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Beitriige zur Einteilung, Entstehung und Klinik der
schwersten Schwachsinnsformen.

Von
Privatdozent Dr. Alfred Strauf.

( Eingegangen am 27, Februar 1933. )

, I. Die Probleme. ‘

Wer sich mit der klinischen Erforschung der schwersten Schwach-
sinnsform, der Idiotie, beschiftigt, hat mit einer Tatsache zu rechnen,
die simtliche Autoren, die sich um das Problem ,,Schwachsinn‘‘ bemiihen,
feststellen, dafl es einen ,.einheitlichen Betrachtungsstandpunkt® nicht
gibt. Insofern sucht jede Untersuchung auf dem Gebiet des Schwach.-
sinns nach einem ,,Ordnungsprinzip®, ,,in dem sowobhl den korperlichen
wie den psychischen Eigenschaften Rechnung getragen wird®. Man ist
klinisch iiber die klassische Einteilung in Idiotie, Tmbezillitét und Debili-
tét im Grunde genommen bisher nicht hinausgekommen ; soweit Schemen
zur Klassifikation der Schwachsinnsformen aufgestellt wurden, handelt
es sich um ein uneinheitliches Bestreben, der gesamten Kasuistik gerecht
zu werden. Man braucht nur z. B. an das Schema von Higier zu erinnern,
um sofort einzusehen, dafl es fast unmoglich ist, sich durch den Wirrwarr
der bisherigen Klassifikationsbestrebungen durchzufinden. Bei der heut-
zutage bestehenden Unklarheit iiber das Wesen der Idiotie hat es keinen
Wert, Anatomie, Histopathologie, Atiologie, Klinik, Semiotik, Pro-
gnostik und therapeutische Konsequenzen miteinander zu vermengen,
so wie es bisher in den aufgestellten Schemen zum Ausdruck gekommen
ist, wobei manche nur Teile dieser Arbeitsgebiete, manche alle Gesichts-
punkte beriicksichtigen wollten. Es erscheint im Augenblick notwendig,
die Arbeitsgebiete zu tremnen und unter Wahrung der jeweiligen Ziel-
setzungen zu einer Kldrung des Einzelbildes zu kommen und erst dann,
wenn die Teilresultate einigermalen gesichert und geordnet sind, zu ver-
suchen, die Ergebnisse der einzelnen Forscher und Forschungsgebiete zu
vergleichen. Durch die zahlreichen Untersuchungen iiber die Bedeutung
des Geburtstraumas, die die Entstehung von Defekten im kindlichen
Gehirn hervorheben, ist die Frage nach der exogenen Entstehung des
Schwachsinns mehr in den Vordergrund geriickt. Zahlreiche klinische
Symptome haben dadurch andere Beurteilung erfahren, und damit ist
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der Vergleich mit fritheren zusammenfassenden Darstellungen noch
schwieriger geworden. Gerade fir die Vererbung des Schwachsinns, um
ein Beispiel zu nennen, sind die neueren Ergebnisse in ihrer Auswirkung
noch nicht zu iibersehen. Denn prinzipiell muBl von der Annahme aus-
gegangen werden, daf3-bei ,,organischen Affektionen, die zu intellektuellen
Storungen fiihren, die eigentliche Krankheit in dem korperlichen Schaden
liegt; die psychische Stérung ist diesem Schaden als Symptom zu-
geordnet™ (Feuchtwanger).

Will man zu einigermaBen gesichérten Ergebnissen kommen, so ist es
ratsam, sich auf einen engen Ausschnitt des Gesamtgebietes zu beschrinken
und sich vorher genau zu iiberlegen, welchen methodologischen Voraus-
setzungen man folgen will. Bei dem schwersten Grad des Schwachsinns
besteht die geringste Meinungsverschiedenheit iiber die A7t der Intelli-
genzstorung ; eine eingehende psychiatrische Untersuchung ist unméglich,
dagegen gibt es mannigfaltige neurologische Symptome, von denen aus
es gelingen muB, dtiologische Fragen zu kléren und eine klinische Unter-
scheidung von exogener und endogener Idiotie aufzubauen. Finden
sich keine neurologischen Symptome einer cerebralen Schidigung, dann
darf vielleicht der SchluB gezogen werden, daf} es sich um eine endogene
Idiotie handelt (Brugger u. A.). Allerdings darf man die ,,neurologischen
Symptome* nicht nur im pyramidalen oder extrapyramidalen Syndrom
suchen, sondern muB auch auf alle abortiven neurologischen Zeichen
achten, wie sie in der Motorik der Schwachsinnigen enthalten sind.

Als Grundlage dieser Arbeit sehen wir unsere Untersuchungen an, die wir an
den Insassen der beiden groBen badischen Anstalten fiir Geistesschwache in Mos-
bach und Herten (zusammen etwa 1000 Schwachsinnige aller Grade) vorgenommen
haben. Wir sind so vorgegangen, daf uns in beiden Anstalten diejenigen Insassen
vorgestellt wurden, die von der Leitung und den Lehrern als nicht bildungsfihig
bezeichnet worden waren, d. h. alle Kranke, die nicht die erste Schulklasse einer
Schwachsinnigenanstalt zu besuchen imstande waren. Wir haben in Mosbach
siamtliche Altersstufen, in Herten — nachdem wir Erfahrungen in Mosbach geniigend
gesammelt hatten — nur die Kinder bis zum 15. Lebensjahr untersucht. Wir iiber-
blicken danach die Krankengeschichten von etwa 200 Geistesschwachen, die per-
sonlich untersucht wurden.

Gegen die Bearbeitung eines solchen Materials lassen sich eine Reihe von Ein-
wendungen erheben. Die Krankengeschichten sind vor allem in bezug auf die
Anamnese, aber auch im psychischen oder kérperlichen Befund leider recht unvoll-
stindig. Dies ergibt sich aus bestimmten Umsténden.

Die Schwachsinnigenanstalten werden von karitativen Organisationen unter-
halten, die in ihren Mitteln sehr beschrinkt sind. Kin psychiatrisch vorgebildoter
Anstaltsarzt fehlt. Das Pflegepersonal ist nicht psychiatriseh vorgebildet und ist
zur Hauptsache nur fir die kirperliche Pflege und Wartung der Kranken zureichend.
‘Wir haben zum erstenmal die Widerstdnde iiberwinden kénnen, die sich bisher einer
intensiven wissenschaftlichen Durcharbeitung des Krankenmaterials nach psychia-
trisch- neurologischen Grundsidtzen entgegengestellt haben.

