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Wihrend uns die Arbeiten von His und Ranke ausfithrlich die Ent-
wicklung des menschlichen Gehirnes und seine krankhaften Prozesse
in den Embryonalmonaten schildern, ist die Frage der Weiterentwicklung
des Gehirnes und seiner pathologischen Verinderungen in den ersten
Lebensjahren trotz zahlreicher Untersuchungen nicht ganz geklart
worden, seit B. Virchow als erster 1865 auf der Naturforscherversamm-
lung zu Hannover iiber die Encephalitis congenita interstitialis berichtet
hatte. Virchow hatte seine Untersuchungen .an wihrend der Pocken-
epidemie in Berlin totgeborenen Kindern angestellt. Ich mochte diese
Tatsache, daf} Virchows Untersuchungen und Befunde sich zunichst nurauf
Totgeborene erstreckten, gleich im voraus besonders betonen, um damit
von vornherein die Ansicht Schwartz’ zuriickweisen zu konnen, daf3 es sich
bei der Encephalitis congenita interstitialis Virchows ausschlieBlich oder
hauptstichlich um durch eine Geburtsschidigung bedingte Prozesse han-
delt.Es begann nach dieser erstenMitteilung Virchows die groBe Streitfrage,
wieweit die bei Sauglingen und Neugeborenen von ihm beschriebenen
Hirnbefunde als normal oder pathologisch zu bewerten seien. Zwischen
Virchow und Jastrowitz, den ich als den Hauptvertreter der entgegenge-
setzten Richtung nenne, ist es zu einer endgiiltigen Einigung nie gekom-
men. Und auch heute ist die Streitfrage und die verschiedenartige Auf-
fassung von der Encephalitis congenita interstitialis fast dieselbe ge-
blieben wie zu Virchows Zeiten, obwohl seitdem eine ganze Reihe von
Autoren sich mit dieser Frage beschaftigt haben.

Mag die Pathologie mit ihren feinerert Untersuchungsmethoden und
Moglichkeiten viele Triumphe gefeiert und in verschiedenen wichtigen
Fragen Klarheit und Einigung geschaffen haben, in der Frage der Ence-
phalitis Virchows ist es ihr noch nicht gelungen. Fast schien es eine
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Zeitlang, als wenn es besonders durch die Arbeiten von Ceelen, Schminke,
Schroeder, Wohlwill und Thiemich zu einer ziemlich einheitlichen An-
schauung gekommen wére, als Schwartz seine Befunde in zwei Arbeiten
mitteilte und behauptete, daB die Virchowsche Encephalitis intersti-
tialis fast immer das Endresultat einer Geburtsschidigung wire. Auch
Siegmund entfernt sich in seiner erst kiirzlich erschienenen Mitteilung
ziemlich weit von der sonst in letzter Zeit fast allgemein herrschenden
Anschauung, indem er ein normales Vorkommen von Fett in den Glia-
zellen bestreitet, sich also der alten Virchowschen Auffassung mehr néhert
und auch eine etwas andere Anschauung iiber die Herkunft der Zell-
infiltrationen vertritt.

Meine folgende Arbeit ist, wie Ceelen bereits in seinen beiden Arbeiten
ankiindigt, eine Fortsetzung und Erweiterung seiner Arbeiten, indem sie
seine Befunde durch ein zahlreicheres Material nachpriifen und erhérten
soll.

Im Einverstindnis mit Herrn Geheimrat Lubarsch untersuchte ich
wihrend meiner Assistententéitigkeit am Pathologischen Institute der
Berliner Universitit eine Reihe von 130 Kindergehirnen. Ich werde mich
in folgendem streng an diese Serie halten und die mir zur Verfiigung
stehenden anderen Gehirne mit Verinderungen nur zum Vergleiche
heranziehen, um richtige Prozentzahlen zu erhalten. Erleichtert wurde
mir meine Arbeit dadurch, daB ich Gelegenheit hatte, unter Ceelen an
seinen Untersuchungen teilnehmen zu diirfen, und ich somit von vorn-
herein mit dem Pradilektionssitze der Verénderungen sowie mit der in
Frage kommenden Schnitt- und Férbetechnik vertraut war.

Schon Mdbius hatte vorher als Hauptsitz der krankhaften Gehirn-
veranderungen beim Icterus neonatorum die Nahe des Hinterhornes, die
Hirnschenkel, die Briicke, das Kleinhirn und das verlangerte Mark,
selten die Zentralganglien angegeben. Bei Ceelen wurden die ersten
25 Gehirne ganz durchuntersucht. Er fand als Pradilektionsstellen der
Verinderungen: das Marklager der beiden GroShirnhemisphiren, ins-
besondere den Balken, die Balkenstrahlen und die subependyméren
Schichten um die Seitenventrikel, weniger befallen Kleinhirn, Hirn-
schenkel, Briicke und Medulla oblongata. Ahnlich sind die Befunde
der anderen Autoren. Uber die Bereitung und Firbemethoden des
Materials berichtete Ceelen bereits in seiner ersten Arbeit selbst.

Ich will mich zundchst dem Vorkommen von Fettkornchenkugeln
und der Umwandlung der Zellen der Neuroglia in Kérnchenzellen zu-
wenden, war es doch gerade die Verfettung, die in den Arbeiten Virchows
iiber die Encephalitis die Hauptrolle spielte. Virchow selbst leugnet das
normale Vorkommen von Fett in vereinzelten Zellen durchaus nicht,
beobachtete dagegen in seinen Fillen alle Ubergénge von intakten Zellen
zu Fettkornchenkugeln und. sah in diesen ,irritativen und aktiven
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Prozessen das Hauptmoment der Entziindung®. Seine Auffassung wurde
nicht iiberall anerkannt. Hs war besonders Jastrowitz, der im Gegensatz
zu Virchows Ansicht nachwies, daB zu einer bestimmten intra- und
extrauterinen Zeit in dem Auftreten von Fettkoérnchenzellen nicht immer
ein krankhafter Zustand zu sehen sei, sondern daf3 die Gliazellen durch
Fettaufnahme als Aufbauzellen fiir die Markscheidenbildung in Betracht
kdmen. Er macht die Entscheidung, ob es sich um einen physiologischen
oder pathologischen Prozef handelt, von der Intensitit, der Lokalisation
und dem zeitlichen Auftreten abhingig. Zu einer Einigung der verschie-
denen Ansichten ist es damals nicht gekommen. Erst spitere Unter-
suchungen haben uns etwas Klarheit in dieser wichtigen Frage gebracht
und sich gegen eine zu starke Bewertung der Gliazellenverfettung aus-
gesprochen. Gerade bei den Neugeborenen, bei denen sich in den ersten
Monaten der Hauptaufbau der Markscheiden vollzieht, war nach Jastro-
witz’ und spater nach Flechsigs Ansicht mit dem Auftreten verfetteter
Gliazellen zu rechnen. Merzbacher bezeichnet diese Zellen als Aufbau-
zellen. Auch im Aschoffschen Lehrbuch wird ein Teil der Kornchen-
kugeln von Ernst als physiologische, als Aufbauzellen angesehen. Nur
in den jingsten Arbeiten will man diese sonst fast allgemein anerkannte
Einteilung nicht gelten lassen. P. F. Schwartz z. B. erwihnt in seinen
Arbeiten das physiologische Auftreten von Fettkérnchen bei der Myelo-
genese gar nicht, Siegmund bestreitet es. Ich gehe noch spiter darauf be-
sonders ein. Wenn wir nun, abgesehen von dieser aufbauenden Tétigkeit
der Gliazellen, uns mit Schrdder ,,sowohl den Saftstrom im Gewebe wie die
Fortschaffung von Stoffwechselprodukten aus dem Gewebe innerhalb der
ProtoplasmastraBen des Gliasyncytiums vor sich gehend denken® und
aus geinen Untersuchungen wissen, daB es in den Gliazellen zu Stauungen
von Kornchen bis zu ausgebildeten Koérnchenkugeln kommen kann,
wird es uns leichter werden, die pathologischen von den physiologischen
Prozessen abzugrenzen. Ceelen macht in seinen beiden Arbeiten einen
strengen Unterschied zwischen der allgemeinen diffusen Verfettung
und der herdférmigen Ansammlung von Fettkornchenkugeln, eine
Trennung, die unbedingt innegehalten werden muB, wie sich aus folgen-
dem ersehen 1aft.

Die herdférmige Verfettung ist ein Prozel, dessen pathologischer
Charakter heutzutage wohl von keinem mehr bestritten wird, der einzige
Punkt, in dem alle Pathologen in der Frage der Encephalitis intersti-
tialis congenita iibereinstimmen, der auch von Jastrowifz und seinen
Anhingern ohne weiteres zugegeben wurde. Es handelt sich bei diesen
Herden um nichts anderes als um typische Erweichungsherde, die an
keine Zeit und kein Alter gebunden sind, also nicht nur eine Erkrankung
bei Neugeborenen vorstellen, wie sie auch schon Schmorl fast symme-
trisch im Marklager der Hemisphiiren lateral von den Zentralganglien beim
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Tcterus neonatorum gefunden hat und 1903 auf der Tagung der Patho-
logischen Gesellschaft beschrieb. Ceelen fand unter 100 Fallen 22 mal
herdférmige Ansammlung von Fettkdrnchenkugeln, ich unter 130 Fallen
16 mal, wobei der hiufigere Befund Ceelens darin seine Erklarung findet,
daB Ceelen eine Anzahl ausgewiahlter Gehirne mituntersuchte. Schon
makroskopisch konnten sie 11mal in der weien Substanz als ganz
kleine runde oder langliche, vereinzelt auch streifenférmige Herde von
weiBgelblicher oder gelbroter Farbe auf der Schnittfliche erkannt
werden. 8 mal war das Gehirn von besonders weicher Konsistenz
und sehr reich an Flissigkeit. Mikroskopisch handelt es sich um groBe
Haufen von Fettkornchenkugeln, zwischen denen von Gehirnsubstanz,
abgesehen von nekrotischen Partien, kaum noch etwas zu erkennen
ist. Sie liegen dicht gedréingt aneinander, gewdhnlich mit erhaltenem,
zur Seite gedringtem und platt gedriicktem Kerne, mitunter kernlos
als michtige Fettmassen.

