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Ganz offensiehtlich wird in den letzten Jahren dem Geburtstrauma 
und den davon abhi~ngigen Sch~den des kindlichen K6rpers yon ver- 
schiedenen Seiten erhShtes Interesse dargebracht. Die Veranlassung, 
eigene Untersuchungen zu dieser Frage in die Wege zu leiten, bot die seit 
2 Jahren betriebene Besch~ftigung mit der sog. Encephalitis congenita, 
bekannten Ver~inderungen dcs Nengeborenengehirns, deren Natur und 
Bedeutung zur Zeit scharf umstritten sind. Ich selbst babe bereits 
auf der T~gung sfidwestdeutscher Pathologen in Mannheim (April 1922) 
die grol~e Bedeutung des Geburtstraumas fiir die herdf6rmigen Verfet- 
tungsprozesse im Neugeborenengehirn betont ~nd nunmehr auch die 
~berzeugung gewonnen, daG die feintropfige diffuse Gliaverfettung der 
Neugeborenen stets den Ausdruck einer Sch~digung, und zwar eine 
St6rung der Markreifungsprozesse darstellt. Die folgenden Ausfiihrungen 
--kurz bereits in lVfannheim vorgetragen -- beschi~ftigen sich vorwie- 
gend mit der Morphologie und der Entstehung schwererer cerebraler 
Destruktionsprozesse, wie sie als Porencephalien, Sklerosen, I-Iemi- 
sph~renatrophie, Mikrogyrie, Hydrocephalus congenitus bekannt sind. 
Da sie abet das Endglied einer Reihe yon Veri~nderungen darstellen, 
an deren Anfang die als Encephalodystrophia neonatorum (Encephalitis 
Virchow) beschriebenen Prozesse stehen und mit diesen in erster Linie 
als Folgen einer Geburtsschi~digung angesehen werden miissen, ist das 
Eingehen auf einige damit in Zusammenhang stehende Fragen unerlhl~- 
lieh. Dabei maeht die hier zitierte Literatur keinerlei Ansprur auf 
Vollst~ndigkeit. Auch so]l bei der Besprechung des Geburtstraumas 
in erster Linie auf die cerebralen Sch~digungen Rficksicht genommen 
und die iibrigen Einwirkungen auf den kindliehen Kopf und andere 
K6rperteile nur kurz gestreift werden. 

Von den Geburtssch~digungen ir/teressieren bier vor aliem diejeni- 
gen~ welche aueh bei spontaner Entbindnng infolge des natfirlichen 
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Geburtsmechanismus dutch Druck- und Zugwirkungen eintreten. Art 
und Schwere des Geburtstraumas sind dabei abhi~ngig yon einer l~eihe 
yon Koeffizienten, als deren wichtigste der l~eifezustand des Kindes 
nnd der Znst~nd der mfitterlichen Geburtswege anzusehen sind; dazu 
kommt noeh die Dauer der Geburt. Da$ Frfihgeburten besonders ge- 
fi~hrdet sind, geht auch ~us meinen Untersuchungen hervor. Dabei 
ist der ausfiihrlichen Bearbeitung dieser Frage durch Ylpp5 nut wenig 
hinzuzufiigen: Man wird den Zustand der unreifen Gewebe, insbesondere 
des Gefi~Bsystems in ~llererster Linie ffir die besondere Gefghrdung 
solcher Kinder verantworthch maehen mfissen. Der Geburts~kt selbst 
wirkt in zweifacher Weise auf den kindlichen KSrper ein, einmal dutch 
direkte Gewalteinwirkung und dann durch Schaffung yon Druckdiffe- 
renzen, die naeh Art einer Sauggloeke wirksam sind (Schwartz). Die 
MSglichkeit einer Einwirkung beginnt im Moment des Blasensprungs. 
Rasch verlaufende Sturzgeburten sind infolge mangelnder Vorberei- 
tung der Geburtswege meist nieht weniger wirkungsvoll als verzSgerte 
Geburten. Kurz, bei jeder Geburt wirken Druck- and Sangkr~tfte auf 
den kindliehen K8rper ein and ffihren zu ganz eharakteristisehen Folge- 
erseheinungen. Aufter selteneren direkten Gewebsverletzungen greifen 
die Schi~digungen in erster Linie an den Gefi~$en an and ffihren hier zu 
Zustgnden, wie sic uns vor allem aus den Arbeiten yon Ricker fiber den 
EinfluG direkter meeh~niseher Reize auf das Gefi~Gsystem bekannt sind. 
Es entstehen so zungchst 5rtliche KreislaufstOrungen, yon denen je 
nach dem Charakter nnd der Intensiti~t der Zirkulationsst0rnng Gewebs- 
ver~nderungen abhgngig sind. Die ZirkulationsstSrungen fallen unter 
den Begriff der Prgstase and Stase, wobei der pri~stat.isehe Zustand 
unter versehiedenartigen gelegentlichen Einwirkungen in Stase fiber- 
gehen kann. Die davon abhgngigen Gewebsschi~dignngen sind einmal 
Diapedeseblutungen, sodann Ern~hrnngsstOrungen, als deren sehwerste 
bei vollstgndiger Stase dis ischi~mische Nekrose zu gelten hat. Die 
Geburtsgeschwulst, ttantblutungen, ]~lutungen in die Schgdelknochen, 
Unterhantzellgewebsblntungen, oft mit Gewebsnekrosen einhergehend, 
Hirnblutungen, auf die noeh einzugehen sein ~drd, entstehen als Dia- 
pedeseblutnngen auf dem Boden der Pr~stase. Die Asphyxie, die wohl 
in erster Linie dutch intrakranielle Ver~nderungen bedingt ist, wird 
dabei oft als unterstfitzender Faktor -- infolge des dutch sie bcdingten 
ttinznkommens einer allgemeinen Zirkulationsst8rung zu 8rttiehen Ge- 
f~[tschgdigung~n -- vor Mlem ffir das Zustandekommen yon Blutungen 
ins Lnngengewebe, die ~ebennieren, Speiser0hre, Magen und Darm, 
Nierenpapillen nieht ohne Bedeutung sein. 

Am besten bekannt und als Geburtsschi~digungen allgemein anerkannt 
sind die Duff-, Falx- and Tentoriumrisse, die oft mit Zerreiftungen grS- 
l~erer Gefgfte and ausgedehnten subdnralen Blutungen einhergehen. 
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Wenn auch diese z. T. dutch  direkte Gefgl~verletzung per rhexin zustande 
l~ommen, so wird die gleiehzeitig bestehende Stauung doeh sieherlieh 
einen nieht zu untersehgtzenden EinfluB anf die Intensitgt der 
Blutung haben. Die Geburtssehi~digungen des Kopfes sind, wenig- 
stens soweit sie mit Blutungen einhergehen, vor allem yon jleneke 
und seinen Mitarbeitern studiert worden, aber auch die Arbeiten yon 
Doehle, Seitz und Zangemelster stellen wertvolle Beitrgge zu dieser Frage 
dar. Die jfingste zusammenfassende Abhandlung darfiber s tammt 
yon Gabriel ans dem Insti tut  yon Beneke. Dem dort  ausffihrlieh behan- 
delten Meehanismus beim Zustandekommen der hier er6rterten Verlet- 
zungstypen wird man seine Zustimmung nieht versagen k5nnen. Die 
au[terordentliehe H~tufigkeit snbduraler Blutungen oder Restzust~nde 
von ihnen wird jeder best~tigen, der fiber eine gro6e Zahl von Neuge- 
borenen- oder Kleinkindersektionen vefffigt. Zur Feststellung der 
Falx- und Tentoriumrisse ist dabei die Benekesehe Sektionsmethode 
uner]~ti~lich; ffir die Un~ersuchung intracerebraler Ver~nderungen ist 
sie aber nicht zu gebrauchen. Reste der subduralen Blutnngen lassen 
sich an Schadeldecke oder Basis oft noeh ira 4. und 5. Monat nach der 
Geburt nach~veisen. Sie werden gewShnlich a]s Pachymeningitis haemor- 
rhagica bezeichnet, sind vor allem yon Doehle and seinen Sehfilern 
Weihe und Kowilc eingehend bearbeitet und auf das Geburtstrauma be- 
zogen worden. Sie linden sich auch -- was selten beachtet wird 
zwischen den Durabl~ttern in Tentorium and Falx. Ohne hier auf die 
Frage der traumatischen Paehymeningitis ngher einzugehen, m6chte 
ieh meinen Standpunkt,  wie er sich aus de r Beobaehtung eines gro~en 
Materials heraus entwicke]t hat, kuiz dahin festlegen, dal~ nicht jedes 
Residuum einer Blutung, bzw. die sieh in ihrem Gefolge abspielenden 
Resorptions- und Organisationsvorggnge als Pachymeningitis zu be- 
zeichnen sind, sondern ich m5chte diesen Namen reserviert wissen ffir 
diejenigen F~lle, welehe progredienten Charakter haben, wo neu auf, 
tretende Blutungen, fibrinSse und ]eukocytgre Exsudate den Verlauf 
der l~esorptionsvorg~nge immer wieder st6ren und zur Bi]dung viel- 
kammeriger, yon Fibrin und ser6ser Flfissigkeit ausgeffillter R~ume 
zwischen festen und weiehen Hirnhguten ffihren. Nur solche F~lle sind 
es, aus denen sieh der yon Virchow schon beschriebene, jetzt  wen~g be- 
kannte Hydrocephalus externus paehymeningitieus (Hygroma durae 
matris) entwickelt. Neuhinzukommende Sehgdigungen, vor allem sep- 
tische und Allgemeininfektionen, oft mit Ansiedlung der Keime auf 
den Blutresten ffihren zu einer solehen fortsehreitenden Pachymenin- 
girls haemorrhagiea. Syphilis congenita, Nabeleiterung, Pyelonephritis 
waren u. a. in meinen F~llen ffir ihr Zustandekommen verantwortlich 
zu machen. Fiir die Ansieht Rosenbergs, dab die Pachymeningitis haem. 
im Kindesalter in der Regel aus einer Thrombose des Sinus eavernosus 
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bei h~morrh~giseh-eitriger Rhinitis entstehe~ haben eigene Beobach- 
tungen keine Stfitze geliefert. Unsere Stellung zu der Ansieht yon Met- 
kel, daI~ die Durablutungen infolge yon Asphyxie entst~nden, well 
sic ger~de bsi asphyktisehen Kindern und Friihgeburten sich linden, 
ergibt .sich uus unserer Auffassung, dab die Asphyxie zw~r ira Sinne eines 
Circulus vitiosus die Blutung unterhglt, aber in ihrer Entstehung selbst 
yon. intrukraniellen Geburtssch~digungen abh~ngig ist. Den Autoren, 
die die Meinung vertreten~ dM~ die Pachymeningitis der S~uglinge dureh 
eine traumatisehe Soh~digung des Dur~eioithels mit sekund~rer Wuehe- 
rung der subendothelialen Durasehichten und nachfolgender Blutung 
entst~nde, ist entgegenzuhalten, dM~ n~chst den ScheitelhSckern die 
Blntungen vor allem am Schgdelgrund und im l~fickenmarkskanM 
gefunden werden, also an Stellen, wo mir eine direkte traumatische Ein- 
wirkung ~uf das Duraendothel schleehterdings nieht vorstellbar ist. 

Von den mit FMx- und Tentoriumrissen einhergehenden subdurMen 
Blutungen sind die subar~chnoideMen zu trennen. Hochgradige Hyper- 
~mie der weichen Hirnh~ute ist ein ganz konstanter Bsfund bei Mien 
Neugeborenen, ~nch manchen KMsersehnittskindern. Kleine punkt- 
fSrmige Blutungen, ~nch grSl~ere flgchenhufte Sugillationen sind dabei 
keine Seltenheit; und bei Friihgeburten ist eine ausgedehnte diffuse 
Blutung die Rsgel. Pigmentflecke in den weichen H~nten zeigen auch 
in spgteren Lebensmonaten solche vorausgegangene Blutungen a n ,  
die reine Diapedeseblutungen sind. Dagegen sind ausgedehnte freie 
Blutungen zwisehen harter nnd weicher Hirnhaut, die oft sehr massig, 
and wie ich glaube, vor allem, wenn sie infratentoriell, also in der 
hinteren Schgdelgrube liegen, stets lebensgefghrdend sind, wohl immer 
durch Zerreil~ungen grSl~erer Gef~l~3 entstanden. Dubei stellt die Ein- 
miindungsstelle in die Sinus einen Lieblingssitz ffir solehe G~fgBrupturen 
dar. Aber sie kommen auch intr~eerebral vor. Die eharM~teristisehste 
Form dieser Art ist der Abri~ der Vena magna GMeni an ihrer Einmfin- 
dung in den Sinus rectus, wobei ausgedehnte Ventrikelblutungen die 
Folge sind, ein Ereignis, das ich bei Friihgeburten wiederholt gesehen 
h~be. Eine ~veitere typisehe Form ist die Blutung aus der zerrissenen 
Vena terminMis, die zur Entwieklung subependymgr gelegener oft 
doppelseitiger Blutungsherde ffihrt; diese k5nnen in die Ventrikel durch- 
brechen, zu Verw~chsungen der Ventrikelw~nde fiihren nnd gelegent]ich 
dadurch die Entwieklung eines Hydrocephalus internns einleiten. 
Aber solehe makroskopiseh sichtbare Blutungen sind immerhin selten; 
um so h~ufiger sind kleine punktfSrmige Blutungen in die Gef~scheide, 
die vor Mlem mikroskopiseh leieht in vielen Fallen festzustellen sind. 
Manchmal zeigen h~m0siderinhMtige K6rnehenzellen auch in spgteren 
Monaten eine frfihere GefgBseheidenblutung an. Sie kSnnen an Mlen 
Stellen des Hirns ihren Sitz haben, vor allem abet in der Nghe der Seiten- 
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ventrikel, doeh auch in Medulla oblongata und giickenmark. Nebenbei 
sei bemerkt, dal~ Blutungen in den Riiekenmarksh~uten sich nicht sel- 
~ener finden als in den Hirnhiiuten, und dal3 eine hoehgradige I-Iyper~mie 
des Rtickenmarkes und tier Wirbelkanalgef~[te zurn gewShnlichen 
Sektionsbefund Frisehgeborener geh6rt. 

Eine besondere Art yon Blutungen soll noeh kurz erwiihnt werden, 
die ich einige Male nach sehr sehweren Geburten im Bereich der Seheitel- 
hirngegend gefunden babe: herdf6rraige ziem]ich kompakte Blutungen 
in den weichen Hiinhiiuten mit keilfSrmiger h~imorrhagischer Erwei- 
chung der darunter gelcgenen Rindenpartien. Solche Bilder erinnern an 
Befunde, wie man sic bei schweren Seh~delverletzungen Erwachsener 
an der Stel]e der Gewalteinwirkung oder des GegenstoI~es erhebcn kann. 
Aueh Schwartz bildet solehe Blutungen ab. Ich mSchte fiir sic eine direkte 
Gewalteim~drkung auf die I-Iirnsubstanz noeh am ehesten annehmen: 
(Dal~ der Ieterus neonatorum mig der Resorption der versehieden- 
artigsten Geburtsblutungen in enger Beziehung steht, ist mir nieht mehr 
zweifelhaft.) 