Es war natiirlich nicht méglich, eine Schilderung des psychischen Verhaltens
der Patienten durch das Pflegepersonal zu erbhalten. Es war auch nicht méglich, das
Personal in der kurzen Zeit zu einer sachgeméBen Beobachtung anzuleiten.
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Im Hinblick auf die Schwierigkeit, einen psychiatrischen Status bei einer
groBeren Krankenzahl dieser Art ohne jede Mithilfe zu erheben, haben wir uns von
vornherein auf die schwersten Schwachsinnsformen beschrinkt, um ein einiger-
maBen einheitliches Material zu bekommen.

Aus Riicksicht auf die Leitung der Anstalten haben wir ferner Riickfragen bei
den Eltern nicht erhoben, da die Angehérigen es in vielen Fillen als unangenehm
empfinden, an ihre Kinder erinnert zu werden. Ein groBer Teil der Kinder ist
unehelich geboren. Manche Eltern sehen die Geburt eines idiotischen Kindes als
Strafe fiir eine Simde an. Eine genealogische Durchforschung wird also nur durch
personliche Fithlungnahme an Ort und Stelle moglich sein, eine Arbeit, die Mittel
und Hilfskrifte eines grofen Forschungsinstitutes voraussetzt.

Leider wurde uns eine Blutuntersuchung und eine Lumbalpunktion z. B. in
Herten nicht erlaubt, in Mosbach nur in einigen Fallen. SchlieBlich mufte, eben-
falls aus auBeren Griinden, eine spezialdrztliche Untersuchung — Augen und Ohren
— unterbleiben. Nur soweit die Kinder vor der Aufnahme in die Anstalt in Uni-
versitatskliniken oder Krankenhiusern untergebracht waren, konnten wir auf
Grund der dortigen Krankengeschichten eine wissenschaftlich erschépfende Vor-
geschichte mitteilen.

Nur weil wir uns von vornherein auf eine neurologische Unter-
suchung beschrinkt haben, war es uns tiberhaupt moglich, aus unseren
Befunden einige Resultate zu verarbeiten.

Eine Tatsache ist von Wichtigkeit, die man bei der Deutung von
Erscheinungen cerebraler Schadigungen bei Schwachsinnigen nie auller
acht lassen darf, nimlich daB die Noxe bei diesen Kranken das Gehirn
in der frithesten Entwicklung, d.h. fetalen, natalen oder postnatalen
getroffen hat. Die chronogene Lokalisation, d. h. die Lokalisation in der
Zeit (Monakow), hat hier ihre ausgezeichnete Bedeutung. Sie ist neben
der topischen Lokalisation, d. h. dem Ort der Schidigung, von gleichem
Wert. Solange wir allerdings iiber die Neurologie des Kindesalters und
insbesondere itber die chronogene Lokalisation noch so geringe Kennt-
nisse haben wie augenblicklich, wird man auch hier nur Bausteine zu-
sammentragen und eine endgiiltige Losung noch nicht geben kénnen.

Wenn man bei der Betrachtung klinisch-neurologischer Symptome
sich so weitgehend auf einen genetischen Standpunkt stellt, wie wir es
tun, und der chronogenen Lokalisation eine ausgezeichnete Wertigkeit
beimiflt, so ist es nur ein kleiner Schritt, das Material noch mehr einzu-
engen, um es zu vereinheitlichen. Man muf} nicht nur den Zeitpunkt des
Eintritts einer cerebralen Schidigung beriicksichtigen, sondern sich auch
fragen, wie lange sich ein Prozefl im klinischen Bild bemerkbar macht,
und ob er nicht ganz verschwindet, so daB auch eine gewissenhafte neuro-
logische Untersuchung keine Symptome der Zerstérung nerviser Zentren
oder Bahnen auffinden kann. Bei unserer Einstellung gerade auf das
motorische Syndrom hatten wir uns zu iiberlegen, welche Tatsachen iiber
die Ausgleichsfahigkeit motorischer Abweichungen bekannt sind. Wir
sind auf Homburgers Untersuchungen iiber den ,,motorischen Infanti-
lismus® gestoflen, der pathologische Symptome, die auf eine Stérung im
extrapyramidalen System hinweisen, bis zum 10. Lebensjahr wieder
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verschwinden sah. Wir haben hieraus unsere Folgerungen gezogen und bei
unseren Untersuchungen nur Kranke berticksichtigt, die das 10. Lebens-
jahr noch nicht iiberschritten haben. Dieser Zeitpunkt ist wohl ziemlich
willkiirlich gewahlt. Hs sollte jedoch dadurch eine Fehlerquelle ver-
mieden werden, die bei anderen Arbeiten vorhanden ist. Wenn im
klinischen Bild aus dem Fehlen neurologischer Stérungen geschlossen
wird, daB solche nie vorhanden waren, so ist an die Méglichkeit der Kom-
pensation und Reorganisation von Defekten in der nervésen Substanz
nicht gedacht worden.

Welche Ursachen kommen fir die Entstehung der schwersten
Schwachsinnsformen ! in Betfracht ?

Nach unseren Untersuchungen wohl am héaufigsten (50—60%) das
Geburtstrauma und die Encephalitis.

In den letzten Jahren ist durch die Untersuchungen von YlHpoe und
in deren Fortfithrung von Schwartz die Bedeutung des Geburtstraumas
fir die Schidigungen des kindlichen Gehirns wesentlich in den Vorder-
grund geriickt worden. Es ist kein Zweifel, dall dessen Wichtigkeit, zum
Teil itberschitzt wird, zum Teil jedoch auch nicht in allen Gebieten
gebithrenden Eingang gefunden hat. Dollinger hat in seiner Arbeit iiber
die schwersten Formen des Schwachsinns gerade die Bedeutung der
Yilpoeschen Ergebnisse schon herausgehoben, und Schwartz konnte in
seinen Untersuchungen die Dollingerschen Befunde restlos bestitigen.
Schwariz fand auch bel jenen Geburten, die keine neurologischen Stérungen
zeigten, noch feinste Blutungen im Gehirn. Die Porencephalien sind
vorwiegend geburtstraumatischen Ursprungs. Schwarlz sagt, daB er von
Porencephalie des GroBhirns spreche, ,,wenn infolge irgendwelcher Utr-
sache — sei es durch Traumen, durch Infektion oder durch ungekléirte
Storungen —- vor oder nach der Geburt in zentralem oder peripherem
Gebiete der GroBhirnhemisphére durch primére Auflosungsprozesse
Hohlen erzeugt werden. In den meisten Féllen wird es sich jedoch
wohl nur um geburtstraumatische Stérungen handeln. Morphologisch
unterscheidet Schwartz 3 Typen: Die zentrale Markporencephalie, falls es
sich vorwiegend um eine Auflésung in der Marksubstanz der Hemisphéren
handels, zentrale Rindensaumporencephalie, ,,bei denen der Auflosungs-
prozeB bis zur GroBhirnrinde fortschritt, die Rinde aber mit ihren Furchen
und Windungen und einer basalen Markschicht intakt bestehen blieb®.
Als zentrale Rindenblasenporencephalie gilt jene ausgedehnte Auf-
losung, die sich auf die Marksubstanz und die Grofhirnrinde bis auf die
Molekularzone erstreckt. Auch die Verdnderungen, die als diffuse
Sklerose des Gehirns  bezeichnet werden, sind nur Endzustinde der
Geburtsschiadigung. Virchows kongenitale Encephalitis gehort in die

