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Kurve IIla.

Zusammenfassend ist zm sagen:

1. Eine wesentliche Eigenschaft des Adrenalins, die Vaso-
konstriktion, finden wir beim Melanin wieder (Trendelenburgsches
Praparat und Kaninchenversuch).

2. Die Hyperglykimie nach der intraventsen Injektion. wie
sie nach Adrenalinvergiftung stattfindet, war nicht nachweisbar.

3. zeigt das Melanin eine Wirkung auf das Herz, die von
der des Adrenalins verschieden ist.

XL

Uber Gehirnbefunde bei Neugeborenen und Siuglingen.

(Encephalitis eongenita Virchows.)
(Ans der Anatomischen Abteilung.)

Von

W. Ceelen, Prosektor.
(Hierzu Tafel 1.)

Die Aufgabe, die dem pathologischen Anatomen bei der Leichenschau neu-
geborener Kinder erwichst, ist insofern eine abweichende von der, die ihm bel
der Sektion der iibrigen Kinder und der Erwachsenen obliegt, als von ihm in
erster Linie die Beantwortung der Frage verlangt wird, ob das Kind gelebt hat;
wenn es gelebt hat, woran es gestorben ist, wenn es nicht gelebt hat, ob es iiber-
haupt lebensfghig war. s ist bei vielen zu einer bedauerlichen Gewohnheit ge-
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worden. sich in solchen Fallen mit der Feststellung ,totgeboren” zu begniigen,
oder, falls das Kind kurze Zeit gelebt hat und keine in die Augen springende
Todesursache aufweist, seine Zuflucht zu der billigen Diagnose ,,Lebensschwache™
zu nehmen. Mit dieser Bezeichnung wird viel MiBbrauch getrieben, denn jeder,
der etwas &rztliche und autoptische Erfahrung besitzt, weil, dal zarte und
schwichliche Friihgeburten oft ohne allzu groBe Schwierigkeiten einen befriedi-
venden Entwicklungsgang nehmen, wahrend viel krifticere, mehr oder weniger
villig ausgetragene Neugeborene bisweilen ohne nachweisbare Ursache in kurzer
Zeit zugrunde gehen. Ebenso sind die Fille nicht selten, wo reife, iippig ent-
wickelte Kinder tot zur Welt kommen und Kliniker wie Pathologe vor einem
Ratsel stehen und ein Ignoramus bekennen miissen. Der Geburtshelfer versichert,
daB die Geburt normal, ohne jede Komplikation verlaufen sei. und der Pathologe
kann eine Erkldrung fiir den Tod nicht finden.

Dieser Mangel in uuserem Wissen mag wohl fiir Virchow?! seinerzeit mit
die Veranlassung gewesen sein, dafl er sein Interesse der Untersuchung des Ge-
hirnes solcher Neugeborenen zuwandte. In der Tat gelang es ihm, in den Ge-
hirnen nicht nur bei Neugeborenen, sondern auch bei Kindern, welche mehrere
Monate alt geworden waren, bestimmte Veranderungen zu finden, deren patho-
logischen Charakter er fiir unzweifelhaft hielt, und denen er auch forensisch
grofie Bedeutung beilegte. Im Jahre 1866 trug er auf der Naturforscherversamm-
lung zu Hannover zuerst seine Befunde vor, deren Kernpunkt die Feststellung
zahlreicher Kornchenzellen und Kornchenkugeln war, welche haupt-
sichlich in der weifien Substanz der GroGhirnhemisphiren, insbesondere der
Balkenstrahlung verbreitet waren, und zwar in der Mehrzahl der Fille in ganz
regelmibBiger Weise durch das ganze Gebiet der weiBen Substanz. In der Regel
fand sich dabel eine ziemlich starke Hyperimie der befallenen Region, so daf
die sonst weile Farbe graurot oder rosenrot oder hortensiazhnlich wurde; die
Hyperdmie konnte jedoch auch ganz fehlen und war kein integrierender Bestand-
teil des morphologischen Bildes. Neben dieser diffusen Form lieB sich ofters
ein mehr herdfgrmiges Auftreten der Erkrankung beobachten. Die graue
Substanz war stets frei, Kleinhirn und Medulla oblongata nur ausnahmsweise be-
fallen. In der Mehrzahl der Fille handelte es sich um nur mikroskopisch sicht-
bare Veranderungen, bisweilen erreichten diese jedoch eine soleche Hohe, daB sie
fiir das blole Auge als matt-weile oder gelblich-weifie Flecke resp. Punkte er-
kennbar wurden. Letztere neigten zu Erweichung und konnten sich schlieBlich
in wirkliche Erweichungsherde umwandeln. Diese zeichneten sich dann dadurch
aus, daB auber der massenhaften Entwicklung von Kornchenzellen eigentiim-
liche varikose Anschwellungen und Zerfaliserscheinungen der Achsenzylinder
auftraten.

Virchow sah die Hauptverinderung in einer Umwandlung der Zellen
der Neuroglia in Kérnchenzellen. Er war davon iiberzeugt, daB die Er-
scheinung eine , Fettmetamorphose im strengsten Sinne des Wortes” war, und

Virchows Archiv {. pathol. Anat. Bd. 227. Heft 2. 11
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zwar deshalb, ,,weil alle Uberginge von intakten Zellen zu Kornchenzellen, zu
Kornehenkugeln und endlich zu blofen Hiufchen von Fett sich erkennen lieBen.
und weil dieser Vorgang ganz unzweifelhaft zum Zerfall der Elemente fiihrte*.
Auf Grund dieser seiner Beobachtungen kam er zu der Ansicht, daf der ProzeB
ein aktiver oder irritativer, also entziindlicher sei, und hezeichnete daher die Er-
krankung als Encephalitis congenita interstitialis. Er motivierte diese
Auffassung durch folgende Sétze: ,,Ich habe dafiir, abgesehen von den &tiologi-
schen Momenten (Virchow hielt die akuten Exantheme, namentlich die Pocken
und die Syphilis fiir die bauptsichlichsten Ursachen) zwei Griinde. Einmal be-
merkt man an den Zellen der Neuroglia selbst vor dem Beginn der Fettmeta-
morphose Veranderungen, die ich frither bei der Geschichte der parenchymatbsen
Entzimdungen als Initialzustéinde nachgewiesen habe: VergipBerungen der Zelle
mit Vermehrung ihves kbrnigen Inhaltes, Teilungen der Kerne und Vermehrungen
der Zellen selbst. Zuweilen sind die Vergrofungen vorherrschend, zuweilen
die Vermehrungen®.

Die obige Bezeichnung fiir die Gehirnbefunde war im Sinne der von Vir-
chow aufgestellten Entziindungslehre durchaus berechtigt. Die von ihm aus-
gebaute Attraktionstheorie sah ja das Wesen der Entziindung darin, daB in-
folge der Wirkung der Entziindungsreize die Gewebszellen in erhghte Tatigkeit
ceraten, so daf sie mehr Nahrstoffe an sich heranziehen, sich vergrofern und
vermehren, dann aber kann ein Umschlag eintreten, némlich ein regressives
Stadium, stadium decrementi, das durch die Fettmetamorphose haufig repré-
sentiert wird, sich anschlieBen.