Aus welchen Zellelementen die Fettkornchenkugeln hervorgegangen
sind, 1aBt sich nicht unterscheiden. Ich bin der Ansicht, daBl sie glio-
gener oder mesodermaler Natur sind, bestrebt, das zugrunde gerichte’ée
Material schnell abzurdumen, weshalb sie auch als Abbau- oder Abraum-
zellen benannt wurden, nachdem Gluge sie 1832 zunschst als Entziin-
dungskugeln bezeichnet hatte. Obersteiner glaubt in seiner Anleitung
zum Studium des Baues des nervésen Zentralorganes, daf es in der Regel
lymphoide Zellen sind, die in krankhaften Prozessen die bei der Degene-
ration der Nervenfasern freiwerdenden, fettihnlichen Substanzen auf-
nehmen. Schrider betrachtet diese Prozesse, sowohl den ektodermalen wie
den mesodermalen Typus ,,als den Ausdruck einer bestimmten, gesetz-
maBigen Reaktionsweise des Nervengewebes und des Gefafbindegewebs-
apparates, wo Nervengewebe in beliebiger Ausdehnung zugrunde ge-
gangen ist, wobei der GefiBbindegewebsapparat allerdings die Haupt-
rolle spielt‘‘ und sagt damit schon, daf dtiologisch verschiedene Momente
fiir die herdférmige Verfettung in Betracht kommen. Schwartz gibt in
seinen beiden Arbeiten fiir diese Herde immer die Druckdifferenz, einen
physiologischen Vorgang beim Geburtsakt, und die dadurch entstehende
Hyperamie und Blutung als schédigendes Moment an, eine bereits seit
langem vertretene Ansicht, die schon Kaufmann in seinem Lehrbuch
anfithrt. Wir werden diese Atiologie fiir einen groBen Teil anerkennen,
miissen es aber weit von uns weisen, stets diese Herde als eine Reaktion
auf eine intra partum stattgehabte Schidigung anzusehen. Ich habe
z. B. ganz ausgesprochene Verfettung bei Kindern gefunden, die in
SteiBlage geboren waren und bei denen die Ansaugungsblutung und
ihre Schidigung doch wohl auszuschalten sind. Ferner a8t sich in
einer groBen Anzahl von Fillen nie Haimosiderin nachweisen, wie Schwartz
auch selbst zugibt. Es mutet uns auch eigentiimlich an, dall im allge-
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meinen die Hauptherde nicht in der Rinde, also nicht an der Stelle, wo
die Saugkraft am nachsten liegt, sondern gewdhnlich weit entfernt unter
dem Ependym der Ventrikel oder wahllos zerstreut gelegen sind. Schwartz
ist diese Bigentiimlichkeit selbst aufgefallen; er erklart sie damit, daf
das gesamte BlutgefaBisystem des Gehirnes in Mitleidenschaft gezogen
ist, eine Erklarung, die m. E. nicht ganz ausreichend ist. Siegmund
glaubt den Grund der Bevorzugung der den Ventrikeln benachbarten Teile
darin zu erblicken, dafB die Stauungserscheinungen im Bereiche der Vena
terminalis am starksten sind. Weshalb die Stauung gerade im Gebiete
der Vena terminalis besonders stark sein soll, kann ich mir nicht erkliren,
gibt Siegmund auch nicht an. AuBlerdem miiBite es bei pathologischen
Stauungserscheinungen zunichst nicht zu einer parenchymatdsen Ver-
fettung, sondern zu kleinen Blutungen und Stasen kommen, was nur
ganz selten der Fall ist. Und wenn schon durch die Stauung eine Storung
des Fettstoffwechsels auftritt, dann miiBte sie doch diffus sein und
nicht auf bestimmte Abschnitte beschrinkt bleiben.

Wir miissen uns zu Schrdders Ansicht bekennen und der Atiologie
fiir die herdf6érmige Verfettung weitere Schranken ziehen. Jeder Vor-
gang, der eine lokale Gehirnschidigung hervorzurufen imstande ist,
kann als dtiologisches Moment in Betracht kommen. Es sind da, abge-
sehen von den Schidigungen intra partum, besonders Prozesse throm-
botischer und embolischer Natur zu nennen, auf die schon Birch-Hirsch-
feld bei Nabelsepsis, verbunden mit Ikterus, hinweist. Virchow fand die
Herde besonders bei Pocken und Syphilis. Thiemich erklart sie aller
Wahrscheinlichkeit nach infolge lokaler Ischamie, die durch bakterielle
Thrombosierung bedingt wird, entstanden. Ceelen stellt als #tiologisches
Moment hauptsachlich die Syphilis, Ernahrungsstrungen und die
Infektionen mit den verschiedenen Eitererregern in den Vordergrund,
besonders wo es ihm verschiedentlich gelang, bakteriologisch aus der
Milz und dem Blute Streptokokken zu ziichten.

Wie schon kurz erwahnt, fand ich unter 130 Kindergehirnen 16 mal
eine ausgedehnte herdférmige Verfettung. 7mal war gleichzeitig, und
zwar nur bei Kindern, die itber 2 Monate alt waren, in der Umgebung
dieser Herde Wucherung von Gliazellen zu finden, auf die ich noch spater
zuriickkomme, 1 mal im Bereiche der Herde eine ausgedehnte Ver-
kalkung der Ganglienzellen. Gefunden habe ich diese Erweichungsherde
ebenfalls wie Ceelen nur bei Kindern, die gelebt hatten, das jiingste
6 Tage, das alteste 1 Jahr 10 Monate alt.

Da, wie ich bereits erwihnte, iiber die herdformige Verfettung die
Ansichten der Pathologen, abgesehen von der Atiologie, nicht geteilt
sind, will ich davon absehen, genauere Krankengeschichten und Sektions-
protokolle zu bringen, da sie sich kaum wesentlich von den fritheren
Beschreibungen, besonders nicht von denen Ceelens in Virchows Archiv,
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Bd. 227, unterscheiden, und nur beziiglich der Atiologie hervorheben,
daf doch besonders die Krankheiten mit Infektionserregern in engem
Zusammenhange mit der herdférmigen Verfettung zu stehen scheinen,
Bei den von mir untersuchten 16 Fallen mit herdférmiger Verfettung
lagen folgende Krankheiten vor: 6 mal Pneumonie, 1 mal Meningitis bei
Erysipel, 1 mal Sepsis nach Nabelinfektion, 1 mal ulcerése Colitis, 1mal
infizierte Hydronephrose, 1 mal angeborene Lues, 2mal Ernahrungs-
storung, 1 mal Padatrophie, 1 mal Geburtstrauma, 1 mal klinisch diagno-
stierte Encephalitis, also unter 16 Fiallen 11mal sichere Infektion.

Abb. 1. Herdformige Verfettung.

Das Alter der Kinder verteilt sich ziemlich gleichmiBig auf das erste
Lebensjahr, nur das Kind mit der infizierten Hydronephrose war 1 Jahr
und 10 Monate alt.

Ein ganz anderes Bild bietet uns die allgemeine diffuse Gliaverfettung.
Bei ibr sehen wir oft nur an einzelnen Stellen, oft flichenhaft, oft im
ganzen Gesichtsfelde alle Uberginge von intakten Gliazellen zu Fett-
kérnchenkugeln, Gliazellen, gewohnlich mit ganz feinen, perinuclediren
Fetttrépichen, mitunter aber auch mit gréBeren Fetttropfen und schlief3-
lich ausgebildete Kornchenkugeln. Zahlreiche Arbeiten haben uns
dariiber Aufklirung gegeben. Wir wissen, daB zum groBen Teil diese
Fettkornchenzellen physiologisch sind, die nach Merzbacher, Jastrowitz
und Flechsig zum Aufbau der Markscheiden verwandt werden und die

Virchows Archiv. Bd. 247. 25
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zam Aufbau notigen Stoffe enthalten. Nach Jastrowitz spielt sich dieser
ProzeB als durchaus physiologisch vom 5. intra- bis 7. und 8. extra-

Abb. 2. Herdformige Verfettung.

Abb. 3. Herdfdrmige Verfettung mit Verkalkung der Ganglienzellen.

uterinen. Monat, nach Woklwill vom 6. intra- bis 6. extrauterinen Monat
ab. Ceelen und ich stellten denselben Zeitraum fiir das normale Auf-
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treten spirlicher Fettkornchenzellen fest, wobei wir aber noch ganz
besonders auf die groBie zeitliche Schwankung der Entwicklungsvorgange
“hinweisen. Bei Kindern desselben Alters und derselben Todesursache
finden sich hiufig so riesige, quantitative Unterschiede, daBl man ganz
bestimmte Grenzen nicht ziehen kann. Man darf nur im allgemeinen
sagen, daf bei Kindern in den letzten intrauterinen Monaten und in den
ersten Lebenswochen die diffuse Gliaverfettung verhaltnismifig gering
vorkommt, dall sie dagegen fast regelmafig im 2.—6. extrauterinen
Monat stirker und im 7. und 8. Monate seltener und weniger ausgepragt
ist, nach dem 8. Monat nicht mehr vorkommt. Bei Kindern, die einige
Tage gelebt haben, ist der Befund im allgemeinen stérker als bei Neuge-
borenen. Bei einem 3 Monate alten Foetus habe ich trotz zahlreicher
Schnitte nirgends Fett finden kénnen. _

Folgende Tabelle mag am besten eine kurze Ubersicht darstellen,
wie ich die allgemeine Verfettung in den von mir untersuchten Gehirnen
vorfand, nachdem ich die 16 sicher pathologischen Gehirne mit herd-
formiger Verfettung abgezogen habe.