1 Wir schlieBen alle Sonderformen wie mongoloide Idiotie, amaurotische Idiotie
usw., sowie alle innersekretorisch bedingten Schwachsinnszustéinde aus der Betrach-
tung aus.
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gleiche Reihe. Daf} sich diese geburtstraumatischen Defekte meist in
dem Gebiet der Vena terminalis finden, sei erwéhnt, im tbrigen mufl
auf die Schwartzschen Vertffentlichungen hingewiesen werden. Schwartz
ist weiterhin “der Ansicht, daB kongenitale toxische oder parasitér-
infektiose, nichtluische Erkrankungen des Zentralnervensystems  bis
jetzt nicht nachgewiesen sind. Bei allen untersuchten und krank be-
fundenen Kindern handelt es sich um Verdnderungen des Zentralnerven-
systems, die durch traumatische Schadigungen, in der weit iberwiegenden’
Mehrzahl der Fille bei der Geburt, entstanden sind. Es wire besonders
wichtig, die Bedeutung der Schwartzschen Befunde auf die Lokalisation
im GroBhirn auszudehnen; da Schwartz die Blutungen in ganz bestimmben
grtlichen Bezirken am héufigsten fand, miilite es bei der Erweiterung
unserer Kenntnisse von der Lokalisation der Funktionen im kindlichen
Gehirn moglich werden, bestimmte Syndrome herauszufinden, die .in
Abhéngigkeit von Geburtsblutungen stinden und prozentual am
haufigsten vorkdmen. Von Vofl, Wiechers und Berberich sind die Folgen
der Geburtsschidigungen, soweit sie von otologischer Seite zu fassen
sind, ndher beschrieben worden. Es handelt sich um das Vorhandensein
des Spontannystagmus, das Fehlen der calorischen Reaktion und rota-
torischen Untererregbarkeit des Labyrinths, wobei das Vorhandensein
des Spontannystagmus das wichtigste Symptom darstellt. Gerade bei
der Untersuchung von Idioten konnten Vof und seine Mitarbeiter diese
Befunde bestétigen. Dafl solche geburtstraumatischen Schidigungen
am Vestibularapparat noch nach Jahren nachweisbar sind, ergibt sich
aus einer Arbeit von Pinkard, der die Vofschen Fille nach mehreren
Jahren einer Nachpriifung unterzog. Die Bedeutung der Schwarfzschen
Befunde ist aber nicht nur fiir die sicher nachweisbare geburtstrauma-
tische Schidigung und deren Folgen von Wichtigkeit, vielmehr auch
fir die Frage der Entzlindungskrankheiten im Xindesalter. Nach
Rickers Theorie der Kreislaufstorungen sind folgende Punkte .von
Wichtigkeit :

,,1. Die Schidigungen des Hirngewebes (Geburtstrauma) werden
meistens durch Kreislaufstorungen vermittelt. Die Einwirkungen ver-
dndern zundchst den Kreislauf und diese Kreislaufstérungen fithren
dann je nach ihrer Art und Dauer zu den Verdnderungen des Gewebes
selbst.

2. Durch Einwirkungen auf irgendeinen Teil eines Gewebsgebietes
kénnen unter ‘Umsténden auch Verdnderungen an entfernt liegenden
Gewebsstellen entstehen.

3. Die Kreislaufstérungen kénnen nach Ricker durch die verschieden-
artigsten Wingriffe hervorgerufen werden: Durch Trauma, durch che-
mische Stoffe, durch Wirme und durch Bestrahlung. Die Kreislauf-
storungen prisentieren sich, gleichgiiltig durch welche Art der Schidigung
sie hervorgerufen werden, immer in derselben Art und Weise.
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4. Die Intensitdt einer Kreislaufstorung hingt nicht von der Spe-
zifitdt eines einwirkenden Agens ab, sondern nur von der absoluten
Intensitdt dieser Einwirkung (Stufengesetz).

5. Die Wirkung der pathologischen Reize iiberdauert die Zeit der
Reizwirkungen selbst betréchtlich, und zwar in um so groflerem Mafe,
je stirker der Reiz ist.”

6. — und diesen Punkt halten wir fiir besonders wichtig -— ,,der
poststatische Zustand dauert lange an und 16t nur eine unvollsténdige
Riickkehr zur Norm zu. In derartigen Féllen sind bereits physiologische
Reize geeignet, pathologische Verinderungen heraufzubeschworen.*

Schwartz findet, daB in den geburtstraumatisch geschidigten Hirn-
teilen eine sehr auffallende Erweiterung der Capillaren und der kleinsten
Venen, die auf eine stationire Stérung des Kreislaufs hinweist, vorhanden
ist. ,,Man gewinnt so den Eindruck, dall das Geburtstrauma Kreislauf-
storungen hervorruft, wie sie sich bis zum gewissen Grade sehr lange nach
der Geburt noch erhalten konnen® (Schwartz). Wir zweifeln nicht daran,
daB die soeben geschilderten stationiren Kreislaufstérungen im Gehirn
der Neugeborenen und Siuglinge mit dem Auftreten der spiteren Zer-
fallsprozesse im Nervengewebe zusammenhingen. Wenn man sich auf
den Boden dieser Befunde von Ricker und Schwartz stellt, dann ist es
auBerordentlich schwierig, die Trennung einer cerebralen Schidigung
infolge Geburtstraumas oder sog. Encephalitis (die ja doch meist unklar
ist) noch durchzufithren. Stimmt man der Theorie der geburtstraumati-
schen Schidigung zu, so ist es unwesentlich, ob das Trauma bei der
Geburt oder im Saiuglingsalter eingewirkt hat. Der Befund ist demnach
nicht mehr kausal zu betrachten, sondern allein abhingig von der Stelle
der Schidigung und dem Zustand des Gehirns im Zeitpunkt der Ver-
letzung. Es gewinnt somit neben der topischen die chronogene Lokali-
sation an erheblicher Bedeutung. Dariiber wird in einer folgenden Arbeit
bei der Erérterung iiber die Motorik der Idioten nochmals zu sprechen sein.