Der Entziindungsbegriff hat seit jener Zeit viele Diskussionen durch-
gemacht und mannigfaltice Anderungen erfahren, Erst in den letzten Jahren hat er
wieder mehrfach im Mittelpunkt des Interesses gestanden. und wir diirfen es dem
Jubilar, dem wir mit diesem Archivheft unsere Gliickwiinsche darbringen, zwei-
fellos als Verdienst anrechnen, zur Klirung dieses schwierigen Problems wesent-
Heh beigetragen zu haben. Die Definition, die er gab, ist wohl von der Mehrzahl
der Autoren anerkannt und als erschopfend betrachtet worden, wenn auch die
Auslegung eine nicht ganz einheitliche blieb. Lubarseh? versteht unter Ent-
zimdung ,,diejenigen ortlichen Reaktionen und Veréinderungen der lebendigen
Substanz (der Zellen und Gewebe), die auf Ansammlung und Ablagerung schi-
digender Stoffe erfolgen und der Abwehr, Zerstorung und Beseitigung der Schéd-
lichkeiten dienen komnen*. Die entziindlichen Krankheitsprozesse werden von
ihm als eine Verbindung krankhafter Vor &nge aufgefaft, die gekennzeichmet
ist durch Gewebsstorungen, Austrittvon zelligen und fliissigen Blut-
- bestandteilen in die Gewebe und Gewebswucherungen. Nur wo eine Kom-
bination dieser drei Prozesse alterativer, exsudativer und produktiver
Natur, wenn auch mit verschiedenartigsten Intensitéitsschwankungen, vorliegt;
spricht er von Entziindung.

Wihrend so der EntziindungsprozeB theoretisch in einen bestimmten
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Rahmen hineingebracht worden ist, wird wohl praktisch die Begriffsverwir-
rung auf diesem Gebiet weiter bestehen bleiben und kaum zu heilen sein. Der
Praktiker wird zu leicht geneigt sein, bel Funktionsstorungen. die nicht ohne
weiteres zu erkliren sind, seine Zuflucht zu der Verlegenheitsdiagnose , Entziin-
dung* zu nehmen, teils' aus Bequemlichkeit gegen sich selbst, teils weil er glanbt,
seiner Klientel eine sofortige Diagnose schuldig zu sein. Der Kranke will aus
menschlich leieht verstindlichen Griinden wissen, was ihm fehlt und wird jeder
nicht ganz fafbaren oder zweifelhaften Diagnose mit Militranen begegnen. Die
ins Deutsche iibertragene Endsilbe -itis zieht aber bei dem Laien immer noch
am besten und wirkt, weil am vulgirsten, am verstindlichsten. Namentlich bei
der Erkrankung bestimmter Organe, deren exakte Untersuchung oft mit groBen
Sehwierigkeiten verbunden ist, wie Niere, Herz, Zentralnervensystem, hat sich
hei dem praktischen Arzt die Gewohnheit herausgebildet, unterschiedslos und
ohne Riicksicht auf den jeweiligen Charakter der Erkrankung von Nephritis,
Myokarditis, Myelitis, Enzephalitis zu sprechen. Dieser Usus oder besser
Abusus ist so tief eingewurzelt, daf selbst Binswanger die Bezeichnung En-
zephalitis ausdriicklich in der weiten Fassung als ., Hirnerkrankung™ und nicht
als ., Hirnentziindung verwendet.

Betrachten wir die Virchowsche Encephalitis congenita vom heutigen
Stand der Entziindungslehre, so hilt sie den oben aufgestellten Forderungen
nicht stand, denn in der Hauptsache handelte es sich dabei um alterative Vor-
génge an den Gliazellen und den Achsenzylindern. Virchow hatte wohl selbst
Zweifel an der absoluten Richtigkeit seiner Auffassung bekommen, denn er
schrieb spater: , Es mag streitig erscheinen, ob dies (die beschriebene Veréinde-
Tung) eine Enzephalitis genannt werden muB. Mir ist der Ausdruck immer be-
quem gewesen, indem ich die Erscheinungen nicht blof der Retinitis, sondern
eier ganzen Reihe von anderen parallelen Vorgéingen in anderen Organen an
die Seite stellen konnte. Indes, was ich betonen miochte, das ist die Interpreta-
tion, daB, wenn es auch nicht eine Entziindung im strengsten Siune des Wortes
sein sollte, es doch immerhin ein irritativer ProzeB ist, d. h. ein ProzeB, der nicht
ohne weiteres direkt in Fettmetamorphose iiberfithrt, sondern der ein gewisses
Vorstadium hat, in welchem wir Reizungserscheinungen direkt nachweisen
kénnen.*

Wahrend v. Graefe® und Hirschberg? die Befunde Virehows bestitig-
ten und sogar eine bestimmte Form von Hornhautverschwérung hei 2 bis 4 Mo-
nate alten Kindern mit dieser Hirnentziindung in Zusammenhang bringen woll-
ten, wurde Virchows Auffassung von Jastrowitz® in wesentlichen Punkten
bestritten. Dieser Autor wies nach, daB das Vorhandensein von Kiornchen-
zellen resp. Kornchenkugeln in dem Gehirn Neugeborener nicht ohne weiteres
als etwas Pathologisches betrachtet werden darf, daf es vielmehr vom 5. in-
trauterinen bis zum 7.—8. extrauterinen Monat als eine physiologi-
sche Erscheinung angesehen werden muB, denn er fand sie konstant in allen

11*
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seinen untersuchten Fillen, und zwar vorwiegend in der weifen Substanz. ¥r
hetrachtete das in den Gliazellen auftretende Fett als Aufbaumaterial fiir die
Markscheidenbildung, die ja in der Hauptsache in den ersten postuterinen Le-
bensmonaten vor sich geht, so daB die verfetteten Gliazellen gewissermafen die
Quellen sind, aus denen die Markscheiden ihre Bildungsstoffe beziehen. Diese
Annahme ist spiter von Flechsig® bestitigt worden und hat zweifellos etwas
Bestechendes.

Da, wie neuerdings Schrider? wieder nachgewiesen hat. auch bei der De-
generationsprozessen im Zentralnervensystem, also heim Zerfall der Mark-
scheiden, die Gliazellen einen groflen Prozentsatz der Koérnchenkugeln bilden,
sehen wir diese Elemente heim Aufbau wnd Abbau des nerviosen Parenchvms
eine morphologisch ganz gleiche, gewichtige Rolle spielen. Manche neuere Au-
toren, wie Ernst im Aschoffschen Lehrbuch. unterscheiden daher auch phy-
siologische Kornchenkugeln. die als embryonale Aufbauzellen tatig
sind, und pathologische'Kornchenkugeln, die als Abrdumzellen wirken.

Nun wollte Jastrowitz keineswegs die ganze Virchowsehe Lehre von der
Encephalitis neonatorum umstoBen. sondern nur gegen eine allzn starke Bewer-
tung der Kérnehenzellen angehen und ver allem die diffuse Gliaverfettung
als krankhafte Erscheinung in der Marksubstanz Neugeborener leugnen. Die
herdformige Verfettung mit und ohve Zirkulationsstgrungen erkannte er ohne
weiteres als pathologischen Vorgang an. Fir préizisierte seine Auffassung dahin,
daB die Grenze zwischen pathologischem und physiologischem Vorkonmen der
Kiornchenzellen festzulegen ist 1. durch die Intensitiit des Prozesses,
2. durch die. Lokalisation (indem sie an ungewdhnlichen Stellen, z. B. in den
grauen Massen, besonders der Rinde, den groBen Ganglien und den Hirnnerven
als krankhaft aunfzufassen sind), 3. durch die zeitliche Beschrinkung auf
die physiologische Periode, so daB ein Vorkommen nach dem 8., spétestens .
Monat als krankhaft zu betrachten ist.