Verfettung
Totgeboren schwach mittelschwach sehr stark
6Monate . . . . . . .. 4 Falle 4 — —
7 sy e e e e e e 6 6 — —
8 4 e e e e e e — — — —
9 5y e e e e e e e 5, 12 3 —
Lebensalter

foTag . . . . . . ... 9 8 1 —

Loy o 5 4 1 —
2Tage . . . . .. ... 3 2 1 —
3—7 Tage . . . . . .. 12, 8 4 —
2—4 Wochen . . . . . . 17, 12 3 2
2 Monate . . . . . . . . 14 3 9 2
3 . e 7T ., 1 3 3
4 5 e e e e e 6 2 2 2
5 b e e e e e 3 1 1 1
6 b e e e e 2 0 1 1
T 1, 1 - —
8 L e 3 2 — —
9 b e e e e e 7 ., — — e

Es wird heute fast allseitig anerkannt, wie auch Virchow vereinzelte
Fettkornchenzellen als normal ansah, dafl ein groBer Teil dieser gliogenen
Fettkornchenkugeln und -zellen ein durchaus physiologischer Prozefl
ist, daB, wie Flechsig sagt, ,,am meisten fetthaltige Gliazellen dort zu
finden sind, wo am meisten Markscheiden gebildet werden®. Nur in der
Rinde habe ich die fetthaltigen Gliazellen nie gefunden und mit Recht,
fallt doch die Entwicklung der Markscheiden hier nach Parrot ins 2. bis
4. Lebensjahr. Auch Wohlwill schlieBt sich Parrots Ansicht an und teilt
2 Falle von diffuser Gliaverfettung in der Rinde im hoheren Lebens-
alter mit.

25%
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Nur Siegmund vertritt, und zwar erst in seiner letzten Arbeit, einen
anderen Standpunkt tiber das Auftreten von Fett im Gliaplasma. Er
bestreitet die Ansicht, dafl die Myelogenese mit einer Fettspeicherung
einhergehe  und halt auch die feintropfige Gliaverfettung stets fiir eine
Storung im myelogenetischen Prozesse. Er nihert sich also wieder am
meisten der alten Virchowschen Auffassung und unterscheidet 2 Arten
von Gliaverfettung, die ,,myelinoclastischen (die Abbauvorginge) und
die ,,myelinoplastischen* Prozesse, bei denen das im Gliaplasma sichtbar
gewordene Fett pathologisch ist und Aufbaufett darstellt, dessen richtige
Verarbeitung gestort ist. Ich kann mich auf Grund meiner Untersuchun-
gen nur der alten Auffassung von Jastrowitz, die auch besonders in letzter
Zeit von Schroder, Ceelen und Wohlwill vertreten wird, anschlieBen.
Mir ist es jedenfalls bei den von mir untersuchten Kindergehirnen (mit
Ausnahme des 3 Monate alten) jedesmal gelungen, einwandfrei Fett in
den Gliazellen nachzuweisen, mitunter allerdings nur in geringem Grade,
nach lingerem Suchen und nach Anfertigung neuer Préiparate, so daB
ich neben den beiden bereits von Siegmund angefiihrten Arten der
Gliaverfettung die dritte Art, das physiologische Vorkommen von Fett
im Gliaplasma fir zu Recht bestehend: halte.

Nun miissen wir uns aber die duBerst schwierige Frage vorlegen, die
bisher von keinem mit Bestimmtheit beantwortet werden konnte: Wann
liegt eine pathologische Veranderung vor und welche Atiologie besitzt
sie? Man sieht mitunter so enorme Mengen von verfetteten Gliazellen,
wo man streckenweise nicht eine einzige Gliazelle ohne Fett findet, daB
man sicher nicht von der Vorstellung los kann, hier muf ein krankhafter
Prozefl vorliegen. Leider handelt es sich.aber um so komplizierte und
schwierige Verhaltnisse und Verinderungen, daB wir sie zur Zeit mit
unseren Untersuchungs- und Firbemethoden vollig aufzukliren noch
nicht imstande sind. Wohlwsll glaubt in seiner Arbeit an den einzelnen
Kornchenkugeln erkennen zu kénnen, welcher Natur sie sind, ob sie
Aufbau- oder Abbauzellen sind. Ich habe aus diesen feinen Unterschieden
nicht immer schliefien kénnen, ob es sich um physiologische oder patho-
logische Prozesse handelt, denn es liegt hiufig sicher eine Kombination
beider Prozesse gleichzeitig vor, so dafl es schwer zu sagen ist, was ist
noch normal und was nicht mehr, und halte es deshalb fiir richtiger und
zweckmaBiger, die von Jastrowitz und Ceelen vorgeschlagenen Gesichts-
punkte zu berticksichtigen und nach ihnen zu urteilen. Es sind das
namlich erstens die Intensitiat des Prozesses, zweitens die Lokalisation,
drittens die zeitliche Beschrinkung. Ferner darf man meiner Ansicht
nach auch unter keinen Umsténden die klinischen Erscheinungen aufer
acht lassen und Hirnsymptome jeglicher Art mit zur Diagnose heran-
ziehen, Ich habe in 2 Jahren auf der Kinderstation der Hildebrandschen
Klinik oft genug Gelegenheit gehabt, bei anderen Grundkrankheiten
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die Nebendiagnose Encephalitis einzig und allein aus den Hirnsymptomen
zu stellen und habe sie spiter durch die Sektion bestatigt gefunden. Auch
muB das Auftreten von herdférmigen Zellansammlungen und fléchen-
haften Infiltrationen, auf die ich noch spiter eingehe, zur Entscheidung
herangezogen werden, ob ein physiologischer oder krankhafter Prozef}
vorliegt. .

Es ist wohl nicht mehr zweifelhaft, wird auch allgemein anerkannt
und besonders von Wohlwill und Siegmund hervorgehoben, dafl die das
Aufbaumaterial tragenden Gliazellen durch allerhand Schadlichkeiten
und Krankheiten groBen Verinderungen ausgesetzt sind. Auf Schidi-
gung durch Ernahrungsstérung weisen schon Parrot und Thiemich hin.
Sie haben sicher recht, ich fand unter 26 Fallen mit der Diagnose Er-
niahrungsstérung immer #uberst starke Gliazellenverfettung patholo-
gischen Charakters. Ceelen hatte bereits vorher dieselben Befunde
gemacht. Woklwill bringt das Auftreten von lipoidhaltigen Zellen nach
der Geburt auf die schidigenden Einfliisse wihrend der Geburt und auf
die Umstellung des Gesamtorganismus zuriick. Schwartz erkennt nur
die Druckschwankungen wihrend der Geburt und die dadurch entstehen-
den Hyperimien und Blutungen als schidigendes Moment an. Wir
diirfen uns meiner Ansicht nach auch hier nicht auf ein &tiologisches
Moment versteifen, sondern viel allgemeiner sagen, dall sémtliche
Schadlichkeiten, Zirkulationsstérungen, Intoxikationen und infektitse
Krankheitsprozesse die Aufbauzellen treffen konnen, dafl sie nicht mehr
imstande sind, ibr Material zum Aufbau abzugeben; mag das an der
Zelle selbst liegen, mag das Material unbrauchbar geworden sein, das
will ich dahingestellt sein lassen. Wohlwill sagt selbst: .,,Die Aufbau-
zellen konnen schon abgebaut werden, bevor sie zum Aufbau gedient
haben; denn man findet sie in Gegenden, wo noch keine Markscheiden
sind.”“ So kommt es, daBl man ganze Felder verfetteter Gliazellen findet,
wo die alteren, mehr Aufbaufett tragenden Zellen in ihrer Umwandlung
gestirt werden und verfetten, wo andere Zellen ihre Aufgaben zu tiber-
nehmen versuchen und demselben Schicksale verfallen. Magman zur Zeit
dieser ausgedehnten Verfettung auch noch keine anderen Anzeichen
einer Schidigung oder Entziindung feststellen kénnen, so ist es gerade
dies in der Entwicklung begriffene Material, was am ersten betroffen
wird und zugrunde geht, ohne dafl zunichst andere Folgen der Schadi-
gung beobachtet werden kénnen.

Auf zwei Punkte der allgemeinen diffusen Gliaverfettung, die erneut-
durch die Arbeiten von Schwariz und Siegmund in den Vordergrund geriickt
und somit Gegenstand lebhaften Interesses sind, glaube ich noch beson-
ders eingehen zu miissen, wenn ich sie auch schon kurz erwshnt habe:

1. Gibt es, wie Schwariz behauptet, nur eine Gliazellenverfettung
durch Schidigung wihrend des Geburtsaktes ?
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2. Gibt es eine physiologische Fettspeicherung in den Gliazellen (die
Siegmund bestreitet) ¢

Ad 1. Ich habe selbst durchweg bei Kindern, die besonders lange
in der Geburt standen, asphyktisch geboren wurden und kurz nach der
Geburt starben, eine ganz ausgeprigte Gliazellenverfettung feststellen
kénnen, die sicher von der Lange und Schwere der Geburt abhingig
war. Dall aber die Geburtsschiadigung nicht immer als Atiologie in
Betracht kommt, habe ich schon gesagt und glaube es auch beweisen
zu konnen, wenn ich auf die Gehirnbefunde bei dlteren Kindern und bei
Totgeburten hinweise, besonders auf Gehirnbefunde bei Kindern, die
langere Zeit vor der Geburt in utero abgestorben und maceriert waren.
Bei den 24 Totgeburten, die sich in meiner Untersuchungsserie befinden,
war 6 mal der Tod des Kindes vor Beginn der Geburt einwandfrei fest-
gestellt worden. Trotzdem die Kinder nie lebend der Geburtsschadigung
ausgesetzt waren, fand ich doch stets, allerdings haufig in sehr geringem
Grade, Ansammlung von Fettkérnchen in den Gliazellen. Bei diesen
Fallen mul} eben entweder ein physiologischer oder ein von der Mutter
itberkommener, pathologischer Prozef vorliegen. Folgende gekiirzte
Krankengeschichten und Sektionsprotokolle sind meiner Ansicht nach
wichtig genug, hier mitgeteilt zu werden (Krankengeschichten und Sek-
tionsprotokolle sind stark gekiirzt).

Fall 1. Sekt. Nr. 242/20. Mutter angeblich stets gesund, Erstgebirende.
Familienanamnese o. B. Letzte Menses vor 8 Monaten. Normaler Schwangerschafts-
verlauf. Venerische Infektion negatur. Seit 8 Tagen Grippe, seit 2 Tagen Pneu-
monie. Pat. wird in schwerkrankem Zustand eingeliefert.

Diagnose: Grippepnewmonie. Xindsbewegungen kénnen nicht mehr fest-
gestellt werden; Herztone sind nicht zu héren. Pat. gibt an, seit 3 Tagen kein Leben
mehr verspiirt zu haben. Zangenextraktion eines 45 cm langen, 2300 g schweren,
bereits toten Knaben aus L. HH. L, )

Sektionsbefund: Vollige Atelektase der Lungen. Zahlreiche subpleurale, sub-
epikardiale und subendckardiale Blutungen. Blutungen in Thymusdriise, Leber-
kapsel, Nierenbecken und Nieren. Knochenkern vorhanden. Keine Zeichen von
Syphilis.

Gehirnbefund: Sehr weiches und zerflieBliches Gehirn. Odem und blutige
Imbibition der Meningen. Mantelférmige Schicht unter dem Ependym der Ven-
trikel von Zellen mit hauptsidchlich ovalem, gut firbbarem Kerne und blassem
Protoplasma. In diese sich fast gleichm#Big hinziehende Schich$, die nur an
einzelnen Windungen stérker ist, sind gewohnlich scharf umschriebene, runde,
ovale und auch strich- und streifenférmige Zellinfiltrate eingesprengt, Zellen ohne
deutlichen Protoplasmaleib mit kleinen, runden, intensiv farbbaren Kernen. Diese
zuletzt erwihnten Einsprengungen gehen weit in die Marksubstanz hinein, liegen
teils frei, teils an den GefaBen, besonders haufig an GefaBgabelungen. In weiten
Strecken der Marksubstanz findet man vereinzelte Gliazellen mit feinen und grébe-
ren, spezifisch farbbaren Fetttropfchen. Einige Fettkérnchenkugeln in den peri-
vasculdren Lymphscheiden. Das in diesen Partien dazwischen liegende Gehirn-
gewebe zeigh eine starke Aufquellung vnd wellige Auflockerung. Die BlutgefifBe
sind groBtenteils prall gefillt.
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Fali 2. Sekt. Nr. 1168/19. Mutter der Gebirenden und zwei Schwestern sind - an
Tuberkulose gestorben. Pat. gibt an, stets gesund gewesen zu sein. 1911 Abort im
6. Monat; 1912 Zangengeburt eines gesunden lebenden Kindes. 1913 Infektion mit
Syphilis, die wenig und nicht ausreichend behandelt wurde. Letzte Menses vor 7 Mo-
naten. Wihrend der ganzen Graviditat viel Riickenschmerzen und viel Erbrechen.
Vor 6 Wochen Erkrankung an Grippe; von der Zeit an will die Pat. kein Leben mehr

-verspiirt haben. Ernidhrungszustand der Pat. gut, keine Anzeichen manifester
Lues. Keine Fruchtbewegung, keine Herztone. Wassermann +-+-. Nach
16stiindiger Geburtsdauer wird aus FuBlage ein 36 cm langes, 1100 g schweres,
faultotes Madchen extrahiert. - Spontangeburt” der Placenta mach 30 Minuten.
Placenta auffallend blaB, auf der f6talen Seite zahlreiche kleine Infarkte und derbe
Stringe.

Sektion: Kongenitale Syphilitis, Osteochondritis syphilitica, leichte Milz- und
Leberschwellung. Maceration der Haut und des Gehirnes, beginnende Maceration
der inneren Organe.

Qehirnbefund: Weiches und matschiges Gehim mit starkem Fliissigkeits-
gehalt. Blutig-serdse Durchtrinkung der Meningen und der Hirnrinde. In den
subependymiren Partien mittelstarke Schicht aus bereits bei Fall 1 beschriebenen
Zellen mit ahnlichen Einsprengungen wie in Fall 1, nur da8 die Kinsprengungen
nicht so weit in die Marksubstanz hineinreichen. An mehreren Stellen sind Ependym-
zelleninselchen und Schléduche in die subependymire Schicht verlagert. Zahlreiche
vereinzelte Gliazellen mit feintropfigem Fettgehalt, geringe Ansammlung von
Fettkornchenkugeln in den perivasculiren Lymphscheiden. In den Rindenpartien
ist. weder in den Gliazellen noch in den perivasculiren Lymphscheiden Fett zu
finden. Auflockerung und Quellung der Gebirnzwischensubstanz.

Fall 3. Sekt. Nr. 48/20. Familienanamnese o. B. 1915 Geburt eines gesunden
Kindes, das im Alter von 2 Jahren an Pneumonie starb. Venerische Infektion der
Mutter wird negiert. Wahrend der ganzen Graviditét dauernd Erbrechen und Appetit-
losigkeit. Vor 6 Wochen schwere Grippe. Pat. behauptet, von dieser Zeit kein
Leben mehr verspiirt zu haben. Keine Zeichen manifester Syphilis, Wasser-
mann ++4+4-. Uber der rechten Lungenspitze verschirftes Exspirium. Frucht-
bewegung oder Herztone sind bei der Aufnahmeuntersuchung nicht nachzuweisen.
Nach 10 Stunden Geburt eines stark macerierten, 47 cm langen und 2850 g schweren
Knaben.

Sektionsbefund: Kongenitale Syphilis, schwerer syphilitischer Hautausschlag.
Sebr starke Osteochondritis syphilitica. Leberinduration mit leicht ikterischer
Verfirbung der Leber. Hochgradige Milzhyperplasie. Perisplenitis fibrinosa.
Induration der Lungen. Verhirtete Thymusdriise mit Du Boisschen Abscessen.
Induration der Nebennieren, Schwellung der Nieren, Hamorrhagie der oberen
Halslymphdriisen. Ziemlich starke Induration des Pankreas. Milz 45 g, Leber 195 g.

Leber: Ikterus, indurative Hepatitis im Granulationsstadium, ziemlich
spirlich Spirochéten im Bindegewebe. Lunge: Indurative Pneumonie mit starker
Verfettung des Alveolarepithels und der Bindegewebszellen. Pankreas: Sehr
starke indurative Entziindung. Thymus: Du Boissche Abscesse mit indurativer
Entziindung und starker Verfettung des Bindegewebes.

Nieren: Verfettung von Epithelien gerader Kanslchen und von Bindegewebs-
zellen. Vereinzelte Spirochéten im Mark- und Rindengewebe. Spirochiten spérlich
im Nierenbindegewebe, reichlich im Pankreas und spirlich in der Leber. Herz:
Vereinzelte Spirochéten im interstitiellen Bindegewebe.

Nebennieren: Zahlreiche Spirochdten im Bindegewebsgeriist sowohl der
Globosa als auch der Fascicularis.

Gehirnbefund: Das Gehirn unterscheidet sich mikroskopisch kaum vom Pri-
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parat 1. Nur die Fettablagerung in den Gliazellen ist bedeutend stirkeren Cha-
rakters; in mehreren Zellen sind auch groBere Fetttropfen vorhanden. Ebenso
ist die Ablagerung von Fettkérnchenkugeln in den perivasculiren Lyraph-
scheiden bedeutend stiirker. Pralle Filllung der BlutgefiGe.

Fall 4. Sekt. Nr. 1182/19, Familienanamnese der Mutter o. B. Von Kindheit an
geschwollene Halsdriisen, zweimal Fistelbildung. Guter Ernéhrungszustand der Pat.
Erstgebirende, letzte Menses vor 9 Monaten. Glandula submaxillaris taubeneigroB,
Nackendriisen sowie Leistendriisen und Driisen im Sulcus bicipitalis sind ver-
groBert, hart und nicht schmerzhaft. Roseola an den seitlichen Partien von Bauch
und Brust. Plaques im Munde, Impetigo capitis specifica, Papeln ad genitalia.
WaR. +-+-4-+. Odem der Beine, seit 14 Tagen wird kein Leben mehr verspiirt.
Fruchtbewegung und Herztone bei der Aufnakme fehlen. Nach 7stiindiger Geburts-
dauer wird ein 47 cm langes und 2500 g schweres faultotes Madchen geboren,

Sektionsbefund: Kongenitale Syphilis, Osteochondritis syphilitica, Milz- und
Leberschwellung, starke Maceration der Haut, blutige Imbibition der inneren
Organe, Thymusgewicht 4 g, Milz 11 g, Leber 72 g.