Sind solehe Blutungen im AnschluB an das Geburtstrauma in der 
Hirnsubstanz schon seit langem bekannt, so sind andere nieht auf Blu- 
tungen beruttende SchCidigungen der Hirnsubstanz bisher nur vereinzeR 
mit dem Geburtstrauma in Zusamraenhang gebraeht worden. So 
sehreibt z. B. auch Gabriel in der zitierten Arbeit, dal~ die eigentliche 
Gehirnsubstanz selten so geseh~idigt wird, dal~ pathologische Ver~nde- 
rungen nachgewiesen weiden kSnnen. Einige F~lle mit grSl3eren an~imi- 
sehen Nekrosen infolge ,,ReflexJsch~tmie" sind zwar yon Beneke selbst 
und seinem Sehiiler Kruska besehrieben worden. Aber die meisten 
iibrigen Autoren -- aueh die meisten Lehrbiicher -- die sich mit den 
Folgen des Geburtsaktes a , f  den kindliehen Sch~del besch~Rigen, 
gehen an den Ver~nderungen der I-Iirnsubstanz voriiber. Aueh Ylpp5 
geht auf solche intracerebrale Ver~nderungen gar nieh~ ein, und gerade 
in diesem Punkte bediirfen seine Ausfiihrungen noch mancher Erg~in- 
zung. Wohl sind schon ~iederholt 8chwere HirnzerstSrungen im kind- 
lichen Alter auf das Geburtstrauma bezogen worden, Und auch Wohlwill 
m6ch~e neuerdings herdf~rmige Verfettungsprozesse nnd einige seiner 
schwereren cerebralen Destruktionsprozesse bei kleinen Kindern auf 
solehe Sehiidigungen zuriiekfiihren. Aber ausgedehnte Un~ersuchungen 
fiber den Zusammenhang yon Geburtstrauma mit I-Iirnver~nderungen 
liegen bis in die jiingste Zeit noch nicht vor und sind erst yon Schwartz 
und mir in gr61~erem Mal~e durehgefiihrt worden. Dabei sind wir beide 
zu der Uberzeugung gekommen, dal~ solche Ver~tnderungen identiseh 
sind mit einem Tell der yon Virehow als Encephalitis interstitialis con- 
genRa beschriebenen Bilder, nnd da$ diese den Schliissel geber~ zum 
Verst~ndnis einer Reihe yon tIirnschiidigungen, die meist als angeborene 
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Miftbildungen oder EntwieklungsstSrungen unbekannter J~tiologie be- 
zeichnet werden. 

Meinen Standpunkt in der Frage der Encephalitis congenita babe 
ich vor kurzem in der klinischen Wochensehrift dargelegt. Ieh bezeiehne 
die hier lediglieh interessierenden mit Verfettung einhergehenden 
degenerativen Hirnver~nderungen als Ence~halodystrophia neonatorum, 
ffir die j e nach der Intensit~t der yon ZirkulationsstSrungen abhangigen 
Gewebssch~digung verschiedene Grade yon einfacher Verfettung bis 
zur vollendeten ~ekrose mit Zerfall s~mt]ieher Gewebsbestandteile 
aufgestellt werden kSnnen. Dabei werden beim Bestehen herdfSrmiger 
~Nekrosen diffuse Verfettungsprozesse oft auch mit LoslSsung einzelner 
Zellen aus dem syncytialen Verband meist nicht vermilBt werden. Das 
Vorkommen fetthaltiger Gliazellen als physiologisehe Aufbauzellen 
lehne ich nach ausgedehnten Untersuchungen an Menschen- und Tier- 
hirnen in ~bereinstirnmung mit Schwartz ab. Ieh erblicke vielmehr in 
dem Siehtbarwerdcn yon Fettsubstanzen im G]iaplasma stets den Aus- 
druek einer Sch~digung. Ieh habe reich nicht iiberzeugen kSnnen, 
datB der ProzeB der Markreifung unter normalen Verh~ltnissen mit dem 
:4uftreten yon Gliafett weder in Hirn noch im l~iiekenmark und peri- 
pheren Nervensystem zwangsl~ufig und auch nur zeitweilig einhergeht. 
Auch kann die Gliaverfettung nicht mit einer Steigerung der Marksehei- 
denbildung in Zusammenhang gebracht werden. Die G]iaverfettung 
zeigt vielmehr stets eine Sch~digung der myeloplastischen Vorg~nge an; 
dabei mSchte ieh die Bedeutung des Geburtsaktes im weitesten Sirme 
mit allen dazugeh6renden Zirkulations- und Stoffweehsel~nderungen 
fiir das Zustandekommen solcher Verfettungsprozesse sehr hoch veran- 
schlagen. 

Es gibt in der Tat •eugeborenenhirne, in denen sich aueh bei ge- 
nauestem Suehen keine K5rnchenzellen -- auBer verfetteten Gef~B- 
wandzellen -- linden lassen. ])as sind vor allem die tIirne Ton intrauterin 
oder w~hrend der Geburt abgestorbenen Frfichten. Dieses Verhalten 
entspricht durchaus den Befunden an TierfStenl bei denen sich, wie sehon 
Merzbacher und Schroeder angeben, werm sie lebend dem Uterus ent- 
nommen sind, fetthaltige Zellen nur an den Gef~lBen nachweisen lassen. 
Sobald der kindliche Sch~del einige Zeit den Einwirkungen des Geburts- 
aktes ausgesetzt war und die darauf zu beziehenden Zirkulations- 
stSrungen Zeit genug hatten, die Ern~hrung der Hirnsubstanz zu beein- 
flussen, sind fetthaltige Gliazellen stets zu finden. 6--8 Stunden nach 
der Geburt ist das bereits regelm~ftig der Fall. Wenn Wohlwill schreibt, 
dalB man immer wieder fiber die groBe Verschiedenheit der quantitativen 
Fettbefunde im ~,Teugeborenenhirn erstaunt ist, auch ~enn man yon 
allen zeitlichen und 5rt]iehen Differenzen absieht, so ist das, wie alle 
seine Angaben, objektiv durehaus riehtig. Dieser Umstand, ebenso 
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wie die leicht nachzuprfifende Tatsache, dab bei Kindern, welche einige 
Tage gelebt haben, die Fettbefunde deutlich starker sind als bei tot- 
geborenen oder kurz naeh der Geburt gestorbenen, gleichgiiltig, ob es 
sieh um Friihgeburten oder reife Kinder handelt, sprechen, glaube ich, 
mehr ffir die Bedeutung des Geburtsaktes als ffir den Ausdruck einer 
Besehleunigung der Markseheidenbildung durch funktionelle Reize. 
Ein Vergleieh yon Markscheiden- und Fettpr~paraten l~Bt sich jeden- 
fMls nicht in diesem Sinne verwerten: Irgendeine Gesetzm~$igkeit 
habe ieh nieht finden kSnnen; man sieht reiehlich Fetttr6pfchen neben 
bereits markhaltigen Fasern, w~thrend an anderen Stellen Markseheiden 
bei reichlicher Anwesenheit yon fetthMtigen Gliazellen noeh nieht 
oder nur ~tufterst sp~rlieh entwiekelt sind. Gelegentlieh bei Nekrosen 
innerhalb bereits markhMtiger Teile ist aber aueh ein Zerfall und Abbau 
yon Markseheidensubstanz leicht zu erweisen, i~hnlieh verhalt es sieh 
mit den Nervenfasern. Ich habe den Eindruek, da$ in Bezirken reich- 
lieher Fettablagerung im Gliaplasma der Markreifungsprozel~ immer 
verzSgert ist. 

Ganz besondere Schwierigkeiten hat fast allen Autoren, die sich 
mit dem Auftreten yon FettkSrnchenzellen im Hirn besch~ftigt haben, 
alas VerhMten der Hirnrinde gemaeht. Schon Jastrowitz, nach dessen 
Anschauung sich die Markscheidenentwicklung unter Verfettung des 
Gliaplasmas abspielt, muftte zugeben, daft hier normMerweise Fett. 
k6rnehenzellen nicht vorkommen. So kam man zu der etwas merkwfirdi. 
gen Annahme, daft die 'Markseheiden in der Rinde auf andere Weise 
gebildet wiirden als in der weiften Substanz. Nun kommen aber bier 
KSrnchenzellherde naeh meinen Beobachtungen gar nicht einmM so 
selten vor, und aueh Wohlwill berichtet fiber 2 FKlle, we er scharf um- 
schriebene verfettete Bezirke in den tiefen Rindensehiehten land. Sehr 
bemerkenswert ist aueh seine Xufterung fiber den Befund fetthMtiger 
Trabantzellen: Er bezeichnet es ale auff~llig, dab diese nut in dem Gebiet 
zu linden sind, we auch sonst die Gliazellen in FettkSrnehenzellen 
umgewandelt erseheinen -- ohne eine befriedigende Erkl~rung daffir 
geben zu kSnnen. Alle Widersprfiche und Auff~lligkeiten kli~ren sich 
]eicht, wenn man anerkennt, daft die Myelogenese regelrecht ohne Glia. 
verfettung abli~uft und Verfettung stets eine Abweiehnng yon den 
normMen Verh~ltnissen anzeigt. Stellt man sieh auf diesen Standpunkt, 
so ist aueh jede Diskussion fiber die Morphologie der K6rnehenzellen 
und eine Unterscheidung verschiedener Formen yon ,,Anfbau-" und 
,Abbau"zellen iiberflfissig. Gerade hierin lag bisher die gr6$te Sehwie- 
rigkeit des Problems der Hirnverfettung beim Neugeborenen. Wohlwill 
kommt zu der in seinem Gedankengang durchaus logischen Folgerung, 
daft es Ubergdinge gibt zwischen den beiden, in ihrer typischen Gestalt 
so verschiedenen KSrnchenzellarten (Auf- und Abbauzellen). Nach 
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unserer Auffassung zeigt jede KSrnchenzelle das Vorliegen riickliufiger 
Prozesse an. Und Merzbachers 9 Typen normaler Auibauzellen (Zellen 
mit grogem hellen Kern, kleinen miteinander nieht konfluierenden 
Petttr6pfchen in epinuclearer, perinucleirer oder sternf0rmiger Lagerung) 
wie die versehiedenen Formen der Abbauzellen (abgerundete, meist aus 
dem syncytialen Verbande losgel6ste Elemente mit kleinem pyknoti- 
schen Kern und grot3en Fettkugeln) si~d nicht funktionell verschiedene 
ZeIlformen, sondern zeigen nut quantitative Variationen ein und des- 
selben degenerativen Prozesses an. Alle Zellformen, die bei Abbaupro- 
zessen im rei/en Hirn auftreten, sind bei den gleichen Vorgingen auch 
im Neugeborenenhirn zn linden. Es genfigt die Unterscheidung eines 
fixen und eines mobilen Abbautypes, bei dem eine LoslSsung der Zellen 
aus dem syneytialen Verbande erfolgt. Dabei besteht die Beobaehtnng 
Wohlwills durehaus zu Reeht, dab das AuftretenvonAbbauprozessen 
nieht an die A~sbildung yon Markseheiden geknfipft ist. Ganz zweifetlos 
kSnnen, wie er mit Reeht betont, die lipoiden Stoffe, die dem Zentral- 
nervensystem als Banmaterial zugef/ihrt werden, sehon vor Vollendnng 
der Strukturen, zu deren Aufban sie dienen, wieder abgebaut werden. 
In solehen St6runger~ der normalen myeloplastischen Prozesse, die viel- 
faeh allerdings mit eehten Entmarknngsprozessen Hand in Hand gehen, 
liegt die groBe Bedeutung der Eneephalodystrophie der Neugeborenen. 
Die ganze EntwiekIung des reifenden Zentralnervensystems wird dureh 
solehe Vorggnge zeitlieh und qualitativ weitgehend beeinflugt und leieht 
aus dem reehten Geleise gebraeht. Ieh stimme Wohlwill in seinen Aus- 
ffihmngen fiber die Labilitit des Fettstoffweehsels im reifenden Him 
durchaus zu. Ein ldeiner Anstog -- fast regelmigig das Geburtstranma 
genfigt, um das Gleiehgewieht zu st6ren. Aber der Hypothese, dab im 
Laufe der Entwieklung an der einen oder andern Stelle des Zentralnerven- 
systems geringfiigige Abbauproeesse (mit Abb~nzellen im Sinne der 
Autoren) zur/~egd geh~Sren, kann ich in dieser ~'assung nieht beipfliehten. 
Eine solehe Hypothese ist eben das Zugestindnis der Unm6glichkeit, 
eine Unterseheidung yon Auf- und Abbauprozessen anf Grund der Mor- 
phologie yon fetthaltigen Gliazellen vorzunehmen. Sie ist ein zwangs- 
lgufiges Ergebnis, zu dem die Annahme funktioneli versehiedener Auf- 
bau- und Abbauzellen ffihren mug, wenn man den objektiven Befunden, 
dem ;delfachen Nebeneinander yon ,,Aufbau- und Abbauzellen" ge- 
reeht werden will. Ieh stelle ihr nnsere eigene Auffassnng noeh einmal 
gegenfiber. Die Myelogenese vollzieht sieh normalerweise ohne ein 
Siehtbarwerden der im Gliaplasma zur Markseheidenbildung herbeige- 
ffihrten Fettsubstanzen. Eine physiologisehe fetthaltige Aufbauzelle 
ira' Sinne Merzbachers gibt es nieht, l~ett im Gliaplasma ist stets der Aus- 
druek regressiver Vorgiinge im Nervensystem, die vor allem dutch 
Zirkulationsst6rungen bedingt sind. Sie sind eine regelm/iBige Folge 
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des Geburtstraumas. Dabei wird man aber ohne weiteres zugeben, 
dab auch andere Schgdigungen, die in ~hnlicher Weise anf das reifende 
H im  einwirken, zu gleichen Ver~nderungen fiihren kSnnen. Von 
einfachen reversiblen StSrungen myeloplastischer Vorgg.nge -- ,,diffuser 
feintropfiger Gliaverfettung" --  bis zu mehr oder ~ninder ausgedehnten 
Nekrosen markseheidenloser oder schon rnarkreifer Hirnteile mit Auf= 
treten yon KSrnehenzellherden neben diffus verfetteten Bezirken gibt. 
es alle Uberg~nge. -- Bei einer solchen Auffassung yon der Bedeutung 
der Fettk6rnehenzellen ergeben sich fttr die Deutung sonst widerspre- 
chender und auffglliger Befunde ksinerlei Schwierigkeiten. 

Von allergrSfttem Interesse ist nun das weitere Schicksal dieser 
degenerativen Prozesse. Ich halte die sog. feintropfige Gliaverfettung~ 
bei der es nicht zur Mobilisation der Zellen kommt, fiir einen reversiblen 
Vorgang. Wenn auch mitunter  noch ira 3. u. 4. Lebensmonat ziemlich 
ausgedehnte Bezirke mit feintropfigem Gliafett zu finden sind, so scheint 
mir das zun~chst fiir die gr0fte B3deutung von Allgemeinerkrankungen 
zu spreohen, dureh deren Hinzukommen die Herstellung normaler Ver- 
h~ltnisse erschwert ist. Asphyxie, allgemeine Zirkulationsst6rungen 
(bei einem angeborenen Herzfehler mit schwerster allgemeiner Stauung 
land ieh noch im 5. igonat solche diffuse Prozesse), Ernghrungsst6rungen, 
aber aueh infektiSse Prozesse, Eiterungen, Pnemnonie, Syphilis seheinen 
mir besonders bedeutungsvoll zu sein. Ich habe den Eindruck, daft die 
Markreifung innerhalb solcher verfetteter  ]~zirke hintangehMten wird. 
B~oi den meisten Xindern wird wohl nach Eintreten geordneter Zirkula- 
tionsverh~ltnisse eine vSllige Wiederherstellung innerhalb nicht zu langer 
Zeit die Regel ein. Doch sind gerade solehe gesunde Kinder einer ana- 
tomischen Untersuehung meist vorenthalten. 

