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Die entziindlichen Erkrankungen des Gehirns des Feten haben 
mit Ausnahme der luischen Meningitis bisher recht  wenig Beachtung 
gefunden. Auf die Bedeutung der infektiSs-toxischen Prozesse fiir die 
Genese der friihkindlichen Sch~idigungen hat erst kiirzlich an I-Iand iiber- 
zeugender F~t]le Hallervorden hingewiesen. Er  zeigt, wie es als Folge 
toxischer oder entziind]icher Prozesse zu Kreis]aufstSrungen kommt, 
die oft im Zusammenhang mit einer serSsen Durehtrgnkung des Gewebes 
eine Schs der Gewebselemente hervorrufen, die bald nur geringere 
lamin/tre oder diffuse Ausf~lle, bald Einschmelzungen ganzer Lappen 
und tIemispharen zur Folge haben. Aueh die 1VISglichkeit der entziind- 
lichen Genese zahlreicher, im fetalen Leben entstandener cerebraler 
Schaden und Fehlbfldungen wird kurz erw~hnt. D ie  folgende 3s 
soll zeigen, da8 aueh fiir zahlreiche, in die fet t le  Entwieklung des Gehirns 
eingxeifende Sch/~den ein,e entziindliche Genese keineswegs abzulehnen 
ist. Diesen Erkrankungen liegt dann als allein bedeutsamer Infektions- 
modus der ~bergang yon Erregern oder Toxinen yon der ~ u t t e r  auf den 
Fet zugTunde. Ob es zu so]chen Infektionen des Fetus h~ufig kommt 
und wie der Fet  auf diese Infektionen dann reagiert, bedarf noch weit- 
gehender K1/~rung. Bevor darauf eingegangen wird, sei der Fall einer 
echten Encephalitis bei Zwillingen im 6.--7. Schwangerschaftsmonat 
mitgeteilt. 

Der immer noch umstrittene Begriff der ,,Encephalitis interstitialis 
congenita Virchow "bedarf aber zuvor noch einer kurzen ErSrterung. 
Virchow und zahlreiche sp/~tere Untersueher beschreiben hierunter d a s  
diffuse Vorkommen mehr oder weniger zahlreicher iettkSrnchenftihrender 
Gliazellen im Gehirn des Xindes in den letzten pr~tnatalen 3/[onaten bis 
zu den ersten Lebensm0naten. Infiltratzellen oder andere Zeichen der 
akuten oder iiberstandenen Entziindung werden yon ihnen nicht als 
wesent]ich betrachtet  und sogar meist nicht erw/ihnt. I)ieser yon  Virchow 
geprggte Begriff iand recht bald erhebliehe Anfeindungen. Die Fett-  
k6rnchenzellen wurden nicht fiir pathologische, sondern normale, mit 
der 3/[arkentwiekhmg einhergehende Erscheinungen angesehen (Jastro- 
witz) .  Auch, ob man dabei von Entziindung spreehen diirfe, ist mit 
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Recht in Frage gestellt worden. Eine volle Einigung ist nich~ erzielt 
worden; die Ursache des Auftretens der Fettk6rnehenzellen wird recht 
versehieden beurteilt. Wohlwill lehnt vom funktionell-biologischen wie 
morphologisch-symptomatologischen Standpunkt aus die entzfindliche 
Natur  der Ver/inderungen ab. An Hand gTiindlicher Untersuchungen 
kommt er zum SchluB, dab man zwei Formen yon Fettk6rnchenzellen 
unterscheiden k6nne, die beide morphologisch scharf getrennt werden 
mfissen: die sog. Aufbauzellen und zum anderen die typischen Fett-  
k6rnchenzellen. Die letzteren seien meisg die Folgen von Geburtstraumen 