Gehirnbefund: Auffallend weiches und zerfliefliches Gehirn von rotlicher
Farbe, besonders in den Rindenpartien. In den subependymiren Schichten
wiederum Amnsammlung der bereits erwibnten Zellarten, hier mit besonderer
Neigung zur Anlagerung an die GefiBle. In den subependymiren Schichten und
im weiten Kreise in den anschlieBenden Partien sind zahlreiche Fettkérnchen-
Zellen, Gliazellen, teils mit ganz feiner Fetthestiubung, teils mit groBeren Fett-
tropfen. Die Veréinderungen befinden sich nur in der weifilen Substanz, einzelne
Blutgefae besonders prall gefiillt. In den GefiaBeapillaren sind die Endothelien
stark gesch wollen.

Fail 5. Sekt. Nr. 1109/19. Familienanamnese o. B. Pat. hat eine Schwellung am
Halse seit Jahren, ist sonst angeblich gesund gewesen.  Venerische Infektion negatur.
Letzte Menses vor 7 Monaten. Pat.sieht gesund und kraftig aus, ist mittelgroB. Keine
Zeichen manifester Lues. WaR. 4. Leichte Struma links, Narben am Halse
von Driisenoperation. Wenig verengtes Becken. Seit 14 Tagen wurden keine
Kindsbewegungen mehr verspriirt, Herztténe und Fruchtbewegung waren bei der
Aufnahme nicht mehr festzustellen. Geburt eines faultoten 37 cm langen und
1330 g schweren Knaben aus erster H. H. L.

Selitionsbefund: Kongenitale Syphilis. Starke Maceration der Haut, blutige
Imbibition der Organe, Osteochondritis syphilitica, leichte Milz- und Leber- -
schwellung,

Im Gehirnbefund ist kein wesentlicher Unterschied gegen die 4 fritheren Falle.
In den subependymiren Schichten Zellansammlungen und miRige Verfettung
der Gliazellen.

Aus den eben angefithrten 5 Krankengeschichten und Sektions-
befunden geht meiner Ansicht nach deutlich genug hervor, dafl der Grund
fiir den Fettgehalt in den Gliazellen in der Erkrankung der Mutter
(Grippe, Pneumonie oder Syphilis) und dem dadurch bedingten Absterben
des Foetus liegt und von einer Schidigung intra partum gar nicht die
Rede sein kann.

Ebenso glaube ich auch, bei Kindern. etwas hoheren Alters (4 bis
6 Monate) die Geburtsschadigung nur noch in Ausnahmefillen mit-
heranziehen zu diirfen; denn man findet in den Gehirnen dieser Kinder
hiufig so feine, offenbar erst beginnende Ablagerung von Fetttropfen
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in den Gliazellen, daBl man als dtiologisches Moment sicher nicht mehr die
Geburtsschadigung heranziehen darf.

Ad 2. Ahnlich verhilt sich Punkt 2, die Behauptung Siegmunds,
daB in dem Auftreten von Fett in den Gliazellen immer ein pathologischer
Prozel zu finden sei, Daich unter 130 Kindergehirnen 123 — also in allen
Fillen, wo die Kinder nicht alter als 8 Monate waren, — Fett in den Glia-
zellen fand (dieselben Befunde machten vorher schon Ceelen und Jastro-
wilz), miifite demnach nicht ein einziges Mal ein normales Gehirn vorge-
legen haben. Das ist doch schon sebr unwahrscheinlich. Ich mdchte
auch da einige Krankengeschichten und Sektionsprotokolle kurz erwahnen,
die meiner Ansicht nach beweisen, dafl es auch ein normales Auftreten
von Fett in den Gliazellen gibt, Fille, bei denen gesunde Kinder gesunder
Mitter kurz vor, wahrend oder kurz nach der Geburt durch einen Un-
fall oder ein Geburtstrauma zum Exitus kamen.

(Krankengeschichten und Sektionsprotokolle ebenfalls bis auf das

- Notwendigste gekiirzt.)

Fall 6. Sekt. Nr. 1209/19. Familienanamnese und Vorgeschichte o. B. Normaler
Schwangerschaftsverlauf, keine Syphilis. Pat. fiel auf der Treppe, bekam sofort heftige
Leibschmerzen, Abgang von Blut und Wasser. Bei der Aufnahme Herztone des
Kindes gut. Erste Fufllage. Nach einer Geburtsdauer von 2 Stunden wird ein
35 cm langes, 1130 g schweres Kind geboren, das sofort nach der Geburt stirbt.

Sektionsbefund: Blutung in die hintere Schidelgrube. Ziemlich ausgedehnte
Blutgerinnsel an Kleinhirn und Briicke. Geringer Luftgeha]t der Lungen, keine
Zeichen von Syphilis, fehlender Knochenkern.

Gehirnbefund: Zerquetschte Gehirnpartien, am Kleinhirn und der Briicke mit
starker blutiger Durchtrankung der Gehirnhdute und des zertriimmerten Gewebes.
In der Umgebung der Ventrikel keine Verletzung, keine Blutung nachweisbar.
Ansammlung von Rundzellen, Verfettung der Gliazellen mifigen Grades um die
Ventrikel. In den durchbluteten Gehirnpartien ist im. frischen Quetschpriparat
kein Fett nachzuweisen. An fixierten Schoitten Gliazellenverfettung, die geringer
ist als die in der Umgebung der Ventrikel.

Hier handelt es sich also um eine normale Graviditit im 7. Monat, die durch
einen Unfall unterbrochen wurde. Dauer der Geburt nur 2 Stunden. Extraktion
aus erster FuBlage. Bei der Extraktion kam es zu einer Impression des Hinter-
kopfes und zu einer dadurch bedingten Blutung, an der das Kind sofort stirbt. Die
Todesursache ist ohne Zweifel das Geburtstrauma, das aber unméglich fiir die
Gliazellenverfettung in den subependyméren Ventrikelschichten verantwortlich
gemacht werden kann; denn die ganze Geburt dauerte nur 2 Stunden. Das Kind
lag in FuBlage und starb sofort nach der Extraktion. Ahnlich ist

Fall 7. Sekt. Nr. 199/20. Familienanamnese o. B. Februar 1919 Abort im 3. Mo-
nat. Mutterbisher stets gesund; keineluetische Infektion. Ausgetragenes Kind. Erste
Steifilage, Fruchtbewegungen sind vorhanden. Herzténe normal und dauernd gut.
Bei der Extraktion kommt es zu einer Impression des Schadels, an der das Kind
sofort ad exitum kommt. 52 cm langer, 3030 g schwerer Knabe. Geburtsdauer
nach Blasensprung 10 Stunden.

Sektionsbefund: Blutungen in den Meningen, subpleurale und subepikardiale
Blutungen, voéllige Atelektase der Lungen, Blutungen im Halsbindegewebe,
Blutungen in Darm- und Blasenschleimhaut. Kleine Cysten an der rechten
Niere, keine Zeichen von Syphilis, Thymusgewicht 12 g.
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Gehirnbefund: Starke Impression an der rechten Seite des Hinterkopfes, Zer-
quetschung der rechten Kleinhirnhilfte mit starker Blutung. Im Bereich der
Blutung ist das Auftreten von verfetteten Gliazellen ebenfalls geringer als in den
subependymaren Schichten. Sonstiger Befund dhnlich wie bei Fall 6.

Fall 8. Sekt. Nr. 380/20. Familienanamnese 0. B. Vor 1 Jahr Infektion mit Lues
und Go. Gute Behandlung. WaR. stets negativ. Letzte Menses vor 7 Monaten. Nor-
male Schwangerschaft. Erstgebirende. Wehen beginnen mit heftiger Blutung, Frucht-
bewegung vorhanden, kindliche Herztone normal. Muttermund nur fiir die Finger-
kuppe durchgéingig, Blase steht. Abdomineller Kaiserschnitt wegen der Blutung.
Geburt eines 42 cm langen, 1850 g schweren Kindes, das sofort nach der Ge-
burt stirbt.

Sekiionsbefund: Lungen rechts stérker lufthaltig als links. Fleckige Hyper-
dmien und ganz geringe Hamorrhagien der Nieren. Odem der Hirnhéute, Thymus-
gewicht 4 g, keine Zeichen von Syphilis.

Gehirnbefund: Reicher Fliissigkeitsgehalt, Blutgefafie mittelstark gefiillt. In
der rechten GroBhirnhemisphéire geringes Odem der Meningen. Mantelfsrmige
Schicht von gréBeren Rundzellen mit Einsprengung von kleinen Zellansammlungen
in den Gebieten um die Ventrikel herum, besonders um die Hinterhorner. Dasgelbst
miBige Verfettung der Gliazellen feintropfigen Charakters. v

Das durch Kaiserschnitt entbundene Kind hat kaum in der Geburt gestanden,
da wegen Placenta praevia sofort der abdominelle Kaiserschnitt gemacht wurde.
Trotzdem Fettansammlung in den Gliazellen. Allerdings ist bei der Mutter Lues
in der Anamnese. Die Syphilis war aber gut behandelt, WaR. negativ, keine
Zeichen von Syphilis bei Mutter und Kind, so dafi ich die frithere Syphilis der
Mutter nicht fiir die Gliazellverfettung verantwortlich machen zu diirfen glaube,
sondern ein physiologisches Auftreten von Fett fiir richtig halte.