Catel hat in einer kiirzlich erschienenen Arbeit zur klinischen Diagnose intra-
kranieller Geburtsblutungen Stellung genommen. Er hat eine Methode angegeben
— quantitative Bilirubinbestimmung aus Serum und Liquor —, mit der es gelingt,
das Geburtstrauma intra vitam zu diagnostizieren. Wir konnen zu dieser chemi-
schen Untersuchung keine Stellung nehmen, da uns eigene Erfahrungen dariiber
fehlen. Nur die Folgerungen, die auf Grund der Untersuchungen gezogen werden,
»,e8 sel ausgeschlossen, daB-dem Geburtstrauma als Todesursache oder als Ursache
fiir zentral-nervése Spatschidigungen auch nur anndhernd die Bedeutung zukomms,
die ihnen in den letzten Jahren von anderer Seite beigemessen wurde'’, halten wir
fiir unrichtig. Catel konnte 24 geburtstraumatisch geschadigte Kinder im Alter von
3 Monaten bis zu 2 Jahren nachuntersuchen. 5 waren im 1. Lebenshalbjahr gestorben
— davon 2 an Pneumonien, 3 an unbekannter Todesursache —, 1 Kind war ein
Idiot (hier lag mdglicherweise eine Lues vor). 1 Kind litt an Anfillen (starrer Blick
und BewuBtseinsverlust).

Abgesehen davon, daB es unmdglich ist, im Alter von 3 Monaten eine Imbezillitit
oder Debilitit zu diagnostizieren, ist es mir nicht ganz klar, wieviel Schwachsinns-
falle Catel unter seinem Material eigentlich erwartet hat. Man rechnet heute
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allgemein mit 1% Schwachsinniger allerGrade in der Bevélkerung. Genaue Statistiken
sind schwierig zu beschaffen. Fiir die Idiofie habe ich auf Grund meiner Durch-
untersuchungen der badischen Schwachsinnigenanstalten und der Gebrechlichen-
zéhlung aus dem Jahre 1925 fiir das Land Baden vorsichtig geschitzt, daB etwa
2—3 auf 10 000 Lebende kommen. Wie kann man also bei einem so kleinen Material
und. bei einer Nachuntersuchung nach so kurzer Dauer zu solch ablehnenden
Schliissen kommen ?

Der Frage ,,Encephalitis® im Kindesalter miissen noch einige Worte
gewidmet werden, ohne auf die speziellen Formen im Rahmen dieser
Arbeit néher einzugehen. Uber die Erforschung der kindlichen Ence-
phalitis hat Spielmeyer bemerkenswerte Ausfithrungen gegeben. ,,Was
im Gefolge von kindlichen Infektionen an Hirnerscheinungen auftritt
und was man mit Uberwertung des #tiologischen Momentes meist Ence-
phalitis nennt, 146t sich histologisch in 3 Gruppen teilen: Die entziind-
lichen, die degenerativen und die zirkulationsbedingten Schidigungen
des Zentralnervensystems. Nur die erste Gruppe wire anatomisch der
Encephalitis zuzurechnen. Von den entziindlichen Hirnverinderungen
interessiert uns ihre Steigerung zur entziindlichen Einschmelzung des
Hirngewebes. Daf es gerade zu grofler Zerstérung des Gehirns, zu
Lappen- und Hemisphirenatrophie kommen kann, ist sicher; aber nicht
sicher ist umgekehrt, daB Lappen- und Hemisphérenatrophien End-
zustinde der Kncephalitis sein miilten. Solche anatomischen Befunde
— klinisch vielfach eine cerebrale Kinderlihmung — werden meist als
Folge einer Encephalitis angesehen, aber wir wissen, daB ganz andere
dtiologische und pathogenetische Faktoren wirksam sein konnen. Ich
erinnere nur daran, daf die Rolle des Geburtstroumas in der Genese dieser
Dinge fast ganz iibersehen wurde. Wir versuchen jetzt auch bei den ver-
schiedenartigen, angeblich encephalitischen Zerstérungen hier mehr
Klarheit iiber den Vorgang selbst zu gewinnen, indem wir trachten, die
Frithstadien zu erfassen, da am schlieBlichen Schaden eine pathogene-
tische Analyse meist unmoglich ist. Hs ist dies heute noch ein dunkles,
aber interessantes Kapitel der Gehirnpathologie, besonders der Idiotie-
forschung”. Wenn man so von zwei Seiten gesehen — Schwartz und
Spielmeyer — die Rolle des exogenen Faktors in der Idiotie von ana-
tomischer Seite her iiberpriift, so wundert man sich, wie wenig noch das,
was uns die Anatomen gewissermafen in die Hand gelegt haben, von
Neurologen und Psychiatern verwertet wurde.. Man wundert sich ins-
besondere, daf andere dtiologische Faktoren, wie Alkohol, Tuberkulose,
Vererbung usw. weit mehr in den Vordergrund der #tiologischen For-
schung gestellt, wiahrend solche Tatsachen, die unseres Erachtons von
weitaus gesicherterem Boden ausgehen, iibersehen werden.

Luzenburger hat auf die Schwierigkeiten hingewiesen, auf die wir
auch schon aufmerksam gemacht haben, daf es bisher nur eine Einteilung
in die einzelnen Schwachsinnsgrade gibt. AuBerdem sagt er ganz richtig:
»»Was sagt Bildungsunfihigkeit dem Biologen, und ganz allgemein: Was

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 99. 45
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sind fehlende #uBere Ursachen? Das bedeutet hiufig doch wohl nur,
daB uns solche nicht bekannt sind.“ Uns ist es besonders wichtig, noch
darauf hinzuweisen, dafi ohne eingehende neurologische Untersuchung
die FErkennung endogener Schwachsinnsformen unméglich ist. Die
Fehler der bisherigen Beobachtungen liegen erstens darin, dafi Fille
untersucht wurden, bei denen die cerebrale Entwicklung abgeschlossen
ist. Man denkt so selten daran, daB auch die organischen Schidigungen
im Gehirn einer Restitution unterliegen, sei es durch Regeneration des
lokalen Defektes oder durch Kompensation (Reorganisation) anderer
Hirnteile, so daBl im spéteren Alter die neurologischen Symptome ver-
schwinden und die klinischen Zeichen exogener Schidigung nicht zu
finden sind.