Anders liegen die Verh~ltnisse, wenn die Sch~digung der Hirnsub- 
stanz dutch das Geburtstrauma so hochgradig ist, daft es unter LoslOsung 
yon Zellen aus dem syncytialen Verband zum Gewebsuntergang kommt. 
Jede losgelSste Zelle ist dem Untergang geweiht. Es gibt Fglle, we eine 
derartige KSrnehenkugelbildung sieh fiber ausgedehnte t t i rnabsehnit te 
erstreekt and eine Mobilisation fast der ganzen Glia eintritt. Dabei 
ist der retikul~re B~u der ptasmatischen Glia (Grundsubstanz) oft aus- 
gezeichnet erhalten, so daft die groften KOrnchenzellen in den Maschen 
des Netzwerkes liegenbleiben. Es entspricht das in vielen den Bildern, 
wie sie veto sog. Status spongiosus her bekannt sind. Noch jtingst 
sah ich das bei einem ausgetragenen Neugeborenen, dessen Kopf ~0 Stun- 
den lang im kleinen Becken gestanden hat te  und dann mit der Zange 
extrahiert  war. Das Kind kam asphyktisch zur Welt and starb naeh 
l0 Stunden. Der Gefibte wird schon aus dem makroskopischen Aussehen 
des groSen gequollenen, gelblichen, sehweren ttirns soleher Fg, tle auf die 
schweren histologischen Ver~nderungen schlieften k6nnen. Daft es yon 
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solchen sehweren diffusen Prozessen, bei denen fast die gesamte Glia 
mobilisiert wird, alle ~bergange gibt zu solehen, wo die verfetteten Zellen 
im Verband bleiben, braueht nach dem Gesagten nur noeh kurz erwi~hnt 
zu werden. Woes zum Status spongiosus gekommen ist, findet, wenig- 
stens in der Marksubstanz bald eine Versteifung der plasmatisehen Grund- 
substanz dureh lebhafte l%serproduktion start., die sieh unter Mitwir- 
kung groger progressiv veri~nderter Gliaelemente abspielt. Diese geh6ren 
zum Tell zu Monstregliazellen, z.T. zu gem~steten Gliazellen, Zellen 
mit auffallend homogenem groBen Plasmaleib und Ieinen randst~ndigen 
Fetttr6pfeh'en. -- Ieh glaube, dag manehe F~lle yon ,,diffuser Sklerose" 
im Kindesalter, die dureh das Auftreten dieser'Gliazellen besonders 
ausgezeiehnet sind, aus solchen tlirnver~nderungen sich entwickeln 
kSnnen. 

tt~ufiger als solehe di]/use Erweiehungen, die gew6hnlieh raseh zum 
Tode fiihren, sind herd]6r~nige Nekrosen, die in den ersten Tagen als 
gitterartige gelbliehe Strukturen, sparer Ms gelbe, dann mehr weige 
l~lecke gelegentlieh makroskopisch in Erseheinung treten. Es kommt 
dabei zum Untergang aller Gewebselemente, der Glia, Nervenfasern 
und -zellen, evtl. der Markscheiden. Der Kern- und Aehsenzylindertrfim- 
mer enthaltende Detritus ist zun~chst frei yon KSrnehenzellen und wird 
auffallend rasch verfltissigt. Neben der zentralen ,,Trtimmerzone" 
ist meist eine weniger intensiv gesch/~digte l%andzone zu erkennen 
(,,Liiekenzone"), in der reichlieh K6rnehenzellen vorhanden sind. 
Nach einigen Tagen linden sieh diese abet auch in der Triimmerzone, 
teils durch Einsturz der Randzone, tells aueh aktiv hierhin gelangt. 
Bald ftillen sie das ganze Triimmerfeld aus, das sehlieBlich nut aus K6rn- 
chenzellen besteht. Solehe ,,reine KSrnehenzellherde" stellen stets 
sehon ein vorgerfiekteres Stadium der ursprtinglichen Gewebsnekrose 
dar. Sie erhalten sich oft atlffallend ]ange als kleine weiBe Stippehen, 
besonders im Balken und den hinteren Abschnitten der Seitenventrikel. 
Sehr frfihzeitig setzen in ihrer Umgebung t~esorptions- und Organisa- 
tionsvorgi~nge ein: Es treten zun~chst in den Randteilen sehr groBe 
intensiv f~rbbare Gliaze]len auf, um dann aber bald in die Trtimmerzone 
vorzudringen, diese aufzuteilen und nach allen giehtungen zu durch- 
setzen. Gleiehzeitig setzt mit dieser gef~Blosen zum mindesten 
sehr gefgBarmen gliogenen Zellproliferation eine ]ebhafte Neubildung yon 
Gliafasern ein; diese stehen oft in deutlichem Zusammenhang mit grogen 
Spinnenzellen, wobei die Fasern in denRandteilen der protoplasmatischen 
Ausliiufer zuerst siehtbar werden. Oft sind es breite plumpe Fasern, die 
gebildet werden und in sklerotische Narben iibergehen kSnnen, meist 
aber sehr feine :Fasern, so dal3 die Unterscheidung vom normalen Gewebe 
sehr sehwer sein kann. Vie]fach ist aber die Ausbildung der Mark- 
scheiden an solehen Stellen welt hinter der benachbarter Teile zurtick- 
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geblieben, und die Gliakerne sind auffallend grol] und hell. Gitterzellen, 
in denen die Fettsubstanzen oft in bri~unlieh pigmentierte KSrnchen 
umgewandelt werden, blciben auffi~llig lange innerhalb tier Ersatzwuche- 
rung bestehen. Deutlieh beteiligt sich die protoplasmatische Gliu der 
Umgebung an dem Wegtransport des fetthaltigen Abbaumateriuls, 
dessen Weg einwandfrei nach den Gefi~Sen hinffihrt, wo die verfetteten 
Adventitialzellen oder aueh freie mesodermule KSrnchenzellen noch 
lunge, oft als einzige Zeichen des stattgehubten Abbaues zu linden 
sind. Solche FettkSrnehenherde in den verschiedensten Stadien der 
Organisation sind auch in sp~teren Lebensrnonaten vor allem bei Frfih- 
geburten -- bin zum 9. Monat babe ich solehe KSrnchenzellen gefunden -- 
kein seltener Befund. Die in der Literatur erw~ihnten herdfSrmigen 
Verfettungen der Eneelohulitis Virchow, die in spi*teren Lebensmonuten 
sieh linden, sind m. E. grSl~tenteils in Organisation befindliche frfihere 
Nekrosen. SiCherlieh werden sie in vie]en F~llen zur rest.losen Aushei- 
lung kommen. 

Besonders eharakteristiseh sind oft die in der l%inde nuchweisbaren 
Sehi~digungen. Sie sind ausgezeiehnet dutch herdf5rmige Anhi~ufungen 
yon KSrnchenzellen, bes. in den tieferen Schiehten, durch geringffigige 
progressive Ver~nderungen der benuchbarten Glia, eben erkennbare 
:Fuserbildung vor allem in der NiChe der K5rnchenzellherde und um Ge- 
finite, diffuse feintrolafige Verfettung des laerinuclei~ren Gliaplasmas uueh 
in der weiteren Umgebung. Dazu kommen umsehriebene Ganglien- 
zellausfi~lle neben mehr oder minder gesch~digten, meist schmalen Be- 
z~rken noch erhaltener Nervenzellen~ gewShnlich mit Verfettung der 
Tr~bantzellen. 

Prinzipiell die gleichen Vorg~nge mind es, die bei grSBerer Aus- 
dehnung der Initiall~ision zu Ver~nderungen fiihren, die uls ungeborene 
ttirn- oder Hemisph~renutrophien, Mikrogyrien, Porencephalien be- 
kannt sind. Den ~bergung zu solchen F~llen bilden Erkrankungsbilder, 
die man in Anlehnung an einen uusfiihrlich publizierten Fa]t yon 
Schmincl~e als ,multiple 1Narbenbildung im Grol3hirn, kombiniert 
mit fibrSser Leptomeningitis und Pachymeningitis haemorrhugica" 
bczeichnen kSnnte. Solche Folgezust~nde des Geburtstraumas sind gar 
nicht selten. GewShnlich deuten schon klinische Erscheinungen, Be- 
wegungsstSrungen, Kr~mpfe auf intrueerebrule Ver~nderungen hin. 
Zwei solche F~lle bekamen wir mit der Diagnose: Hydrocephalus in- 
remus. Anatomisch bestand ein sog. ttydrocephalus externns pachy- 
meningiticus mit fibrSser Lelotomeningitis und zahlreichen INarben 
in Rinde und Mark. Die :Beziehungen zum Geburtstrauma sind meist 
offensiehtlich (Friihgeburt, Sturzgeburt, Zungengeburt). Der :Buu der 
~Tarben ist dnrchweg churukteristiSch: sie sind grSi~tenteils rein gliSs~ 
nur selten bindegewebig-gliSs, vielfaeh mit zentral gelegenen Nekrosen 
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und K6rnehenzellen, diffuser Gliaveifettung der Umgebung. Mitunter, 
doeh nieht in allen F~.llen finden sieh aueh Myelinkugeln, oft verkalkt, 
frei im Gewebe, manehmal auoh It~mosiderinpigment. Eine weitere 
Gruppe yon Fallen wird repriisentiert dureh Beobaehtungen, wie sic 
u. a. yon Harbitz und Schmincke (Encephalitis Virchow mit Gliose und 
Verkalkung) mitgeteilt sind, denen ieh eine Reihe ~hnlieher an die Seite 
stellen kSnnte. Aueh einige der Wohlwillsehen F~ille geh6ren hierher. 
Bei dieser Gruppe sind die Veriinderungen noch schwerer an Intensit~t 
und Extensit~t. Meist linden sieh ausgedehnte diffuse Gliaverfettnngen 
in Mark und l~inde, grSgtentefls mit LoslSsung der Zellen, Vermehrung 
der faserigen Glia, hesonders in der weiBen Substanz, Narben um K6rn- 
ehenzellherde, ldeine Cysten mit faseriger diehter Glia umseheidet im 
Grof~hirnmark, Ependymgrannlationen, persistierende Zellherde (vo~ 
Schmincke als reaktive Glia~meherungen gedeutet), Verkalkungen ne- 
krotischer Massen, Kalkablagerungen in den Gef~tgwiinden. Es sind das 
aneh dareh ihren klil~isehen Verlauf ganz eharakteristisehe F~lle, bei 
denen sich die Krankheitserscheinungen bis in die friihesten Lebenstage 
zurtickffihren lassen. Auch in den beiden Fiillen yon Schmincke handelt 
es sieh bezeiehnenderweise um Friihgeburten. Der Deutung der Erkran- 
kung als eines ,,entziindliehen" Prozesses kann ieh freilieh nieht zustim- 
men. Schmincke spricht zwar einmal yon vereinzelten Leukoeyten im 
Gewebe, ich babe solehe nie gefunden. Meines Eraehtens liegen eharak- 
teristisehe geparationsvorg~tnge degenerativer Veriinderungen vor, 
die sich nach den vorangegangenen Ausfiihrungen unschwer als spiitere 
Stadien eneephalodystrophischer Prozesse erkennen lassen, wie sic im 
Ansehlug an das Geburtstrauma zur Entwicklung kommen. Auf die 
Bedentung der ,,Zellinfiltrate" soU zum Schlufl noeh kurz eingegangen 
werden. Schmincies Deutung der VerkMkungsprozesse deckt sieh mit 
Gedankeng~tngen, die ich in einer yon Wiedemann verfaBten Inaugural- 
dissertation tiber die ,Verkalkung der intraeerebraler~ HirngefaBe" 
niedergelegt babe. 

Nur dureh die Intensit~it nnd Ausdehnung der Veranderungen 
nnterseheiden sieh yon solehen l~illen Hirnveranderungen, auf die ich 
etwas ausfiihrlicher eingehen will, die ausgezeichnet sind durch das 
Vorhandensein mehr oder minder grof~er tIohlriiume ,,Pori", gewShn- 
lieh verbunden sind mit Itemisph~renatrophie und partieller Mikro- 
gyrie. Als sehwere eerebrale Destruktionsprozesse, corticale und me- 
dullare EneephMomalacien und Sklerosen hat Wohlwill einige i~hnliehe 
nur jiingere F~lle dieser Art zum ersten Male mit der ,,Encephalitis 
congenita" in Beziehung gebraeht. Ieh stimme ihm zu, dab es sich dabei 
�9 urn rein quantitative Steigerungen der gleiehen Vorg~inge handelt, 
und betone, dab sie wie diese allergr6gtenteils dutch das Geburtstranma 
bedingt sind. DaB aueh I-Iirnerweichungen anderer ~tiologie zu ganz 
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gleiehen Folgezust~nden ffihren ~Snnen, ist sieher. Praktisch kommt  
aber meiner Ansich~ nach ffir solehe ausgedehnte Sch~tdigungen nur das 
Geburts t rauma in Frage. InfektiSs-toxisehe Prozesse spielen gar keine 
l~olle. 

Aul~er der Seltenheit einschli~giger Beobaehtungen sind es einige 
fiir die Hirnpathologie yon allgemeiner Bedeutung erscheinendc ~ragen, 
die reich veran]assen, 5 F~tlle yon solchen ausgedehnten mit  Liickenbil- 
dung einhergehenden Hirnveri~nderungen zu beschreiben. Neben den 
hier ganz besonders gut zu studierenden Reparations- und Organisa- 
tionsvorg~ngen ist vor allem die Frage yon Interesse, wieweit die beob- 
aehteten Ver~nderungen eine besondere l~eaktion des kindiiehen bzw. 
marklosen Hirns darstellen. Dabei wird vor al]em zu den Ausfiihrungen 
yon H. Spatz fiber diese Frage Stellung zu nehmen sein. In  der Literatur  
sind die zu erSrternden Hirnveri~nderungen grSl~tenteils ~ls Porencepha- 
lien bezeichnet nnd beschrieben, z .T .  auch als mikrogyre Sklerose, 
und ~ls I-Iemisph~ren~trophien. Die Literatur  dartiber ist bis zum Jahre  
1902 im bekannten Sammelreferat  yon Schi~tte zusammengestellt,  
bis zum Jahre 1913 berficksiehtigt sic die Dissertation yon Salzmann, 
auf einige weitere Arbeiten geht Wohlwill ein. Ich kann es mir so ver- 
sagen, Einzelbeobachtungen n~her anzuffihren, zumal gute histologische 
Untersuehungen nur ganz vereinzelt mitgeteilt sind. Auf einige Arbeiten, 
die mehr als kasuistisehe Beitr~ge bieten wird in der epikritischen Be- 
sprechung meiner Fi~lle noch Bezug genommen werden. 

Das Material, das mir die Unterl~gen zur Untersuchung bot, bestand 
aus 5 F~llen, die z. T. der Sammlung des Inst i tuts  entstammen,  z. T. 
von mir seziert worden sind. Ich schicke der zusammenfassenden Be- 
sehreibung histologiseher Einzelheiten, die sich in allen F~llen im wesent- 
lichen wiederholen, eine ~bers ieht  fiber den Krankheitsverlauf and  den 
makroskopisehen I~Iirnbefund der einzelnen F~tlle voraus. 

Fall I. S. N. 296/11. 14 Monate altes M~dchen. Dauer der Geburt nach dem 
Blasensprung 241/u Stunden. Bald nach der Gebur~ Kr~mpfe, yore 4. Lebens- 
monat an ,,ganz~ steif", besonders an dan Beinen. ]~efund kurz vor dam Tode: 
Oberarme an den Thorax lest angelegt, Unterarme im reehten Winkel zum Ober- 
arm. Finger krampfartig eingeschlagen, Beine und Knie stark gestreekt, Ftil~e 
in Spitzful3stellung, die Bewegungen durch Spasmen vollkommen aufgehoben, 
auch die Riickenmuskeln sind stark gespannt, Idiotie. 

Sektionsbefund: Sch~del asymmetrisch, rechts kleiner als links, Dur~ mater 
fiber dem mittleren Abschnitt in der rechten ttemisph~re in HandtellergrSile ver- 
dickt,, sulzig, braunrot; die reehte ttirnh~lfte ist kleiner als die linke; auf der kon- 
vexen Seite der Hemisphere beiderseits ann~hernd symmetrisch, ist die Weiche 
Hirnhaut blasig vorgewSlbt, sulzig und van gelber Farbe. Die Windungen sind 
im Gebiet der Scheitellappen und der angrenzenden Stirn- und Sehl~t~enlappen 
schmal und geschrumpft, hart, im ]~ereieh der blasigen Stellen welch und iluk- 
tuierend. Hirngewieht 440 g. Li~ngsdurehmesser links 128 ram, reehts 119 ram. 
GrSBter Querdurchmesser links ~9 ram, rechts 44 ram, HShe links 70 ram, rechts 
69 mm. Die Hirnwindungen sind in ihrem typischen Verlauf nur mit Mfihe zu 
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verfolgen, fallen dutch Schraalheit und Ungleichheit auf, einige sind in ihrera 
Voluraen ganz reduziert, halten den norraalen Verlauf einigerraa$en bei, andere 
sind wurraf6rmig gekriirarat und abgeknickt, besitzen unverraittelte tlberginge 
yon dick zu dtinn und zeigen verraehrte Konsistenz, wieder andere sind hoch- 
gradig verschmilert und knorpelhart. Die Sulci sind durchweg tier, ungeordnet. 
Am geh~rteten Priparat sind die im Protokoll als blasig aufgetriebenen Teile ein- 
gesunken, die hier verlaufenden Zentralwindungen, der Gyrus supraraarginalis und 
temporalis als schlaffe eingesunkene Windungsztige erkennbar, am Stirn und 
Occipitalhirn sind ungleichra~t$ig verstreut ahnlich kleine eingesunkene Stellen 
zu erkennen. Auf einera Horizontalsehnitt mitten durch das Him fillt zun~chst 
die Verkleinerung der rechten I-Ieraisphire, besonders der Harksubstanz auf. IDle 
Mitte beider ttirnhalften h i ,  rat jederseits ein walnuSgroSer sehr unregelmaf~iger 
Defekt ein, der reehts bis zur Mitte der Marksubstanz vordring~, links tiber diese 
hinaus, etwa 1 era vor dera Sulcus sagittalis endet. Der Rand der groSen HOhlen 
ist tells seharf gegen die Uragebung abgesetzt, teils'geht er in kleinere I-IOhlen der 
Naehbarschaft iiber, die sich tiberall in der weiSen Substanz linden. Die groBe HShle 
ist yon einem feinf~digen l~etzwerk durehzogen, das einera zierlichen Spitzen- 
gewebe vergleichbar ist. Versehiedene Windungen sind vollstgndig ausgeh6hlt 
wie ein Schlaueh, rait ganz dtinnen l~andsauraen yon Hirngewebe, vielfaeh aller- 
dings auch yon feinfadigen Netzen d~ehzogen. In  ande~'en Gyris fallen an der 
Grenze yon grauer und weil~er Substanz zahllose nadelstichgroSe LOcher auf, die 
ein sehr eigenartiges feinporiges schwararaartiges Gewebe darstellen: Wieder 
andere Windungen sind ganz koraloak~ und derb. Beide Seitenventrike] sind stark 
erweitert, reehts starker als links, aber an keiner Stelle ist eine Verbindung der 
Ventrikel rait einera der grol~en oder kleinen L6cher in der weiSen Subs~anz fest- 
zustelleno wenn auch die bestehende Scheidewand oft nur 3--.~ tara betr~igr. Eine 
eingehende ~opische Schitderung aller Veriinderungen zu geben, ist nnmSglich, 
iiberall im Seheitel- und Occipitalhirn sind in mark und Rinde bald eben erkenm 
bark, bald gr0$ere Hohlr/~ume zu sehen, die vielfaeh raiteinander zusararaenhiingen 
und auch mit den groSen Defekten in den Seheitellappen in Verbindung stehen 
kOnnen. ~Der Fall ist ale H6hlenbildung bei raikrogyrischer Sklerose yon O..Fleuster 
als Dissertation besehrieben worden. Der Arbeit sind einige gu~e Bilder der raakro- 
skopisehen Verhs beigeftigt.) 

Fall II. 312 I12. 14 ~{onate alter Knabe. Klinisehe Diagnose: angeborene Glieder- 
s~arre, Littlesche Erkrankung. (N~there Angaben waren nicht mehr zu erlangen.) 

S~raralungspriloarat. Dura mater reehts und links tiber beiden I-Ieraisphgren 
in der Gegend der Zentralwindungen brannlieh pigraentiert. Die rechte tterai- 
sphire ist etwas verkleinert, besitzt ira Bereieh der hinteren Stirnhirnabschnitte 
eine triehterf6rraige Einziehung, die yon lockerer oder verdickter, sulzjger Hirn- 
haut tiberzogen ist. Die Gr6ite des Trichters ist 3,5 • 2,5 cra. In der Tiefe ist das 
Gewebe br~unlich verfirbt. Die Hirnwindungen der Uragebung verlieren sieh in 
den Defekt hinein, sind schraal und starr. Aueh im Stirnhirn der linken Seite und 
in beiden Sehlifenhirnen sind einige sehmale harte Windungen vorhanden. Auf 
einera tIorizontalsehnitt ist die Verkleinerung der reehten tleraisphire besonders 
deutlich. Der rechte Seitenventrikel ist betrichtlich erweitert. Der ~uSere Rand 
der triehterf6rmigen Einziehung ist yon einer dtinnen Schicht aus Hirngewebe 
gebildet, nnter der eine taubeneigroBe glattwandige Cyste liegt, die bis dich~ an 
den Ventrikel heranreicht, In  ihrer Uragebung verstreut liegen noch einige kleinere 
Cysten, gelegentlieh yon feinen Fiden durchzogen. Die harten Hirnwindungen 
erseheinen auf dera Durehschnitt ale derbes gleichra~13ig graues Gewebe ohne deut- 
liehe Markrindentrennung. Manehmal enthalten sie ganz feine kaura stecknadel- 
spitzengroBe Ltieken dieht unterhMb der Hirnhaut:. 
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Fall III .  46/1922. 11/4 Jahr  altos M~dehen. Klinisehe Diagnose: Idiotie, 
MikroeephMie. Salt Geburt steif, apathiseh, linke Sehgdelhalfte veto 1. Lebens- 
monat an kleiner. Gestorben an Grippebronehopneumonie. 

Seh/~deldaeh ]inks k]einer als rechts. Auf der Innenseite der Dura mater reehts 
ausgedehnte rostbraune Flecke. Die weichen ttirnh~ute= fiber der linken Hemi- 
sphere ganz sulzig and verdiekt und sehr reiehlieh yon ]~'ltissigkeit durchsetzt. 
Nachdem diese abgeflossen ist, erscheint die linke Grol3hirnhemisph/ire etwas 
kleiner als die rechte und im Bereieh des Seheitelhirns ]eieht eingesunken. Die 
bier verlaufenden Hirnwindungen sind ganz atypisch gestellt, durch sehr tiefe 
Sulei voneinander getrennt. Die Windungen selbst sind klein und sehmal, z. T. 
knorpelartig hart. Auf Frontalschnitten erweisen sieh beide Ventrikel a]s er- 
weitert, links st/~rker als rechts. Im Stirnhirn sind keine Ver/~nderungen lest- 

Abb. 1. Fall 3. Geringe Atrophie der linken ]femisphgre. 3likrogyre WiiadungeB im litlker~ ScheiteI- 
und Occipi~alhirn. 

zustellen. Im Seheitelhirn dagegen liegen reehts and links in Mark und l~inden- 
substanz eine grebe t~eihe kleinerer und gr0Berer Hohlrgume, die mit  leieht ge- 
trfibter l~lfissigkeit erftillt sind. Besonders in der weigen Snbs~anz der l}nken 
Hemisph/tre liegg eine gr6gere Cyste unter den eingesunkenen Hirnwindungen; die 
die ganze lV[arksnbs• durehsetzt and dieht bis an den Ventrikel reieht. Sie isg 
y o n  feinen F~den n etzartig durehzogen. Auch auf der reehten Seite liegt fast 
symmetriseh dazu eine ahnliehe nur kleinere Cyste. Einige IIirnwindungen der 
linken Hemisphere sind ganz ausgehShlt wie in leere Sehlguehe umgewandelt ~nd 
yon vereinzelten feinen t~/~den durehzogen. Kleinere tIohlr/~ume linden sieh in der 
ganzen Marksubs~anz der linken Sei?~e, abet aueh in der Rinde, auoh in solchen 
Windungen, die gugerlieh nnver/~ndert erseheinen, so besonders im Oeelpitalhirn, 
das eigentlieh nur aus einem System dureh zarte Seheidewgnde getrermter Hohl- 
r~ume besteht. Der Balken ist auffallend sehmal and dfinn, die ]~r~icke und Me- 
dulla oblongata unsymmetriseh, die rechte Pyramide ganz klein. Auch die Stamm- 
ganglien der linken Seite sind verkleinert. 
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Fall IV. 5 Jahre alter Knabe, seit Geburt rechtsseitig spastiseh gel/~hmt. 
Sektion 361/i9. 

Seh/gdel symmetrisch, ausgedehnte braunrote Verf/~rbung der harten Hirn- 
haut fiber dem linken Grol3hirn, diffuse, weiBliehe Verdiekung und 6dematSse 
Durehtr~nkung der weiehen Hirnh/~ute tiber reehtem Stirn- und Seheitelhirm 
Auch an der Grenze yon 0ceipitale und Schl~fenlappen sind die weichen Hhute 
zu einer fibr6sen t{aut verdiekt. ])as ganze rechte Stimhim erscheint atrophisch, 
eingesunken, mit sehr tiefen Furchen und unregelm/iBigen sehmMen Windungen. 

Abb. 2. Fall 3. Frolltalschnitt in I-I6he der hinteren Vierhiigelgegend. Deutliehe Ve~trikeloktasie 
links. Atrophie und Asymmetrie der Brficke, kleine Cysten in der Marksubstanz (c). 

Aueh im Seheitelhirn sind beide ZentrMwindungen versehm~lert und hart. [ Die 
umgebenden I-Iirmvindungen gleiehfalls unregelm~gig und klein, Im Bereieh des 
Oeeipitalhirns ist die Oberfl/iehe fast glatt, halbkugelig vorgew61bt und sehwap- 
pend. Auf FrontMsehnltten erseheint der linke Seitenventrikel hoehgradig er- 
weitert, insbesondere das Unter- und I{interhorn, das nut dutch eine ganz dtirme 
Sehieht sehr derben, glasigen, grauen Gewebes yon den Hirnh/~uten getrennt ist. 
Die gauze weige Substanz ist in graues, feuehtes, sehr festes Gewebe verwandelt, 
das unmerkHeh in die t~indensubstanz fibergeht. In der Grenze yon Mark und 
I~inde liegen an versehiedenen Stellen kleine, eben siehtbare Hohlr/~ume. Nut im 
Bereieh des 8tirnhirns unter den eingesunkenen Windungen liegen einige gr6gere 
Cysten in Mark und Rindensubstanz, die dureh zartes gliSses Gewebe voneinander 
getrennt sind, In der anderen I-Iemisph/~re sind malu'oskopisehe Ver~nderungen 
nieht festzustellen. 
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Fall  V. Sekt. 174/19. 15ji~hriges M~dehen, Litt lesche Krankhei t ,  Epilepsie. 
Seit friiher Krankhei t  linksseitig gel~hmt, seit dem 4. J ah r  sehr h~ufige 

Krampfanf~lle;  st~ndig choreaiische Zuekungen in Hhnden und Ftil]en. 
])as Sch~deldach ist  unsymmetriseh,  l inks grOOer als rechts, besitzt  unregel- 

m~iBige HOcker und  Wiilste an  der Innensei te  der rechten Calotte und  am Felsen- 
bein, sowie fiber dem Orbitaldaeh. Die rechte Hemisphi~re ist betr~chtl ich kleiner 
als die linke, ihre vordere H~ifte ist lest  und derb, die hintere derb, prall- 
elastisch mit  ganz verstr iehenen Windungen und macht  schon yon aui~en den 
Eindruek einer Blase. 

L~nge: reehts 13,8 cm, links 16,4 cm; 
Breite:  ,, 5,0 cm, ,, 8,0 cm; 
HOhe: ,, 7,5 cm, , ,  9,0 era. 

Auf einem ]~'rontalsclmit~ an  der Austrittsstelle des Olfaetorius ist die grOBte 
HOhe 7,4 : 6,1 era; der rechte Seitenven~rikel ist  doppelt so groI~ wie der linke. 

Abb. 3. Fall 5. 15j~ihr. M~dchen. Verkleinerung der rechten Hemisphiiro mit hochgradiger Ventrikel- 
ektasie. Schwere Sklerose der gesamten Marksubstanz, rechts kleine Cysten in der geschrumpften 

Binde ur~d der Markrindengre~ze. Asymme~rie des Hirns~amms und der Briicke. 

Der Durchschni t t  der Stammganglien erscheint l~nglieh, links mehr  fund  und 
um ein Dri t te l  grOl~er als rechts, die innere Kapsel ist  auf der rechten Seite dureh 
ldeine weil]e Streifen angedeutet,  die weil]e Subs~anz an  der rechten Seite ist  sehr 
sehma], derber als links, aueh die Rinde ist aul3erordentlich verschm~lert, besonders 
an  der Basis und  der Inse]. Auf einem Frontalschnibt  in der HOhe des Hypophysen- 
stiels t r i t t  der Unterschied beider Hglften noch auffallender in  Erscheinung. Seiten- 
ventrikel  und  Unterhorn  stehen in s~arkem MiBverh~ltnis zu I-Iirnmantel und  
Stammganglien,  die breitgezogen und  im HOhendnrchmesser verringert  sind. 
Die Windungen sind sehr sehmal;  man  erkennt  in gro~en Teilen der Rinde eine graue 
Auitenschich~ und  eine derbe, mehr  weii]liehe Innenzone. I m  Bereich des ganzen 
SchlAfenlappens ist die weil3e Substanz grau und  sulzig. Auf einem Fron*alsehnit t  
dutch die vordere Vierhiigelgegend is~ der HOhendurchmesser rechts 6,0 em, links 
7,3 cm. Besonders auffallend ist bier die Erweiterung des Seitenventrikels, vor 
allem des Unterhorns.  Die Hi l~substanz ist hier an Masse besonders s tark ver- 
ringert,  bes teht  aus einer kaum 1 cm dicken Schale. Die Rinde ist  sehr schmal, 
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weil]lich und derb, yon zahllosen kIeinen, eben siehtbaren Hohlr~umen durehsetzt, 
so dM~ sic wie eia sehwammiges Gewebe aussieht, die weiBe Subst~nz ist galiertig 
grau, nach der Rinde zu gleichfalls yon kleinen tIohlr~umen durehsetzt; nur in 
n~ehster N~he des Ventrikels finder sieh ein schmaler Streifen normaler weiger 
Substanz. Gegen den ttinterlappen nimmt die Erweiterung des Seitenventrikels 
noeh erheblieh zu, so dag die ttirnsubstanz fast nur eine Cystenwand darstellt. 
Dgbei besteht sic abet aueh hier aus deutlich ~bzugrenzender, Mlerdings auch 
sehwer ver~nderter Mark- und Rindensubstanz. Der vierte Ventrikel ist nieh~ or- 
welterS, das Kleinhirn ist normal gestaltet, enth~lt auf der Iinken Seite lateral veto 
Nucleus dentatus zwei kleine Itohlr/~ume in der weiBen Substanz. In der Medulla 
oblong, ist anf der linken Seite die Olive als g~nz flaehe VorwSlbung angedeutet. 

Abb. 4. Sklerotisch-mikrogyreWi~tdung. SchwereStSrungder Architekto~ik. Ausgectehute Ganglien- 
zellatlsf~lle, feinfaserige Gliawuchernng, besondera ira Zen~rurn, mit vereinzelten lipoidhaltigen 

K~Jmchenzellen zwtschett den, lockeren Nasehen. 

In  deft HirngefgBen such tier ArL. fossae Sylvii und ihren ~sten sind keine Ver- 
~nderungen, auch keine Thromben nachzuweisen. 