\ 

oder anderen Seh/idigungen. Uberg/inge zwischen den typisehen Fett- 
k6rnchenzellen, den Abbanzellen und Aufbauzellen k/imen natfirlich 
vor. Auch Gohrbandt hat in Fortsetzung der Arbeiten yon Ceelen die 
Frage des pathologischen oder normalen Vorkommens yon FettkSrnchen- 
zellen bei Neugeborenen einer griindliehen Untersuchung unterzogen 
und kommt dabei zu dem Sehlug, dab die diffuse Gliaverfettung in der 
Zeit yore 6. intra- bis etwa 6. extrauterinen 1Vionat als normal, die herd- 
16rmige Verfettung als pathologisch anzusehen sei. Unterseheidungs- 
merkmale b6ten Intensit/it des Prozesses, Lokalisation und zeitliche 
Besehr/inkung. Dieser Ansicht m6chgen wir uns ansehliegen und unseren 
Standpunkt in dieser Frage etwa folgendermaBefi formulieren: Normaler- 
weise finder man in der lVIarksubstanz des kindliehen Gehirns, solange 
die Markseheiden noch nieht fertig gebildet sind, in den Gliazellen, 
deren besonderes, leicht progTessiv ver/indertes Aussehen (als Ausdruek 
ihrer vermehrten T/itigkeit) Roback und Scherer eingehend dargesgellt 
haben, iiberall d0rt feine FettkSrnchen im Plasma, wo die Markseheiden 
noeh nieht angelegt sind, so z. B. im Balken oder in den Markkegeln der 
Windungen, und zwar in den an Zahl nicht vermehrten normalen or~s- 
st/indigen Gliazellen. Man sieht da eine gleiehm/iBige Verteilung des 
Fettes in allen Gliazellen, sowie auBerdem in den Gef/iBwandzellen; ver- 
einzelte K6rnehenzellen im Adventitialraum kommen aueh gelegentlich 
vor. Im Markseheidenpr/iparat erkennt man in geeigneten F/illen an Stelle 
der Fettr6pfehen feine schw/irzliehe KSrnehen in der Glia wie in den 
Gef/iBwandzellen, also ganz /ihnlich wie beim Abbau der 1Viarkseheiden. 
:In der t t irnrinde haben wir Fettr6pfehen in der Glia nicht beobaehtet. 
Alles, was yon diesem Bilde abweieht, ist pathologiseh, also: LoslOsung 
der Gliazellen aus ihrem Verband und Abrundung zu Fettk6rnchen- 
kugeln (mobiler Abbau), bedeutendere Ansammlungen yon Fettk6rn- 
chenzellen im Adventitialraum der Gef/il]e, lokale oder diffuse Zell- 
vermehrungen und umsehriebene Verfet~ungen an Orten, in denen die 
3,Iarkseheidenbildung abgesehlossen oder nahezu vollendet ist, oder im 
Grau der Rinde und Stammganglien. Dariiber dtirften ja keine ~einungs- 
versehiedenheiten bestehen. Strittig ist nur eine diffuse Zunahme dos 
Fettes in der normalen Glia ohne Zellvermehrung und ohne Losl6sung 
de~" Zellen, d .h .  eine Vermehrung der fixen Speieherung in den Gebieten, 
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welche normalerweise schon in diesen Entwicklungsstadien Aufbaufett  
enthalten. Wenn dabei, was selten vorkommen diirfte, keine anderen 
Vergnderungen einen Hinweis geben, so bleibt nur die Beurteilung der 
Quantiti~t fibrig; ist diese bedeutend, so wird man eine pathologisehe 
Verfettung annehmen diirfen, andern~alls ist aber eine Entscheidung aus 
dem Prgparat  a]lein nieht mSglich und man mu~ den klinisehen Verlauf 
und andere Umsti~nde zur Deutung heranziehen. 

Hinsichtlich der ,,entziindlichen" Vergnderungen sei gestattet, auf 
die schon oft betonte Verwechslung entzfind]ieher I~ i l t ra te  mit kleinen, 
meist einseitig den Markvenen in der Nghe des Ventrikels aufsitzenden 
Matrixzellresten hinzuweisen. Im iibrigen bestehen hier ebenso wie beim 
Erwachsenen die bekannten Schwierigkeiten hinsichtlieh der Unter- 
seheidung entzfindlieher Vers dutch eine Infektion oder einer 
symptomatisehen Entzfindung, also einer eigentliehen Encephalitis un4 
einer symptomatischen Encephalitis (Spielmeyer).  

Dureh Zufa]l wurde bei der Untersuchung yon Fetengehirnen bei der 
Herstellung yon N0rmalserien eine echte Encephalitis be i  Zwil]ingen 
des 6.--7. Sehwangerschaftsmonats gefunden 1. Anamnestisch ist er- 
w~hnenswert: Zwillinge, M. Die mutter  hat te  wi~hrend der Sebwanger- 
sehaft keine Beschwerden. Vorher hat te  sie an Krankheiten nur eine 
GonorrhSe durchgemacht, die in einem sts Krankenhause 
behande]t und ausgeheilt war. W~hrend der Sehwangerschaft hatte sie 
mehffach leichte Anginen, die jedoeh keine l~ngere Unterbreehung ihrer 
Arbeit notwendig m~chten. Bis zum Tage der Frfihgeburt ffihlte sich 
die Mutter im ganzen wohl. An diesem Tage bekam sie morgens nicht 
n~her lokalisierte Bauehschmerzen. