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Wi~hrend uns die Arbeiten von His und Ranke ausftthrlich die Ent- 
wicklung des menschlichen Gehirnes und seine krankhaften l~ 
in den Embryonalmonaten schildern, ist die Frage der Weiterentwicklung 
des Gehirnes und seiner pathologischen Veri~nderungen in den ersten 
Lebensjahren trotz zahlreicher Untersuchungen nicht ganz gekli~rt 
worden, seit R. Virchow als erster 1865 auf der Naturforscherversamm- 
lung zu t tannover fiber die Encephalitis congenita interstitialis berichtet 
batte. Virchow hatte  seine Untersuchungen an  w~hrend der Pocken- 
epidemie in Berlin totgeborenen Kindern angestellt. Ich mSchte diese 
Tatsache, dab Virchows Untersuehungen und Befunde sich zun~chst nur auf 
Totgeborene erstreckten, gleich im voraus besonders betonen, nm damit 
yon vornherein die Ansicht Schwartz' zurfickweisen zu kSnnen, da$ es sich 
bei der Encephalitis congenita interstitialis Virchows ausschlie$1ich oder 
haupts~chlieh um dutch eine Geburtsschi~digung bedingte Prozesse han- 
delt.Es begann nach dieser erstenMitteilung Virchows die groSe Streitfrage, 
wieweit die bei Siiuglingen und Neugeborenen yon ihm besehriebenen 
Rirnbefunde als normal oder pathologisch zu bewerten seien. Zwischen 
Virchow und Jastrowitz, den ieh als den Hauptver t re ter  der entgegenge- 
setzten l~ichtung nenne, ist es zu einer endgfiltigen Einigung nie gekom- 
men. Und auch heute ist die Streitfrage und die verschiedenartige Auf- 
fassung yon der Encephalitis congenita interstitialis fast dieselbe ge- 
blieben wie zu Virchows Zeiten, obwohl seitdem eine ganze l~eihe yon 
Autoren sich mit dieser Frage besch~ftigt haben. 

Mag die Pathologie mit ihren feinereg Untersuchungsmethoden und 
MSglichkeiten 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 einheitliehen An- 
schauung gekommen wi~re, als Schwartz seine Befunde in zwei Arbeiten 
mitteilte und behauptete, dal~ die Virchowsehe Encephalitis intersti- 
tialis fast immer das Endresultat  einer Geburtssch~digung wi~re. Auch 
Siegmund entfernt sieh in seiner erst kiirzlieh ersehienenen Mitteilung 
ziemlich weir yon der sonst in letzter Zeit fast allgemein herrschenden 
Ansehauung, indem er ein normales Vorkommen yon Fet t  in den Glia- 
zellen bestreitet, sich also der alten Virchowsehen Auffassung mehr n~hert 
und auch eine etwas andere Anschauung fiber die Herkunft  der Zell- 
inffltrationen vertritt. 

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

Im Einverstgndnis mit Herrn Geheimrat Lubarsch untersuehte ich 
wghrend meiner Assistententi~tigkeit am Pathologischen Ins t i tu te  der 
Berliner Universitgt eine Reihe yon 130 Kindergehirnen. Ieh werde reich 
in folgendem streng a n  diese Serie halten und die mir zur Vefffigung 
stehenden anderen Gehirne mit Vergnderungen nut  zum Vergleiche 
heranziehen, um richtige Prozentzahlen zu erhalten. Erleichtert wurde 
mir meine Arbeit dadureh, dab ich  Gelegenheit hatte, unter CeeIen an 
seinen Untersuchungen teilnehmen zu dfirfen, und ich somit yon vorn- 
herein mit dem Prgdilektionssitze der Vergnderungen sowie mit der in 
Frage kommenden Schnitt- und Fi~rbetechnik vertraut  war. 

Schon M6blus hatte  vorher als Hauptsitz der krankhaften Gehirn- 
vergnderungen beim Icterus neonatorum die Ighhe des Hinterhornes, die 
Hirnschenkel, die Brficke, das Kleinhirn und das verli~ngerte Mark, 
selten die Zentralganglien angegeben. Bei Ceelen wurden die ersten 
25 Gehirne ganz durehuntersueht. Er  land als Priidilektionsstellen der 
Vergnderungen: das Marklager der beiden GroBhirnhemisphgren, ins- 
besondere den Ba]ken, die Ba]kenstrahlen und die subependymi~ren 
Schichten um die Seitenventrikel, weniger befallen Kleinhirn, Hirn- 
sehenkel, Brficke und Medulla oblongata. ~hnlich sind die Befunde 
der anderen Autoren. {Jber die Bereitung und Fgrbemethoden des 
Materials berichtete Ceelen bereits in seiner ersten Arbeit selbst. 

Ieh  will reich zungchst dem Vorkommen yon FettkSrnchenkugeln 
und der Umwand]ung der Zellen der Neuroglia in KSrnchenzellen zu- 
wenden, war es doch gerade die Verfettung, die in den krbei ten Virchows 
fiber die Encephalitis die Hauptrolle spielte. Virchow selbst leugnet das 
normate Vorkommen yon Fe t t  in vereinzelten Zellen durchaus nieht, 
beobachtete dagegen in seinen Fgllen alle ~bergi~nge yon intakten Zellen 
zu FettkSrnchenkugeln und s a h  in diesen ,,irritativen und aktiven 
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Prozessen das t tauptmoment  der Entzfindung". Seine Auffassung wurde 
nicht iiberall anerkannt. Es war besonders Jastrowitz, der im Gegensatz 
zu Virchows Ansicht naehwies, da]] zu einer bestimmten intra- und 
extrauterinen Zeit in dem Auftreten yon FettkSrnchenzellen nicht immer 
ein krankhafter Zustand zu sehen sei, sondern daft die Gliazellen durch 
Fet taufnahme als Aufbauzellen fiir die Markseheidenbildung in Betraeht 
k~men. Er  macht die Entseheidung, ob es sich um einen physiologischen 
oder pathologischen Prozeft handelt, yon der Intensit~t, der Lokalisation 
und dem zeitliehen Auftreten abh~ngig. Zu einer Einigung der versehie- 
denen Ansiehten ist es damals nieht gekommen. Erst sp~tere Unter- 
suchungen haben uns etwas Klarheit in dieser wichtigen Frage gebraeht 
und sich gegen eine zu starke Bewertung der Gliazellenverfettung aus- 
gesproehen. Gerade bei den ~eugeborenen, bei denen sich in den ersten 
Monaten der I-Iauptaufbau der Markscheiden vollzieht, war nach Jastro- 
witz' und sparer nach Elechsigs Ansieht mit dem Auftreten verfetteter 
Gliazellen zu reehnen. Merzbacher bezeichnet diese Zellen als Aufbau- 
zellen. Aueh im Ascho[[schen Lehrbuch wird ein Tell der KSrnehen- 
kugeln yon Ernst als physiologisehe, als Aufbauzellen angesehen. Nur 
in den jiingsten Arbeiten will man diese sonst fast allgemein anerkannte 
Einteilung nicht gelten lassen. P. F. Schwartz z. B. erw~hnt in seinen 
Arbeiten das physiologisehe Auftreten yon FettkSrnchen bei der Myelo- 
genese gar nicht, Siegmund bestreitet es. Ieh gehe noeh sparer darauf be- 
senders ein. Wenn wit nun, abgesehen yon dieser aufbauenden T~tigkeit 
der Gliazellen, uns mit Schr6der,,sowohl den Saftstrom im Gewebe wie die 
Fortschaffung yon Stoffwechselprodukten aus dem Gewebe innerhalb der 
Protoplasmastraften des Gliasyneytiums vor sich gehend denken" und 
aus seinen Untersuchungen wissen, dal~ es in den Gliazellen zu Stauungen 
yon KSrnehen bis zu ausgebildeten KSrnehenkuge]n kommen kann, 
wird es uns leichter werden, die pathologischen yon den 1ohysiologisehen 
Prozessen abzugrenzen. Ueelen maeht in seinen beiden Arbeiten einen 
strengen Unterschied zwisehen der allgemeinen diffusen Verfettung 
und der herdf6rmigen Ansammlung yon FettkSrnchenkugeln, eine 
Trennung, die unbedingt innegehalten werden mul~, wie sieh aus folgen- 
dem ersehen l~ftt. 

Die herdf6rmige Verfettung ist ein Prozeft, dessen pathologiseher 
Charakter heutzutage wohl yon keinem mehr bestritten wird, der einzige 
Punkt,  in dem alle Pathologen in der Frage der Encephalitis intersti- 
tialis congenita iibereinstimmen, der auch yon Jastrowitz und seinen 
Anh~ngern ohne weiteres zugegeben wurde. Es handelt sich bei diesen 
Herden um nichts anderes als um typisehe Erweiehungsherde, die an 
keine Zeit und kein Alter gebunden sind, also nicht nut  eine Erkrankung 
bei Neugeborenen vorstellen, wie sie auch sehon Schmorl fast symme- 
trisch im Marklager der Hemisph~ren lateral yon den Zentralganglien beim 
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Ieterus neonatorum gefunde n hat und 1903 auf der Tagung der Patho- 
logischen Gesellschaft beschrieb. Ceelen land unter 100 F~llen 22 mal 
herdfSrmige Ansammlung yon FettkSrnchenkugeln, ich unter 130 Fi~llen 
16 real, wobei der h~ufigere Befund Ceelens darin seine Erld~rung finder, 
dal~ Ceelen eine Anzahl ausgew~hlter Gehirne mituntersuchte. Schon 
makroskopisch konnten sie l lma l  in der weiBen Substanz Ms ganz 
kleine runde oder lgngliche, vereinzelt auch streifenfSrmige Herde yon 
weil)gelblicher oder gelbroter Farbe auf der Schnittflhche erkannt 
werden. 8 real war das Gehirn von besonders weicher Konsistenz 
und sehr reich an Fliissigkeit. Mikroskopisch handelt es sieh um grol~e 
Haufen von FettkSrnchenkugeln., zwischen denen yon Gehirnsubstanz, 
abgesehen yon nekrotischen Partien, kaum noch etwas zu erkennen 
ist. Sie liegen dicht gedr~ngt aneinander, gewShnlieh mit erhaltenem, 
zur Seite gedr~ngtem und platt gedriiektem Kerne, mitunter kernlos 
als m~chtige Fettmassen. 