Die b e i d e r  his tologischen Unte r suchung  za  e rhebenden  Befunde 
wiederhole~ sieh n i eh t  nu r  an  versehiedenen Stel len sines Fal les ,  son- 
de rn  zeigen aueh bei  a l ien 5 Fgl len  im wesent l iehen eine wei tgehende  
~ b e r e i n s t i m m u n g .  8o s ind die in den  sklerot isehen W i n d u n g e n  zu sehen- 
den  Bi lder  mi t  e inem W o r t  als das  N a r b e n s t a d i u m  der jenigen  u  
rungen  zu bezeichnen,  die ieh als T y p  fiir  die R indenve rgnde rungen  
in f r i iheren  Mona~en hinges te l l t  babe .  ] )as  Charak te r i s t i sehe  isf  die 
hoehgrad ige  Zers t6rung  der  l~ indens t ruk tu r  infolge Ausfal ls  und  sehwerer  
Sehadigung tier nervSsen E lemente ,  gl iogener Na rbenb i l dung  u n d  Sl~lero- 
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sierung der gewueherten Glia. Dazu kommt noeh eine Liiekenbildung, 
vor Mlem in den tieferen l%indenschiehten, we die Defekte z. T. noeh 
mit K6rnchenzellen dicht angefiillt sind, z. T. aber ganz leer und glatt- 
wandig erscheinen. An manehen Stellen ist yon intakten Ganglienzellen 
niehts mehr zu sehen. Es gibt :Bezirke, we auch ~Reste yon ihnen riieht. 
mehr erkennbar sind; es sind das meist sehon bei sehwaeher Vergr6ge- 
rung aaffallende kernarme Partien, die bei st/~rkerer Vergr613erung aus 
diehtfaseriger Glia bestehen. Dazwischen sind dann GewebsstraBen 
zu sehen, in denen Nervenzellen noeh vorhanden sind; aber sie sind voll- 
st~ndig uneharakteristiseh gelagert, ohne irgendeine bestimmte Riehtung 
ihrer Fortsgtze erkennen zu lassen, stehen in wirren Haufen nebenein- 
under, umgeben yon faserreieher Glia. Intakte Elemente mit normaler 
Tigroidsehotlenstruktur sind sehr selten darunter, durchweg zeigen sie 
eigentlieh sehwere Verhnderungen, die teils als Atrolohie, teils Ms Ne- 
krose mit Verkalkung (und gelegentlieher Eisenimp~tgnation) zu be- 
zeiehnen sind. Wiederholt sind mir Zellen aufgefallen mit randstSmdig 
verteilter stark f~rbbarer Plasmaportion, so dug die ganze Zelle ballon- 
artig aufgetrieben erseheint. Als Ganglienzellen m6ehte ieh aueh klei- 
nere Elemente auffassen, die sieh sehr h~ufig linden, manehmal lang- 
gestreekt sind nnd gelegentlieh aueh kleine Forts~tze erkermen lassen. 
Sie besitzen e~nen deutlieh bIaseheniSrmigen Kern mit deutliehem Kern- 
kSrperehen und ein intensiv farbbares Protoplasma. Damit erinnern sie 
mitunter ~n jugendliehe Oanglienzellen, wie man sie im F6talhirn zu 
sehen gewohnt ist. 

Am st~rksten tritt stets die Seh~idigung der grogen Ganglienzellgrup- 
pen in Erscheinung, etwa die Betzsehen Pyramiden in den Zentral- 
windungen. Auf die feinere MoIphologie der versehiedenen Degenera- 
tionsformen, auf die Verkalkung der Ganglienzellen und ihre Beziehung 
zur Eisenablagerung kann hier nieht naher eingegangen werden. Her- 
vorgehoben sei nur noeh die aueh von Wohlwill beobaehtete Kalk- 
ablagerung in den oft sahr deutlichen ,and weit veifolgbaren, oft sehr zier- 
lieh gesehl~tngclten und aufgetriebenenAehsenzylindeIfortsgtzen (Abb. 6). 
Aueh sonst linden sich ohne nachweisbare r~umliche :Beziehungen Zu 
Ganglienzellen verkalkte Aehsenzylinderfragmente in dem gliSsen 
Narbengewebe, das die Rinde durchsetzt. Vonder Menge nnd G15Be 
der Gli~fasern, die sieh in solchen Rinden linden, ist man besonders 
im Weigertpr~parat ungemein iiberrascht. Oft sind weite Rindenstreeken 
vollstgndig narbig ver6det, dann gewShnlieh sehr kernarm. Man sieht 
entweder sehr zierliche l~ilzwerke oder starre breite :Faselztige die oft 
dllmEhlieh ineinander tibergehen. Gliazellen umgeben oft in mehreren 
Reihen wallartig grSgere nnd ldeinere Narbenfleeke. Ihr Kern ist meist 
sehr Mein nnd dieht, hello grebe Kerne ~finden sieh eher in friseheren 
Stadien. Ungew6hnlich vielstrahlige, oft sehr grebe faserbildende 
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Astroeyten mit alien ~bergi~ngen zu Monstregliazellen and gelegentlieh 
Elemente, die aueh in der Anordnung der Fetttr6pfehen und dem triiben 
Protoplasma den gemi~steten Gliazellen entspreehen, sind leicht zu er- 
kennen. Vielfach ist freilieh eine Beziehung yon Fasern und ,,Zellen" 
nicht mehr zu erweisen. Verkalkte Gliazellen, wie sie Schmincke erw~hnt, 
sind mirnie begegnet. Markseheiden lassen sieh innerhalb der sklero- 
tisehen Windungen nieht naehweisen. Im Seharlachrotpri~parat finder 
man anch in solehen vorgeschrittenen t~i~llen immer noch Fett im Gewebe, 

Abb. 5. Skierotisehe Windung mit  ausgedehnter Gliosis, zum Teil sehr derbfaseriger Narbenbildung. 
Ausge~tehnte Gaaglienzeilausf~lle, retchlich verk~lkte G~nglienzellen in den oberen Riadenschichtea,  
Klelne mit, KSrnchenzel~elt erfiitlte Cy,ste, gegen die lJmgebung durch eine neue @renzme~nbran ab- 

gescblossen. 

am reichlichsten -- sogar noch in meinem i~ltesten Fall ~-- in Gef~gwand- 
zellen (Adventitialzellen und freien mesodermalen K6rnehenzellen in 
der Gef~gseheide). Dabei sind die fetthaltigen Abbauprodukte in sol- 
ehen Zellen gew6hrdioh gelblich br~tunlieh gef~rbt uncl erscheinen im 
Nisslpri~parat griinliehblau. Vet Verweehslung mit eisenhaltigem Pig- 
ment sei gewamt. Aber auch im perinuclei~ren Plasma von Gliazellen 
Iindet sich ~ett, feintropfig den ,,Aufbauzellen" entsprechend, doeh aueh 
in groben Tropfen. ttin und wieder sieht man auch Gitterze]len frei 
im Gewebe, die bei anderer Fi~r~Sung leieht entgehen, oft mit eigenartigen 
laigmentierten Lipoiden erfiillt. Solehe freie Gitterzellen sind am auf- 
fallendsten inmitten yon Gli~narben. So stellt Abb. 4 einen Schnit~ dutch 
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eine sehr harte mikr0gyre markseheidenlose Windung dar 'mit den be- 
kannten Veri~nderungen in der I~inde und ausgedehnter Gliafaserbildung 
in der weigen Stibstanz. Zwisehen dem feinmaschigen Gliagewebe 
sind naeh dem Fettpii~toar~t eingezeiehnet kleine Gruppen yon K6rn- 
ehenzellen gut zu erkennen, die sieh sonst nut noeh entlang den Gef~Ben 
finden. Auger soIehen kleinen K6rnchenzellnestern inmitten yon Narben 
sieht man auch gr6gere Fettk6rnehenzellherde, bald in den oberen, 
bald den mittleren oder tiefen 1%indensehiehten und-aueb im Mark. 
Sie entsloreehen z. T. noch ganz dem yon Wohhvill (Abb. 1 seiner Arbeit) 
gesehilderten gild, stellen rundliche und l~ngliehe Anh~tufungen dieht 
nebeneinander gelegener Gitteizellen dar, in deren Umgebung Bin 

Abb. 6. Verkalkte Ganglienzellea mib langen Achsenzylinderforts~ttzen aus einer 
skIerot~sche~ Wi~)d~mg. 

feinfaseriges gli6ses kernarmes L4ewebe sieh ausbreitet mit feinen Fett- 
tr6pfchen im perinuele~ren Plasma. Oft sieh~ man aber solche Herde 
yon vereinzelten progressiv veri~nderten Gliazellen und yon t~asern 
durehsetzt -- was in der Marksubstanz meist noeh seh6ner zu sehen ist. 
Es kommen aber aueh sehr seharf 'abgegrenzte K6rnehenzellhaufen 
vor, die eingesehlossen sind yon fast bomogenem Gliafasergewebe 
mig langgestreekten Masehen, dessert inners~e Lage im Sirme einer 
Membrana gliae limitans aeeessoria mit glatten endothelar~igen Zellen 
eine seharfe Grenze gegen den Defekt bildet. Solehe gilder leiten zu 
anderen Lfiekenbildungen in der Rinde fiber, wie sie in-den Abb. 7, 8, 
9 wiedergegeben sind. Es kommen hier zun~ehst Ver~nderungen vor, 
die zweifellos Beziehungen haben zu den yon Spielmeyer u. a. als Status 
spongiosus bezeiehneten Zust~nden. sie Sind bedingt dureh einen Aus- 
fall der nervSser~ Elemente, ohne daB die Arehitektur (ier Glia dabei 

Virchows Archiv. Bd, 241. I7 
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starker gest6rt ist, nnd anch ohne dug es in so spgteren Stadien, wie ich 
sie untersucht habe, zu einer nennenswerten Narbenbildung und Ver. 
steifung der Grundsubstanz dureh erhebliche Faserbildung gekommen 
wgre. Von feinporigen Netzen bis zu groben Maschenwerken~ die manch- 

Abb. 7. Charakteristische Gallglienzellaus~lle. Schwere Sch~digung tier gruppenweise erhaltenen 
Nervenzellen, Feine Spaltbildung in den" oberen Rindeaschiehtem (l~inde, Fall  2.) 

Abb. 8. Charakteristische ll~inderlver~inderung, herdfSrroJge Ganglienzellausf~lle, gliSse zum Teil 
sehr grobfaserige Narbenbildung. Bildung spaltfSrroJger Liieken in den tieferen l~indenschichten 

mit  reichlich pigmentierten XSrnchenzellen. (l~inde, Fall  2.) 

real nur aus eigenartigen plasmatischen Strnkturen bestehen, und deren 
Liieken vollstgndig zellfrei sein k6nnen, gibt es marmigfache ~berggnge. 
~anchmM ist Mlerdings eine Faserbildung sehr deutlich, auffallend 
ist nur, dab es nieht zur Bildung eines koml0akten Gewebes, sondern 
schwammartiger Formationen kommt. Ganz anders sind die Liicken 
z. B. in Abb. 7 und 8. Dabei handelt es sieh um spMtfSrmige Hohlri~ume 
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in den obersten Rindensehi-'ehten, parallel zur Oberflgehe gestellt, 
yon feinen Gliaf/iden durchkreuzt, oft aueh mit endothelartiger Aus- 
kleidung an der scharfengliSsen lgandsehicht. Manehmal sind sie yon 
vereinzel~en gliogenen pigmentierten K6rnehenzellen durehsetzt. Be- 
zie'hungen der endothelar~igen AusMeidung zu den GefgBen oder den 
tIirnhi~uten bestehen bier niche, ebensowenig wie in anderen gr6i3eren 
Hohlr~.umen der l~iiiden- und Marksubstanz. Mit Bindegewebsfi~rbungen, 

Abb. 9. ]~igel~artiger ,,Status SlOoIlgiosus" in der~ oberen m~4 ~iefe~l l~il~de~schichtea (Fall 3). 

insbesondere der Klar/eldsehen Tanninsilbermethode babe ieh mesen- 
ehymale tPibrillen nut in engster Anlehnung und in der ni~ehsten Naehbar- 
schaft yon G ef~gen gefunden. Aueh in den ~ieferen gindensehiehten 
habe ich i~hnliehe Siialtbildungen wiederholt gesehen (Abb. 8), Ge- 
rade bier is~ es oft seh) deu~lich, dab sie dutch das Versagen der repara- 
torischen Gliawueherung beim Abbau yon K6rnehenzellherden en~- 
stehen mad damit in der gleiehen Weise gebildet werden wie die makro. 
skopiseh siehtbaren ttohlr~ume (Pori), gleiehgfiltig, ob sie in Mark oder 
ginde gelegen sind. Die feineren Strukturverhglgnisse'soleher Cysten 
zeigen aneh iiberalI prinzipiell die gleiehen VerhEltnisse. Ihr InhMg ist 
an frisdhen Fgllen meis~ leieht trtiblund rahmt ab, wobei die l~hmsehieht 
auS Fettk6r~)ehenzellen in allen Gr6gen besgeht. Aueh im Sehnitt ist 
die Anwesenhelt soleher Zellen gew6hnlieh n0eh festzus%llen. Gr6Bere 

t7" 
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Cysten sind stets yon feinen F~den und sehr zierliehen Netzen dureh- 
zogen,-die eine Teilung in mehrere Kammern bedingen. In der 
Mit-te eineS solehen Fadens liegt immer ein Gef~g, das yon mehr oder 
minder zeIlreiehem Gliagewebe Umseheidet ist. Die Randpartien soleher 
Ne~zstr~nge sind jedenfalls wie die Cystenr~nder aus Gliafaserfilz gebiL 
det, der .auffallend kernarm ist, im Nisslprgparat als lest homogene 
Masse erseheint, erst bei stgrkster Abblendung and bei Gliafaseff~rbung 
seinen Bau arts feinen Gliafibrillen erkennen l~gt. Die innerste Glia- 
lage isg bei vorsiehtiger Behandlung stets Ms deutlieh abzugrenzende 
Faserlamelle mit glatten, spindeligen endothelartigen Kernen deutlieh 
zu sehen. Ieh finde eine solehe Grenzmembran konstant in grogen und 

Abb. 10. Charakteristiseher Meiner Porus fit der Markrindengrenze. 

kleinen Cysten (Abb. 12). K6rnehenzellen, die sieh in ihrer Nghe im 
Cystenlumen Iinden, haben keine direkte Verbindung mit ihr. Die 
Lage kernarmer Gliafasern kann sehr breit sein. Sie geht sehlieBlich 
zieml!eh unvermittelt in kernreieheres Gewebe iiber mit Iaserbildenden 
Gliazellen aller Form, oft yon grotesker GestMt, meist mit sehr diehtem 
Kern. Diese Zone bildet den ~bergang zum benaehbarten Gewebe, 
das versehieden starke SehSAigungen, Zell- und Faserausfglle, Narben- 
bildungen erkermen lgBt. Die in Abb. 10 wiedergegebene tt6hlenbildung 
stammt yon Fall i und gehSrt der Mark: Rindengrenze an. Abb. l I  
ist ein Seharlaehrotprgparat aus dem unteren Rande derselben Cyste. 
im diehten Gliafaserwerk der Innenzone sind FettkSrnehenzellen nut 
ganz vereinzelt vorhanden, reiehlieher sind sie in der kernreiehen Zone, 
teils frei im Gewebe zwisehen den Fasern gelegen, abet aueh im Zell- 
verband nnd bier in allen Variationen yon feinstk6rnigem perinnelegren 
Gliafett bis zu ganz grobtropfigen K6rnehenzellen. In der weiteren 
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Umgebung iiberwiegt die feintropfige Fetteinlagerung ins Gli~plasma. 
Die groB~n~ liegen bier stets in perlvascul~Lren fixen und mo~ 
bilenZellen. Diese Ver~nderungen wiederholen sich bei allen ulitersueh. 
ten Cysten der versehiedensten GrSB~ und Lokalisation. Nie hab~e fch 
es gesehen; dab eine ahch noeh so groBe Cyste an mesodermales Gewebe 
grenzt, auch nieht an die weiehen Hirnh~ute. Stets finder sich zwisehen 

Abb. 11. l~,and einer poreneephalischen Cyste. Fettfiirbllng. ~einfaserige Gli~wucherung derinneren 
Zone init ganz vereinzelten KSrnchenzellen. Grob- und  XeiI~tropfige u  der Glia i n  der 

weiterer~ Umgebnag.  Fe t t  in mesodel'malen KSrnchenzellea an OefiiBen. 

diesen und dem Cystenlumen eine oft allerdings sehr dfinne Lamelle 
meist schv~er geschi~digter Hirnsubstanz, manchmal ganz narbig und yon 
Bindegewebsf~sern durchsetzt, mitunter im Sinne ein0r sklerotisehen 
Windung umgewundelt. Cysten in Verbindung mit den Ventr-ikeln 
waren in meinem Material nictit vorhanden. 

W/~hrend in den drei ersten F~llen die Marksubstanz auBer Cysten 
und Verfettung des G]iuplasmas andere Ver~tnderungen nieht erkelmen 
lieB, sind die beiden letzten F~lle dnreh einige/~esonderheiten ~usgezeich- 
net; sie zeigen riieht nur das ~lteste Stadium aller Ver~nderungen, 
sondern weisen duzu noeh ~usgedehnte SMerosierende MarkverSmderungen 
auf, die bei dem 15j~hr. M/idcheri die ganze rechte Hemisphere einneh~ 
men. Das Wesentliehe wird dutch die Abb. 13 und 14 veranseha~lieht. 
In der 1%inde besteht eine schwere StSrung der Architektonik mit bUS- 
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gedehnten Ganglienzellenausfi~llen neben atrophischen und verkalk~en 
Zellen, d~neben findet sich eine fein.e Lfickcnbildung in den mittleren mid 
tieferen l~indenschichten ohne KSrnchenzellen. Sehr eigen~r~ige Liicken 
sind im Bereich der ganzen erkrankten Hemisphere ~n c~er Mark-Rinden- 
grenze schon mit bloi3em Aage zu sehen, die bei histologischer Unter- 
suchung sehr zierliche Bilder ~ufweisen : Es sind grei~ere durch kern~rme, 
faserreiche Oliab~lken voneinander ~bgegrenzte Hohlr~ume, die von 

Abb, 12/i Wand einer gro~en Cyste (l~all 1) dieht unter tier 0berflgche. Sehr deutliche ,,Membran~ 
limitans accessoria" mit  endothelartigen Zellen, Inne~e ke~narme Zone aus feinfaseriger Olin, wall- 
artige Gliazellwucherung, dazwisehen Kalkkonkreme~te. Ausgedehnte sehr grobe ~arbenbi ldung 

in den mittleren l~indenschichten. 

einem sehr feinf~digen lockeren Glianetzwerk ausgeffillt sind. Im Fett- 
pr~p~rat sind I~Srnchenzellen nur ~I1 den Gefi~Bw~nden zu erkennen. 
Die Lfickenbildung in den mittleren Rindenschichten ist deshalb sehr 
bemerkenswert, weiles hier wenigstens stellenweise zur Proliferation 
mesenehymatischer Silberiib~illen gekommen ist, die ihren Ausg~ng yon 
in der N~he der Sp~lten gelegenen Capillaren nehmen uncl sich vielf~ch 
mit der sehr faserreichen Glia innig verfilzen (Abb. 15). Die durch tin 
feinfaseriges Glianetz ~usgeffillten Liicken liegen in der M~rkrindengrenze 
und 4er oberen Markschicht. D~s sich anschliel3ende tieferliegende 
M~rkgewebe zeigt bis dicht ~n den Ventrikel heran das Bild einer aus- 
gedehnten Sklerose mit Entwicklung mSchtiger O]iafasernetze oft mit 
sehr groi3en Netzm~schen nnd mSchtigen fuserbildenden Zellen, hi~u- 
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fig yore Charakter der Monstregliazellen. W~hrend bei dem 15ji~hr. 
M~tdchen fetthaltige Zellen sich nur an  den Gefi~13en Iinden, sind sie bei 
dem 5 Jahre alten Knaben auch noch zwischen den Gliafasern zu er- 
kennen. !Auch ]aserbildende Zellen enthalten viel]ach FetttrSp/chen. In 
beiden Fgllen ist das sklerotische )/Iarkgewebe durchsetzt yon spErlichen 
eigenartigenMarkscheidenbildungen mit~kolbigem Ende,Einschnfirungen, 
spindeligen Auftreibungen und zierlichen Schli~ngelungen. Zum Tell sind 
diese verkalkt; auch sons~ linden sich strukturlose Kalkeinlagerungen im 

Abb. 13, Fall 5. Markrinde~lgrenze. 8palt~Srmige Liickeabildung in den lnittleren Rindenschichten. 
Eigenartige feinporige mit  feinor Faserglia ausgefiillte ]~ohlriiume in tier ~ioleren l~in4- vnd  Mark- 

substanz. ]Zalkkonkremeate. 

Gewebe und den Gef~l~wandungen, die hier auch in jfingeren F~llen 
vorkommen. In~akte Inarkscheidenhaltige l%serzfige liegen nur in 
der N~he des Ventrikels, para]lei dessert Verlanf folgend. Das Ependym 
ist bier wie in den iibrigen F~llen intakt, nur gelegentlich yon warzen- 
f6rmigen Gliawucherungen unterbrochen. Sehr relchlich siild gerade in 
den beiden letzten ~'~llen .Fisct~elsche Gliazellinfiltrate, nicht nur in 
der N~Lhe des Ventrikels, sondern auch mitten in der Helnisph~re, 
Sie linden sich selbstverst~tlldlich auch in den iibrigen Fi~llen. Als sehr 
eigenartigen Befund notiere ich noch heterotope Ganglienzellhaufen, 
die ich b ei dem 15 j~ihr. Mi~dchen mitten in der sklerotischen~D/iarksubstanz 
an verschiedenen Stellen gefunden babe, ohne dab ein Zusammenhang 
mit der Rinde nachzuweisen war. Es sind vo]l ausgebildete sch6ne Zellen 
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rnit deuthchem Tigroid oder mehr langgestreckte spindelJge Zellen 
mit gut r Fortsgtzen. 

Ieh brauche nur kurz zu erwghnen, dab die yon den gescH~digten 
Zentren ausgehenclen Bahnen, insbesondere die Pyramidenbahnen 
schwer Vergndert sind, indem sie entweder gar nicht oder nur sehr kiim, 
merlich entwickelt sind. Daraus erklgren sich vielfache Asymmetrien 
vor alIem im Himstamm, in Medulla oblongata und Rfickenmark, di e 
meist schon mz/kroskbpisch erkennbar sind. Eine gliOse Narbenbildung 
ist an solchen Stellen ,,sekundgrer Degeneration" nicht eingetreten, 
vielmehr erinnert der :Bau des Gewebes auch in spgteren Jahren an den 

Abb. i4. Gliafasern ~ns der sklerotischen Marksubstanz mit verkalkten 
Markscheidenfr agmer~ten, 

Zust~nd des zellreichen marklosen Hirngewebes. AuI eine ErSrterung 
topographisch-faseranatomischer Fragen kann ich im Rahmen dieser 
Arbeit nicht eingehen. 

~berblickt man zus~mmenfassend die geschilderten histologischen 
Ver/~nderungen, so erscheint als d~s Auffallendste das enge Nebenein- 
ander yon ~usgedehnten Gliawucherungen und Narbenbildungen einer- 
seits, yon Lficl~en-und ttohtraumbitdung ~ndrerseits. 

Die org~nisatorisch e F~higkeit der Glia, als r~umausfiillendes Stiitz- 
gewebe aufzutreten, tritt bier ebens0 deutl~oh in Erscheinung wie die 
auff/illige T~tsache des gelegentliehen Versagens der organis~torischen 
Leistungen, die bei der Hohlraumbfldung deutlich wird. Dabei spielen 
neben dem Umf~ngund der Art de r degenerativen Prozesse auch topo- 
graphische Verhiil~nisse eine Rolle, Zunis wird einm~l anerk~nnt 
werden miissen , dab auch an Stellen, wo normalerweise keine Wei- 
gertfibrillen vorh~nden sind, so in den mittleren Rindenschichten, 
die Gliazellen auch hier gelegentlich zur Faserbildnng schreiten k6nnen. 
Ferner m6chte ich gerade auf Grund der Befunde an meinen F~llen beto- 
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nen, dab Faserbildnng and Abbauti~tigkeit sieh nieht ausschlieBen, 
vielmehr sehr hgufig dieselbe Gliazelle gleichzeitig Fasern bilden 
und Abb~umaterial weiterleiten kann. DaB d ie  Gli~faserbildnng 
intraplasmgtiseh nnter dem EinfluB yon Kernsubs~anz erfolgt, unter- 
lieg~ keinem Zweifel; is~ das in frischen Stadien der Organisation leicht 
zu  erkennen, so sind bei vorgeriickten Prozessen diese ]3eziehungen 
nieht mehr deutlieh, die Fasern (wie beim Bindegewebe) vielfach schon 
selbs~gndig. Bei der Sklerose der Fasern, die jeder Neubildung folgt, 

ADD. 15. ~11 5. Wuchertmg inesenchymaler Silberfibrill~n in ~einen Spaltr~tumen der mit?~lereu 
l~inde, die sich zum Tell mit  clen sehr dichten Gliafasera innig verfilzea. (Taardnsilberimpr~tgnation 

nach ~larfeld.) 

kommt es aber such zu Ver~nderungen des plasmatisehen k~nteils, 
zu Verkleinerung der,,Zellen" und Verdichtungdes Kerns. So erklgren 
siel/leicht die zellarmen~qarben unserer Pr~parate nnd die zellgrmen 
t~/~nder derCysten. Nur :am Rande der Narbe sind gewShnlieh Gl[a- 
zellen mit dichtem Kern wallartig aneinander gereiht: L0kalisation, 
Intensit~t und Ausdehnung der Sehgdigung sind m. E. die wichtigsten 
Koeffizienten fiir den Erfolg der Reparationgvorg~tnge. Es ist auBer allem 
Zweifel, daB die :~eigung Zur ]3ildung spaltfsrmiger Hohlr~umel in deri 
Rindensehiehten mit dem Mangel an Gliafasern in Zusammenhang s~eht: 
Aueh die Ausbildung des ,,Status spongi0sus", wie er in unseren Fgilen 
in der Rinde beobachtet wird, hangt damit zusammen und is~ im Wesen 
nicht nn~erschieden yon dem gleichen Zustand bei Wilsonscher Er- 
krankung und Paralyse. MaBgebend ist ~ welter die Intensitgt der 
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Schiidigung, die ffir die hier in Rede stehenden Veri~nderungen auch 
an verschiedenen Stellen ein- und desselben I-Iirnes sehr wechselnd ist. 
Man wird unterseheiden miissen zwischen vo]lst~ndiger Gewebsnekrose 
mit Untergang yon Nervengewebe und Stfitzsubstanz und zwischen 
Schiidigungen, die in erster Gillie das nervSse Parenchym trefien und ver- 
nichten, wiihrend d~s Stfitzgewebe zwar geschi~digt, aber nieht zerstSrt 
wird. Wenn die p!asmatisehe Grundsubstanz noeh erhalten ist, wird 
eine ausgedehntere Gligfaserbildung und Organisation m6glich sein, Ms 
wenn die Ausffillung yon Liieken zu bewerkstelligen ist. Aueh dann 
werden je nach der Ausdehnung derselben noch Untersehiede bestehen. 
So babe ich sair fiber die Beziehungen yon Narbenbildung und ttohl- 
raumentstehnng aus Nekrosen etw~ folgende Vorstellung gebildet: 

An Stellen vollsti~ndiger Gewebsnekrose kommt es sehr raseh zum 
vollsti~ndigen Zerfall aller Gewebselemente, Nervenzellen mad Fasern, 
faseriger and plasmatischer Gila (Trfimmerzone), wghrend in der Rand- 
zone nur die nervSsen Bestandteile zugrunde gehen, die Glia diffus ver- 
fetter (Lfiekenzone). In der Trfimmerzone erfolgt die Aufl6sung des 
zerst6rten Gewebes auBerordentlieh rasch "und sehr griindlleh, wobei 
K6rnchenzellen zungehst nur eine untergeordnete Rolle spielen. Sie 
dringen erst sekund~r z. T. dutch Einsturz der Randzone, z.T. wohl 
aueh aktiv in die Tifimmerzone vor nnd k6nnen kleinere De~ekte voll- 
sti~ndig ausfiillen, wi~hrend gr6Bere leer bleiben k6rmen. Gleiehzeitig 
beginnt veto Rande her eine Proliferation der Glia, die mit progressiven 
Zell~nderungen einhergeht and raseh zu Faserbildung fiihrt. Solehe 
faserbildende Gliazellen dnrehsetzen bald den K6rnehenzellherd und 
teilen ihn auf. Wi~hrend kleinere tIerde raseh and vollstKndig durch 
gli6ses Nervengewebe organisiert werden, wird in gr6Beren Herden 
die Faserbildung sehon zu einer Zeit ungenfigend, we der Abbau noeh 
nieht vollsti~ndig zu Ende geffihrt ist. So kommt es zur Bildung yon 
lockeren gli6sen Narben, in deren Zentrum aueh in spgoteren Stadien 
immer noch Gitterzellen mit lipoidem Pigment and gr5Beren Itaufen 
oder einzeln zwisehen feinen Fasern erkennbar sind. Abet sehlieNieh 
versehwinden aueh die letzten KSrnchenzellen, ~nd es bleiben zierliehe 
feinporige Netzwerke an Stelle der K6rnehenzellherde zurfiek, wie sle 
in :Fall 5 das Bild beherrsehen. Das frfihere 0der spgtere Versagen 
der Gliawucherung _ist in weitem MaRe yon der Lokalisation der Iterde 
abhgngig.. Die Reparation is t  in der l%inde stets unvollkommener als 
in der Marksubstanz, ohne dag damit gesagt sein sell, dab nieht aneh 
hier kleine Lficken vollst~ndig geschlossen werden kSnnen. In grol3en 
Delekten, die nieht dureh K6rnehenzellen vollstgndig ausgefiillt sind, 
setzt die reparative Gliawueherung nnr am Rand ein oder an erhalten 
gebliebenen gefi~13ffihrenden Septen and erreicht raseh ihren Absehlug, 
ehe eine Ausfiillung der Liieke mSglieh war. Dabei spielt die An- 
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wesenheit yon K6rnehenzellen, zwisehen denen die proliferierenden Glia- 
zellen vordringen~ um ihre abbauenden und organisatorischen Leistum 
gen entfalten zu kSnnen, anseheinend eine gro6e l%olle. So komm~ es 
in gr6geren Ltieken nur ~m gande zur Ausbildung nines fein~aser]gen 
Gliagewebes mit langen parallel zum Defekt gestellten Gewebsmasehen 
und zum endgiiltigen Absehlul~ dureh Bildnng einer neuen gli6sen 
Grenzmembran (Membrana limitans aeeessoria). Aueh an Stellen nicht 
vollgggndigen Gewebsunterganges ist die Lokalisation der L~sion yon 
grogem Einflug auf den Ausgang der l%eparationsvorggnge: Nur in 
der l~inde komm~ es zum Bestehenbleiben eines ,,Status spongiosus", 
wi~hrend im Mark nine diffuse Sklerose sieh entwiekelt. Iu den Gebieten 

Abb. 16. Groger unvollst~ndig organisierter KSrnehenzellherd in der Rir~de. 

,,sekund~rer Degeneration" bleibt das Gliagewebe auf seinem jugendliohen 
Zus~and bestehen, schreitet nieht zur Faserbildung, sondern bleibt zellreieh. 