Fall 9. Sekt. Nr. 1249/19. Familienanamnese o. B. 1913 Kaiserschnitt wegen
platten Beckens. Kind lebt und ist gesund. Pat. kommt wegen des platten Beckens
zur Entbindung in die Klinik. Schwangerschaftsverlauf bisher normal. Gute kind-
liche Herzténe, Riicken links, Steifl im Fundus, Kopf auf die linke Darmbeinschaufel
abgewichen. Bei der Untersuchung springt die Blase, Vorfall der Nabelschnur. Da das
Kind nichtausgetragen, der Kopfklein und nicht zu hart zu sein scheint, wird Wendung
und Extraktion gemacht. Veit-Smellie gelingt leicht. Das Kind kommt gleich nach
der Geburt ad exitum; 50 cm langer, 3150 g schwerer Knabe. Dauer der Geburt
nach Blasensprung 4 Stunden.

Sektionsbefund: Geburtstrauma. Bruch der Wirbelsdule, an der Grenze von
Hals- und Brustwirbelsdule, mit ausgedehnter prévertebraler Blutung in das
pericesophageale Bindegewebe. Fliachenhafte subdurale Blutung iber beiden
GroBhirnhemisphéren. Multiple Blutungen in der Pleura und Milzkapsel. Blutun-
gen der rechten Nebenniere. Lungen lufthaltig, starke Hyperimie des Mark-
kegels in der linken Niere. ‘Blutiger Mageninhalt.

Gehirnbefund: Flachenhafte, iiber beiden Grofhirnhemisphiren ausgebreitete,
subdurale frische Blutung. Keine nachweisbare Blutung im Gehirne selbst, weder
makro- noch mikroskopisch. In der weillen Gehirnsubstanz zerstreut, besonders
in der Gegend der Hinterhérner, Auftreten von Fett in den Gliazellen von fein-
tropfigem Charakter. Einzelne Fettkornchenkugeln in den perivasculiren Lymph-
scheiden. Ansammlungen von flichenhaften subependyméren und circumscripten,
herdformigen, perivasculiren Zellfiltraten. In diesem Falle stirbt das Kind an
dem Bruch der Wirbelséule, die wahrscheinlich bei der Beschleunigung der Geburt
stattfand, da gleichzeitig mit dem bei der Untersuchung erfolgten Blasensprung
die Nabelschnur vorfiel. Trotz der geringen Geburtsdauer (4 Stunden seit Blasen-
sprung) feintropfige Fettansammlung in den Gliazellen. Abnlich verhalt es sich mit
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Fall 10. Sekt. Nr. 1139/19. Familienanamnese o. B. Mirz 1918 Zangenge-
burt eines gesunden Knaben, der lebt. Jetzige Schwangerschaft normal. GroBe
kraftige Frau, WaR. —, Becken normal. Lage des Kindes: Beckenlage. Nach
Blasensprung vor 5 Stunden werden die Herztone schlecht, unregelmaBig und
verlangsamt. Da die Geburt nicht weitergeht, wird versucht, das Kind zu extra-
hieren. Bis zur Scapula gelingt es, den Foetus herauszuziehen. Die Nabelschnur
ist um den Oberschenkel geschlungen und wird gelost.

Rechter Oberschenkel frakturiert. Losung des hinteren Armes. Nach Drehung
des Foetus, Fraktur der Columna vertebralis. Entwicklung des Kopfes nach
Veit-Smellie. Das Kind stirbt sofort. Gewicht 2200 g, Lénge 47 cm. Dauer der
Geburt nach Blasensprung 5 Stunden.

Sektionsbefund: Vollstandige Querfraktur der Wirbelsdule in Hohe des 3. und
4. Brustwirbels. Ausgedehnte Blutungen in Pleura, Epikard, Nebennieren, Galea
‘und Periost. Vollige Atelektase der Lungen. Fehlen der Knochenkerne. Thy-
mus 11 g, Fraktur des rechten Oberschenkels.

Gehirnbefund: Keine Spur von Kopf- oder Gehirnverletzung. Keine subduralen
Blutungen. Sonst Sektionsbefund wie Fall 9. Mit méafiger Gliazellenverfettung
in der Markschicht.

Auch hier ganz plotzlicher Tod durch Fraktur der Wirbelsdule bei einem
seit & Stunden in der Geburt stehenden Kinde aus Beckenendlage. Nicht die
geringste Gehirnverletzung, trotzdem feintropfige Fettablagerung in den Glia-
zellen. :

Fall 11. Sekt. Nr. 1232/13. Familienanamnese o. B. 1914 und 1918 normale
Sehwangerschaften und Geburten gesunder Kinder. Letzte Menses vor 8 Monaten.
Jetzige Schwangerschaft o. B. Keine Geschlechtskrankheiten. Als Pat. morgens
aufwacht, bemerkt sie Blut im Bette und kommt in die XKlinik. Guter Ernsh-
rungszustand, Becken weit, leichte Blutung, Blase steht, Scheide voll Blutgerinnsel,
Links neben dem Muttermunde schwammiges Gewebe. Diagnose: Tiefer Sitz der
Placenta. Sprengung der Blase, kombinierte Wendung nach Brazton-Hicks. Spon-
tangeburt eines 1690 g schweren und 39,5 cm langen Knaben, der sofort stirbt.
Geburtsdauer nach Blasensprung 3 Stunden.

Sektionsbefund: Frihgeburt von 40 cm, Lungen partiell lufthaltig, Klappen-
hématom des Herzens, ausgedehnte subcutane Blutung am linken Ober- und
Unterschenkel, Fehlen des Knochenkernes, keine Zeichen von Syphilis, 6dematose
Schwellung des linken Beines. Thymus 13 g.

Gelirnbefund: Keine Verletzungen am Kopf oder Gehirn. Mittelstarke Blut-
gefaBfillung, Befund von Fettspeicherung in den Gliazellen und Zellansammlungen

" und Infiltrationen wie in Fall 9 und 10.

Hier wurde wegen tiefen Sitzes der Placenta die Blase gesprengt und zur
Extraktion des Kindes geschritten. Ganze Geburtsdauer nach Sprengung der
Blase 3 Stunden. Nicht die geringste Kopiverletzung. Trotzdem Fett in den
Gliazellen.

Zum Schlusse noch einen Fall von Schleim- und Fruchtwasseraspiration.

Fall 12. Sekt. Nr. 537/20. Vaterloidet an Epilepsie. Pat.selbst ebenfalls bis zum
17. Lebensjahre epileptische Anfalle. 1917 Zangengeburt eines Knaben wegen Wehen-
schwéche, der nach 8 Wochen an Krampfen stitbt. Keine Syphilis. WaR. negativ.
Letzte Menses vor 9 Monaten. Normale Graviditat. Aufnabmeuntersuchung ergibt
erste Beckenendlage beistehender Blase. Herzténe normal, Fruchtbewegungen sind
nachzuweisen. Nach Blasensprung regelméifBige und starke Wehen. Das Scrotum
wird in der Vulva sichtbar. Plstzlich werden die Herzténe sehr undeutlich und
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verlangsamt. Hs wird zur Extraktion geschritten. Geburt eines 3420 g schweren
und 51 cm langen Knabens, der sofort an Schleim- und Fruchtwasseraspiration
stirbt. Dauer der ganzen Geburt seit Blasensprung 7%/, Stunden.

Sektionsbefund: Ausgetragenes Kind mit den Zeichen der Reife. Lungen ganz
wenig lufthaltig, sehr groBe Thymusdriise (20 g). Keine Zeichen von Syphilis,
Blutungen in das Nierenbecken beiderseits, Klappenhimatom am Herzen, hi-
morrhagische Infarcierung des Hodengewebes und Scrotums.

Gehirnbefund: Keine Verletzungen des Gehirnes, Ansammlungen von Fett
in den Gliazellen, wie bisher beschrieben.

Ich kénnte noch zahlreiche ahnliche Falle anfithren, halte die letzten 6 aber
fiir ausreichend, Siegmunds Ansicht zu widerlegen. Ebenso sprechen sie wie die
5 bereits vorher erwdhnten Krankengeschichten gegen die Schwarizsche An-
schauung von der Aticlogie der Gliaverfettung, da der Kopf niemals bei der Geburt
vorausging, sondern nur bei der Extraktion in einzelnen Fillen eine Schadigung
stattfand. Dieselbe hiitte sich aber wohl kaum in einer Gliazellenverfettung
duBern konnen, da die Kinder bei der Geburt starben und die Geburt nur ganz

kurze Zeit dauerte.

In einem gewissen Verhiltnisse zu den beiden Prozessen, zu der
herdférmigen und zu der diffusen Gliaverfettung, steht die Ansammlung
von Fettkornchenkugeln an den GefafBlen, wobel zu unterscheiden ist,
ob es sich um Fettkérnchenzellen in den perivasculiren Liymphscheiden
oder um Fett in den Gefalirandzellen handelt. Bei der Encephal. cong.
interstitialis kommt es nur auf das Fett in den perivasgculiren Lymph-
scheiden an. Bei der herdférmigen und bei der pathologischen Form
der diffusen Gliaverfettung wird uns das Fett in den perivasculiren
Lymphscheiden nicht wundernehmen; sind es doch auf dem Abtrans-
port begriffene, mit Fettmassen beladene Zellen. Aber auch bei dem
physiologischen Auftreten von Fett in den Gliazellen ist eine Erklsrung’
der Fettkornchenkugeln in den perivasculiren Lymphscheiden leicht
zu finden. In den beiden letzten intra- und den ersten extrauterinen
Monaten finden sich verhiltnism#fBig wenig Fettkornchenkugeln in den
perivasculiren Lymphscheiden. Sie nehmen zu im steigenden Alter und
mit dem Qeringerwerden der allgemeinen Gliaverfettung, sind sogar
noch hiufig im 9.--12. Monat vorhanden, wenn keine allgemeine Glia-
verfettung mehr nachzuweisen ist. Ich fand kombiniert perivasculire
Fettkornchenzellen und allgemeine Gliaverfettung 90 mal, Gliaverfettung
allein 33 mal, perivasculdre Fettkornchenzellen allein 7 mal. Es unterliegt
wohl keinem Zweifel, dafl wir in diesen perivasculsiren Fettkornchenzellen
das zum Aufbau nicht verbrauchte oder unbrauchbar gewordene Material,
die Schlacken, zu suchen haben, und die Endprodukte aller Zellen, die
wihrend ihrer Entwicklung zugrunde gegangen und abgebaut worden
sind. Auch schon Jastrowitz sah in dem perivasculiren Fett den Uber-
schuff an Aufbaumaterial.

Auch die perivasculiren Fettkornchenzellen werden mesodermaler
wie ektodermaler Natur sein. Fin Teil entsteht sicher dadurch, daB eine
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Aufnahme oder Umlagerung in Bindegewebselemente stattgefunden
hat, und diese, mit Schlacken beladen, den Abtransport iibernehmen, ein
anderer Teil aber einfach dadurch, dafl die verfetteten Gliazellen, die
noch nicht ganz zerfallen sind, noch so viel Lebensfahigkeit und Kraft
besitzen, ihr Material selbst abzuladen.

Ein zweiter Abschnitt meiner Untersuchungen soll von den sub-
ependymiren Zellansammlungen und den herdiérmigen Infiltraten
handeln. Virchow erwihnt dieselben bereits, ohne genaner auf sie ein-
zugehen. Schmorl (1903) und Ranke (1905) machen dann wieder auf
diese Avsammlungen aufmerksam. Aus der Embryologie sind sie uns
ebenfalls aus den Arbeiten von His und Ranke wohl bekannt. Wahrend
ich es sonst vermeiden will, auf die Entwicklung des Gehirnes in den
Embryonalmonaten einzugehen, kann ich es an dieser Stelle zum besseren
Verstandnis nicht unterlassen.

Nach Hus besteht die Wand der Hemisph#iren im 2. intrauterinen
Monate aus der ventrikuldren Keimschicht (der Matrix), Zwischenschicht
und Randschlejer. Die in der Matrix gelegenen Keimzellen gelangen
gegen Ende des 2. Fotalmonates durch Wanderung in die Hemisphéren-
peripherie, machen an der Stells halt, wo ihnen durch die quergestellte
und festere Anordnung der Struktur ein weiteres Vordringen erschwert
wird, wandeln sich teils auf, teils nach ihrer Wanderung zu Nervenzellen
um und bilden die Rindenschicht, die nach Rankes ausfiihrlichen Unter-
suchungen ziemlich kompliziert ist und auch eine oberflachliche Kérner-
schicht, nur viel schwicher als das Kleinhirn, besitzt. Aus dieser Korner-
schicht findet im 6. und 7. intrauterinen Monate ein Wandern in ent-
gegengesetzter Richtung, wie bei den indifferenten Keimgzellen der
Matrix statt, ohne dafl man wei}, welchem Zwecke sie dienen und an
welchem Aufbaue sie teilnehmen. Nach Ranke und His liegen die Zellen
der Matrix in den 4 ersten Embryonalmonaten in gleichmiBiger Ver-
teilung dar. Erst im Anfang des 5. Monats und gegen Ende des 5. Monats
und im 6. Monat regelmifiig kommt es zu einem ZusammensehluB ge-
wisser Zellen, die sich aus ihrem urspriinglichen Zellverbande absondern
und zu besonderen Zentren, den sogenannten ,,Keimzentren®, vereinigen.
Sie wurden je nach ihrer Lage als ventrikulire oder vasculire Keim-
zentren, da sie mit besonderer Vorliebe den-Gefiflen angelagert sind,
bezeichnet und hinsichtlich ihrer Ausdehnung, ihres zeitlichen Auf-
tretens, ihrer Lagerung und der sie bildenden Zellen unterschieden.
Gegen Ende des 6. Monates und im 7. Monate verlieren die Zentren
héufig ihren Zusammenhang mit der Matrix.' Sie werden frei, mitunter
sogar im Mark dicht unter der Rinde gefunden. Beim normalen Neu-
geborenen traf Ranke die Herde nicht mehr an.

Es ist Ceelens Verdienst, besonders auf die Herde bei Neungeborenen
und Kindern in den ersten Lebensmonaten wieder hingewiesen zu haben ;
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wihrend er in seiner ersten Arbeit, die sich nur auf ein verhaltnismiBig
kleines Material beschrinkt, die Frage iiber die Abstammung der Zellen
noch offen 14B8t, vertritt er auf dem Pathologenkongre8 in Jena auf
Grund seiner weiteren Untersuchungen an 100 Kindergehirnen die
Ansicht, daB es sich bei diesen Zellansammlungen um nichts anderes
als besonders lange erhalten gebliebene ,, Keimzentren‘ handelt, dieselbe
Ansicht, der auch Woklwill ist. Siegmund will eine andere Erklarung fiir
diese Zellansammlungen geben. Nach seiner Ansicht stellen sie keine
Keimbezirke, sondern ,,durch die Verhaltnisse bei der Fasereinsprossung
bedingte Reste des bei der Markentwicklung aufgebrauchten Keim-
materials der Zwischenschicht und Matrix dar®. Er bezeichnet sie des-
halb als ,,passive” Bildungen. Sicherlich ist dieser Unterschied nicht
so groB. Reste des Keimmaterials und der Matrix sind sie sicher, leider
kann man ihnen nicht immer ansehen, ob aktiver oder passiver Natur.
Ich besitze unter den 130 Kindergehirnen 23, aus denen einwandfrei
hervorgeht, daB die Zellansammlungen und Infiltrate Keimschicht und
Abkémmlinge derselben sind. Die Priiparate dieser Kindergehirne geben
uns genau dasselbe Bild, wie Ranke es im 5. und 6. Fotalmonat schildert,
die noch michtig entwickelte Matrix und in ihr der Verband einzelner
Zellen zu Gruppen, den sogenannten ,, Keimzentren. Man sieht, wie sich
diese Zellhaufen immer mehr von der Keimschicht ablésen und in das
Mark hin auswandern und zur Rinde zu immer seltener und kleiner
werden. Von den 23 Kindern waren 11 Frithgeburten, von den ausge-
tragenen Kindern waren 2 totgeboren mit angeborener Lues, 6 starben
innerhalb der ersten 3 Tage, 2 wurden 3 Wochen, 1 5 Wochen und 1
3 Monate alt. Bei den Friibgeburten wird uns die noch erhaltene Matrix
mit ihren Keimgentren nicht weiter wundernehmen. Auf die anderen
Fille gehe ich noch spéter ein. Bei den iibrigen Gehirnen, bei denen ich
Zellansammlungen in Form gleichmiBiger Infiltrate oder einzelner
Haufen fand, war das Bild ein ganz anderes als bei den soeben erwéhnten
23 Fallen, wo der Zusammenhang von Keimschicht und Zentren deutlich
sichtbar war., Wie schon Ceelen erwihnt, haben wir unter den Zellen
in erster Linie 2 Formen zu unterscheiden : kleine runde, stark farbbare,
und gréBere, schwicher farbbare, oft blasig aussehende, von runder oder
ovaler Form. Kernteilungsfiguren sind nur selten, nach dem 3. Lebens-
monate kaum noch zu finden. Die Lagerung der Zellen kann eine ganz
verschiedene sein. Die subependymiren Zellansammlungen ziehen sich
gewohnlich als gleichmiBig dickes Polster, das vielleicht nur an einzelnen
Windungen umfangreicher wird, unter dem Ependym hin und bestehen
fast durchweg aus beiden Zelltypen. In die regelmaBig streifenférmigen
Zellansammlungen findet man ab und zu andere Zellkomplexe einge-
sprengt, die fast nur aus dem kleineren Typus bestehen, jedenfalls nur
selten groBe Zellen enthalten und noch etwas an die in der Keimschicht



Uber Gehirnbefunde bei Neugeborenen und Siuglingen. 393

enthaltenen Keimzentren erinnern. Es sind dies dieselben Zellansamm-
lungen, die man mitunter in der ganzen Groshirnhemisphére bis zur
Rinde hin findet und die gewthnlich aus 25—50 Zellen bestehen. Je
naher dem Ependym, desto hiufiger sind die Ansammlungen, aus desto
mehr Zellen setzen sie sich zusammen. Sehr haufig liegen sie den Ge-
falen an (Ranke, Ceelen, Wohlwill), umgeben sie nur selten ganz, haufig
dagegen halbmonditrmig und scheinen GefiBigabelungen zu bevorzugen.
Die freiliegenden Infiltrate haben im allgemeinen eine runde oder ovale,
selten auch streifenférmige Anordnung. Unter den 130 Kindergehirnen
fand ich eine noch deutlich erhaltene Keimschicht mit Keimzentren
23mal (s. oben), diffuse, subependymére Infiltrate und herdférmige
Zellansammlungen 82-, nur subependymire Infiltrate 6-, nurherdférmige
8mal. Von den 90 Fillen mit herdfsrmiger Ansammlung waren die
Zellhaufen 57 mal an GefiBen und frei zu finden, 33 mal nur frei, nur an
Gefafen nie, obwohl ich sicher bin, hier nicht ganz fehlerfreie Resultate
wiederzugeben, da ich wohl einen oder den anderen Zellkomplex in den
Schnitt bekommen habe, chne das Gefaf3, an dem er lag, getroffen zu
haben.

In der Intensitdt und Ausdehnung der Infiltrate und Herde sind
grofle Schwankungen vorhanden, die nicht immer vom Alter und von
der Todesursache abhingig zu sein scheinen. Im allgemeinen kann man
aber sagen, je jiinger das Kind war, desto groBer war die Entwicklung
der subependyméren Zellansammlungen und desto reichlicher die herd-
formigen Infiltrate, ein Satz, den schon vorher Ceelen in Jena ausge-
sprochen hat.  Uber das zeitliche Auftreten mag folgende Tabelle be-
richten:

Totgeboren.. . . . . . . . . .. 30 Verdnderungen . . . . . . . . . 26
Frithgeburten. . . . . . . . .. 18 3 e e e e e e 18
1. Monat . . . . . .. .. .. 31 b e e e e e e 29
2. e e e e e e e e 20 » e e e e e e 17
3. 3 e e e e e e e 8 3 e e e e e 4
4. 2 e e e e e e e e 6 s e e e e e e e 1
5. B e e e e e e 3 e e e e e e 1
6. . und dariiber . . . . . 14 bs e e e e e e e —

130 96

Nach Ranke sollen diese Zellansammlungen, sowohl die subependy-
méren als auch die perivasculdren und freien, nur eine gewisse Entwick-
lungsphase im Embryonalzustande darstellen, bei Normalgeborenen
dagegen nicht mehr vorkommen, eigentlich schon im 7. Embryonalmonat
schwinden, wobei er allerdings die ungeheuren zeitlichen Schwankungen
gerade in der Entwicklung der Keimschicht und ihrer Zellen betont,
wenn er sagb: ,,Es 1i8t sich mit Sicherheit behaupten, da bei Stérungen
in der Entwicklung die verschiedenste Art Elemente mit allen Charak-
teren der Fotalzellen weit iiber die sonstige Zeit ihres Verschwindens
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hinaus in mehr oder weniger groBer Zahl ihre cellulire Natur beibehalten.
Er wirft dann die Frage auf, handelt es sich bei dem Vorkommen dieser
subependyméren Zellansammlungen und herdférmigen Infiltrate um
eine Hemmungsmifbildung oder um eine Luxusproliferation, um ein
Monstrum per defectum oder per excessum? von Monakow und seine
Schiiler haben nachgewiesen, dafi bei irgendwelchen Entwicklungs-
storungen und entziindlichen Prozessen die indifferenten Keimzellen
der Matrix ihr End- und Bestimmungsziel nicht erreichen, sondern auf
ihrer Wanderung festgehalten werden. Auch Woklwill ist derselben
Ansicht; er fand noch bei einem 10 Monat alten Kinde mit Lues
vereinzelte Keimbezirke. Ceelen nimmt nicht ganz denselben Stand-
punkt ein, er hilt es wohl fiir durchaus richtig, daB ein groBer
Teil der iiber die Norm hinaus bestehenden Zellansammlungen . &tio-
logisch als HemmurgsmiBbildurg, auf Stérungen wihrend des Em-
bryonallebens beruht, geht aber sonst in seiner Ansicht weiter, in-
dem er ihnen auch eine aktive Beteiligung bei entziindlichen Pro-
zessen zuspricht.

Bei der groBen Schwankung in der zeitlichen Entwicklung der Matrix,
die neben Ranke vorher schon von His, spiter von Berliner und Scharper
hervorgehoben wurde, diirfen wir der Entwicklung der Matrix und ihrer
Keimzentren nicht am Ende des 7. Fétalmonats die Grenze ziehen, genau
wie Ranke bei seinen Untersuchungen wihrend des Embryonallebens
Schwankungen von 3—4 Monaten fand, ohne den geringsten Anhalts-
punkt fiir eine Stérung, Entziindung oder MiBibildung gefunden zu haben.
Daf ich bei meinen 18 Frithgeburten positive Befunde hatte, erwartete
ich, ebenso die Zellbefunde bei den 30 Totgeburten, also bei Kindern,
die, eben von irgendeiner Schidigung betroffen, nicht mehr lebensfihig
zur Welt kamen. Anders ist es mit dem h#ufigen Auftreten der sub-
ependyméren Zellinfiltrate und herdférmigen Ansammlungen bei Kindern
in den ersten Lebensmonaten. Unter den Kindern, die gleich nach der
Geburt starben, befanden sich 4, die ein Geburtstraums erlitten hatten,
sorst aber vollig ausgewachsen waren. Bei ihnen selbst sowie bei ihren
Miittern lag keine Krankheit oder Schidigung vor. Die genaueste Sek-
tion stellte als Todesursache nur das Geburtstrauma fest. Alle 4 Kinder-
gehirne besallen eine roch wohl ausgebildete Matrix mit Keimzentren.
Ich glaube, an diesen Fillen die Zellansammlungen sicher als eine zeit-
liche Verschiebung der Entwicklurgsphase ansehen zu diirfen. Von den
tibrigen 52 Kindergehirnen mit positivem Befunde ist sicher zum Teil
derselbe Grund vorliegend. Als klinische Diagnose war 26 mal Lebens-
schwiche angegeben. Es waren elende, schlecht entwickelte Kinder,
bei denen es uns durchaus nicht wundernimmt, wenn wir zugleich mit
der mangelhaften Entwicklung des ganzen {brigen Korpers auch ein
Zuriickbleiben in der Gehirnentwicklung finden. Bei den iibrigen Fallen,
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es bleiben noch 26, miissen wir fiir das Vorhandensein der Zellanhiufun-
gen eine andere Ursache suchen. DaB durch die Krankheit eines Siug-
lings, die seine weitere Entwicklung behindert, auch die des Gehirns
gehemmt wird, ist ohne weiteres anerkannt; es liegt aber auch der Ge-
danke nahe, den Ceelen nach Fischl wieder aussprach und betonte, daBl
durch eine Schadigung, besonders durch Infektionserreger, Proliferations-
reize ausgelost werden, daB ferner Bestivmmte Partien des Gehirnes
zugrunde gehen konnen und nun ein Ersatz fiir die zerstorten Zellele-
mente aus den noch vorhandenen Teilen der Keimschicht stattfindet.
Es will mir sehr. wahrscheinlich erscheinen, da@. bei Neugeborenen in
den ersten Lebensmonaten die Reste der Matrix noch eine solche Proli-
ferationskraft besitzen, daB sie auf einen Reiz hin, zunichst ganz gleich,
welcher Natur, wenn er nur gleichzeitig auch andere Zellelemente des
Gehirnes schédigt, mit einer enormen Zellwucherung reagieren, die in
die Hemisphire hin auswandern, um dort irgendwelche Schidlichkeiten
zu beseitigen oder aktiv an dem Aufbau geschidigter oder zerstorter
Partien beizutragen und ihre aufbanende Téatigkeit aus der Embryonal-
zeit wiedererlangen. Von Erwachsenen ist uns bekannt, daB ein und
derselbe Reiz die einen Zellen im Gehirne zerstort, die anderen zum
Wuchern anregen kann. Die besondere Fahigkeit, Narben zu bilden, die
bei Erwachsenen die Gliazellen haben, die wir oft mantelférmig als
Reaktionserscheinung um einen zerstérten Herd herum finden, besitzt,
wie wir durch Nissl wissen, die Glia des Neugeborenen nicht, Wir haben
beim Neugeborenen keine Narbenbildung mesenchymaler oder glidser
Art. Doch ist es sicher nicht zufallig, dall man gerade bei Gehirnen, bei
denen eine zweifelsfreie pathologische herdformige Verfettung vorliegt,
um die veréinderten Partien herum Anhéufungen von Zellansammlungen
sieht. Ceelen zeigte mir noch vor kurzer Zeit ein Gehirnpraparat eines
an Nabelsepsis gestorbenen Kindes, bei dem dieser Zusammenhang
besonders klar und deutlich zutage trat. Und selbst, wenn wir bei Ge-
hirnen, besonders bei #lteren, aufler diesen Zellinfiltraten und Zell-
ansammlungen keine weiteren Anzeichen einer Entziindung sehen,
kann doch ein Reiz vorhanden sein oder gewesen sein, der eben
nur an den vermehrten und gewucherten Matrixelementen noch
nachzuweisen ist. M. E. konnen fiir dieses Vorhandensein von herd-
und flichenhaften Zellansammlungen &atiologisch 3 Griinde in Be-
tracht kommen:

1. zeitliche Schwankung in der Entwicklungsphase,

2. Hemmung der Entwicklung durch Schadlichkeiten,

3. durch einen Reiz bedingte aktive Wucherungen.

Welche von den 3 Ursachen vorliegt, wird natiirlich von Fall zu Fall
entschieden werden miissen. Im ersten und zweiten Lebensmonate, wo
ich unter 51 Fillen 46mal einen positiven Befund hatte, wird die nahe

Virchows Archiv. Bd. 247. 26
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Grenze an der normalen Auftrittszeit sicher nur fiir eine zeitliche Schwan-
kung sprechen. Bei den tibrigen Fillen werden wir einen der beiden
anderen Griinde annehmen und unser Urteil aus den sonstigen Befunden
bilden ‘miissen.
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