Aus welehen Zellelementen die FettkSrnchenkugeln hervorgegangen 
sind, l~l~t sich nicht unterscheiden. Ich bin der Ansicht, dal~ sie glio- 
gener oder mesodermaler 5Iatur sind, bestrebt, das zugrunde gerichtete 
Material schnell abzuri~umen, weshalb sie auch Ms Abbau- oder Abraum- 
zellen benannt wurden, nachdem Gluge sie 1832 zun~chst als Entziin- 
dungskugeln bezeichnet hatte. Obersteiner glaubt in seiner Anleitung 
zum Studium des Baues des nervSsen Zentralorganes, dal~ es in der Regel 
]ymphoide Zellen sind, die in krankhaften Prozessen die bei der Degene- 
ration der Nervenfasern ffeiwerdenden, fett~hnlichen Substanzen auf- 
nehmen. Schr6derbetrachtetdieseProzesse, sowohldenektodermalenwie 
den mesodermalen Typus ,,als den Ausdruck einer bestimmten, gesetz- 
m~l~igen Reaktionsweise des Nervengewebes und des Gei~l~bindegewebs- 
apparates, wo Nervengewebe in beliebiger Ausdehnung zugrunde ge- 
gangen ist, wobei der Gefal~bindegewebsapparat allerdings die Haupt- 
rolle spielt" und sagt damit schon, da]~ ~tiologisch verschiedene Momente 
fiir die herdfSrmige Verfettung in Betraeht kommen. Schwartz gibt in 
seinen beiden Arbeiten fiir diese tterde immer die Druckdifferenz, einen 
physiologischen Vorgang beim Geburtsakt, und die dadurch entstehende 
Hyper~mie und Blutung Ms sch~digendes Moment an, eine bereits seit 
langem vertretene Ansicht, die schon Kau/mann in seinem Lehrbuch 
anfiihrt. Wir werden diese J~tiologie fiir einen groBen Teil anerkennen, 
miissen es aber welt yon uns weisen, stets diese Herde Ms eine Reaktion 
auf eine intra partum stattgehabte Sehi~digung anzusehen. Ich h a b e  
z. B. ganz ausgesprochene Verfettung bei Kindern gefunden, die ia 
SteiBlage geboren waren und bei denen die Ansaugungsblutung und 
ihre Seh~digung doch wohl auszuschalten sind. ~erner li~Bt sich in 
einer groBen Anzahl yon F~llen nie tI~mosiderin naehweisen, wie Schwartz 
auch selbst zugibt. Es mutet uns auch eigentiimlieh an, dab im allge- 
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meinen die Hauptherde nicht in der l~inde, also nicht an der Ste]]e, wo 
die Saugkraft am ni~chsten liegt, sondern gewShnlich weir entfernt unter 
dem Ependym der Ventrikel oder wahllos zerstreut gelegen sind. Schwartz 
ist diese Eigentiimlichkeit Selbst aufgefMlen; er erkl~rt sie damit, dab 
das gesamte Blutgefitl~system des Gehirnes in Mitleidenschaft gezogen 
is~, eine Erkli~rung, die m. E. nicht ganz ausreichend ist. Siegmund 
glaubt dan Grund der Bevorzugung der don Ventrikeln benaehbarten Teile 
darin zu erblieken, dab die Stauungserseheinungen im Bereiehe der Vena 
terminalis am sti~rksten sind. WeshMb die Stauung gerade im Gebiete 
der Vena termina]is besonders stark sein so]], kann ich mir nicht erkli~ren, 
gibt Siegmund auch nicht an. AuBerd.em mfiBte es bei pathologischen 
Stauungserscheinungen zun~ichst nicht zu einer parenchymat6sen Ver- 
fettung, sondern zu kleinen Blutungen und Stasen kommen, was nut  
ganz selten der Fall ist. Und wenn schon durch die Stauung eine StSrung 
des Fettstoffwechsels auftritt ,  dann mfiBte sic doch diffus sein und 
nieht auf bestimmte Abschnitte beschri~nkt bleiben. 

Wir mfissen uns zu Schr6ders Ansicht bekennen und der J~tiologie 
fiir die herdfSrmige Verfettung weitere Schranken ziehen. Jeder Vor- 
gang, der eine lokMe Gehirnsehi~digung hervorzurufen imstande ist, 
kann als i~tiologisches Moment in Betracht kommen. Es sind da, abge- 
sehen von den Sch~digungen intra 13artum, besonders 1)rozesse throm- 
botischer und embolischer Natur  zu nennen, auf die sehon Birch-Hirsch- 
/eId bei Nabelsepsis, verbunden mit Ikterus, hinweist. Virchow fund die 
Herde besonders bei Poeken und Syphilis. Thiemich erkliirt sie aller 
Wahrscheinliehkeit naeh infolge lokMer Ischiimie, die dutch bakterielle 
Thrombosierung bedingt wird, entstanden. Ceelen stellt als i~tiologisehes 
Moment hauptsiichlich die Syphilis, Ern~hrungsst/Srungen und die 
Infektionen mit den verschiedenen Eitererregern in den Vordergrund, 
besonders w o e s  ihm versehiedentlich gelang, bakteriologisch aus der 
Milz und dem Blute Streptokokken zu zfichten. 

Wie schon kurz erw~hnt, fund ich unter 130 Kindergehirnen 16 mal 
eine ausgedehnte herdf5rmige Verfettung. 7mal war gleiehzeitig, und 
zwar nur bei Kindern, die fiber 2 Monate alt waren, in der Umgebung 
dieser Herde Wucherung yon Gliaze]]en zu linden, auf die ich noch spi~ter 
zuriiekkomme, 1 mal im Bereiche der Herde eine ausgedehnte Ver- 
kMkung der Ganglienzellen. Gefunden habe ieh diese Erweiehungsherde 
ebenfalls wie Ceelen nur bei Kindern, die gelebt hatten, das jfingste 
6 Tage, das ~ilteste 1 Jahr  10 Monate alt. 

Da, wie ich bereits erw~hnte, fiber die herdfSrmige Verfettung die 
Ansiehten der Pathologen, abgesehen yon der _~tiologie, nieht geteilt 
sind, will ieh davon absehen, genauere Krankengeschiehten und Sektions- 
protokolle zu bringen, da sie sich kaum wesentlich yon den frfiheren 
Besehreibungen, besonders nieht yon denen Ceelens in Virchows Archiv, 
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Bd. 227, unterscheiden, und nur beziiglich der ~tiologie hervorheben, 
da~ doch besonders die Krankheiten mit Infektionserregern in engem 
Zusammenhange mit der herdfSrmigen Verfettung zu stehen scheinen, 
Bei den yon mir untersuchten 16 Fh]len mit herdfSrmiger Verfettung 
lagen folgende Krankheiten vor : 6 real Pneumonie, 1 ma] Meningitis bei 
Erysipel, 1 real Sepsis nach Nabelinfektion, 1 real u]eerSse Colitis, 1 m~l 
infizierte Hydronephrose, ] real angeborene Lues, 2real Ern~h~ungs- 
stSrung, i mal Padatrophie, 1 mal Geburtstrauma, 1 mal Minisch diagno- 
stierte Encephalitis, also unter 16 Fallen l l m a l  siehere Infektion. 

Abb. 1. Herdfbrmige Verfettung. 

Das Alter der Kinder verteilt sieh ziemlich gleichmgl~ig auf das erste 
Lebensjahr, nut  das Kind mit der infizierten Hydronephrose war 1 Jahr  
und 10 Monate alt. 

Ein ganz anderes Bild bietet uns die allgemeine diffuse Gliaverfettung. 
Bei ihr sehen wir oft nut  an einzelnen Stellen, oft flgchenhaft, oft im 
ganzen Gesiehtsfelde alle ~3berggnge von intakten Gliazellen zu Fett-  
kSrnchenkugeln, Gliazellen, gew6hnlich mit ganz feinen, perinue]egren 
FetttrSpfehen, mitunter aber aueh mit gr5I~eren Fett t ropfen und schlieB- 
lich ausgebildete K6rnchenkuge]n. Zahlreiche Arbeiten haben uns 
dariiber Aufld~rung gegeben. Wit wissen, daI~ zum groBen Teil diese 
FettkSrnehenzellen physiologisch sind, die nach Merzbacher, Jastrowitz 
und Flechsig zum Aufbau der Markscheiden verwandt werden und die 

Virchows Archly. Bd, 247, 25  
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zum Aufbau nStigen Stoffe enthalten. Nach Jastrowitz spielt sich dieser 
Proze~ als durchaus physiologisch vom 5. intra- bis 7. und 8. extra- 

Abb. 2. HerdfSrmige Yerfet~ung. 

Abb. 3. I-IerdfSrmige Yerfettung mit Verkalkung der Ganglienzellen. 

uterinen Mortar, nach Wohlwill vom 6. intra- bis 6. extrauterinen Monat 
ab. Ceelen und ich stellten denselben Zeitr~um fiir das normale Auf- 
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t re ten spi~rlicher Fettk6rnchenzellen lest, wobei wir abet noch ganz 
besonders auf die gToBe zeitliehe Sehwankung der Entwicklungsvorgi~nge 

hinweisen.  Bei Kindern desselben Alters und derselben Todesursache 
finden sich hi~ufig so riesige, quanti tat ive Unterschiede, dab man ganz 
bestimmte Grenzen nieht ziehen kann. Man darf nur im allgemeinen 
sagen, dab bei Kindern in den letzten intrauterinen Monaten und in den 
ersten Lebenswoehen die diffuse Gliaverfettung verhi~ltnismi~13ig gering 
vorkommt,  dab sie dagegen fast regelmi~$ig im 2.--6.  extrauterinen 
Monat sti~rker und im 7. und 8. Monate seltener und weniger ausgepragt 
ist, nach dem 8. 1Vfonat nicht mehr vorkommt.  Bei Kindern,  die einige 
Tage gelebt haben, ist der Befund ira allgemeinen sti~rker als bei Neuge- 
borenen. Bei einem 3 Monate alten Foetus babe ieh trotz zahlreieher 
Schnitte nirgends Fe t t  linden k6nnen. 