Diese Ansehauung fiber die ttistogenese poreneephaliseher Defekte 
und Sklerosen und ihren feineren Bau erfordert noeh eine kurze Sgel- 
[ungnahme zu einigen in der Li}eratur niedergelegten Ansehaunngen. 
[ch bezeichne als Poreneephalie jeden Gewebsdefekt, der auf dem Boden 
einer aseptisehen Gewebsnekrose zustaude gekommen is~. Sitz, GrSBe, 
Beziehungeu zu den Ventrikeln und tIirnhguten sind nebensgehlieh. 
Die Definition yon Kahlden und Kundrat, wonach die Defekte im GrolL 
him sitzen, naeh auBen von Arachnoidea abgesehlossen sind, naehinnen 
mit den Ventrikeln meist kommunizieren, ist viel zu eng. Die Lokali- 
sation ist aueh naeh den Angaben der ~lteren Literatur sehr weehselnd, 
Poreneephalien im Kleinhirn s ind  wiederholt beschrieben (Zingerle, 
Mona]cow, eigener Fall5), Zusammenh~nge der Defekte mit den Ventrikeln 
immerhin selten. Dem behaupteten Absehlng durch die Araehnoidea 
stehe ieh f/ir die meisten Fglle sehr skeptiseh gegentiber. Der makrosko- 
pisehe Anbliek karm da sehr tgusehen. Zungehst wird der AbsehluB 
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jedenfalls stets durch Mlerdings gesch~digtes Nervengewebe gebildet 
gewesen sein, das  manchmM vielleicht unter dem EinfluB des Innen- 
druekes g~nzlieh atrophisch geworden ist, wodureh erst sekundiir die 
~berdachufig des Defektes durch die tIirnhEute m6glidh wurde. -- 
Das Auftreten mehrerer Pori ist die Regel, eine Unterscheidung yon 
Hanpt- und Nebenloori willktirlieh. Die oft zu beob~chtende Erweite. 
rung der Yentrikel h~ngt mit der Sklerose und mangelhaften Ausbildung 
der Hirnsubstanz zusammen, D i e  Ansieht yon Schi'de-OberSteiner, 
da$ Epe~ldymveri~nderungen im Sirme einer Ependymitis granularis 
den iibrigen Gehirnveri~nderungen vorausgehen und diese bedingen, 
stellt die Verh~ltniss5 auf den Koiof. Die wiederhott besbhriebeiie, 
aueh in meinen F~llen festzustellende Atrol~hie der Olive, des Balkens, 
der Stammganglien nnd muncher Kerne ist gew6hnlich eine sekundgre, 
bedingt dutch den AusIM1 der corticMen Zentren. Freilich kann gelegent- 
lich die InitiMliision auch diese Teile, insbes. Balken and Stamm- 
ganglien in Mitleidenscha~ft ziehen. Bei den fast stets gleichzeitig beste- 
henden, Ms M]krogyrie bezeichneten WindungsanomMien sind zwei 
Zust~nde zu nnterseheiden. Meist erseheinen uater diesem Bride nar- 
big vergnderte, ja sehlauehartig uusgehShlte und iImen zusammengefM- 
lene Windungen, die ihre Entstehung derselben Schgdigung verdanken, 
die an ~nderen Stellen zur Poreneelohalie ffibren. Davon wird man 
solehe Entwieklungshemmungen der Rinde trennen miissen, die dureh 
den Wegfall yon Waehstumsreizen infolge destrnktiver Prozesse der 
Umgebung oder zugeh6riger Markpartien zustande kommen. Sie wer- 
den dann auf derselben Stufe stehen wie manche Ze]linfiltrate, die in- 
folge m~ngelhafter Faser- und Markseheidenbild~mg in ihrer WMter- 
entwicklung -- am Auseinandertreten ~ gehenamt worden sin& Bar, 
iiber wird zum SchluB noeh einiges zu sagen sein. 

Eine Einteilung der Poreneelohalien in angeborene und erworbene 
m6chte ieh nieht vornehmen. Jede Poreneephalie ist etwas Erworbenes, 
nicht auf Grund eines Anlagefehlers, sondern immer dutch eine St6- 
rung in der Entwicklung als das Resultat destruierender Prozesse ent- 
standen. Es wird auch nut sehr wenig F~lle geben, we mit Sicherheit 
der Beginn der Erkrankuhg in :das intrauterine Leben hinein verlegt 
werden kgnn. Die The0rie von Schattenberg.Kahlden, wonach die Poren- 
cephMie einem Anlagefehler ihre Entstehung verdankt und ant einen 
Stillstand des Diekenw~ehstums und mangelhafter oder ausbleibender 
Entwieldung einzelner tIirnpartien zuriie!~zufiihren ist,  mug ant jeden 
Fall dahin modifiziert werden, daB, wie sehon Kundrat es angenommen 
hat, die Defekte aus Nekrosen entstehen, deren Entstehung versehieden- 
artig sein kann. DaB in Abhi~ngigkeit yon diesen Nekrosen und anderen 
Erni~hrungsst6rungen der ProzeB der Markreifung, die Entwicklurig 
abh~ngiger Hirnabsehnitte weitgehend beeinflul~t wird, mug allerdings 
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zugestanden werden. Entziindungen spielen beim Zustandekommen 
poreneeph~tiseher Defekt% sietmrlich keine Rolle. V.on Bedeutung sind 
vielmehr in ~llererster Linie ZirknlationsstSrungen, die z u  Blutungen 
oder ~ngmisehen Nekrosen r Traum~tisehe 8ch/idig~ngen-: di- 
rekt oder a,uf dem Umweg fiber d~s GefgBsystem-- werden im Kindesalter 
d~bei si~herlieh hgufiger sein ~ts emholiseher oder ~hrombotischer Ge: 
f~13versehlul~. Die Mehzzahl der ,angeborenen, Poreneeph~lien ist 
zweifellos ~ f : d a s  Gebur~strauraa zuriickzuf~ihren. 

Abb. 17. Unvollstgndig vernarbter 3grweichmlgsfterd in der ~M~rksubstanz. Zwischen deft lockeren 
Gliafasern freie stark pigmentierte lipoidhaatlge KSrnchenzellen. (18)Iota altes Kind.) 

Hier drgngg sich ohne weiteres die 1%~ge auf, wieweit die l~orence - 
phalie eine ch~rakteristische Erkrankung des kindlichen ttirng ist nnd 
etwa im Sinne yon Sloatz ihr Zustandekommen auf einer besonderen 
Reaktionsweise desunreifen, m~rklosen !gervengewebes bernht. In 
experimentellen Untersuchungen an neugeborenen und erwaehsenen 
Kaninchen finder er naeh scharfer Durchtrennung des Riickenmarks 
eharakteristisehe TUntersehiede in der Reaktionsweise des Nervengewebes 
und faf~t deren wiehtigste Eigentfimliehkeiten fiir das unreife Organ 
etwa folgendermal3en kurz zu~mmen: Das Nervengewebe der Neugebo- 
renen ist ausgezeichnet durch den raschen Verlauf der Degenerations- 
vorgi~nge, die auBerordentlich r~sehe und vollstiindige ~Beseitigung 
der Residuen des Ze~falls ~nd dgs Znrfiektreten der Vergnderungen 
des beteiligten Stiitzgeriistes. Dadurch k0mmt es, dab der Endzustand 
sehr bald erreiehtist. Dieser ist dadurch ausgezeichnet, d~f3 die Bezirke, 
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in welchr alle Gewebsteile zugrunde gehen (Trtimmerzone) infolge des 
charakteristischen Einschmelzungsprozesses jetzt  einfach als ,,Defekt" 
imponieren, wiihrend da, wo die Glia erhalten blieb ~ Liickenzone, 
Gebiet der sekundi~ren Degeneration ~ die bleibenden Ver~nderungen 
am Stiitzgewebe nicht-dem Zustand der Narbe beim Erwachsenen ent- 
sprechen and bald infolge der Wachstumsdifferenz zuriicktreten oder 
sogar ganz verschwir/den. 

An der l~ichtigkeit dieser Angaben ftir die experimentellen Un.ter- 
suchungen am Kaninchen zu zweifeln, liegt nicht der geringste Grund 
vor. Fiir denMenschen abet, insbes, ffir die yon mir untersuchten Fis 

Abb. 18. r Glianarbe mit l~esten yon XSrllchenzelle~ im Zentrum. 
8 ~fonate altes Kind (Friihgeburt). 

kann ich die Allgemeingfiltigkeit dieser S~tze nicht ganz best~tigen. 
Im einzelnen lieBe sich zu den Ausfiihrnngen vor~ Spatz etwa folgendes 
sagen: Sicherlich verlanfen beim Erwaehsenen alle Abbau- nnd Abraum- 
prozesse viel komplizierter und erstrecken sich auf eine li~ngere Zeit Ms 
beim Nengeborenen, sehon deshalb, weil das Nengeborenengehirn mark- 
scheidenfrei bzw. markscheidenarm isg nnd der Abbau in allererster 
LiNe das noch nieht zu Markscheiden umgewaMelte fetthaltige Aufbau- 
material trillS. Auch bei den geburtstraumatischen ttirnseh/idignngen 
erfolgt die Resorption der ZerfMlsprodukte sehr rasch und vollst~tndig, 
abet dab sio~ter keine Zerfallsresiduen und an interstitiellen Elementen 
keine mit der Resorption in Verbindung stehenden Ver~nderungea mehr 
nachweisbar sind, ist fiir sie nieht ganz zfitreffend: [Fetthaltige Abbau- 
produkte sind noeh naeh Jahren. in gli6sen und mesodermMen Zellen 
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naehzuweisen. Die Unterscheidung einer Triimmerzone (Zone des 
vollst~ndigen ZerfMls) yon einer Li~ckenzone mit ErhMtenbleiben der 
Stiitzsubstanz ist auch bei den Hirnerweichungen der Neugeborenen 
gerechtfertigt ~. In der Trfimmerzorle werden die Zerfallsprodukte sehr 
rasch veIfliissigt and weggesehafft, aber aus der Lfickenzone stam- 
mende gliSse KSrnehenzellen sind auch in ganz grol~en ZerfMlshShlen 
stets naehzuweisen, nnd kleinere Defekte werden yon KSrnchenzellen 
vollsthndig ausgeffillt. Ich babe dabei den Eindruck, dal3 sie nicht nur 
passiv, durch Einsturz des l~andes der Liickenzone hierher gelangt 
sind, sondern glaube, dal~ sie sieh aueh aktiv an der l~esorpti0n and 
Fortschaffung des nekrotisehen Gewebes beteiligen. Immerhin wird 
man zugeben mfissen, daft bei groften ~ekroseherden die Verflfissigung 
und ]~'ortschaffung der Zerfallsprodukte sehr rasch gesehieht, z.T. 
ohne Mitwirkung Yon K6rnchenzellen, and dal~ so Lficken nnd Hohl- 
rKume entstehen, die fast ganz zellfrei sind, and deren Rand yon der 
kSrnehenzellhaltigen Liiekenzone gebildet wird. MesodermMen Elemen- 
ten kann ich beim Neugeborenen eine wesentliche ]~eteiligung an den 
Abraumvorg~ngen naeh meinen ]~eobaehtungen nicht zuerkennen. 
Darin liegt Mgentlich der bedentsamste Untersehied gegeni~ber ~hnliehen 
Ereignissen beim Erwaehsenen. Die Verfliissigung der nekrotisohen 
Massen erfolgt bier nicht viel langsamer, und das Vordringen veto l~ande 
aus sich ]oslSsender mesodermMer und gliSser Elemente h~lt mit der Auf- 
16sung yon ZerfMlsprodukten nicht immer Schritt. So entstehen auchbeim 
Erwaehsenen Cystenaus Erwe~chungsherden, oft mit ganz glatterWand, 
die Mlerdings insofern meist versehieden ist yon der Defektumgrenzung 
im Neugeborenengehirn, Ms sie aus mesoderroM-gliSsen Gewebe bes~eht. 
Es gibt abet auch bei Erwaehsenen Cysten mit rein gliSser Wand, ja 
sogar mit Ausbildung einer gliSsen Grenzmembran. Ieh fiihre ale Bei- 
spiel dafiir kurz folgende Beobaehtung an, die in anderem Zusammen- 
hang schon yon Dietrich kurz erw~hnt worden ist. 

36j/~hr. Soldat erkrankte 3 Tage, nachdem eine Granate in seiner 
n/~ehsten N/~he eingesehlagen war, ohne ihn zu verletzen, unter schweren 
nervSsen Symptomen, die st/~ndig zunahmen and nach einem Jahr 
zum Tode ffihrten. ]:)as I-Iirn ersehie11 bei der Sektion (Prosektor.Frank) 
klein, die Windungen der Seheitelregion sehmM nnd derb, die weifte 
Substanz war in beiden Hemisph~ren in groftem Umfang siebartig dureh- 
15chert, an einigen Ste]len fanden sich auch pfemligstiiekgrol~e, yon 
feinen Gewebss~r~ngen durchsetzte Cysten. Eine naehtr~gliche Unter- 
suchung des in unserer Sammlung aufbewahrten Pr~parates ergab 
mir folgenden Befund: lqarbenbildung in der l~inde mit ausgedehntem 
Untergang yon Ganglienzellen und ~ervenfasern, Yettk5rnchenzellen 
an den Gef/~ften. Im Mark hoehgradiger AusfM1 der Markseheiden und 
Aehsenzylinder, feintropfige Verfettung der restierenden Gila, die 
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Lficken z. T. leer, z. T.. mit Fettk6rnchenzellen erffillt. Ihre Wand be, 
steht aus kernarmem feinmaschigem Gliag6webe,das oft eine deutliche sehr 
seharf abgegrenzte innerste Faserschieht mit glatten, langgezogenen Zellen 
besitzt. Bindegewebsfibrillen sind nirgends weder mit v. Gieson n0ch mit 
Silberf~rbungen ni~chzuweisen. Nirgends Thromben, nirgends Blutungen. 

Die Ver~nderungen diesds FMles ~von [einwabiger: Porencephalie 
beim Erwachsenen gleiehen auch in Einzelheiten den Befunden am 
kindliehen Hirni Auch der Entstehungsmech~nismus -- Expl0sions- 
druek der einsehlagenden Cranate ohne direkte Verletzung -:  ent- 
spricht den entlwiekelten~ Vorstellungen fiber die geburtstraumatischen 
Hirnseh~digungen, t i ler  wie d0rt sind Zirkulationsst6rungen ira Sinne 
von Ricker (Pr~stase_ und Stane)i ffir das Zustandekommen der Gewebs, 
sch~digungen verantwortlieh zu maehen. -- 

Naeh den Untersuchungen yon Spatz ~vird den Zustand der bleJbenden 
Ver~inderungen am interstitiellen Gewebe in der Lfickenzone sehr frfih- 
zeitig erreieht und kommt aueh in viel einfachSrer Weise zustande als 
beim Erwaehsenen; n~mlieh dadureh, dab das gli6se ,Gewebe auf seinem 
sp~tembryonalen zel!reichen Zustand stehenbleibt, i die Gllafanerbildung 
sehr gering ist und hypertrophisehe Elemente selten sind. ]~as mag 
ffir das mennchliehe Neugeborenengehirn in den Gebieten sekund~rer 
Degeneration zutreffend sein. F~fir das Gebiet der Lfickenzone, den Rand 
der Nekroseherde :und diejenigen Stellen, woes  nicht zur Zerst6rung 
des Stiitzgeriistes bzw. der Grundmibstanz gekommen ist, gilt dan 
abet sieherlieh nicht. Im Gegenteil, Organisationsbentrebungen sind 
hier sehr lebhaft und kSnnen zur Bildung ausgedehnter faserreicher 
Narben ffihren. Ich habe sehon hervorgehoben, dag aueh kleine 
Defekte vollst~ndig durch Glia ansgeffillt weiden k6nnen, w~hrend 
in gr6geren diel raumausftillende Gliawueherung nnr nehr unvoll- 
kommen ist, so dab K6rnchenzellen noeh sehr lange zwischen dem 
toekeren Fasergerfist liegenbleiben k6nnen, nm aber sehliel]lich 
auch zu verschwinden. Und die Bildung der kernarmen Randzone 

gr6Berer Cysten unterseheidet sieh nicht yon den ebenerw~hnten Vor- 
g~ngen. Die regelm~Big zu beobachtende Grenzmembran ist dan Pro- 
dukt eines komplizierten Gewebsumbaues. Abet auch an den Stellen, 
wo die Stfitzsubstanz zwar gesch~digt, aber erhalten geblieben ist, kommt 
es stets zu lebhafter Faserproduktion. 

