenfasern heraus eine atypisehe, 
luxurierende Regene~'ation erfolgt ist".  Bei Mikroeneephalie haben 
Babonneix und Lhermitte s01che Markflecken beobaehtet,  ihrer Meinung 
nach handelt  es sich um kleine MiBbildungen, die sieh im Embryonal-  
leben entwickeln. Die Auffassung fiber die regenerative Natur  der Mark- 
flecken von Spatz finder eine Stfitze in den Befunden unseres Falles. 
Wir haben n~mlieh die erw/ihnten Markfleeken ausschlieftlieh an Rinden- 
stellen gefunden, an denen aueh die Zeiehen der Arteriosklerose nach- 
zuweisen waren. Dies sprieht unseres Erachtens gegen die Annahme 
einer MiBbildung, denn in diesem Falle w/~re zu erwarten, dal] die 
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