Zuweitens liegt der Fehler der Arbeiten bei der Trennung exogener
und endogener Formen des Schwachsinns auch darin, dafl die Motorik
der Idioten nicht in den Bereich neurologischer Erwigungen gezogen
wurde. Uns ist klinisch aufgefallen, daf die Motorik der wahrscheinlich
endogenen Fille nicht die Zeichen der ,,Idiotenmotorik® zeigt, sie
gehérten — wie wir schon erwéhnt haben -— alle den torpiden Formen
an. Is ist also wichtig, nach den neurologischen Symptomen zu suchen,
die bei einer reicheren Kasuistik Wesensunterschiede im klinischen
Bild beider Formen auffinden lassen. Hier liegt das Zentralproblem der
Unterscheidung in endogene und exogene Idiotie. Krst nach seiner
Losung sind die Fragen der Statistik, der Atiologie, der Vererbung, der
Prognose und der Therapie zu beantworten. Wir kénnen uns bei der
Frage der Vererbung schwerster Schwachsinnsformen auch deshalb kurz
fassen, da sich eine Arbeit, die sich nur dieser Spezialfrage unter strengen
Kautelen gewidmet hat, nicht vorfindet und nach unseren Erfahrungen
auch vorldufig nicht moglich ist. Die Félle, die als familidre bzw. heredi-
tare Falle bezeichnet werden kénnen, gehoren ganz tiberwiegend zu den
leicht Schwachsinnigen. Diese Feststellung ist auch von anderer Seite
gemacht worden. So schreibt Brugger. ,,.. .. bel den schwersten Schwach-
sinnsformen (sind) die exogenen Ursachen relativ am haufigsten®, und
Pleger fihrt aus: ,,Die exogenen Fille weisen relativ am héufigsten
schwerste Schwachsinnsformen auf.” Sollten sich trotzdem in Familien
mit einwandfrei vererbtem Schwachsinn solche schweren Fiélle finden,
so wire es immerhin noch méglich, daB bei ihrer Entstehung ein pra-
nataler oder postnataler Faktor mitgewirkt hat. Wir koénnen den
schliissigen Beweis hierfiir vorliufig noch nicht erbringen, weil unser
Material fiir diese Frage noch zu klein ist. Diese Annahme soll uns aber
als Arbeitshypothese dienen.

Ahpliche Erwigungen werden in einer ausgezeichneten Arbeit von
Lockay geltend gemacht, dall gerade die Nachreife, iiber die auch Koller
berichtet, bei der Aufstellung der verschiedenen Idiotieformen eine grofie
Schwierigkeit der genealogischen Erfassung bietet. Er wirft die ¥rage
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auf, ob ,in der Verwandtschaft solcher Schwachsinniger, bei denen ein
Geburtstrauma angeschuldigt wird, betrichtlich weniger psychische
Anomalien und insbesondere weniger Schwachsinnige als in der Ver-
wandtschaft solcher Schwachsinniger, bei denen man von einem Geburts-
trauma nichts weil}”, gefunden werden kénnen. Finden sich beide
Probandengruppen gleich stark belastet, so ist allerdings noch nicht
entschieden, ob nicht etwa z. B. ein enges Becken, das das Geburts-
trauma bedingt, in den Familien mit geburtstraumatisch bedingtem
Schwachsinn erblich ist. Von groBer Wichtigkeit wére auch, die Frage
zu kliren, ob und wieweit in der frithen Kindheit erlittene Traumen
fiir Schwachsinnsentstehung und Verschlimmerung verantwortlich zu
machen sind. .

Auch fiir ein vorwiegend erbliches Nervenleiden, die Chorea, hat
Kehrer, der dem choreatischen Syndrom besondere Studien in der Frage
der ,,Erblichkeit und Nervenleiden widmet, zugegeben, daB beim
Neugeborenen Geburtsschidigungen (im Sinne Schwarizscher Unter-
suchungen) sehr wohl einmal zu einer anscheinend angeborenen und in
den ersten Lebensjahren noch progressiven, dann aber stationiren
bilateralen Chorea fithren kénnen.

Statistisch rechnet man mit einem rein erblich bedingten schweren
Schwachsinn in ungefdhr 17—24% (Schoit und Ganter). Dal nicht nur
das Geburtstrauma, sondern auch andere dtiologische Faktoren auch bei
familigrer Idiotie mit cerebralen Erscheinungen grundlegend beteiligt
sein konnen, zeigt die Arbeit von Stiefler; er bringt den Nachweis, daB
bei der Littleschen Krankheit, insbesondere bei der familidren Form, die
kongenitale Syphilis eine besonders wichtige Rolle spielt. Bei der Ent-
scheidung iiber die Trennung in endogene und exogene Formen muB
weiterhin beriicksichtigt werden, daB neben der schidigenden Ursache
und dem ortshestimmenden Faktor ein stirkeres Hervortreten des
pathologisch-anatomischen Prozesses durch die Hereditidt eintreten
kann (Anton, Vogt), wie insbesondere ein Fall von Scholz — infantile
partielle Striatumsklerose -— zeigt.

Die Untersuchung an Zwillingen hat uns iiber die Frage der Erblich-
keit noch nicht weitergebracht. Wir wollen dabei kurz die schon oben-
erwahnte Arbeit von Smith referieren. In Déinemark ergab eine Regi-
strierung samtlicher Schwachsinnigen 6700 Fille. Davon waren 122 Mehr-
lingsgeburten. 67 Paare konnten davon untersucht werden. Bei diesen
67 Paaren handelte es sich 50mal um zweieiige, 3mal um wahrscheinlich
eineiige, bei 13 um sicher eineiige Zwillinge, bei 1 Paar konnte die Dia-
gnose nicht gestellt werden. Von 50 zweieiigen waren 4mal beide schwach-
sinnig, 46mal nur einer von beiden. Von 3 wahrscheinlich eineiigen
waren alle 3 Paare schwachsinnig. Von 13 sicher eineiigen waren bei
11 beide, bei 2 nur einer schwachsinnig. In mehreren Fillen bestanden
neurologische ‘Symptome, Hemiparesen, Sprachstérung, Kriampfe bei