Zustimmen mug man Spatz in seinen Ansffihrungen fiber das Aus- 
bleiben der Markseheidenbildung in der Lfiekenzone und den Gebieten 
sekund~rer Degeneration. Diese Teile nehmen am Waehstum, der Wei- 
terentwicklnng nieht mehr teil und bleiben daher bald gegenfiber den 
Stellen mit intakten Fasern und ungest6rter Markseheidenentwieklung 
zurfiek. Aueh dab sekundgr degenerierte Strange Verdri~ngnngen durch 
die sich ansdehnenden intakten Fasern erleiden k6nnen, ist ffir den 
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Menschen zu best~tigen. Dieses Ausbleiben der weiteren Entwicklung 
erld~rt nicht nur die Kleinheit, Asymmetrie und Verlagerung der Stamm- 
ganglien, Briieke, Olive und Riiekenmarksbahnen, sondern ~ ist aueh 
verwertbar fiir das Zustandekommen einiger so,st sehwer erkl/~rbarer 
Bilder, insbesondere der ~ischlsehen Zellinfiltrate. Ich babe friiher ge- 
zeigt, dal] diese wiederholt als entzfindliehe Produkte aufgefaBten Glia- 
zellhaufen 1%este der Keimsehich~en sind, deren Weiterentwieklung ge- 
hemmt ist. Sie s~ellen nach meinen Untersudhungen mit Guillery nieht 
reM~tive Wucherungen oder Wachstumszentren dar, sondern sind Reste 
unverbrauchten Materials. Die ttaufenbi]dung ist dutch das Ausbleiben 
des Auseinanderrfiekens der Zellen zu erkl~ren, die normalerweise 
bei einsetzender Faserbildung und Markreifung eintritt. ]31eibt d2ese 
aus, so behalten auch innerhalb der mark- und faserlosbleibenden Teile 
die Keimzellen ihre diehte Lage bei. Ich glaube, dab damit ohne weiteres 
der Zusammenhang dieser Zel]herde mit der EncephModystrophie 
der l~eugeborenen und ihrer Folgezust~nde erkermbar ist. 15ber das end- 
giiltige SehicksM solcher Zellen ist es natfirlieh sehwer, etwas Bestimm- 
tes zu sagen. Narben werden sicherlich nieht daraus. u eher ist es 
mSglieh, dM] sic sich prosoplastisch weiterentwickeln. So scheint es mir 
nicht ausgesehlossen zu sein, dab sie mit der ]3ildung heterotoper Gan- 
glienze]lhaufen, wie ieh sie in meinem Fall 5 gesehen habe und sie aueh yon 
Zingerle beschrieben sind, enge Beziehungen haben, wenigstens soweit 
sie prospektive Potenz zur Bildung soleher Zellen besitzen. 

Aueh diejenige Form der Mikrogyrie, die nieht durch Slderose oder 
andere destruktive Prozesse zustande gekommen ist, sondern eine echte 
Entwicklungshemmung bedeutet, wird sieherlich ]3eziehungen zu dem 
AusfM1 zugeordneter Hirnteile besitzen. Ebenso ist die Entst~ehung 
der Hemisph~renatrophie und Ventrikelektasie nieht nur auf die sklero- 
sierenden Schrumpfungsprozesse, sondern auch auf das Sistieren der 
Entwicklungsvorg~nge zuriickzufiihren. Will .man iiberhaupt Yon 
einer eharakteristischen Reaktionsweise des nnreifen Nervengewebes 
reden, so soll man, glaube ieh, nicht so sehr die Abbau- und Reparations- 
vorg~nge dabei in den Vordergrund steilen als vie]mehr die Beeinflus- 
sung der weiteren Entwieklung, nieht nur der Markscheidenreifung, 
sondern aueh anderer formativer Prozesse. JedenfM]s liegt in der StS- 
rung der Entwicklungsvorg~nge, die fiber einfache zeitliehe Hemmungen 
hinausgehend zu ausgedehnten HemmungsmiSbildungen f/ihren k6nnen, 
die gr61~te -- aueh praktisehe -- Beden~ung aller das unreife ZentrM- 
organ treffenden Sch~digungen. 

Der Formenkreis der Eneephalol0athien, die sieh aus solchen geburts- 
traumatisehen Seh~digungen ausbilden kSnnen, ist mit den geschilderten 
Ausg~ngen sicherlieh nieht ersehSpft. 1%ben eigenartigen di/]usen 
Sklerosen beider Hemisph~ren mSehte ich vor Mlem maneh-e Formen yon 

Virchows Archly. Bd. 241. 18 
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Hydrocephalus internus hier kurz eiw~hnen, die sich in den ersten Lebens- 
mon~ten entwickeln. Ich meine nicht F~lle yon doppelseitiger Ven- 
trikelektasie mit ausgedehnten Sklerosen nnd Defekten der Hemisph~ren, 
wo die Vcntrikelektasie die Folge des Schrumpfungsprozesses ist, son- 
dern solche ~hlle, bei denen eine StSrung in der Liquorzirkulation das 
prim~tre ist. Diese ist bedingt dutch eine Verlegung der Abflui~wege und 
m~ngelhafte l~esorptionsii~higkeit des Plexus- and Ependymepithels, 
fiihrt zur Liquorstauung, Erweiterung der HirnhShlen und Druckatro- 

Abb. 19, l=Iydrocephalus internus. Aus dem obliteriel'ten Unterhorn. GliSses Narbengewebe mit  
Iett- trod h~mosiderinhMtigen KSrnchenzellen und  cha~akte~istischer~ zum Tell cystischea Epe~- 

dymproliferationen. 

phie der Hirnsubstanz. Es ]iegt uuf der Hand, dal~ gera~le beim noch 
nicht vollst.~ndig entwickelten ttirn Liquorstauungen zu schweren Ent. 
wickhmgshemmungen ffihren werden, besonders dann, wenn noch ander- 
weitige Hirnsch~digungen vorhanden sind. Veri~nderungen, die zu einer 
Behinderung der normalen Liquorzirkulation ffihren nnd offensichtlich 
~uf das Geburtstrauma zu beziehen sind, lassen sich in der Tat n~chwei- 
sen. Ich glaube, daI~ es vor allem zwei Blutungstypen sind, die, wenn 
sie nicht sofort zum Tode ffihren, die En~wicklung eines cchten Hydro: 
cephMus einleiten kSnnen. EinmM sind es Ventrikelblutungen, die aus 
der Vcn~ magn~ Galeni oder den Chorioidealgef~l~en zustande kommen 
und sich direkt in den Ventrikcl ergiel~en. Dutch I%esorption und OrgarS- 
sation des ]3lutes kommt es zum vollst~ndigen Verschlul~ des 3. Veil. 
trikcls, zur Umwandiung des Plexus in n~rbige Strange und freie KSrper, 
zu H~mosiderin- und KMk~blagerungen in der ganzen Ventrikelwand, 



Die Entstehung yon Porencephalien und Sklerosen usw. 275 

zu weitgehenden Zerst6rungen des Ependyms. AnBer eigenen Beobaeh, 
tungen finde ieh einen ghnliehen Fall yon .Rg[31e kurz erwghnt, den ieh 
in der geschilderten Weise auffassen mSehte. In einem meiner Falle war 
es auBerdem zur Obliteration der UnterhSrner gekommen, die im histo- 
logischen Schnitt sehr eigenartige Bilder yon Ependymwueherungen und 
Ependymeysten innerhalb h/~mosiderin- und fettkSrnchenhaltigen gli6- 
sen Narbengewebes darbieten (Abb. 19). Xhnliehe Verwaehsungen be- 
naehbarter Ventrikelwgnde kommen auch im Gefolge yon Blutungen 
(vielleieht aueh einfaehen Erweiehnngen) vor, die ventrikelbenachbart 
im Bereich der Vena terminalis gelegen sind, wohl stets dann, wenn sie 
in den Ventrikel durehbrechen. Die daraus hervorgehenden Verwach- 
sungen, die Behinderung der Liquorzirkulation zusammen mit den 
nicht fehlenden Plexus- und Ependymschgdigungen bedingen das 
Zustandekommen yon Liquorstauungen, dessen l~iickwirkung die Ent- 
wicklung des unreifen Hirns in sehwerster Weise beeinflul~t. Da andere 
Ernghrungsst6rungen der Hirnsubstanz, Verfettungen, Erweichungs- 
herde daneben vorhanden sind, ist das makroskopische nnd histologische 
Bild solcher Fglle oft sehr schwer deutbar. 

Das Verstgndnis ffir die feinere ttistologie and den Mechanismus 
der verschiedenartigsten Destruktionsprozesse im kindlichen ttirn wird 
lediglieh vermittelt dureh d~e systematisehe Untersuchung friseher Sta- 
dien dieser Prozesse, wie wit sic in den Bildern der Encephalodystrophia 
neonatorum erkannt haben. Solehe Untersuchungen zeigten einmal 
die iiberrasehende Hgufigkeit geringffigiger und ausgedehnterer StS- 
rungen dieser Art bei sehr vielen Neugeborenen, insbes. Frtihgeburten, 
aber aueh vernarbende Restzustgnde davon bei sonst gesunden Kindern 
in sp~teren Lebensmonaten. Wieweit etwa die genuine Epilepsie damit 
in Zusammenhang steht, vermag ieh nieht zu beurteilen. Auf jeden Fall 
wird man dem unreifen Nervengewebe ein sehr hohes Mal~ yon funktio- 
neller AusgleichsmSglichkeit zuerkennen miissen, die dem vollentwiekel- 
ten Hirngewebe nieht mehr zukommt. So ausgedehnte Schgdigungen, 
wie sie beim unreifen Organismus mSglieh sind, die zum vollstandigen 
Ausf~ll einer I-Iemisphare fiihren kSnnen, sind wohl bei Erwaehsenen mit 
dem Fortbestehen des Lebens yon vornherein unvereinbar. M_it der Ar~,: 
nahme einer weitgehenden AusgleiehsmSglichkeit liel~e sich wenigstens 
das Mil~verhgltnis in tier Zahl tier kliniseh in Erseheinung tretenden 
und autoptisch feststellbaren Vergnderungen dieser Art befriedigend 
erkl~ren. Die Zahl der dureh das Geburtstrauma bedingten intracere- 
bralen Ver~nderungen ist grSBer und ihre Erseheinungen vielfgltiger, als 
bisher allgemein angenommen wird. 

Literaturverzeielmis. 
Beneke, Uber TentoriumzerreiSungen bei der Geburt. Verh. d. pathol. Ges. 

1910, Miinch. reed. Wochenschr. 1910. --  Beneke und Zausch, Zwei F~lle yon 
18" 



276 H. Siegmund: Die Entstehung yon Porencephalien und Sklerosen usw. 

Hirnl~sion der Neugeborenen durch Geburtstrauma. Zentralbl. s Gyn~kol. 1920. 
- -  Dietrich, Die Kontusionsverletzungen innerer Organe. IVied. Klin. 50. 1916. - -  
Doehle, t iber  chronischc Pachymeningitis. Inf. reed. Kongrel], Abt. f. Path. 5, 40. 
1890. - -  Gabriel, Beobachtungen fiber Geburtssch~digungen des Kopfes usw. Vir- 
chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 234. - -  Guillery, Entwicklungsgeschichtliche 
Untersuchungen zur Enceph. Virchow. Inaug.-Diss. KSln 1922. - -  Jastrowitz, Ence- 
phalitis und Myelitis des ersten Kindesalters. Arch. s Psychol. 2. - -  Kahlden, ~ber  
Porencephalie. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 18. 1895. - -  ~ber  die Ursachen 
der Porencephalie. Verh. d. Kongr. f. inn. ivied. 1901. - -  Kowitz, Intrakranielle 
Blutungen und Pachymeningitis haem. chronica bei Neugeborenen und S/~uglingen. 
Virchows Arch: f. pathol. Anat. u. Physiol. 215. - -  Kruska, Uber Geburtslasionen 
der I-Iirnsubstanz usw. Inaug.-Diss. Halle 1915. - -  Kundrat, Die Porencephalie, eine 
anatomische Studie. Graz 1882. - -  Merzbacher, Untersuchungen fiber die Morpho- 
logie der Abraumzellen. Nissl-Alzheimer, GroBhirnrinde 3. - -  Merkel, Handbuch 
der path. Anatomic des Kindesalters ~r Brfining u. Schwalbe (Nervensystem). - -  
Monakow, ~ber  Porcncephalie. Korrespondcnzbl. f. Schweizer Arzte 1891. - -  
Obersteiner, Ein porencephalisches Gehirn. Arb. a. d. Neur. Inst i tut  an der Univ. 
Wien 8. 1902. - -  Ricker, Commotio cerebri. Virchows Arch. f. pathol. Anat. n. 
Physiol. 216. - -  tr ref. Zeitschr. f. d, ges. Neurol. u. Psychiatr. Ref. 24. - -  
Rosenberg, Die Pachymeningitis haem. int. im Kindesalter. Berl. klin. Wochenschr. 
1913; Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1917. - -Sa lzmann,  Zur Kenntnis der Por- 
eneephalie im frfihen Kindesalter. Inaug.-Diss. Miinchen 1913. - -  Sehattenberg, 
l)ber einen umfangreichen porenceph. Defekt beim Erwachsenen. Beitr. z. pathok 
Anat. u. z. allg. Pathol. 5. 1 8 8 9 . -  Schmincke, ~ber  multiple Narbenbildung in 
der Grol3hirnrinde usw. ZeitscM ~. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 51. 1919. ~ Zur  
Kenntnis der Pachymeningitis haem. bei Lucs congenita. Zeitschr. f. Kinderheilk. 
19. 1919. - -  Encephalitis interstitialis Virchow mit  Gliose nnd Verkalkung. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psyehiatr. 60. 1921. - -  Schi~tte, Die pathologische Anatomic der 
Porencephalie. Zentralbl. f. Pathol. 13. 1902. - -  Seitz, Uber I t i rndrucksymptome 
bei Neugeborenen infolge intrakranieller Blutungen usw. Arch. s Gyn~kol. 83. 
1907. - -  Siegmund, Porencephalie im Kindesalter. Tagung stidwestdeutscher Patho- 
]ogen. Mannheim 1922. - -  Siegmund, Neue Untersnchungen fiber die Encephalitis 
interstitialis congenita. Klinische Wochenschr. 1922. - -  Spatz, ~ber  die Vorg~nge 
nach exp. Riiekenmarksdurchtrennung mit  bes. Beriicksichtigung des Unter- 
schieds in der Reaktionsweise des reffen und unreffen Gewebes. Nissl-Alzheimer, 
Hist. der Grol]hirnrinde, Erg/~nzungsband. - -  Spielmeyer, Die histopathol. Zu- 
sammengehSrigkeit tier Wilsonschen Erkrankung nnd der Psendosklerose. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 57. 1920. - -  Weyhe, (~ber die tt~tufigkeit yon H~mor- 
rhagien im Soh~del und Sehadelinhalt yon Si~uglingen. Inaug.-Diss. Kiel  1898. 
- -  Wiedemann, Verkalkung tier intracerebralen Hirngef~Be. Inaug.-Diss. Mfinchen 
1920 (ungedruokt). - -  Wohlwill, Zur Frage der sog. Encephalitis cong. Virchow. 
Teil 1 u. 2. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 68, 71. 1921. - -  Pachymeningitis 
haem. int. Virchows Arch, f. pathol. Anat. u. Physiol. 214. --Za~ujemeister; Ober 
Tentoriumrisse. Zentralbl. f. Gyni~kol. 13. 1921. - -  Zingerle, Uber Porencephalia 
eongenita. Zeitschr. f. Heilk. 1904, 1905. - -  Ylpp6, Pathol.-anat. Studien bei 
Frfihgeburten. Zeitschr. f. Kinderheilk. 20. 1919. - -  Schwartz, Th., Die traumatische 
Hirnerweichung der Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheill/. 31. 1922; Zentralb]. 
f. Pathol. 1921. Die Ansaugungsblutungen im Gehirn Neugeborener. Zeitsehr. f. 
Kinderheilk. 29. 1921. Vortrag auf der Tagung sfidwestdeutscher Pathol. Mann- 
heim 1922, ref, Zentralbl. f. Pathol. 1922. 