Ehenso wie Jastrowitz sprachen sich auch Hayem® und Parrot? gegen
die Virchowsche Auffassung aus. Letzterer erblickte in der Enzephalitis Virchows
eine ,,primitive Wettentartung der Neurogliaclemente™, vorwiegend bedingt durch
mangelhafte Ernihrung der betreffenden Individuen. und suchte diese Behaup-
tung durch Inanitionsversuche an jungen Tieren. Spatzen und Katzen. bei denen
er ahnliche Verfettungen im Gehirn nachwies, zu stiitzen. Virchow lehnte diesen
(tedankengang als irrig ah. Nach seinen Erfahrungen bezogen sich die Falle. in
denen infolge von schlechten Ernihrungsverhéltnissen Fett im Gehirn auftrat,
ganz iiberwiegend auf die Wandungen der Geféifie. an denen im Zusammenhang
mit Mangeln der Erndhrung derartige Versinderungen von ihm beobachtet wur-
den. Fin konstantes Vorkommen von Fettkoruchenzellen in dem Gehirn der
Neugeborenen konnte Virehow bei seinem Untersuchungsmaterial. wenn
von dem Vorhandensein vereinzelter Exemplare, die er als normal zugestand,
absah, nicht feststellen und erkannte daher deren physiologischen Charakter
vicht an.
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Die Veranlassung zu vorliegender Arbeit gab die Sektion eines 6 Tage alten
Kindes, das die klinischen Erscheinungen des . Tetanus neonatorum‘ darbot
wnd mit dieser Diagnose auch eingeliefert wurde. Der anatomische Befund war
folgender (S.-Nr. 839, 1918):

Schwerer allgemeiner Tkterns. Bilirubininfarkte der Nieren. Umschriebene Arteriitis nm-
bilicalis purnlenta rechts, H&morrbagien der Darmschleimhant. Schleimig-eitrige Bronchitis,
Kleine Bronchopneumonien, Kollapsherde und zahlreiche Hamorrhagien in beiden Lungen. Vers
fettung des Leber-, Nieren- und Herzparenchyms.

Das Gehirn fiel durch eine hochgradige Hyperamie auf, die besonders im
Mark der GroBhirnhemisphéren vortrat, so dal dieses durch seine rosarote Farbe
kanm von der Rinde zu differenzieren war. Umschriebene Veréinderungen liefen
sich makroskopisch nieht wahrnehmen.

Im Gegensatz zu der allgemein verbreiteten Anschawung, dal der Tetanus
der Neugeborenen durch das Eindringen des Tetanusbazillus in die Nabelwunde
hervorgerufen wird, vertritt Czerny die Ansicht, daf diese Annahme noch
keineswegs sichergestellt ist. daf vielmehr organische Veranderungen des Zentral-
nervensystems selbst in einem groBen Teil der Fille die Ursache dieses Krank-
heitsbildes sind. Die histologische Untersuchung des Gehirns in dem
vorliegenden Falle hestitigte diese Ansicht durchaus. Das mikroskopische
Protokoll Jautete:

In der weiBen Substanz um die Seitenventrikel sieht man an umschriebenen Abschnitten
eine besonders pralle Fillung der GefdBe, speziell der Kapillaren, die auf das Vielfache ihres
Volumens erweitert sind. Der Inhalt besteht aus gut farbbaren roten Blutkorperchen, unter denen
sich ziemlich reichlich gelapptkernige Leukozyten befinden. In den perivaskuliren Lymphscheiden
erkennt man reichliche Ansammlungen von intensiv gefirbten Rundzellen, in der Hauptsache
vom Charakter der kleinen Lymphozyten, aber auch einige gelapptkernige sind darunter. Diese
perivaskuliren Infiltrationen begleiten die GefiBe nicht in ibrem ganzen Verlanf gleichmiBip
wnd allseitig, sondern finden sich meist umschrieben nnd einseitig (Fig. 1 u. 2, Taf. I). Stellen-
weise erreicht ihre Ausdebnung fast den Umfang des zugehorigen Gefifes. Das dazwischen-
liegende Gehirnparenchym ist aufierordentlich zellreich. Neben vielen langgestreckten und viel-
gestalteten Leukozyten sieht man kleine, intensiv farbbare lymphozytire Elemente und grofere,
blasser gefarbte Zellen. die zweifellos gewurherte Gliazellen darstellen, Von letzteren enthiilt ein
Teil Fettropfchen, einige lassen auch Kernteilungsfiguren erkennen. Von dem sigentlichen Gehirn-
gewebe sind durch die Zellanhanfungen die betroffenen Partien in ziemlich ausgedebnter Weise
zerstore, bei der groBen Masse der angesammelten Zellen sind jedoch Einzelheiten kaum zu er-
kennen. Die Rinde und die Gegend der Zentralwindungen sowie Kleinhirn, Pons und Medulla
oblongata sind frei.

Bakteriologiscae Untersuchung der Milz: Pneumokokken.

Wir haben. wie dieser Befund ergibt, das typische Bild der Enzephalitis vor
uns, das den oben fiir die Entziindung aufgestellten Forderungen in jeder Weise
gereeht wird: wir sehen alterative. exsudative und produktive Vorgange sich
in der Gehirnsubstanz abspielen. Die Ursache fiir die Hirnverinderungen diirfte
in der hakteriologisch nachgewiesenen Allgemeininfektion mit Pneumokokken
zu finden sein, fiir die als Ausgangspunkt die Lunge oder. mit noch groBerer Wahr
scheinlichkeit, die Nabelarterieneiterung in Betracht kommt. Erwihnenswert
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und interessant erscheint, daB bereits Birch-Hirschfeld in seinem Lehr-
buch der pathologischen Anatomie (1885) auf dhnliche Veranderungen hinweist
und sie bei Neugeborenen fand, ,,welche schweren Formen des Ikterus,
in der Regel in Verbindung mit Nabeleiterung, erlagen™. Auch
Fischl i beschreibt einen #hnlichen Fall.

Wihrend das vorliegende Gehirn das einzige blieb, das in so ausgesprochener
und charakteristischer Form die anatomischen Erscheinungen der Enzephalitis
zeigte, fiihren die anschlieBenden 20 Fille mehr zu der Enzephalitis Virchows
hin und umfassen ein Material, das nicht ganz wahllos, sondern zum groBten Teil
unter Beriicksichtigung der klinischen Erscheinungen ausgesucht wurde. Vier
Gehirne verdanke ich dem Interesse und der Freundlichkeit des leitenden Arztes
des WeiBenseer Sauglings-Krankenhauses, Herrn Prof. Dr. Kleinschmidt.

Was die makroskopisehe Diagnostik an Gehirnen von Neugeborenen und
Sauglingen angeht, so ist sie keineswegs ganz einfach. Sie ist einesteils besonders
erschwert durch die auBerordentliche Weichheit, ja beinahe Zerflieflichkeit des
Gewebes, andernteils durch die unscharfe Zeichnung der Schnittflichen und das
Verhalten des Markes. Dieses hat noeh nicht die Jeuchtend weifle Farbe wie beim
Erwachsenen, sondern ist graurot, glasig, gallertig, je nach der Blutfiille rosarot
bis rotviolett. Dazu kommt, daB, wie Flechsig nachgewiesen hat, die verschie-
denen Regionen des zentralen Markes sich nicht gleichzeitig, sondern nacheinander
unter Einhaltung einer ganz bestimmten Reihenfolge entwickeln, und zwar in
Zeitunterschieden, die ein halbes Jahr nicht unerheblich iiberschreiten. Dadurch
wird ein Auftauchen und Verschwinden verschiedenartiger Differenzierungen
der Markfarbe hervorgerufen. Nur an einem Gehirn (Fall 1) des vorliegenden
Materials konnten mit bloBem Auge Veréinderungen in Form kleiner, etwa steck-
nadelkopfgroBer, gelblich-weiBler Fleckehen wahrgenommen werden, die sich
mikroskopisch als Degenerationsherdchen erwiesen.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Teile aus der Rinde, den Mark-
partien um die Seitenventrikel und der Medulla oblongata entommen und in
Formalin fixiert. Als Pradilektionssitz der Verdinderungen stellte sich dabei, um
dies vorwegzunehmen, die subependymire Markschicht an Hinter- und Unter-
horn heraus. Die Sehnitte wurden mit Sudan-, Giemsa- und van Gieson-Lisung
gefarbt.

Zundchst sei ein Fall (Fall 1) beschrieben, der sich insofern an den oben
erwihnten anschlieBt, als klinisch anch ein starker Tkterus und die Erscheinungen
der Sepsis bei Nabelentziindung vorhanden waren. Nach den mir von Heyrn
Prof. Kleinschmidt gemachten Angaben bestanden Krampfe: es fand sich ein
Sklerodem der Haut. Temperatur 40.5° C. Am Nabel iihelriechendes Sekret:
Umgebung des Nabels entziindlich gerdtet. Bei der Sektion wurde jedoch keine
NahelgefaBthrombose festgestellt. Die mikroskopische Untersuchung des (Ge-
hirns ergab:
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In den subependymiren Schichten der Seitenventrikel sieht man eine erhebliche Zell-
anhdufnng mit hauptsichlieh runden bis ovalen bis linglichen, maBig stark firbbaren, grofien
Kernen. Eingesprengt finden sich teils weniger scharf umschriebene, teils fleckitrmig in kleinen,
zeutlich abgegrenzten Herden angeordnete Ansammiungen von intensiv gefiirbten kleinen Rund-
dellen, die ein bis drei Kernkérperchen haben und den kleinen Lymphozyten gleichen (Fig. 3.
Taf. I). An beiden Zellarten lassen sich vereinzelte Karvomitosen feststellen. Diese subependymiire
Zellwucherung ist nicht an allen Stellen gleichmiBig stark ausgepriigt, sondern fehlt an einzelnen
Partien fast génzlich, an anderen, und zwar besonders in den hinteren Abschnitten, also der Gegend
des Hinter- und Unterhornes, ist sie auBerordentlich reichlich. In weiten Strecken der Mark-
substanz sind die Gliazellen angefiillt mit kleinen, spezifisch férbbaren Fettropichen. vielfach so
dicht und intensiv, daf sie den typischen Charakter der Fettkémechenkugeln angenommen haben.
Wihrend an den normalen Teilen diese Elemente in regelmifBigen Abstinden voneinander zer-
streust liegen, sind sie an manchen Stellen so dicht und reichlich angehauft, da man sie an Sudan-
praparaten schon mit schwacher Vergrifierung ohne weiteres erkennt. Das dazwischenliegende
Gehirngewebe zeigt eine wellige Auflockerung und varikise Aufquellung der Nervenfasern. In
geringer Entfernung von der subependymiren Zellsehicht findet sieh in den Priiparaten eines
Blockes ein kleiner, landkartenartig abgegrenzter Herd, in dessen Bereich die Gefiifle noeh erbalten
und mit Leukozytenmiinteln umgeben sind, das Gewebe aber eine deutliche Schadigung mit
regressiven Verdinderungen aufweist, indem sich die Zellen wesentlich schwiicher oder iiberhaupt
nicht mehr farben, die Nervenfasern aufgelockert und zerfallen erscheinen. und ansgewanderte
Leukozyten am Rand und im Zentrum des Gewebskomplexes feststellbar sind.

Es ergibt die Untersuchung dieses Gehirnes vier bemerkenswerte Verdnde-
rungen, die sich in den folgenden Fillen in wechselnder Intensitidt immer
wiederfinden, namlich 1. diffuse Verfettung der Gliazellen, 2. herd-
formiges Auftreten von Kornchenkugeln, 3. eigentiimliche, meist
diffuse, subependymére Zellanhiufungen und 4. umschriebene,
meist rundliche Zellinfiltrate.

Der erste Punkt, die diffuse oder iiber gréBere Flachen auftre-
tende Zellverfettung, war, wie schon oben erwahnt, die hauptsichlichste
Kontroverse zwischen Virchow und Jastrowitz. Virchow hielt die Ver-
inderung fiir pathologisch, da sie ein inkonstanter Befund in seinen eigenen und
den in Verbindung mit Israel untersuchten Fallen war. Die Anschaunung von
Jastrowitz fand in Hayem, Flechsig. v. Limbeck, Fischl u. a. ihre
Anhénger.

An meinem Material konnte die Verénderung unter 20 Fiallen 15 mal nach-
gewiesen werden. Von den 5 negativen Fillen miissen 2 wegen des itber die von
Jastrowitz angegebene Grenze hinausgehenden Alters (sie waren 1 Jahr alt!)
ausscheiden, so dafl 3 negative Resultate iibrig bleiben.

Trotz dieser Tatsache mochte ich mehr zu der Ansicht Jastrowitz’ hin-
neigen und den Vorgang als physiologisch betrachten, denn die von Jastro
witz aufgestellte Vermutung, daf in den negativen Fillen nicht die geeigneten
Stellen untersucht wurden, kann ich insofern als richtig anerkennen, als auch
bei meinem Material Nachuntersuchungen hiufiger noch Kornchenzellen in sol-
chen Gehirnen aufdeckten, wo sie anfangs vermiBt wurden. Es sind trotzdem
die 3 negativen Fille nicht wegzuleugnen, und es miissen spatere systematische
Untersuchungen in diesem Punkte Aufklirung bringen.
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Uber die Natur der Kornchenzellen stimmen alle Autoren iiberein,
daf es sich um verfettete Gliazellen handelt, zum mindesten, was das Gros der
Zellen betrifft. s sind dabei alle Stadien der Verfettung, von der feinkornigsten
Einlagerung bis zur Maulbeerform, zu beobachten. Die Kerne sehen héufig sehr
ungleich aus. Meist sind sie ziemlich groB, rund und méBig kraftig farbbar. Ein
anderes Mal sind sie jedoch klein, intensiv gefiirbt und wie eingekerbt oder zer-
brockelt, so daB die Frage nicht leicht zu entscheiden ist, ob eine beginnende
Kernteilung oder ein Zerfall vorliegt, oder ob diese Sorte von Kornchenzellen nicht
iberhaupt einer ganz anderen Zellart ihre Entstehung verdankt; denn es kinnen
sich. worauf Schroder erst kiirzlich wieder hingewiesen hat, Kérnchenzellen
auch aus den adventitiellen Zellen ruhender Gefélle oder aus den Wandelementen
wuchernder, sprossender BlutgefaBe bilden. Schroder stellt diese Art als
smesodermale” den ,,gliogenen' Kérnchenzellen gegeniiber.

Die herdférmige Ansammlung von Koérnchenkugeln ist zweifel-
los als eine pathologische Erscheinung anzusehen, was auch Jastrowitz ohne
weiteres zugibt. Sie wurde an dem vorliegenden Material 6 mal beobachtet. Ge-
rade in diesen Herden zeichneten sich die Zellen meist durch hesondere GrofBe.
aus und lieBen oft deutliche Zeichen des Zerfalls erkennen, indem kernlose Korn-
chenzellen oder Fettropfchen freiliegend im Gewebe gefunden wurden.

Was die subependymiiren Zellansammlungen anbetrifit, so war ihre
Masse in den einzelnen Fiallen sehr wechselnd, in einigen Gehirnen fehlten sie
vollig. Gerade in den ersten Untersuchungen fand ich sie so konstant, daf ich
mir die Frage vorlegte, ob sie itberhaupt pathologische Bedeutung hitten. Dazu
kam, dafB das Aussehen der Zellen vielfach einen etwas zu ,friedlichen”” Eindruck
machte, als daf irritative Vorgéinge an ihnen hitten angenommen werden diirfen.
Spéter, als ich ihre RegelmaBigkeit vermiBite, kam ich von dieser Ansicht wieder
ab. Die Zellmassen hestehen in der Hauptsache aus zwei verschiedenen Typen,
niamlich ans grofen. matter gefarbten, oft blasig aussehenden, runden, ovalen
und auch bisweilen langgestreckten Zellen wnd kleineren, intensiv gefarbten
runden Elementén. Dafl hiufiger abgesprengte, driisenartig geformte Ependym-
zellen darunter waren, erwihne ich nur der Vollstdndigkeit halber. In beiden Zeil-
arten lieBen sich in manchen Fillen deutliche Karyomitosen nachweisen, deren
Bewertung in dem an und fiir sich sehr zellreichen Suglingsorganismus aber
nur mit groBer Vorsicht und Zuriickhaltung erfolgen darf. Um was fir Zellen es
sich bei den beiden Typen handelt, ist mit Sicherheit sehr schwer zu entscheiden.
Die groBeren sehen den Gliazellen am #hnlichsten und stehen ihnen sicher nahe;
vielfach findet man einzelne von ihnen oder kleine Gruppen verfettet. Die kleine-
ren haben mehr lymphozytéren oder, manchmal der Kernstruktur nach. plasma-
zellulgren Charakter, wobei mir der Hinweis wesentlich erscheint, daf fast ge-
nau derselbe Zelltypus auch in der Rinde des Neugeborenen-Gehirnes angetroffer:
wird. Da ich die Versinderung nur in etwa 50 9/, der Fille fand, glaube ich, dab
ihr eine pathologische Bedeutung nicht abzusprechen ist.
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Ebenso steht es mit den herdférmigen Infiltraten, die in der Regel
anch in den dem Ependym benachbartesten Abschnitten am reichlichsten an-
ztreffen sind. Sie bestehen aus einer Zellsorte, die dem Aussehen nach mit den
shen beschriebenen kleinen, runden Elementen iibereinstimmt. Sie sind meist
perivaskulir angeordnet, sind aber nicht immer an die Gefafie gebunden, son-
dern finden sich auch unabhingig von diesen. TIm ersteren Falle umgeben sie oft
nicht die Gefalle allseitio, wie wir dies in den Gehirnen Erwachsener zu sehen ge-
wohnt sind, sondern sitzen oft einseitig. halbmondformig oder mehr sektorartig
der GefaBwand an. Als extravasierte Lymphozyten méchte ich sie nicht an-
sprechen, eher an gewucherte Elemente des LymphgefdBsystems oder des
gliosen Gewebes denken. Zwischen ihnen liegen nicht selten einzelne oder gruppen-
weise Kornchenzellen.

Die angefithrten Befunde sind die hauptsichlichsten Veridnderungen, denen
man. quantitativ in sehr wechselnder Weise, in den Fillen der drei folgenden
Gruppen immer wieder begegnet.

Die zunichst folgende 1. Gruppe umfaft drei Falle mit den klini-
sehen Erscheinungen des Tetanus.

2. Fall, S-Nr. 416, 1918, Knabe, 5 Wochen alt.

Klinische Diagnose: Tetanus neonatorum (Enzephalitis?)?®).

Eitern gesund. Ansgetragenes, 3900 g schweres Kind. Kann bei der Anfnahme am 1. 4. 19
den Mund niecht mehr 5ffnen, kaum trinken. L8t keinen Urin mehr und ist sehr unruhig.

Status praesens: GroBes. kraftiges Kind mit gelbgraver Hautfarbe. Der ganze Korper
ist steif, unbeweglich. Passive Bewegungen wegen des Muskelwiderstandes nicht ausfiihrbar
Danerspasmus der gesamten Muskulatur). Die Arme stehen in extremer Piotchenstellung. Beine
nach auBen rotiert, im Kniegelenk leicht gebeugt. Fiifle dorsal flektiert, die Zehen gespreizt, Stirn
in Falten gelegt, die Augen krampfhait verschlossen. Ausgesprochene Nackensteifigkeit. Dexr Mund
stehit offen.  Schaumbildung. Mimische Gesichtsmuskulatur gekrampft. Leib bretthart. Nabel
vorgewdlbt, infiltriert; die Kuppe ist gerbtet, im Zentrnm verschorft.

2, 4. Trotz Verabreichung von Tetanusantitoxin und Chloral ist der Zustand unveréindert.
Fieber ant 40° C. gestiegen.

4. 4. Stiindliche Krampfanfalle mit Blauwerden des Korpers. Spater Wechsel in der Haufig-
keit und Dauer der Anfille. Dauerndes Fieber. Starke Gewichtsabnahme.

Sektionsdiagnose: Kleine Atelektasen und Bronchopneumonien in beiden TLungen,
besonders der rechten, Starkes Randemphvsem rechts. Hyperdmie des Gehirns und der Hirn-
hdante, Linsengrofes Geschwiir auf der hinteren rechten Zungenhilite.

Bakteriologische Untersnchung der Milz: Staphylococeus albus.

Mikroskopisch: In der Niere Verfettung gerader Kanilchen. Zahlreiche und groBe
Blutungsieste in der Grenzschicht.

Gehirn: In grofien Abschnitten der weilen Substanz sind nahezu simtliche Gliazellen
verfettet, und zwar in verschiedenem Mafle. Ein Teil derselben enthiilt nur wenige, feine Feft-
triplchen, andere sind mit Fettkiigelchen prall geftillt, so daB sie maulbeerartige Form angenommen
haben. Dazwischen gibt es alle Ubergiinge. In einzelnen Partien findet sich fast keine Gliazelle,
die nicht verfettet ware. Die subependymaren Schichten weisen eine mittelstarke Zellwucherung
auf; stellenweise ziemlich reichliche und ziemlich groBe. umschriebene Zellinfiltrate. In den
perivaskuldren Lymphscheiden einzelner kleiner Arterien ziemlich reichliche Kornchenzellen.

¥} Die Kklinischen Angaben verdanke ich der Freundlichkeit der Kinderklinik der Charité.
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Die Kerne der (iliazellen sind ziemlich groff, vielfach von etwas gequollenem Aussehen; ganz
vereinzelte Kernteilungsfiguren. Das Gehirnparenchym ist in den Absehnitten der verfetteten
Zellen stirker faserig als in den nicht verfetteten. Starke Injekfion der Blutgefife.

Fall 3 (Prof. Kleinschmidt). Kind E., geb. 26. 6. 19., gest. 5. 7. 19.

Klinisehe Diagnose: Tetanus. Am 1. 7. 19. erkrankt mit Trismus, tonischer Starre bei
Berdhrung und Fabren im Wagen. Asphyktische Anfille.

Mikroskopische TUntersuchung des Gehirns: In den subependymaren Teilen reich-
liche Zellansammlungen. Dazwischen eingesprengt Haufchen von intensiv gefiirbten. runden
Zellen, die teils frei im Gewebe, teils in den adventitiellen Scheiden der Gefalie liegen. Die Ver-
inderungen finden sich wur in der weiBlen Substanz, besonders in den periventrikuliren Abschnitten
und der Balkenstrahlung. In einzelnen BlutgeféBen, die dureh die pralle Blutiiillung auffallen.
finden sieh zwischen den Erythrozyten sehr reichliche Mengen von gelappthernigen Leukozyten.
An vielen Kapillaren sind die Endothelien stark gewnchert, so da8 sie stellenweise fast das ganze
Lumen austillen. Kornchenzellen ziemlich reichlich, vielfach in wechselnder Menge vorhanden.

Fall4 (Prof. Kleinsehmidt). Kind K., geh. 21. 10. 19., gest. 27. 10, 19. Zweites Kind.
Rechtzeitig und norma] geboren.

25./26. 10. 19. FErste Krankheitserscheinungen. Trismus. behinderte Nahrungsaufnahure.
Tonische Krimpie, besonders bei Beriibrung.

Klinische Diagnose: Tetanus neonatorum.

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns: In den subependymiren Parenchym-
sehichten Ideine, fast ausschlieBlich perivaskulir gelagerte Rundzellinfiltrate. Teils sitzen diese
Zeltherde mehr einseitig, teils allseitig und ringformig den GefaBen an. Starke Hyperamie der
GefsBe. In zahlreichen Abschnitten der Praparate ansgedehnte Verfettung der Gliazellen
(Kérnchenzellen 1),

Es schlieBen sich drei Fille an (2. Gruppe). deren klinischer Befund an
eine bestehende Gehirnentzimdung denken lieB.

Fall 5. Kind J., 11 Tage ait.

Klinische Diagnose: Friihgeburt, Ioterus neonatoram, Eazephalitis? Bittige Rhinitis.

Anamunese: Mutter vor 5 Tagen an Sepsis gestorben. Frithgeburt im 7. Monat.
Normale Geburt. Gewicht 2230 g. Lange 42 cm. Seit 2 Tagen Ikterns und Schnupien.

Status und Verlauf: Kleines, untergewichtiges Kind mit gelber Hautfarbe. Reagiert
aur gering auf Reize. Starke Rhinitis, Atemstorungen. Zyanose. Mangeinde Saugfihigkeit.

Sektionsdiagnose: Eitrige Rhinitis, Pharyngitis, Laryngitis und Tracheobronchitis,
Blutungen in das Lungenparenchyim, die Pleuren, Lepto- und Pachymeninx. vereinzelt in den
Nieren und der Darmschleimhaut. Verfettung des Nierenparenchyms, Allgemeiner Tkterus.

Bakteriologisch: In der Tonsille Diphtherisbazillen. Milz: hiimolytische Streptokokken.

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns: Unter dem Ependym eine dicke Zell-
schicht, bestehend aus intensiv gefiirbten. kleinen Rundzellen und blasser gefarbten, groferen.
sunden und ovalen Elementen. In diesen Zellmassen treten fleckweise Gruppen von Fetthornchen-
nellen hervor. In den anliegenden und den entfernteren Gehirnabschnitten keine Veranderungen
and auch keine Kornchenzellen. Nur in den Gefafwandungen. inshesondere der Adventitia.
einzelne verfettete Zellen. Sehr starke Injektion der Blutgefafie in dem zellreichen Abschaitt.

Fall 6. S.-Nr. 352, 1919, Kind H., 3% Monate alt.

Klinische Diagnose: Enzephalitis?

Anatomische Diagnose: Hyperamie des Gehirns. Rote Fleckung der Milz.  Leichte
Hypostase, geringer Kollaps, Emphysem der Lungen. Friihgeborenes Kind, Keine Syphilis.

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns: In der Marksubstanz finden 'sich in
den subependymiren Schichten und in weitem Kreise in den angchliefenden Gewebsabschnitten
zahlreiche Fettkirnchenzellen von langlicher und runder Gestalt, die teils in ziemlich gleichmiBigen
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Abstinden voneinander, teils in dichteren Gruppen zusammengehanit stehen. Unmittelbar unter
dem Ependym sieht man eine leichte Zellvermehrung mit vereinzelten Rundzellinfiltraten,

Fall 7. S.-Nr. 457, 1919. Kind H., 9 Tage alt.

Klinische Diagnose: Enzephalitis (Tetanus?).

Auszug aus der Krankengeschichte: Eltern gesund.  Eine Sehwester im Alter von
7%, Monaten an Krampfen (Spasmophilie) gestorben. Ausgetragenes, normal geborenes Kind.
4 Tage Brust, dann kiinstliche Ernahrnng.

Jetzige Krankheit: Am Tage vor der Aufnahme Auitreten von Kramplen, in denen
das Kind steif wurde. Nach einiger Zeit 16ste sich der Krampf, und es trat Schlaf ein. Erbrechen.
Seitdem Nahrungsverweigerung. Steitheit des ganzen Kérpers.

Status: Kriftiges Kind mit gutem Fettpolster. Hautfarbe blal. marmoriert. Bei thermi-
schen und akustischen Reizen Krampfaniall. Augen werden krampfhaft gesehlossen. Es tritt
ein tonischer Krampt der gesamten Muskulatur ein. Blaurote Verfarbung des Gesichtes. Nacken-
steifigkeit. Stindiger Krampfzustand der mimischen Gesichtsmuskulatur. Starkere Spasmen
der Arme und Beine. Bauchdecken bretthart gespannt. Nabel: Fungusbildung. feucht und
sehmierig belegt. Patellarreflexe sehr lebhaft. Temperatur 39—40° C. Gewicht 5700 g. Am Todes-
tag ununterbrochener Krampfzustand. Zuckungen der Arm-. Bein- und Gesichtsmuskulatur.

Sektionsdiagnose: Etwa 52 cm grofes Kind. Atelektatische Herde in beiden Lungen.
desgleichen Emphysem. Subpleurale Blutungen. Harnsaureinfarkte beiderseits. Thymus 11 g.
Milz 10 g. Starke Schwellung der Lymphknotchen im Ilewm, besonders im unteren Teil. Leichrer
Tkterus.

Bakteriologisch: Milz: Staphylococcus aureus.

Mikroskopisch: Leber und Nieren verfettet,

Gehirn: Diffus verstreut in der weiBen Substanz zahlreiche verfettste Gliazellenmitgroferen,
matteren Kernen und mautbeerartige, aufs dichteste mit Fetttropichen besetzte Zellen mit kleinem,
rundem, intensiv gefdrbtem Kern. In den perivaskularen Lymphscheiden Ablagerung von
Kornchenkugeln. In der subependymdren Schieht ziemlich starke Zellablagerungen. In denseiben
und auch weiter davon entfernt herdformige Rundzellherde, zum Teil in deutlicher Beziehung
2 den Blutgefifien, zum Teil unabhiinglg davon. Ziemlich starke Fiillung der Blutgefde.

Die hisher beschriebenen Fille waren diejenigen, die einen positiven Gehirn-
befund erwarten lieBen. Es sollte nun dureh die folgenden Untersuchungen die
Frage eruiert werden, inwieweit bei Neugeborenen, die totgeboren waren oder
sich als ,lebensschwach** erwiesen, Verinderungen des Gehirns eine Rolle spiel-
ten (3. Gruppe). Ganz besonders interessierte dabei ein sehr kraftiges, 52 cm
groBes, also voll ausgetragenes, ganz normal geborenes Kind (Fall 8). das zwar
als totgeboren von klinischer Seite bezeichnet wurde, jedoch nach dem Lungen-
befund kurze Zeit gelebt haben muf und ohne jede nachweisbare Ursache ge-
storben ist.

Fall 8. 8.-Nr. 1072, 1919. Knabe der Sch.; totgeboren.

Anatomische Diagnose: Sehr kraftiges, 52 em langes Kind mi allen Zeichen der Reite.
Lungen tufthalfig; nur versinzelte Atelektasen in den abhangigen Partien. Andmie der Haut und
der Schleimhaute. Thymusdriise 14 g. Ritung der Gaumentonsillen. Keine Zeichen von Syphilis.

Bakteriologisch: Aus der Milz Streptokokken gezuchtet.

Mikroskopisch: (iehirn: Zahlreiche herdformige Zellinfiltrate und punktformige Blu-
tungen in den Gewebsabschnitten wnter dem Ependym. Die Infiltrate bestehen aus ziemlich
gleich grofien. gut firbbaren, runden Zellen, zwischen denen zahlreiche Fettkirnchenzellen ein-
gesprengt liegen. Letztere sind in sehr wechselnder Quantitat in der ganzen weifien Substanz
verstreut (Fig. 4, Taf. I). Hyperimie der Gefife.
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Fall 9. ».-Nr. 1069, 1919. Knabe der R.; totgeboren.

Anatomische Diagnose: Totgeburt. Sehr kraitiges, 51 em grofes Kind. Vollige Atelek-
tase der Lungen. Vereinzelte subpleurale und subepikardiale Blutungen. Flichenhafte Blutung
zwischen Lepto- und Pachymeninx an der Konvexitit. Thymusdriise 12 g.  Keine Zeichen ven
Syphilis.

Bakteriologisch: In der Milz Streptokokken.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym stellenweise ziemlich aus-
gedehnte Verfettung der Gliazellen. An mehreren Gefiillen sektorartig ansitzende Rundzell-
infiltrate mit eingelagerten Kornchenzellen. Unter dem Ependvm keine nennenswerte Zell-
wucherung. Flyperimie der GetiiBe.

Falt 10, S.-Nr. 1066, 1919. Midchen der R.; totgeboren.

Anatomische Diagnogse: Lungen partiell lufthaftic. Abnorme Lappung beider Lungen.
Subepikardiale und subpleurale Blutungen. Geringe Harnsaureinfarkfe der Nieren. Knochen-
kern vorhanden. Keins Zeichen von Syphilis.

Bakteriologisch: Nicht untersucht.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym nur geringe diffuse Zell-
ansammlungen, dagegen ziemlich zahlreiche herdiormige Zellinfiltrate in der Nahe und entfernt
von den Gefifien. Allenthalben ziemlich gleichmiBig verstreut Fettktrnchenzellen, die an ein-
zelnen umgchriebenen Partien dichter zusammenstehen, ohne jedoch typische Herde zu bilden.
Starke Hypertimie der GefiBe.

Fall 11, 8.-Nr. 904, 1919. EKnabe, 10 Tage alt.

Klinische Diagnose: Friihgeburt. Lebensschwache.

Anatomische Diagnose: 41 cm langes, frithgeborenes Kind. Thymus 2 g. Milzgewich$
3 g. Zahlreiche atelektatische und bronchopnewmenische Herde. Icterus neonatorum. Zahl-
reiche subendokardiale Blutungen, Klappenhdmatome im Herzen. Hyperamie der Magenschleim-
haut. XKeine sicheren Zeichen von Syphilis.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym an wumschriebenen Stellen
ein breiter Zellwall aus blassen, groBen und intensiv gefdrbten, kleinen Rundzellen. Auch in den
entfernter liegenden Abschnitten der weilen Substanz, namentlich in der Ndhe der Gefafe, kleine
Rundzellipfiltrate und Wucherungen von Gliazellen. Starke Hyperdmie der Gefafie. In den sub-
ependyméren Zellansammlungen und auch auBerhalb derselben ziemlich zahlreiche Kornchen-
zellen,

Fall 12. 38.-Nr, 937, 1919. Madehen der T., 2 Tago alt,

Klinische Diagnose: Lebensschwache.

Anatomische Diagnose: Subpiale Blutungen an der Basis und Konvexitat des Gehirns.
Bineungen in der Leber. Harnsdureinfarkte in den Nieren. MabBiger Ikterus.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym eine miBig dicke, ziemlich
gleichmifige Zellschicht aus groBen, blafigefiirbten, runden und ovalen, wie gequollenen Kerner
und kleineyen, intensiv firbbaren, den Lymphozyten fhnlichen Elementen (Fig. 5, Taf. I). In
den Zellen ziemlich zahlreiche Karyomitosen. In der subependymdren Zellschicht und den an-
grenzenden Partien reichlich verrfettete Zellen (Kérnchenzellen!).

Fall 13. 8.-Nr. 1037, 1919. Knabe der M.; 1 Tag alt.

Klinische Diagnose: Lebensschwiche,

Andtomische Dignose: 42 om grofes Kind. Fehlender Knochenkern. Subpleurale
und subepikardiale Blutungen. Starkes, leicht blutig imbibiertes Piatdem.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym stellenweise eine ziemlick
dicke Zellschicht, bestehend aus kleinen und groBen Zellen. Hochgradigste Hyperimie.
Kieine und grdfiere Hamorrhagien. Keine Zellinfiltrate oder -wucherungen. Keine Kérnchen-
zellen !

Fall 14, R.-Nr. 1038, 1919. Knabe der 8., 2 Tage alt.
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Klinische Diagnose: Lebensschwache.

Anatomisehe Diagnose: 47 em groBes Kind. Hamorrhagien und Bronchopnemmonien
in beiden Lungen. Multiple Zysten in beiden Nieren. Harnsdureinfarkte. Mifiger Icterus
neonatorum. Abnorme Lappung der Milz. Spaltung des rechfen kleinen Fingers. Epispadie.
Bauchnoden beiderseits.

Bakteriologisch: Milz: Nicht hamelytische Streptokokken.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Eine ziemlich gleichmaBige, dicke Zellschicht unter
dem Ependym mit vereinzelten umschriebenen Infiltraten um die GefdBe. Sehr starke Hyperdamie
und vereinzelte kleine Hamorrhagien. Nur wenige K&rnchenzellen in der subependymaren Zell-
schicht. Volliges Fehlen derselben in der weillen Substanz.

Aus den vorstehenden Untersuchungen geht hervor, daf sich in den Ge-
hirnen totgeborener und lebensschwacher Kinder Vorgénge abspielen, die den
bei der 1. und 2. Gruppe angefithrten in hohem Mafe gleichen. Wie weit der
Tod der Kinder mit ihnen in Zusammenhang zu bringen ist, miissen aus-
fiihrlichere Beobachtungen an gréBerem Material lehren.

Den Schlufl bilden sechs Falle, von denen nur zwei besonders ausgewéhit
waren mit Riicksicht auf die klinische Diagnose und die unhefriedigende Todes-
ursache. Bei dem einen Kind (Fall 15) bestand klinisch eine Ernahrungsstérung,
anatorpisch wurde als Todesursache nur eine méfige Pachymeningitis haemor-
rhagica festgestellt. Das zweite Kind (Fall 16) zeigte klinisch die Symptome
der kongenitalen Syphilis, anatomisch konnte keine rechte Erklirung fiir den
Tod gefunden werden. Die vier @ibrighleibenden Fille wurden wahllos dem lau-
fenden Sektionsmaterial entnommen und nur vergleichsweise zur Untersuchung
herangezogen ;ssie ergaben alle ein negatives Resultat.

Fall 16, S.-Nr. 1088, 1919. Knabe, 14 Tage alt.

Klinische Diagnose: Hrnabrungsstérung.

Anatomische Diagnose: Pachymeningitis haemorrhagica int. an der Konvexitdt, Alte
Pachymeningitis pigmentosa an der Basis. Piatdem. Kollapsherde und Hypostase in den Lungen.

{Bakteriologisch nicht untersucht.)

Gehirnbefund: Unter dem Ependym keine diffuse Zellanhiunfung; dagegen herditrmige
Infiltrate mit gehauften Kérnchenzellen. In dem tbrigen Gewebe finden sieh sehr reichliche.ziem-
lich regelmaBig verstreut liegende, aber offenbar auf bestimmte Bahnen beschrinkte
Kérnchenzellen: in einzelnen Teilen der Praparate zeigt ndmlicn fast jede Zelle eine mehr oder
minder schwere Verfettung, wihrend andere Abschnitte fast ganz frei sind. In den hefallenen
Teilen kann man alle Stadien der Verfettung beobachten, geringe Infiltration, prall genllite
Zellen von Maulbeerform mit und ohne Kern und freie Fettkliimpehen. Auch in den perivasku-
liren Lymphscheiden reichlich Kérnchenkugeln.

Fall 16. S.-Nr. 1085, 1919. Knabe, 4 Monate alt.

Klinische Diagnose: Lues congenita.

Anatomische Diagnose: Pemphigusartiger Hautausschlag an den Oberschenkeln, be-
sonders in der Leistengegend. Ziemlich grofie, graubraune, leicht indurierte Leber. Milzver-
grifernng. Schleimige Enteritis, besonders im Ileum. Starke allgemeine Abmagerung.

Bakteriologisch: In der Milz Streptokokken.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Unter dem Ependym vereinzelte abgesprengte,
drusenartig geformfe Herde von Ependymzellen. Keine nennenswerte subependymiire Zell-
anhaufung, dagegen herdférmige, meist perivaskuldr gelagerte Ansammlungen von intensiv ge-
farbten Rundzellen. Gehaufte Gruppierung von Kornchenzellen in den subependyméren Schichten,
Starke Hyperiimie der kleinen GeféBe.
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Fall 17. 8.-Nr. 970, 1919. Madchen. 3 Wochen.

Kliniseche Diagnose: Dermatitis exfoliativa.

Anatomische Diagnose: Soor an Zunge und Speiser6hre. Hyperamie aller Organe,
Dickdarmkatarrh mit kleinen Blutungen. Atelektase in der Lunge,

Mikroskopischer Gehirnbefund: Ziemlich zahlreiche regelmaBig verstreut liegende
Kornehenzellen. Sonst keine Verfinderungen. Leichte Zellvermehrung unter dem Ependvm.

Fall 18, S.-Nr. 1034, 1919, Kind, 1 Jahr al .

Klinische Diagnose: Meningitis, eitrige Nephritis.

Anatomische Diagnose: Thrombose des Sinus sagittalis sup., reetns und transversus
beiderseits, Thrombose zahlreiche Piavenen. Himorrhagische Enzephalomalazie der Rinde.
Hamorrhagisch-eitrige Urozvstitis. Entziindliche Herde in den Nieren und den Lungen. Schwere
aligemeine Andmie.

Bakteriologisch: In der Milz hamolytische Streptokokken.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Nur in den perivasknliren Lymphscheiden ver-
einzelte verfettete Zellen. sonst keine Veranderung.

Fall 19 (Prof. Kleinschmidt)., Midehen, 4 Monate alt.

Klinjsche Diagnose: Keuchhusten. Bronchiolitis; starke Zyanose; Semnolenz; grofe

Arempausen,

Mikroskopischer Gehirnbefund: Die subependymaren Schiehten sind etwas zell-
1eicher wie die dbrigen Markteile. Keine nennenswerten Veranderungen.

Fall 20. S.-Nr, 1064, 1918, Knabe, 1 Jahr alt.

Klinische Diagnose: Bronchopneumonie, Krampfe.

Anatomische Diagnose: Padatrophie. Perikarditische Verwachsungen mit volliger
Ubliteration des Herzbeutels. Vereinzelte Bronchopneumonien. Hyperéimie des Genirns, Piatden
Leichte Verfettung und Stauung der Leber. Andmie der Nieren und Milz.

Bakteriologisch: In der Milz nieht hémolytische Streptokokken.

Mikroskopischer Gehirnbefund: Vereinzelte Kornchenzellen in den Gefifiwiinden

Sonst keine Verdnderungen.

Vom allgemein-pathologischen Standpunkt aus darf man die beschriebenen,
in den kindlichen Gehirnen sich abspielenden, morphologischen Vorginge wohl
als entziindliche auffassen wenn auch die exsudativen Prozesse stark zuriick-
treten. Die Kombination der alterativen und proliferativen Ersc! einungen mit
der hochgradigen Hyperamie lassen eigentlich kaum eine andere Deutung zu.
Als Atiologie kommt fast ausschlieBlich eine Infektion mit den verschieden-
artigen Eitererregern in Betracht, die bei allen Kindern, deren Milzen bakterio-
logiseh untersucht wurden, geziichtet werden konnten. Bemerkenswert erscheint
mir dabei der Nachweis von Streptokokken in der Milz des neugeborenen Kin-
des (Fall 8), das ohne sonstige nachweishare TUrsache starb und ganz besonders
schwere Hirnverdnderungen darbot. Leider ist in dieser Beziehung mein Ma-
terial nicht ganz lickenlos. da nicht von allen Fillen ein bakteriologisches Resultat
vorhanden war. Fischl, der die Herde ebenfalls als entziindliche Produkte
deutet, sieht ibr Auftreten einmal metastatisch an als Teilerscheinung sep-
tischer Allgemeininfektionen, andererseits glaubt er, daB sie auf toxischem
Weg als Effekt der durch die Sepsiserreger produzierten Giftstoffe zustande
kommen kénnen. Von den alteren Autoren, speziell von Virchow, ist ebenfalls
bereits auf das infektitse Moment (akute Exantheme. Pocken, Syphilis) als
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Atiologie hingewiesen worden. Auch Allgemeinerkrankungen der Mutter (puer-
perale Prozesse, Eklampsie, Infektionskrankheiten) werden von Jastrowitz
erwihnt. TFerner wurden Ernghrungsstorungen (Atrophie, Durchfille) als Ur-
sache angesehen. Bei den Fillen von schwerem septischen Ikterus ist die En-
zephalitis wohl dem Ikterus als Ausdruck der Allgemeininfektion gleichzustellen
und der tetanische Zustand von ihr abhinglg zu machen.

Welche Rolle der Enzephalitis bei Totgeborenen und lebensschwachen Kin-
dern zuzuschreiben ist, mag vorliufig dahingestellt bleiben. DaB sie bei solchen
Neugeborenen, deren Tod durch andere Momente nicht zu erkliren ist, als To-
desursache ernstlich in Betracht kommt, scheint mir auler Zweifel zu stehen.
Damit kame ihr praktisch und forensisch eine grofie Bedeutung zu.

Mein Material ist nur klein, und es liegt mir fern, allzu weitgehende Schliisse
aus den Ergebnissen zu ziehen. Die Befunde erscheinen mir jedoch so wichtig,
daB eine Nachpriifung an einem umfangreicheren Material sich verlohnt. KEs
s0ll daber der Volontirassistent des Instituts, Herr Dr. Gohrbandt, der mich
bei der Herstellung der Priparate in dankenswerter Weise unterstiitzt hat, durch
svstematische Tntersuchungen an unserém Leichenmaterial eine Ergianzung der
vorliegenden Arbeit bringen.

Erklarung der Abbildungen auf Taf. L

{Die Mikrophotogramme sind ven Herrn Dr. Wirsing auf der photographischen Abteilung des
Instituts hergestellt.)

Fig. 1. Ubersichtsbild mit schwacher VergriBerung. ¢ — Blutgefifie; p. 7. = perivaskulédre
Zellinfiltrate; Zu. = Zellwucherungen nnd leukozytire Infiltration der Gehirnsubstanz.
S.-Nr. 839, 1918,

Fig. 2. Derselbe Fall mit starker Vergroflerung. (¢ = Gefaf mit roten und weiBen Blutkérper-
chen. p. Z. = perivaskulire Zellinfiltration. Ziw. = Zellwucherungen nnd lenkozytare
Infiltration des Gewebes.

Fig. 3. Falll. Obj. 3,0k 1. RI = herdférmige Rundzellinfiltration (an einem GefaB); in
der linken Gesichishiilite drei deutliche Zellherdehen unabhangig von GefdBen.

Fig. 4. Fall 8. Obj. 5, Ok. 8. In dem ganzen Gesichtsfeld zahlreiche Kornchenzellen, von denen

drei bezeichnet sind = Kz. (i. = kleines Blutgefa. == Zellinfiltration.
Fig. 5. Fall 12; Obj. 2, Ok. 3. Diffuse subependymire Zellansammlung = s Zw., Ependym
= Ep.
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