45*
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beiden eineiigen Zwillingen, auch wenn kein Geburtstrauma oder Infektion
vorlag, wahrend derartige Symptome bei beiden Zwillingen unter den
zwelieiigen nicht beobachtet wurden. Smith schreibt: ,,Dies scheint mir
darauf hinzudeuten, dafl auch ein Teil des von neurologischen Symptomen
begleiteten Schwachsinns erblich ist, und, daB Hemiplegien nicht it
Sicherheit dafiir sprechen, dafl das Leiden erworben sein mufl. Besondere
Bilder, die typisch fiir erblichen und erworbenen Schwachsinn waren,
gelang es nicht zu finden.” Wenn man Hemiparesen und sonstige
schwere neurologische Erscheinungen fiir ererbt und nicht exogen be-
dingt halt, obwohl keine Sektion vorliegt, so ist jedes Suchen nach Unter-
schiéden fiir exogene und endogene Idiotie vergeblich. Uberpriift man die
von Smith angefithrten Félle, so handelt es sich in einem Falle darum, dafl
beide scheintot bei der Geburt waren und beide an Krdmpfen litten. In
einem anderen Falle war der eine scheintot, hatte linksseitige Gesichts-
lahmung, war an beiden Beinen gelahmt und hatte Babinski an beiden
Fiien. In einem dritten Fall hatte der eine Krdmpfe. Das waren die
wahrscheinlich eineiigen. Bei den sicher eineiigen hatten in einem Fall
beide von klein auf eine linksseitige Hemiplegie, beide litten an Krimpfen,
der eine starb mit 22 Jahren, litt an einer schweren spastischen Hemi-
plegie mit Kontrakturen, der andere wurde nach und nach besser und die
Lihmungen verschwanden fast vollig. In einem anderen Falle wird an-
gefiithrt, daB beide leichte neurologische Abnormititen zeigten, die
Untersuchung fand bei einem Alter von 39 Jahren statt! In einem
dritten Fall litten beide an Krampfen, der eine hatte athetoide Bewegungen
in der linken Hand. In einem vierten Fall litten beide an Krémpfen,
das Untersuchunggalter war 30 Jahre! Bei 2 eineiigen, von denen nur
der eine untersucht wurde, handelte es sich in dem einen Fall um ein
Kind, das 3 Tage nach der Geburt Krimpfe bekam, die linke Seite blieb
im Wachstum zuriick und war sehr viel kleiner als die rechte. Hier wird
die Moglichkeit eines Geburtstraumas zugegeben. Bei einem zweiten
Fall handelte es sich iiberhaupt um eine Drillingsgeburt, bei der der
angefithrte Kranke auflerdem an einer Scarlatina erkrankt war. Swmith
gibt zu, daf in derartigen Fillen exogene Einfliisse in weitestem Sinne
auf den sonst erblichen Schwachsinn einwirken konnen. Bei den ein-
eligen behauptet er, in keinem der Félle lige Geburtstrauma oder In-
fektion vor. ,,Dies lege ich so aus, da doch ein Teil des von neurologi-
schen Symptomen begleiteten Schwachsinns wahrscheinlich genotypisch
bedingt sein kann.”“ Nach seiner Ansicht sind 80% des Schwachsinns
ererbt. Wir haben schon auf den Fehler aufmerksam gemacht, dafl
Smith neurologische Symptome fiir ererbt halt, die sicherlich von Defekt-
prozessen herriihren, und daf er das Untersuchungsalter nicht bertick-
sichtigt hat. Auch eine neuere Arbeit von Luzenburger, die die Smith-
schen Ergebnisse als richtig unterstellt, leidet unseres Erachtens an dem
gleichen Fehler. Die Vererbung, das Geburtstrauma und Entziindung
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des Hirns oder der Hirnhiute, das Hirntrauma in den ersten Lebens-
jahren sind die hauptsichlichsten Faktoren der Entstehung des Schwach-
sinns. Sicher wird es immer Fille geben, bei denen unsere Kenntnisse
noch nicht so weit sind, dall wir ein ursichliches Moment fir die Genese
der Idiotie finden. Von Wichtigkeit sind sicherlich die Lues, die Rontgen-
strahlen und Entwicklungsstérungen am Hirnaufbau.

Die Bedeutung der Lues fiir die Entstehung der Idiotie wird jetzt
mit groBerer Zuriickhaltung beurteilt. Lippmunn nahm noch 40%
durch Lues verursachte Idiotien an. Jetzt rechnet man allgemein mit
5—10%. Wie schwierig die Beurteilung des Einflusses der Lues auf die
Entstehung des Schwachsinns ist, zeigt deutlich die sehr kritische Arbeit
von W. Kaufmann. Sie fand bei 95 Hilfsschulkindern, wenn man die
Héaufigkeit der kongenital luischen Kinder rein aus der Anamnese
beurteilt, 21,5%, aus der Anamnese und den klinischen Symptomen
beurteilt 23,6 % und — unabhingig von einer jeden Anamnese — allein
aus der Summe der Kklinischen Symptome beurteilt 7,5%. Unter
Anamnese ist keinesfalls bloB die Befragung der Eltern zu ver-
stehen‘‘, sonst ergibt dies nur 6,4%. Bei genauer Untersuchung auch
der Eltern fanden sich einer von -beiden luisch 14%, beide luisch
7,5%. Es muBl immerhin darauf aufmerksam gemacht werden, dafl
bei kongenitalen Syphilitikern die Wa.R. im Blut negativ sein kann,
ebenso im Liquor oder nur eine von beiden positiv (Liebers und Maaf,
Koaufmann). Insbesondere ist darauf aufmerksam zu machen, daf ein-
maliger positiver Ausfall der Wa.R. noch nichts besagt, sie fand sich
bei den Untersuchungen von Koufmann in 44% der Fille; wurden
die Untersuchungen. jedoch 6fters angestellt und von verschiedenen
Laboratorien, so sank der Prozentsatz ganz erheblich. Nur bei Nicht-
beachtung dieses Umstandes sind Zahlen wie von Balluff und Blumen-
thal (50% positive Wa.R. bei bildungsunfihigen Idioten) erklirlich.
Auflerdem wird mit Recht verlangt (Nomne), dafl die serologischen
Untersuchungen sich auch auf die Eltern der Kranken erstrecken sollen.
Neben der Wa.R. im Blut oder Liquor muB natiirlich auf die schon
bekannten klinischen Zeichen: reflektorische Pupillenstarre, Hufchinson-
Zihne, Sattelnase und &hnliches geachtet werden. Wir konnten aus
duBeren Griinden eine genaue Augenuntersuchung nicht durchfiihren,
so daB auch in dieser Hinsicht das von uns untersuchte Material nicht
vollstindig geklirt ist. Kellner, dem wir die eingehendsten Unter-
suchungen iiber die Beziehung der connatalen Syphilis zur Idiotie ver-
danken, findet, daf sich bei luischen Schwachsinnigen Abstufungen
zeigen, wie sie auch bei den anderen Gruppen in der Idiotenanstalt vor-
kommen, vom leichtesten Schwachsinn bis zur schwersten Idiotie. Fiir
ihn ist es jedoch unverkennbar, ,,dafl der Grad der Verblédung mit
der Zahl und der Schwere der korperlichen Stigmata parallel geht 1.

! Nach unseren Erfabhrungen kénnen wir diese Annahme nicht bestétigen.
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Hochsinger fand unter 265 Kindern seiner groBen Luesstatistik 10, die
als idiotisch oder imbezill bezeichnet werden konnten. ,,Bei allen diesen
Fallen entstand die Imbezillitdit auf dem Boden einer friihzeitig auf-
getretenen Hydrocephalie.”” Kongenital Syphilitische, die intensiv anti-
luisch behandelt worden waren, wurden von Gertrude Mayer unter-
sucht. Sie fand in 2,4% dieser Fille schwere Idiotie. Ob also der Lues
{iberhaupt eine grole Bedeutung fir die Entstehung der Idiotie zukommt,
scheint hiernach sehr fraglich. Oft wird man aus Verlegenheit beim
Fehlen einer greifbaren anderen Ursache auf die Lues zuriickkommen,
doch wird auch hier erst eine Klirung der exogenen Faktoren, wie
Geburtstrauma oder Encephalitis, zur richtigen Beurteilung fiihren.