Folgende Tabelle mag am besten eine kurze ~bers ieht  darstellenl 
wie ieh die allgemeine Verfettung in den yon mir untersuehten Gehirnen 
vorfand, naehdem ich die 16 sicher pathologischen Gehirne mit  herd- 
fSrrniger Verfettung abgezogen habe. 

T o t g e b o r e n  

6 Monate . . . . . . . .  4 
7 . . . . . . . . . .  6 

9 , ,  . . . . . . . .  1 5  

Lebensa l t e r  
�9 1/2 Tag . . . . . . . . .  9 

1 ,, . . . . . . . . .  5 
2 Tage . . . . . . . . .  3 
3--7 Tage . . . . . . .  12 
2--4 Wochen . . . . . .  17 
2 l~onate . . . . . . . .  14 
3 ~z . . . . . . . .  7 

4: ~ . . . . . . . .  6 

5 , ,  . . . . . . . .  3 

6 , ,  . . . . . . . .  2 

7 . . . . . . . . . .  1 
8 , ,  . . . . . . . .  3 

9 . . . . . . . . . .  7 

Ver fe t tung  
schwach  mi t t e l s chwach  sehr  s ta rk  

F~lle 4 - -  - -  
,, 6 - -  - -  

,, 12 3 - -  

, ,  8 1 - -  

, ,  4 1 - -  

, ,  2 1 - -  

, ,  8 4 - -  

, ,  1 2  3 2 

, ,  3 9 2 

, ,  1 3 3 

, ,  2 2 2 

, ,  1 1 1 

,, 0 1 1 

Es wird heute fast allseitig anerkannt ,  wie auch Virchow vereinzelte 
Fettk6rnchenzellen als normal ansah, dab ein grol~er Teil dieser gliogenen 
Fettk6rnchenkugeln und -zellen ein durchaus physiologischer ProzeB 
ist, dal~, wie 27echsig sagt, ,,am meisten fetthaltige Gliazellen dort zu 
finden sind, wo am meisten Markscheiden gebildet werden". Nur in der 
Rinde habe ieh die fetthaltigen Gliazellen nie gefunden und mit  Recht, 
fi~llt doch die Entwicklung der iVfarkscheiden hier nach Parrot ins 2. bis 
4. Lebensjahr. Auch Wohlwill schlieBt sich Parrots Ansieht an und teilt  
2 Fi~lle yon diffuser Gliaverfettung in der l~inde im h6heren Lebens~ 
al ter  mit.  

25* 
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Nur Siegmund vertritt ,  und zwar erst in seiner letzten Arbeit, einen 
anderen Standpunkt  iiber d~s Auftroten yon Fet t  im Gliap]asma. Er  
bestreitet die Ansicht, dab die Myelogenese mit einer Fettspeicherung 
einhergehe und h~lt auch die feintropfige Gliaverfettung stets tfir eine 
StSrung im myelogenetischen Prozesse. Er  n~hert sioh also wioder am 
meisten der alton Virchowsohen Auffassung und untorscheidet 2 Arten 
yon Gliaverfettung, die ,,myelinoclastischen" (die Abbauvorg~nge) und 
die ,,myelinoplastischen" Prozesse, bei denen das im Gliaplasma sichtbar 
gewordene Fet t  pathologiseh ist und Aufbaufett darstellt, dessen richtige 
Vorarbeitung gestSrt ist. Ioh kann reich auf Grund meiner Untersuohun- 
gen nur der alton Auffassung von Jastrowitz, die auch besonders in letzter 
Zeit yon Schr6der, Ceelen und Wohlwill vertreten wird, anschlieBen. 
Mir ist es jedenfalls bei den yon mir untersuchten Kindergehirnen (mit 
Ausnahme des 3/~Ionate alton) jedesmal gelungen, einwandfrei Fet t  in 
den Gliazellen nachzUweisen, mitunter allerdings nut  in geringem Grade, 
nach lgngerem Suchen und naoh Anfertigung neuer Prgparate, so dal3 
ich neben den beiden bereits yon ~qiegmund angefiihrten Arten der 
Gliaverfettung die dritte Ax't, das physiologische Vorkommen yon Fet t  
im Gliaplasma fiir zu Recht bestehend halte. 

]qun mfissen wit uns aber die gul3erst schwierige Frage vorlegen, die 
bisher yon keinem mit Bestimmtheit beantwortet werden konnte : Wann 
liegt eine pathologische Vergnderung vor und welche _~tiologie besitzt 
sie ? Man sieht mitunter so enorme Mengen yon verfetteten Gliazellen, 
we man streckenweise nicht eine einzige Gliazelle ohne Fet t  findet, dal3 
man sicher nicht yon der Vorstellung los kann, hier mul3 ein krankhafter 
Prozei] vorliegen. /,eider handelt  es sich abet um so komplizierte und 
schwierige Verhaltnisse und Veranderungen, dab wit sie zur Zeit mit 
unseren Untersuehungs- und Fgrbemethoden vSllig aufzukliiren noch 
nioht imstande sind. Wohlwill glaubt in seiner Arbeit an den einzelnen 
KSrnchenkugeln erkennen zu k6nnen, welcher Natur  sie sind, ob sic 
Aufbau- odor Abbauzellen sind. Ich habe aus diesen feinen Untersohieden 
nieht immer sohlie~en k6nnen, ob es sieh um physiologisehe odor patho- 
logisehe Prozesse handelt, denn es liegt h~ufig sicher eine Kombination 
beider Prozesse gleichzeitig vor, so dal3 es schwer zu sagen ist, was ist 
noch normal und was nicht mehr, und ha]to es deshalb flit richtiger und 
zweckm~13iger, die yon Ja~trowitz und Ceelen vorgoschlagenen Gesichts- 
punkte  zu berticksichtigen und nach ihnen zu urteilen. Es sind das 
n~mlich orstens die Intensit~t des Prozesses, zweitens die Lokalisation, 
drittens die zeitliche Beschr~nkung. Ferner darf man meiner Ansicht 
naeh auch unter keinen Umst~nden die klinischen Erscheinungen aul3er 
acht lassen und Hirnsymptome jeglichor Art mit zur Diagnbse heran- 
ziehem Ich habe in 2 Jahren auf der Kinderstation der Hildebrandschen 
Ktinik oft genug Gelegenheit gehabt, bei anderen Grundkrankhoiten 
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die, Nebendiagnose Encephalitis einzig und Mlein aus den Hirnsymptomen 
zu stellen und habe sie sparer dutch die Sektion best~tigt gefunden. Auch 
mug das Auftreten yon herdfSrmigen Zellansammlungen und fl~chen- 
haften Infiltrationen, au~ die ich noch sparer eingehe, zur Entscheidung 
herangezogen werden, ob ein physio]ogiseher oder krankhafter Proze~ 
vorliegt. 

Es ist wohl nicht mehr zweifelhaft, wird auch ~llgemein anerkannt 
und besonders yon Wohlwill und Siegmund hervorgehoben, dab die das 
Aufbaumaterial tragenden G!iazellen dutch allerhand Sch~dlichkeiten 
und Krankheiten grol~en Ver~nderungen ausgesetzt sind. Auf Sch~di- 
gung dureh Ern~hrungsstSrung weisen schon Parrot und Thiemich bin. 
Sie haben sicher recht, ich fand unter 26 Fallen mit der Diagnose Er- 
n~hrungsstSrung immer auBerst starke Gliazellenverfettung patholo- 
gischen Charakters. Ceelen hatte  bereits vorher dieselben Befunde 
gemacht, Wohlwill bringt d~s Auftreten yon lipoidhultigen Zellen nach 
der Geburt auf die schadigenden Einfltisse w~hrend der Geburt und auf 
die Umstellung des Gesamtorganismus zurfick. Schwartz erkennt nur 
die Drueksehwankungen w~hrend der Geburt und die dadurch entstehen- 
den Hyper~mien und Blutungen als sch~digendes Moment an. Wir 
diiffen uns meiner Ansicht naeh aueh bier nieht auf ein ~tiologisehes 
Moment versteifen, sondern viel allgemeiner sagen, da~ sgmtliche 
Schgdlichkeiten, ZirkulationsstSrungen, Intoxikationen und infektiSse 
Krankheitsprozesse die Aufbauzel]en treffen kSnnen, dal~ sie nicht mehr 
imstande sind, ihr Material zum Aufbau abzugeben; mag das an der 
Zelle selbst liegen, mag das Material unbrauchbar geworden sein, das 
will ieh dahingestellt sein lassen. Wohlwill sagt s e l b s t :  ,,Die Aufbau- 
zellen kSnnen schon abgebaut werden, bevor sic zum Aufbau gedient 
haben; denn man findet sie in Gegenden, wo noah keine Markseheiden 
sind." So kommt es, da~ man ganze Felder verfetteter Gliazellen finder, 
wo die glteren, mehr Aufbaufett tragenden Zellen in ihrer Umwandtung 
gestSrt werden und verfetten, wo andere Zellen ihre Aufg~ben zu fiber- 
nehmen versuchen und demselben Schicksale verf~llen. Mag man zur Zeit 
dieser ausgedehnten Verfettung auch noch keine anderen Anzeichen 
einer Schgdigung oder Entzfindung feststellen kSnnen, so ist es gerade 
dies in der Entwicklung begriffene Material, was am ersten betroffen 
wird und zugrunde geht, ohne dal~ zungchst andere Folgen der Schgdi- 
gung beobaehtet werden kSnnen. 

Auf zwei Punkte  der allgemeinen diffusen Gliaverfettung, die erneut. 
dutch die Arbeiten yon Schwartz und Siegmund in den Vordergrund get tickt 
und somit Gegenstand lebhaften Interesses sind, glaube ieh noeh beson- 
ders eingehen zu miissen, wenn ich sie auch sehon kurz erwghnt habe: 

1. Gibt es, wie Schwartz behauptet,  nut  eine Gliazellenverfettung 
dutch Schgdigung wghrend 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, dig besonders l~nge 
in der Geburt standen, asphyktisch geboren warden nnd karz nach der 
Geburt starben, eine ganz ausgepri~gte Gliazellenverfettung feststellen 
k6nnen, die sicher yon der Li~nge und Schwere der Geburt abhi~ngig 
war. DaB aber die Gebartsschi~digung nicht immer a]s Xtiologie in 
Betracht kommt, babe ich schon gesagt und glaube es auch beweisen 
zu kSnnen, wenn ich auf die Gehirnbefunde bei i~lteren Kindern und bei 
Totgeburten hinweise, besonders auf Gehirnbefunde bei Kindern, die 
l~ngere Zeit vor der Geburt in utero abgestorben und maeeriert waren. 
Bei den 24 Totgeburten, dig sich in meiner Untersuehungsserie befinden, 
war 6 real der Tod des Kindes vor Beginn der Geburt einwandffei fest- 
gestellt worden. Trotzdem die Kinder hie lebend der Gebartssehi~digung 
ausgesetzt waren, land ich doeh stets, allerdings h~ufig in sehr geringem 
Grade, Ansammlung yon FettkSrnchen in den Gliazellen. Bei diesen 
Fi~llen muI3 eben entweder ein physiologiseher oder ein yon der Mutter 
fiberkommener, pathologiseher ProzeI~ vorliegen. Folgende gekiirzte 
Krankengesehichten und Sektionsprotokolle sind meiner Ansieht n a e h  
wiehtig genug, hier mitgeteilt zu werden (Krankengesehiehten nnd Sek- 
tionsprotokolle sind stark gekiirzt). 

Fall 1. Sekt. Nr: 242/20. Mutter angeblieh stets gesund, Erstgebi~rende. 
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 eingeliefer~. 

Diagnose: Grippepneumonie. Kindsbewegungen kbrmen nicht mehr fest- 
gestellt werden; I-Ierztbne sind nicht zu hbren. Pat. gibt an, seit 3 Tagen kein Leben 
mehr verspiirt zu haben. Zangenextraktion eines 45 em langen, 2300 g sehweren, 
bereits toten Knaben aus L HH. L. 

Sektionsbe]und: VOllige Atelektase der Lungen. Zahlreiche subpleurale, sub- 
epikardia]e und snbendokardiale Blutungen. Blutungen in Thymusdriise, Leber- 
kapsel, Nierenbeeken and ~Tieren. Knochenkern vorhanden. Keine Zeiehen yon 
Syphilis. 

Gehirnbefund: Sehr welches und zerfHe$1iches Gehirn. ()dem und blutige 
Imbibition der Meningen. MantelfSrmige Schicht unter dem Ependym der Ven- 
trikel yon Zellen mit haupts/iehlich ovalem, gut f~rbbarem Kerne und blassem 
Protoplasma. In diese sieh fast gleichm/~Big hinziehende Schicht, die nur an 
einzelnen Windungen starker ist, sind gewShnlieh scharf umsehriebene, runde, 
ovale und aueh strieh- und streifenfSrmige Zellinfiltrate eingesprengt, Zellen ohne 
deutliehen Protoplasma.leib mit kleinen, runden, intensiv f~rbbaren Kernen. Diese 
zuletzt erwi~hnten Einsprengungen gehen weir in die Marksubstanz hinein, liegen 
teils frei, tells an den Gefi~Ben, besonders h~ufig an Gef~$gabelungen. In weiten 
Strecken der Marksubstanz finder man vereinzelte Gliazellen mit feinen und grSbe- 
ren, spezifiseh f~rbbaren Fetttr5pfchen. Einige FettkSrnehenkugeln in den peri: 
vaseul/~ren Lymphseheiden. ])as in diesen Partien dazwisehen liegende Gehirn- 
gewebe zeigt eine starke Aufquellung und wellige Auflockerung. Die Blutgef~Be 
sind grSStentefls prall gefiillt. 
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Fall 2. Sekt. Nr, 1168/19. Mutter der Geb~renden und zwei Schwestern s ind 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, diewenigundnichtausreiehendbehandeltwurde. LetzteMensesvor 7Me- 
n,ten. Wi~hrend der ganzen Graviditat viel Rtickensehmerzen und viel Erbrechen. 
Vet 6 Wochen Er!<rankung an Grippe; yon der Zeit an will die Pat. kein Leben mehr 
�9 verspiirt haben. Ern~hrungszustand der Pat. gut, keine Anzeiehen manifester 
Lues. Xeine Frnehtbewegung, keine HerztSne. Wassermann ~--~ ~- ~-. Nach 
16Stiindiger Geburtsdauer wird aus Ful31age ein 36 em langes, 1100 g schweres, 
faultotes M~dchen extrahiert. Spontangebnrt' der Placenta nach 30 Minnten. 
Placenta auffallend blaB, auf der ~Stalen Seite zahlreiche kleine Infarkte und derbe 
Strange. 

Sektion: Kongenitale Syphilitis, Osteoehondritis syphilitica, leiehte Mi]z- und 
Leberschwellung. Maceration der Haut und des Gehirnes, beginnende Maceration 
der inneren Organe. 

Gehirnbe]und: Welches n n d  matschiges Gehirn mit starkem Fliissigkeits- 
gehalt. Blutig-ser5se Durehtrankung der Meningen nnd der Hirurinde. In  den 
subependymaren Partien mittelstarke Schicht aus bereits bei Fall 1 beschriebenen 
Zellen mit ~hnlichen Einsprengungen wie in Fall 1, nur dab die Einsprengungen 
nicht so welt in die Marksubstanz hineinreiehen. An mehreren Stellen sindEpendym- 
zelleninselchen und Schli~uche in die subependymare Sehicht verlagert. Zahlreiche 
vereinzelte Gliazellen mit feintrSpfigem Fettgehalt, geringe Ansammlung yon 
FettkSrnchenkugeln in den perivascul~ren Lymphscheiden. In  den ~indenpartien 
i s t  weder in den Gliazellen noeh in den perivasculi~ren Lymphscheiden Fet t  zu 
finden. Auflockerung und Quellung der Gehirnzwischensubstanz. 

Fall 3. Sekt. Nr. 48/20. Fami]ienanamnese o.B. 1915 Geburt einesgesunden 
Xindes, das im Alter yon 2 Jahren an Pneumonie starb. Venerische InIektion der 
Mutter wird negiert. W~hrend der ganzen Gravidit~t dauernd Erbrechen und Appetit- 
losigkeit. Vor 6 Vc'ochen sehwere Grippe. Pat. behauptet, yon dieser Zeit kein 
Leben mehr versptirt zu haben. Keine Zeichen manifester Syphilis, Wasser- 
mann ~-~-~--~. ~ber  der reehten Lungenspitze versehi~fftes Exspirium. Frucht- 
bewegung oder Herzt5ne sind bei der Aufnahmeuntersuchung nieht nachzuweisen. 
Naeh 10 Stunden Gebur~ eines stark maeerierten, 47 cm langen und 2850 g schweren 
Knaben. 

Sektionsbe]und: Kongenitale Syphilis, schwerer syphilitischer Hautausschlag. 
Sehr starke Osteochondritis syphflitiea. Leberinduration mit leicht ikterischer 
Verfarbung der Leber. Hoehgradige Milzhyperplasie. Perisplenitis fibrinosa. 
Induration der Lungen. Verh~rtete Thymusdriise mit Du Bolssehen Abseessen. 
Induration der l~ebennieren, Sehwelhng der R~ieren, tIamorrhagie der oberen 
Halslymphdrtisen. Ziemlieh starke Induration des Pankreas. Milz 45 g, Leber 195 g. 

Leber: Ikterus, indurative Hepatitis im Granulationsstadium, ziemlieh 
sparlich Spiroeh~ten im Bindegewebe. Lunge: Indurative Pneumonie mit starker 
Veriettung des Alveolarepithels und der Bindegewebszellen. Panl~reas: Sehr 
starke indurative Entziindung. Thymus: Du ~oissehe Abscesse mit indurativer 
Entziindung und starker Verfetttmg des Bindegewebes. 

Nieren: Veffettung yon Epithelien gerader Kan~lehen und yon Bindegewebs- 
zellen. Vereinzelte Spiroch~ten im Mark- und Rindengewebe. Spiroch~ten sp~rlich 
im l~ierenbindegewebe, reiehlich im Pankreas und sp~rlich in tier Leber. Herz: 
Vereinzelte Spiroch~ten im interstitiellen Bindegewebe. 

l~ebennieren: Zahlreiehe Spiroch~ten im Bindegewebsgertist sowohl der 
Globosa als aueh dcr Fascicularis. 

Gehirnbe]und: Das Gehirn unterscheidet sieh mikroskopiseh kaum veto Pri~- 
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parat 1. Nur die Fettablagerung in den Gliazellen ist bedeutend st/~rkeren Cha- 
rakters; in mehreren Zellen sind auch grSl~ere t~etttropfen vorhanden. Ebenso 
ist die Ablagerung yon FettkSrnchenkugeln in den perivaseul/~ren Lymph- 
seheiden bedeutend starker. Pralle Fiillung der Blutgef/~l]e. 

Fall 4. Sekt. 1kTr. 1132/19, Familienanamnese der Mutter o. B. Von Kindheit an 
geschwollene Halsdrfisen, zweimal Fistelbildung. Guter Ern~hrungszustand der Pat. 
Erstgeb~rende, letzte Menses vor 9 Monaten. Glandula submaxillaris taubeneigroB, 
Nackendrfisen sowie Leistendriisen und Driisen im Sulcus bieipitalis sind ver- 
gr~l]ert, hart und nieht schmerzhaft. Roseola an den seitlichen Partien yon Baueh 
und Brust. Plaques im Munde, Impetigo eapitis specifica, Papeln ad genitalia. 
WaR. ~- ~- ~ ~-. 0dem der Beine, seit 14 Tagen wird kein Leben mehr verspiirt. 
Fruchtbewegung und HerztSne bei der Aufnahme ~ehlen. lqaeh 7 stfindiger Geburts- 
dauer wird ein 47 cm langes und 2500 g schweres faultotcs M~dchen geborem 

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

Gehirnbe[und: Auffallend weiches und zel~lie~liches Gehirn yon rStlieher 
Farbe, besonders in den Rindenpartien. In den subependym~ren Schichten 
wiederum Ansammlung der bereits erwahnten Zellarten, bier mit besonderer 
Neigung zur Anlagerung an die Gef~l]e. In den subependym/~ren Schichten und 
im weiten Kreise in den anschliel~enden Partien sind zahlreiche Fettk5rnehen- 
Zellen, Gliazellen, tells mit ganz feiner Fettbest~ubung, teils mit grS/~eren Fett- 
tropfen. Die Ver/~nderungen befinden sich nur in der wei~en Substanz, einzelne 
Blutgef/~$e besonders prall gefiillt. In  den Gef~I3capillaren sind die Endothelien 
stark geseh wollen. 

Fall 5. Sekt. lqr. 1109/19. Fami]ienanamnese o. B. Pat. hat eine Schwellung am 
ttalse seit Jahren, ist sonst angeblieh gesund gewesen. Venerische Infektion negatur. 
LetzteMensesvor7Monaten. Pat. siehtgesundundkr/~ftigaus, istmittelgrolt. Keine 
Zeichen manifester Lues. WaR. ~-~-~. Leichte Struma links, Narben am ttalse 
yon Driisenoperation. Wenig verengtes Beeken. Seit .14 Tagen wurden keine 
Kindsbewegungen mehr verspriirt, HerztSne und Fruchtbewegung waren bei der 
Aufnahme nieht mehr festzustellen. Geburt eines faultoten 37 cm langen und 
1330 g sehweren Knaben aus erster H. H. L. 

Sektionsbe]und: Kongenitale Syphilis. Starke Maceration der Haut, blutige 
Imbibition der Organe, OsteochendritiS syphilitiea, leichte Mflz- und Leber-  
schwellung. 

im Gehirnbefund ist kein wesentlicher Unterschied gegen die 4 friiheren F/~lle. 
In den subependym~ren Sehichten Zellansammlungen und m/~l~ige Verfettung 
der Gliazellen. 

Aus den eben angefi ihrten 5 Krankengeschichten  und  Sektions- 
befunden geht  meiner Ansicht  naeh deutl ich genug hervor,  da$ der Grund 
fiir den Fe t tgehal t  in den Gliazellen in der E rk rankung  der Mut ter  
(Grippe, Pneumonie  oder Syphilis) und  dem dadurch  bedingten Absterben 
des Foetus  liegt und  yon  einer Schadigung intra  pa r tum gar nicht  die 
Rede sein kann.  

Ebenso glaube ieh auch, bei K i n d e r n  etwas h6heren Alters (4 bis 
6 Monate) die Geburtssehadigung nur  noeh in Ausnahmef~llen mit-  
heranziehen zu diirfen; denn  m a n  finder in den Gehirnen dieser Kinder  
haufig so feine, offenbar erst beginnende Ablagerung yon  Fe t t t ropfen  
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in  den  Gliazellen,  da6  m a n  als gt iologisches Moment  sicher n ich t  mehr  die 
Gebur t ssch~digung  heranz iehen  darf .  

A d  2. Ahnl ich  ve rhg l t  sich P u n k t  2, die B e h a u p t u n g  Siegmunds, 
dal~ in  dem Auf t r e t en  yon  F e t t  in  den  Gliazel len immer  ein pa thologischer  
Proze8 zu l i nden  sei. D a  ich un te r  130 K inde rgeh i rnen  123 - -  also in  al ien 
Fgllen,  wo die  K i n d e r  n ich t  g l ter  als 8 Monate  waren,  - -  l%t t  in den  Glia- 
zellen l a n d  (dieselben Befunde  m a c h t e n  vorher  sehon Ceelen und  Jastro- 
witz), mfil~te demnach  n ich t  ein einziges Mal  ein norma]es  Gehi rn  vorge- 
legen haben .  Das is t  doeh schon sehr unwahrschein l ieh .  I eh  mSehte  
auch da  e in igeKrankengesch ich t en  und  Sek t ionspro tokol le  kurz  erwhhnen,  
die meiner  Ans ich t  nach  beweisen,  dal~ es auch ein normales  Auf t r e t en  
yon  F e t t  in  den  Gliazel len gibt ,  F~lle,  bei  denen  gesunde  K i n d e r  gesunder  
Mfi t ter  kurz  vor,  w~hrend  oder  kurz  naeh  der  Gebur t  dureh  e inen Un- 
fal l  oder  ein G e b u r t s t r a u m a  zum E x i t u s  kamen .  

(Krankengeseh ieh ten  und  Sek t ionspro toko l le  ebenfal ls  bis  auf  das  
No twend igs t e  gekfirzt .)  

Fal~ 6. Sekt. Nr. 1209/19. Familienan~mnese und Vorgesehichte o. B. Normaler 
Sehwangerschaftsverlauf, keine Syphilis. Pat. fiel anf der Treppe, bekam sofort heftige 
Leibsehmerzen, Abgang yon Blur und Wasser. Bei der Aufnahme tterztSne des 
Kindes gut. Erste Fu~lage. ~aeh einer Geburtsdauer yon 2 Stunden wird ein 
35 em langes, 1130 g schweres Kind geboren, das sofort naeh der Geburt stirbt. 

Sektionsbe/und: ]~lutung in die hintere Sch&delgrube. Ziemlieh ausgedehnte 
Blutgerinnsel an Kleinhirn und Briieke. Geringer Luftgehalt der Lungen, keine 
Zeichen yon Syphilis, fehlender Knochenkern. 

Gehirnbe]und: Zerquetschte Gehirnpartien, am Kleinhirn und der Brticke mit 
starker blutiger Durchtr~tnkung der Gehirnh~ute und des zertriimmerten Gewebes. 
In  der Umgebung der Ventrikel keine Verletzung, keine Blutung nachweisbar. 
Ansammlung yon Rundzellen, Verfettung der Gliazellen m&l~igen Grades um die 
Ventrikel. In  den durehbluteten GehirnparMen ist im ~risehen Quetsehpraparat 
kein Fet t  nachzuweisen. An Iixierten Sehnitten G]iazellenverfettung, die geringer 
ist als die in der Umgebung der Ventrikel. 

Hier handelt es sich also um eine normale Graviditat im 7. Monat, die dutch 
einen Unroll unterbrochen wurde. Dauer der Gebur~ nut 2 Stunden. Extraktion 
aus erster Ful~lage. Bei der Extraktion kam es zu einer Impression des ttinter- 
kopfes und zu einer dadurch bedingten ]~lutung, an der das Kind sofort stirbt. Die 
Todesursache ist ohne Zweifel das Geburtstrauma, das aber unm(iglich Iiir die 
Gliazellenverfettung in den subependym~ren Ventrikelschichten verantwortlieh 
gemacht werden kann; denn die ganze Geburt dauerte nur 2 S~unden. Das Kind 
lag in Fu~lage und starb sofort nach der Extraktion. ~hnlich ist 

tfall 7. Sekt. Nr. 199/20. Familienanamnese o. ]~. Februar 1919 Abort im 3. ~o-  
nat. Mutterbisher stets gesund; keineluetiseheInfektion. AusgetragenesKind. Erste 
Stei61age, Fruehtbewegungen sind vorhanden, tterztSne normal und dauernd gut. 
Bei der Extraktion kommt es zu einer Impression des Seh~dels, an der das Kind 
sofort ad exitum kommt. 52 em langer, 3030 g schwerer Knabe. Geburtsdauer 
nach Blasensprung 10 Stunden. 

Seldionsbe/und: Blutungen in den Meningen, subpleurale und subepikardiale 
Blutungen, v611ige Atelektase der Lungen, Blutungen im tIalsbindegewebe, 
Blutungen in Darm- und Bl~senschleimhaut. Kleine Cysten an der rechten 
~Niere, keine Zeiehen yon Syphilis, Thymusgewieht 12 g. 
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Gehirnbe]und: Starke Impression an der rechten Seite des Hinterkopfes, Zer- 
quetsehung der rechten Kleinhirnh~lfte mit starker Blutung. Ira Bereieh der 
Blutung ist das Auftreten yon verfetteten Gliazellen ebenfalls geringer als in den 
Subependym~ren Sehichten. Sonstiger Befund ~hnlieh wie bei Fall 6. 

Fall 8. Sekt. Nr. 380/20. Familienanamnese o. B. Vor 1 Jahr Infektion mit Lues 
und Go. Gute ]~ehandlung. WaR. stets negativ. Letzte Menses vor 7 Monaten, Nor- 
male Sehwangerschaft. Erstgeb~rende. Wehenbegirmen mit heftiger Blutung, Frucht- 
bewegung vorhanden, kindliche HerztSne normal. Muttermund nur fiir die Finger- 
kuppe durehgangig, Blase steht. Abdomineller Kaiserschnitt wegen der Blutung. 
Geburt eines 42 cm langen, 1850 g schweren Kindes, das sofo~ naeh der Ge- 
burr stirbt. 

Se~tionsbe]und: Lungen rechts st~irker lufthaltig als links. Fleekige ttyper- 
~mien und ganz geringe tt~morrhagien der I~ieren. 0dem der Hirnh~ute, Thymus- 
gewieht 4 g, keine Zeichen yon Syphilis. 

Gehirnbe/und: Reicher Fliissigkeitsgehalt, Blutgef~Be mittelstark gefiillt. In  
der rechten GroBhirnhemisph~ire geringes 0dem der Meningen. MantelfSrmige 
Schicht yon grSl~eren Rundzellen mit Einsprengung yon kleinen Zellansammhmgen 
in den Gebieten um die Ventrikel herum, besonders um die tIinterh6rner. Daselbst 
m~l~ige Verfettnng der Gliazellen feintropfigen Charakters. 

Das durch Kaiserschnitt entbundene Kind hat kaum in der Geburt gestanden, 
da wegen Placenta praevia sofort der abdominelle Kaiserschnitt gemaeht wurde. 
Trotzdem Fettansammlung in den Gliazellen. Allerdings ist bei der Mutter Lues 
in der Anamnese. Die Syphilis war abet gut behandelt, WaR. negativ, keine 
Zeichen yon Syphilis bei Mutter and Kind, so dal~ ich die ~rfihere Syphilis der 
Mutter nicht ffir die Gliazellverfettung verantwortlich machen zu diirfen glaube, 
sondern ein physiologisches Au~treten yon Fett fiir richtig halte. 

Fall 9. Sekt. Nr. 1249/]9. Familienanamnese o.B. 1913 Kaiserschnitt wegen 
platten Beckens. Kind lebt und ist gesund. Put. kommt wegen des platten Beckens 
zur Entbindung in die Klinik. Schwangersehaftsverlauf bisher normal. Gute kind- 
liche HerztSne, Rficken links, Steil3 ira Fundus, Kopf auf die linke Darmbeinsehaufel 
abgewiehen. Bei der Untersuchung springt die Blase, Vorfall der Nabelschnur. Da das 
Kind nicht ausgetragen, der Kopf klein undnicht zu hart zu sein seheint, wirdWendung 
und Extraktion gemaeht. Veit-Smellie gelingt leicht. Das Kind kommt gleieh naeh 
der Geburt ad exitum; 50 cm langer, 3150 g schwerer Knabe. Dauer der Geburt 
nach Blasensprung 4 Stunden. 

Sektionsbe/und: Geburtstrauma. Brueh der Wirbels~ule, an der Grenze yon 
Hals- und Brustwirbels~ule, mit ausgedehnter pr~vertebraler Blutung in das 
perioesophageale Bindegewebe. Fl~chenhafte subdurale Blutung fiber beiden 
GroI~hirnhemisph~ren. Multiple Blutungen in der Pleura und Milzkapsel. Blutun- 
gende r  rechten l~ebenniere. Lungen luithultig, starke Hyper~mie des Mark- 
kegels in der linken Niere. Blutiger Mageninhalt. 

Gehirnbe/und: Fl~chenhafte, fiber beiden Grol~hirnhemisph~ren ausgebreitete, 
subdurale irische Blurting. Keine nachweisbare Blurting im Gehirne selbst, weder 
makro- noeh mikroskopisch. In  der wei~en Gehirnsubstanz zerstreut, besonders 
in der Gegend der HinterhSrner, Auftreten yon Fett in den Gliazellen yon fein- 
trSpfigem Charakter. Einzelne Fettk6mchenkugein in den perivascul~ren Lymph- 
scheiden. Ansammhngen yon fl~chenhaften subependym~ren und cireumseripten, 
herdfSrmigen, perivascul~ren Zellfiltraten. In  diesem Falle stirbt das Kind an 
dem Brueh der Wirbels~ule, die wahrscheintich bei der Besehleunigung der Geburt 
stattfand, da gleiehzeitig mit dem bei der Untersuchtmg effolgten Blasensprung 
die Nabelschnur vorfiel. Trotz der geringen Geburtsdauer (4 Stunden seit Blasen- 
sprung) feintr6pfige Fettansammlung in den Gliazellen. Ahnlich verh~lt es sich mit 
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Fall 10. Sekt. Nr. 1139/19. Famflienanamnese o. ]3. M~rz 1918 Zangenge- 
butt  eines gesunden Knaben, der lebt. Jetzige Schwangerschaft normal. GroBe 
kr~tige Frau, WaR. - - ,  Becken normal. Lage des Kindes: Beekenlage. Naeh 
Blasensprung vor 5 Stunden werden die HerztSne schlecht, unregelm~Big and 
verlangsamt. Da die Geburt nicht weitergeht, wird versucht, das Kind zu extra- 
hieren. Bis zur Scapula gelingt es, den Foetus herauszuziehen. Die Nabelsehnur 
ist um den Oberschenkel gesehlungen und wird gelSst. 

Rechter Oberschenkel ~rakturiert. L6sung des hinteren Armes. Nach Drehung 
des Foetus, ]~raktur der Columna vertebralis. Entwicklung des Kopfes nach 
Veit-Smellie. Das Kind stirbt sofor~. Gewieht 2200 g, L~nge 47 cm. Dauer der 
Geburt naeh Blasensprung 5 Sttmden. 

Sektionsbe/und: Vollst~ndige Querfraktur der Wirbels~ule in HShe des 3. und 
4. Brustwirbels. Ausgedehnte Blutungen in Pleura, Epikard, ~Tebennieren, Galea 

mad Periost. V61lige Atelektase der Lungen. Fehlen der Knochenkerne. Thy- 
mus 11 g, Fraktur des rcehten Oberschenkels. 

Gehirnbe/und: Keine Spur yon Kopf- oder Gehirnverletzung. Keine subduralen 
Blutungen. Sonst Sektionsbefund wie Fall 9. Mit m~l~iger Gliazellenverfettung 
in der Marksehieht. 

Auch hier ganz plStzlicher Tod dutch Fraktur der Wirbels~ule bei einem 
seit 5 Stunden in der Geburt stehenden Kinde aus ]3eckenendlage. 7Nieht die 
geringste Gehirnverletzung, ~rotzdem feintrSpfige ~ettablagerung in den Glia- 
zellen. 

.Fall 11. Sekt. ~r.  1232/13. Familienanamnese o.B. 1914 und 1918 normale 
Schwangerschaften und Geburten gesunder Kinder. Letzte Menses vor 8 Monaten. 
Jetzige Schwangerschaft o.B. Keine Geschleehtskrankheiten. Als Pat. morgens 
atffwacht, bemerkt sic Blur im Bette und kommt in die Klinik. Guter Em~h. 
rungszustand, Beeken welt, leichte ]31utung, Blase steht, Seheide roll Blutgerinnsel, 
Links neben dem Muttermunde schwammiges Gewebe. Diagnose: TieferSitz der 
Placenta. Sprengung der Blase, kombinierte Wendung nach Braxton-Hicks. Spon- 
tangeburt eines 1690 g sehweren und 39,5 cm langen Knaben, der sofort stirbt. 
Geburtsdauer nach Blasensprung 3 Stunden. 

Sektionsbe/und: Friihgebur~ yon 40 cm, Lungen partiell lufthaRig, Klappen- 
h~matom des Herzens, ausgedehnte subcutane Blutung am linken 0bet- und 
Untersehenkel. Fehlen des Knochenkernes, keine Zeichen yon Syphilis, (Sdemat6se 
Sehwellung des linken Beines. Thymus 13 g. 

Gehirnbe[und: Keine Verletzungen am Kopf odor Gehim. Mittelstarke Blut- 
gefi~l~fiillung, ]3e~mad yon Fettspeichermag in den Gliazellen und Zellansammlungen 
und Infiltrationen wie in Fall 9 and 10. 

ttier wurde wegen tiefen Sitzes der Placenta die Blase gesprengt und zur 
Extraktion des Kindes geschritten. Ganze Geburtsdauer nach Sprengung der 
Blase 3 Stunden. 2~icht die geringste Kop~verletzung. Trotzdem Fet~ in den 
Gliazellen. 

Zum Schlusse noch einen Fall yon Schleim- und Fruchtwasseraspiration. 

t~all 12. Sekt. Nr. 537/20. Vater leidet anEpflepsie. Pat. selbst ebenf~lls his zum 
17. Lebensjahre epileptisehe Anf~tle. 1917 Zangengeburt einesKnabenwegenWehen~ 
schwgche, der nach 8 Wochen an Kri~mp~en stirbt. Keine Syphilis. WaR. negativ. 
Letzte Menses vor 9 Monarch. Normale Gravidit~t. Aufnahmeuntersuchung ergibt 
erste Beckenendlage bei stehender ]31ase. Herzt6ne normal, Fruchtbewegungen sind 
naehzuweisen. Nach Blasensprung regelm~l~ige und starke Wehen. ])as Scrotum 
wird in der Vulva sichtbar. P16tzlich werden die I-IerztSne sehr undeutlieh und 



390 E. Gohrbandt : 

verlangsamt. Es wird zur Extraktion geschritten. Geburt eines 3420 g schweren 
und 51 cm langen Knabens, der sofort an Schleim- und Fruchtwasseraspiration 
stirb~. D~uer der g~nzen Geburt sei~ Blasensprung 71/2 S~unden. 

Sektionsbelund: Ausgetragenes Kind mit den Zeichen der Reife. Lungen g~nz 
wenig luithaltig, sehr grol~e Thymusdrfise (20 g). Keine Zeiehen yon Syphilis, 
Blutungen in das l~ierenbeeken beiderseits, Klappenh~matom am IIerzen, hA- 
morrhagische !nfarcierung des I-Iodengewebes und Scrotums. 

Gehirnbe/und: Keine Verletzungen des Gehirnes, Ansammlungen yon Fett 
in den Gliaze]len, wie bisher beschrieben. 

Ieh k6nnte noch zahlreiche ~hnliche F~lle anfiihren, halte die letz~en 6 abet 
fiir ausreiehend, Sieg,nunds Ansicht zu widerlegen. Ebenso sprechen sie wie die 
5 bereits vorher erwghnten Krankengeschichten gegen die Schwartzsehe An- 
sehauung yon der Xtiologie der Gliaverfettung, da der Kopf niemals bei der Geburt 
vorausging, sondern nur bei der Extrak~ion in einzehaen Fg]len eine Sehgdigung 
stattiand. Dieselbe h~tte sieh aber wohl kaum in einer Gliazellenverfettung 
gul3ern k6nnen, da die Kinder bei der Geburt starben und die Geburt nur ganz 
kurze Zeit d~uerte. 

In  einem gewissen Verhgltnisse zu den beiden Prozessen, zu der 
herdf6rmigen und zu der diffusen Gliaverfettu~g, steht die Ansammlung 
yon FettkSrnchenkugeln an den GefgBen, wobei zu unterscheiden ist, 
ob es sieh um Fettk6rnchenzellen in den perivaseulitren Lymphseheiden 
oder um Fe t t  in den GefgBrandzellen handelt. Bei der Encephal. cong. 
interstitialis kommt  es nur anf das Fet t  in den perivasculgren Lymph-  
scheiden an. t~ei der herdfSrmigen und bei der  pathologischen Form 
der diifusen Gliaveffettung wird uns das Fet t  in den perivasculgren 
Lymphscheiden nicht wundernehmen; sind es doch auf dem Abtrans- 
port begriffene, mit  Fet tmassen beladene Zellen. Aber aueh bei dem 
physiologischen Auitreten yon Fet t  in den G]]azellen ist eine Erklgrung" 
der Fettk6rnchenkugeln in den perivasculgren Lymphseheiden ]eicht 
zu finden. In  den beiden letzten intra- und den ersten extrauterinen 
Monaten finden sich verhgltnismgBig wenig FettkSrnchenkugeln in den 
perivasculgren Lymphscheiden. Sie nehmen zu im steigenden Alter und 
mit  dem Geringerwerden der allgemeinen Gliaveriettung, sind sogar 
noch h~ufig im 9.--12. Monat v0rhanden, wenn keine allgemeine Glia- 
verfet t lmg mehr nachzuweisen ist. Ieh land kombiniert  perivasculgre 
Fettk6rnchenzellen und allgemeine Gliaverfettung 90 real, Gliaverfettung 
allein 33 real, perivascul~re FettkSrnchenzellen allein 7 real. Es unterliegt 
wohl keinem Zweifel, daI~ wit in diesen perivaseul~iren FettkSrnchenzellen 
das zum Aufbau nieht verbrauchte oder unbrauehbar gewordene Material, 
die Schlacken, zu suchen haben, und die Endprodukte  aller Zellen, die 
w~hrend ihrer Entwicldung zugrunde gegangen und abgebaut  worden 
sind. Aueh sehon Jastrowitz sah in dem perivaseul~ren Fet t  den ~Jber- 
sehuB an Aufbaumaterial .  

Auch die loerivasculgren FettkSrnehenzellen werden mesodermaler 
wie ektodermaler Natur  sein. Ein Teil entsteht sieher dadurch, dal3 eine 
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Aufnahme oder Umlagerung in Bindegewebse!emente stattgefunden 
hat, und diese, mit Schlacken beladen, den Abtransport iibemehmen, ein 
anderer Tell abet einfach dadurch, da$ die verfetteten Gliazellen, die 
noch nicht ganz zerfallen sind, noch so v~el Lebensfahigkeit und Kraft 
besitzen, ihr Material selbst abzuladen. 

Ein zweiter Abschnitt meiner Untersuchungen sol1 yon den sub- 
ependymaren Zellansammhmgen und den herdfSrmigen Infiltraten 
handeln. Virchow erw~hnt dieselben bereits, ohne genauer auf sie ein- 
zugehen. Sch~norl (1903) und Ranke (1905) machen dann wieder auf 
diese Ar_._.sammlungen aufmerksam. Aus der Embryologie sind sie uns 
ebenfalls aus den Arbeiten yon His und _Ranke wohl bekannt. W~hrend 
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 His besteht die Wand der Hemispharen im 2. intrauterinen 
Monate aus der ventrikularen Keimschicht (der Matrix), Zwischenschicht 
und Randschleier. Die in der Matrix gelegenen Keimzellen gelangen 
gegen Ende des 2. FStalmonates durch Wanderung in die tIemisph~ren- 
peripherie, machen an der Stelle halt, wo ihnen dutch die quergestellte 
und festere Anordnung der Struktur ein weiteres Vordringen ersehwert 
wird, wandeln sich teils auf, teils nach ihrer Wanderung zu Nervenzellen 
um und bilden die l~indenschicht, die nach .Rankes ausfiihrlichen Unter- 
suchungen ziemlich kompliziert ist und auch eine oberfl~chliehe K6rner- 
schicht, nur viel schwacher als das Kleinhirn, besitzt. Aus dieser KSrner- 
schicht finder im 6. und 7. intrauterinen Monate ein Wandern in ent- 
gegengesetzter l~ichtung, wie bei den indifferenten Keimzellen der 
Matrix start, ohne da$ man wei$, welchem Zwecke sie dienen und an 
welchem Aufbaue sie teilnehmen. Nach .Ranke und His ]iegen die Zellen 
der Matrix in den 4 ersten Embryonalmonaten in gleichmKl~iger Ver- 
teflung dar. Erst im Anfang des 5. Monats und gegen Ende des 5. Monats 
und im 6. Monat regelm~t~ig kommt es zu einem Zusammenschlul] ge- 
wisser Zellen, die sich aus ihrem urspriinglichen Zellverbande absondern 
und zu besonderen Zentren, den sogenannten ,,Keimzentren", vereinigen. 
Sie wurden je nach ~hrer Lage als ventrikul~re oder vascul~re Keim- 
zentren, da sie mit besonderer Vorliebe den Gef~Ben angelagel'~ 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 
haufig ihren Zusammenhang rest 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 Neugeborenen 
und Kindern in den ersten Lebensmonaten wieder hingewiesen zu haben ; 
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w~hrend er in seiner ersten Arbeit, die sich nur auf ein verh~ltnism~l~ig 
kleines Material beschr/~nkt, die :Frage fiber die Abstammung der Zellen 
noch often l~f~t, vertritt er auf dem Pathologenkongrel~ 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 Wohlwill ist. Siegmund will eine andere Erkl~rung f/Jr 
diese Zellansammlungen geben. Nach seiner Ansicht stellen sie keine 
Keimbezirke, sondern ,,dutch die Verh~ltnisse bei der :Fasereinsprossung 
bedingte Reste des bei der Markentwicklung aufgebrauehten Keim- 
materials der Zwischensehicht und Matrix dar". Er bezeichnet sie des- 
halb als ,,passive" Bildungen. Sieherlich ist dieser Unterschied rdcht 
so gro~. Reste des Keimmaterials und der Matrix sind sie sicher, leider 
kann man ihnen nicht immer ansehen, ob aktiver oder passiver Natur. 
Ieh besitze unter den 130 Kindergehirnen 23, aus denea einwandfrei 
hervorgeht, dal] die Zel!ansammlungen und Infiltrate Keimsehicht und 
AbkSmmlinge derselben sind. Die Pr~parate dieser Kindergehirne geben 
uns genau dasselbe Bild, wie Itanke es im 5. und 6. :FStalmonat schildert, 
die noeh m~chtig entwickelte Matrix und in ihr der Verband einzelner 
Zellen zu Gruppen, den sogenannten ,,Keimzentren". Man sieht, wie sieh 
diese Zellhaufen immer mehr yon der Keimsehicht ablSsen und in das 
Mark bin auswandern und zur Rinde zu immer seltener und kleiner 
werden. Von den 23 Kindern waren 11 :Friihgeburten, yon den ausge- 
tragenen Kindern waren 2 totgeboren mit angeborener Lues, 6 starben 
innerhalb der ersten 3 Tage, 2 wurden 3 W'ochen, 1 5 Woehen und 1 
3 Monate alt. Bei den :Friihgeburten wird uns die noch erhaltene Matrix 
mit ihren Keimzentren nieht welter wundernehmen. Auf die anderen 
F~lle gehe ieh noch sparer ein. Bei den fibrigen Gehirnen, bei denen ich 
Zellansammlungen in :Form gleichm~Biger Infiltrate oder einzelner 
ttaufen land, war das Bfld ein ganz anderes als bei den soeben erw~hnten 
23 :Fallen, wo der Zusammenhang von Keimschicht und Zentren deutlich 
sichtbar war. Wie sehon Ceelen erw~hnt, haben wir unter den Zellen 
in erster Linie 2 :Formen zu unterscheiden : kleine runde, stark f~rbbare, 
und grSBere, schw~cher f~rbbare, oft blasig aussehende, yon runder oder 
ovaler :Form. Kernteilungsfiguren sind nur selten, nach dem 3. Lebens- 
monate kaum noeh zu linden. Die Lagerung der Zellen karm eine ganz 
verschiedene sein. Die subependym~ren Zellansammlungen ziehen sich 
gew6hnlich als gleichmKl~ig dickes Polster, das vielleicht nur an einzelnen 
Windungen umfangreieher wird, unter dem Ependym bin und bestehen 
fast durchweg aus beiden Zelltypen. In die regelmi~l~ig streifenf6rmigen 
Zellansammlungen finder 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 
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enthaltenen Keimzentren erilmern. Es sind dies dieselben Zellansamm- 
tungen, die man mitnnter  in der ganzen Groshirnhemisphgre bis zur 
Rinde bin finder und die gew6hnlich aus 25--50 ZellEn bestehEn. JE 
ngher dem Ependym,  desto h~iufiger sind die AnsammlungEn, aus desto 
mehr Zellen setzen sie sich zusammen. Sehr h~ufig Iiegen sie den Ge- 
f~Ben an (Ranlce, Ceelen, Wohlwill), umgeben sie nur selten ganz, h~ufig 
dagegen halbmondf6rmig und scheinEn Gef~Bgabelungen zu bevorzugen. 
Die freiliegenden Infil trate haben im allgemeinen eine runde oder ovalE, 
selten auch strEifenf6rmige Anordnung. Unter  den 130 Kindergehirnen 
land Jch eine noeh deutlich erhaltene Xeimschicht mit  Keimzentren 
23mal  (s. oben), diffuse, subependymgre Infi l trate und herdfSrmige 
Zellansammlungen 82-, nur  subependymgre Ilffiltrate 6-, nur herdfSrmige 
8mal.  Von den 90 ~ l l e n  mit  herdfSrmiger Ansammlung waren die 
Zellhatffen 57 real an Gef~Ben und frei zu linden, 33 real nur frei, nur an 
GefgBen hie, obwohl ich sicher bin, hier nicht ganz fehlerfreie Resultate 
wiederzugeben, da ich wohl einen oder den anderen Zellkomplex in den 
Sehnitt  bekommen habe, ohne das GefgB, an dem er ]ag, gEtroffen zu 
haben. 

In  der Intensi tgt  und Ausdehnung der Infiltrate und t terde sind 
groBe Schwankungen vorhanden, die nicht immer yore AltEr und yon 
der Todesursache abh~ingig zu sein scheinen. I m  aUgemeinen kann man 
aber  sagen, je jfinger das Kind war, desto grSBer war die Entwieklung 
der subependym~ren Zellansammlungen und desto reiehlicher die herd- 
fSrmigen InfiltratE, Ein Satz, den schon vorher Ceelen in Jena  ausge- 
sproehen hat.  ~3be r  das zeitliche 
riehten : 

Totgeboren . . . . . . . . . . .  30 
Frtihgeburten . . . . . . . . . .  18 
1. Monat . . . . . . . . . . .  31 
2. , . . . . . . . . . . . .  20 
3. , . . . . . . . . . . . .  8 
4. , . . . . . . . . . . . .  6 
5. , . . . . . . . . . . . .  3 
6. ,, und dariiber . . . . .  14 

130 

Auftreten mag folgendE Tabelle be- 

Ver~nderungen . . . . . . . . .  26 
,, . . . . . . . . .  18 
. . . . . . . . . . .  29 
. . . . . . . . . .  17 

~ . . . . . . . . .  l 

96 
Nach .Ranke sollen diese Zellansammlungen, sowohl die subependy- 

m~ren als auch die perivascul~ren mid ffeien, nur eine gewisse Entwick- 
lungsphase ira Embryonalzustande darstellen, bei Normalgeborenen 
dagegen nicht mEhr vorkommen, eigentlich schon im 7. Embryonalmonat  
schwinden, wobei er allerdings die ungeheuren zeitlichen Schwanklmgen 
gerade in der Entwieldung der Keimsehicht und ihrer Zellen betont, 
wenn er sagt : ,,Es l~l~t sich mit  Sicherheit behaupten, dab bei St6rungen 
in der Entwicklung die verschiedenste Art Elemente mit  allen Charak- 
teren der FStalzellen welt fiber die sonstige Zeit ihres Verschwindens 



394 E. Gohrbandt : 

hinaus in mehr oder weniger groBer Zahl ihre eellul~re Natur beibehalten." 
Er wirft datm die Frage auf, handelt es sieh bei dem Vorkommen dieser 
subependym~ren Zellansammlungen und herdlSrmigen Infiltrate um 
eine tIemmungsmigbildung oder um eine Luxusproliferation , um ein 
Monstrum per defeetum oder per exeessum ? yon Monalmw und seine 
Schiller haben naehgewiesen, dab bei irgendwelehen Entwieklungs- 
st6rungen und entziindliehen Prozessen die indifferenten Keimzellen 
der Matrix ihr End- und Bestimmungsziel nieht erreiehen, sondern auf 
ihrer Wanderung festgehalten werden. Aueh Wohlwill ist derselben 
Ansieht; er land noeh bei einem 10 Monat alten Kinde mit Lnes 
vereinzelte Keimbezirke. Ueelen nimmt nieht ganz denselben Stand- 
punkt ein, er h~lt es wohl Iiir durehaus riehtig, dab ein groger 
Teil der fiber die Norm hinaus bestehenden Zellansammlungen gtio- 
logiseh als ttemmurgsmigbildur~g, auf St6rungen w~hrend des Em- 
bryonallebens beruht, geht abet sonst in seiner Ansieht welter, in- 
dem er ihnen aueh eine aktive Beteiligung bei entziindliehen Pro- 
zessen zusprieht. 

Bei der groBen Sehwankung in der zeitliehen Entwieklung der Matrix, 
die neben Rant~e vorher sehon yon His, sparer yon Berliner und Ncharper 
hervorgehoben wurde, dfirfen wir der EntwiekluDg der Matrix und ihrer 
Keimzentren nieht am Ende des 7. F6talmonats die Grenze ziehen, genau 
wie Ranlce bei seinen Untersuehu~gen w~hrend des Embryonallebens 
Sehwankungen yon 3--4 Monaten land, ohne den geringsten Anhalts- 
punkt fiir eine Stfrung, Entzfindung oder MiBbildung gefunden zu haben. 
Bag ieh bei meinen 18 Frfihgeburten positive Befunde hatte, erwartete 
ieh, ebenso die Zellbefunde bei den 30 Totgeburten, also bei Kindern, 
die, eben yon irgendeiner Schgdigu~g betroffen, nicht mehr lebensfghig 
zur Welt kamen. Anders ist es mit dem h~ufigen Anftreten der sub- 
ependymgren Zellinfiltrate und herdfSrmigen Ansammlungen bei Kindern 
in den ersten Lebensmonaten. Unter den Kindern, die gleich naeh der 
Geburt starben, befanden sich 4, die ein Geburtstrauma erlitten hatten, 
sot.st aber vSllig ausgewaehsen waren. Bei ihnen selbst sowie bei ihren 
Mfittern lag keine Krankheit oder Schgdigung vor. Die genaueste Sek- 
tion stellte als Todesursache nnr das Geburtstrauma lest. Alle 4 Kinder- 
gehir~e besaBen eine r~och wohl ausgebildete Matrix mit Keimzentren. 
Ieh glaube, an diesen t~i~llen die Zellansammlu~gen sicher als eine zeit- 
liche Versehieburg der tgntwicklurgsphase ansehen zu diirfen. Von den 
fibrigen 52 Kindergehirnen mit positivem Befunde ist sieher zum Teil 
derselbe Gl:und vorliegend. Als Minisehe Diagnose war 26real Lebens- 
schw~ehe angegeben. Es waren elende, sehleeht entwickelte Kinder, 
bei denen es uns durchaus nicht wundernimmt, wenn wir zugleich mit 
der mar gelhaften E~twieklung des ganzen iibrigen K6rpers aueh ein 
Zurfiekbleiben in der Gehilmentwickhmg linden. Bei den tibrigen F~llen, 
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es bleiben noch 26, miissen wir fiif das Vorhandensein der Zellanh~ufun. 
gen eine andere Ursache suchen. DaB durch die Krankheit  eines S~ug- 
lings, die seine weitere Entwieklung behindert, aueh die des Gehirns 
gehemmt wird, ist ohne weiteres anerkannt;  es liegt abet aueh der Ge- 
danke nahe, den Ceeien nach _~ischl wieder ausspraeh und betonte, dab 
durch eine Sch~digung, besonders dutch Infektionserreger, Proliferations- 
reize ausgel6st werden, dab ferner bestimmte Partien des Gehirnes 
Zugrunde gehen k6nnen und nun ein Ersatz ffir die zerstSrten Zellele- 
mente aus den noch vorhandenen Teiien der Keimschieht stattfindet. 
Es will mir sehr  wahrseheinlich erscheinen, dM3 bei Neugeborenen in 
den ersten Lebensmonaten die I~este der Matrix noch eine solche Proli- 
ferationskraft besitzen, dab sie auf einen I~eiz bin, zun~chst ganz gMeh, 
weleher Natur, wenn er nur gleichzeitig aueh andere Zellelemente des 
Gehirnes seh~digt, mit einer enormen Zellwucherung reagieren, die in 
die Hemislohi~re hin auswandern, um dort irgendwelehe Seh~dlichkeiten 
zu beseitigen oder aktiv an dem Aufbau gesehi~digter oder zerst6rter 
Partien beizutragen und ihre aufbauende Tiitigkeit aus der Embryonal- 
zeit wiedererlangen. Von Erwachsenen ist uns bekannt, dag ein und 
derselbe Reiz die einen Zellen im Gehirne zerst6rg, die anderen zum 
Wuehern anregen kann. Die besondere F~higkeit, Narben zu bilden, die 
bei Erwaehsenen die Gliazellen haben, die wir oft mantelf6rmig als 
I~eaktionserseheinung um einen zerst6rten Herd herum linden, besitzt, 
wie wir dureh Nissl wissen, die Glia des Neugeborenen nieht. Wir haben 
beim Neugeborenen keine Narbenbildung mesenchymaler oder gli6ser 
Art. Doch ist es sicher nieht zuf~llig, dab man gerade bei Gehirnen, bei 
denen eine zweifelsfreie loathologische herdfSrmige Verfettung vorliegt, 
um die veri~nderten Pargien herum Anh~ufungen yon Zellansammlungen 
sieht. Ceelen zeigte mir noch vor kurzer Zeit ein Gehirnprgparat eines 
an Nabelsepsis gestorbenen Kindes, bei dem dieser Zusammenhang 
besonders klar und deutlieh zutage trat.  Und selbst, wenn wir bei Go- 
hirnen, besonders bei ~lteren, aul3er diesen Zellinfiltraten und Ze]l, 
ansammlungen keine weiteren Anzeiehen einer Entzfindung sehen, 
kann doeh ein geiz  vorhanden sein oder gewesen sein, der eben 
nur an den vermehrten und gewucherten Matrixelementen noeh 
naehzuweisen ist. M . E .  k6nnen ffir dieses Vorhandensein yon herd- 
und fl~chenhaften Zellansammlungen gtiologisch 3 Griinde in Be- 
traeht  kommen: 

1. zeitliehe Schwankung in der Entwieklungsphase, 
2. Hemmung der Entwicklung dureh Sehgdlichkeiten, 
3. durch einen l%eiz bedingte aktive Wucherungen. 
Welche yon den 3 Ursaehen vorliegt, wird natiirlieh yon Fall zu Fall 

entsehieden werden miissen. Im ersten und zweiten Lebensmonate, we 
ich unter 51 F~llen 46 real einen positiven Befund hatte, wird die nahe 
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Grenze an  der normalen  Auft r i t t sze i t  sicher n u r  fiir eine zeitliche Schwan- 
.kung sprechen. Bei den  fibrigen F~]len werden wir einen der beiden 
anderen  Griinde a n n e h m e n  und  unser  Urte i l  aus den sonst igen Befunden 
bi lden mfissen. 
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