Bei der Schidigung durch Rontgenstrahlen handelt es sich um Kinder,
deren Miitter wihrend der Schwangerschaft wegen einer Unterleibs-
affektion bestrahlt wurden. Zappert fihrt bei einzelnen Fallen die Ent-
stehung einer Mikrocephalie auf eine derartige Noxe zuriick. Entwick-
lungsstérungen kommen in Betracht bei der priméren Mikrocephalie,
denn die sekunddre ist eine Folge von Blutung, entziindlichen oder sonst
lokalisierten infektitsen Prozessen, wihrend die Mikrocephalia vera,
das ist die sog. primére, das Gehirn in toto betrifft. DaB es sich dabei
nicht nur um ein in verkleinertem Mafstab angelegtes Gehirn handelt,
sondern meist um eine hyperplastische Entwicklung des Palaeocere-
brums gegeniiber einem hypo- oder aplastischen Neocerebrum, lehrt
besonders eindrucksvoll ein Fall (Fall Vogler) von Monakow (Hirn-
gewicht 25 g bei 4 Monaten). Monakow nennt eine Mikrocephalie vera
,,ein kleines Gehirn in einem kleinen Schidel, ohne in der Hirnsubstanz
herd- oder flichenfdrmig auftretende pathologische Verdnderungen®.
Bei der Mikrocephalia vera haben wir es, obwohl das Gehirn vielleicht
makroskopisch nur als verkleinert erscheint, nicht mit einer einfachen
gleichméaBigen Unterentwicklung simtlicher Hirnteile zu tun, sondern
mit einer sowohl im Aufbau als auch in der Gewebsdifferenzierung vollig
abnormen Entwicklung der Hirnteile und des Hirngewebes. Grund-
sétzlich zeigt uns dieses Beispiel, daB die physiologischen und psycho-
logischen Begriffe des normalen Sauglingsalters nur bedingt fiir die
Beurteilung und Charakterisierung der Idiotie herangezogen werden
koénnen. Wir miissen stets vor Augen halten, daB die Pathologie der
Idiotie mit der Annahme einer einfachen Entwicklungsverzdgerung
nicht weiterkommt. Unter Beriicksichtigung dieser Erwigungen sind
genaue Beobachtungen an solchen Mifbildungen von auBerordentlicher
Wichtigkeit.

Von den Theorien, die die Entstehung der Mikrocephalia vera er-
kliren wollen, ist die Arbeit von Jelgersma besonders interessant. Er
nimmt Bezug auf die Forschungen von Bolk iiber die Menschwerdung.
Bolk vergleicht auf Grund ontogenetischer Studien die fetalen Stadien
bei Menschen und Tieren und kommt zum Schlufl, daB geistige Hochst-
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entwicklung keineswegs mit einer letzten Organisationsstufe des Kéorper-
gesamts parallel geht. Vielmehr durchlaufe der anthropoide Affe eine
hohere Fetalisation als der Mensch, der in bezug auf den Knochenbau
in seiner Gesamtentwicklung retardiere. Die Entwicklung des Affen
ist propulsiv, die Ursache sucht man in einer Anderung des endokrinen
Systems. Solche Zeichen propulsiver Tendenz sieht Jelgersma bei Mikro-
cephalen in der Tatsache, daf die Augenhohlen gegeniiber der Nasen-
héhle hoher stehen als beim Normalen, in der Prognathie, in der Ver-
lagerung des Foramen occipitale magnum nach riickwirts, in der friih-
zeitigen Verknocherung der Schidelknochen, in dem kleinen Hirngewicht
im Verhiltnis zum Korpergewicht, in der stirkeren Behaarung, in dem
frith ausgebildeten Sacrum und in der Kurzlebigkeit. Jelgersma kommt
auch besonders im Hinblick auf die Motorik der Mikrocephalen zur An-
schauung, daf hier Verhaltensweisen wie beim anthropoiden Affen vor-
liegen, indem er besonders auf die pithekoide Haltung, die affenartige
Gewandtheit im Klettern und Laufen hinweist. Mayer und Reisch haben
an zwei gut durchuntersuchten Fillen von Mikrocephalie nachzuweisen
versucht, wie wenig bei ihren beiden Patienten von den von Jelgersmo
nachgewiesenen Merkmalen aufzuweisen war. Gleichgiiltig wie man
sich zu der Theorie von Jelgersma stellt, so ist es auf jeden Fall wichtig,
an die Mdglichkeit zu denken, dal MiBbildungen nicht nur Verkiimme-
rungen, sondern Stérungen im dynamischen Gleichgewicht der Ent-
wicklung darstellen konnen, daB mit propulsiven und retardativen
Eigenschaften der Fetalisation gerechnet werden muB.

Sicher ist, dafl die alte Virchowsche Theorie der priméren Verknéche-
rung der Schidelndhte und des dadurch bedingten Zuriickbleibens des
Gehirns in der Entwicklung verlassen ist, daB vielmehr die ,,Kleinheit
des Gehirns auf priméire allgemeine oder partielle Dysgenesie bzw. Dys-
plasie des Medullarrohrs sowie auf daraus sich ergebende weitere Konse-
quenzen in bezug auf die tektonische Differenzierung der Einzelanlagen‘
{Monakow) zuriickgefithrt wird.

Schwierig ist die Bedeutung des Hydrocephalus fiir die Entstehung
der Idiotie zu beurteilen, da

1. rein duBerlich ein vergréBerter Kopf nicht eindeutig fiir einen
Hydrocephalus spricht;

2. eine  Reihe hochintelligenter Menschen einen Hydrocephalus
hatten und besonders auffillige Hydrocephalien normale Tntelligenz
besaflen; :

3. der Hydrocephalus, besonders der Hydrocephalus e vacuo sehr
oft erworben ist und somit Folge der verschiedensten Grundstérungen
sein kann (Weygandt). Ob es iiberhaupt eine primire ,,hydrocepha-
litische Idiotie™ gibt, erscheint vorldufig noch nicht bewiesen.

Es hat sich bei der Untersuchung herausgestellt, daB bei Hydro-
cephalien mit wesentlichen neurologischen oder psychischen Erschei-
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nungen im Gehirn selbst oder in den Hirnhduten wesentliche Ab-
weichungen, d.h. pathologische Verénderungen in der Substanz vor-
kommen (de Lange). Auch das haufige Vorkommen von Linkshindig-
keit und Epilepsie kann so aufgefallt werden (17%, o Adstros, Misch).
Selten ist der Hydrocephalus syphilitischer Natur. Das Problem liegt
meines Krachtens gar nicht darin, wie der Hydrocephalus entsteht,
sondern welchen EinfluB eine Vermehrung der Flissigkeit in den Hirn-
kammern auf das Hirngewebe selbst ausibt. Eine speziellere Frage
besteht insbesondere darin, ob das fetale oder frithkindliche Gehirn einen
verringerten Wandwiderstand hat (Weber), und ob durch den unter
Druck stehenden Liquor eine stérker als normal stattfindende Durch-
trainkung der Gewebspartien mit Flissigkeit stattiindet (Schrottenbach);
eindeutig ist sie noch nicht entschieden. Sicher jedoch ist, dafi — weit
haufiger als allgemein angenommen wird — lokale Hirnprozesse (Narben
nach Entzindungen, Blutungen, Porencephalie) einerseits die Erschei-
nungen des Hydrocephalus begriinden, andererseits von diesen auch
der Intelligenzdefekt hergeleitet werden muf. Die klinische Ausdeutung
hat deshalb, wie wir auch in anderen Abschnitten ausgefithrt haben,
stets die Frage zu stellen: In welchem Zeitpunkt der cercbhralen Ent-
wicklung hat die Schédlichkeit auf das Gehirn eingewirkt und. in welchem
Ausmal wurde das Gehirn von der Noxe betroffen ?

Auf einem ganz anderen Gebiet der Ursachenforschung liegen die
Untersuchungen von Moore iiber die Bedeutung eines Vitaminmangels
bei der Entstehung der Blutungen von Frithgeburten. Moore fand, daB,
wenn Ratten mit einer Didt gefiittert wurden, die das Vitamin B kaum
enthielt, die jungen Ratten in der 1.—3. Woche nach dem Wurf eingingen.
Die Sektion ergab subcutane, viscerale und intrakranielle Hamorrhagien,
an den peripheren Nerven eine Degeneration. Er konnte ‘auch einen
menschlichen Fall beobachten: Die Mutter litt wihrend der Schwanger-
schaft an einem Vitaminmangel durch einférmige Kost infolge drmlicher
Verhiltnisse. Die Geburt ging mit einem starken Blutverlust der Mutter
vonstatten, sonst ohne besondere Schwierigkeiten. Das anscheinend
gesunde Kind zeigte bei genauester Untersuchung keine Bluterkrankung,
starb aber nach einigen Tagen. Die pathologisch-anatomische Unter-
suchung ergab Blutungen in Leber, Niere und in der Darmschleimhaut.
Die histologische Untersuchung einzelner peripherer Narben zeigte eine
Degeneration, wie sie bei Beri-Beri gefunden wird. Diese Experimente
und die Beobachtung eines menschlichen Falles zeigen also, daB bei
Vitaminmangel (Vitamin B) intrakranielle Blutungen auftreten konnen,
wie wir sie bei Frithgeburten auch finden. Wenn auch weitere Unter-
suchungen bei den Geburtsblutungen, insbesondere bei den Frithgeburten
noch ausstehen, so ist doch immerhin die Frage erlaubt, ob nicht ein Teil
der geburtstraumatischen Blutungen auf einen Vitaminmangel zurfick-
gefiihrt werden kann. Als sekunddre Folge dieser Blutungen im
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Gehirn konnte durch die Parenchymschidigung eine Idiotie die Folge
sein. - :

Man wird. also der Verursachung nach bei der Idiotie 2 Formenkreise
unterscheiden, nidmlich endogene und exogene.

Endogen heiBt, dafl die Ursachen entweder in der Genstruktur oder
in eiper aus inneren Griinden erfolgenden Erkrankung liegen. Ein Teil
kann also dann ererbt sein, d. h. das gleiche Moment kann sich bei einem
der Elternteile finden, ein Teil kann in der speziellen neuen Genstruktur
begriindet sein (Inzucht), ein Teil in einer endogenen Erkrankung.
Die exogenen Formen wiren darnach einzuteilen, in welchem Zeitpunkt
der Entwicklung die Anderung des normalen Ablaufs stattgefunden hat.
Wir hitten also prinatale, natale und postnatale Schidigungen zu unter-
scheiden. Unter den Schidlichkeiten, die vor der Geburt eine Rolle
spielen, wiren Traumen, die die Mutter treffen, die Rontgenstrahlen, der
Vitaminmangel, die Syphilis und Entziindungen, die das kindliche Gehirn
wihrend der Embryonalzeit betroffen haben, zu nennen. -Als natale Noxe
ist das Geburtstrauma anzufiihren, sowohl bei Friihgeburten als auch bei
ausgetragenen Kindern. Postnatal wird das Gehirn durch Encephalitis,
Meningitis oder Traumen in seiner normalen Entwicklung beeinflufit.

Die Forschung miufite nach dieser #atiologisch-genetischen Grup-
pierung dahin kommen, ob eine klinische Form einer bestimmten Ursache
zugeordnet werden kann. Es miiite z. B. moglich sein, die torpide und
versatile Idiotie als Syndrom so festzulegen, daf man sagen koénnte, ob
die endogenen Formen nur torpide Symptome aufweisen, die exogenen
versatile und torpide. Wir bringen dieses Beispiel, weil wir selbst nach
unseren vorldufigen Untersuchungen den Eindruck haben, dafl die Ver-
satilitdt hauptsichlich bei exogenem Schwachsinn vorkommt. Ebenso,
wie wir als Schidigung durch Réntgenstrahlen vorldufig hauptsichlich
mikrocephale Idioten sehen, miilte man dazu kommen, bestimmte
neurologische Symptome nach ihrer topischen und chronogenen Lokali-
sation zu ordnen, wobei aus dieser Betrachtung wiederum ein Riickschluf
auf die Atiologiemoglich wire.

Dali diese Syndrome ihrer Verursachung nach natiirlich nicht nur
in reinen Formen vorkommen, ist klar. Es ist sicher, dall endogene
Formen mit einem pré- oder postnatalen Schaden verkoppelt sein kénnen,
ebenso wie die Kombination des pré- mit einem postnatalen Prozefl oder
eines natalen mit einem postnatalen vorkommt.

Diese Kombinationsformen zu unterscheiden, wird vorldufig un-
moglich sein. Unsere Forschung mul sich auf die Auffindung reiner
Krankheitsbilder erstrecken. ’

Ist dieses kérperlich-neurologische Syndrom insbesondere auch durch
anatomische und genealogische Untersuchungen geklirt, dann erst
konnte man daran gehen, nicht nur den Grad, sondern auch die Art der
Intelligenzstorung zu untersuchen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 99. 45a
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Es besteht sicher im intellektuellen Verhalten auch eines Idioten ein
Unterschied darin, ob bei einem exogen Geschadigten Anfille vorhanden
sind oder ob ein endogener Schwachsinniger erst im 4. oder 5. Lebens-
jabhre an organischen Anfillen erkrankt. Ein Vergleich der Leistungs-
resultate zweier derartiger Individuen kénnte weiterhin eine Klidrung
bringen zu der umstrittenen Frage des angeborenen oder erworbenen
Schwachsinns im Kindesalter.
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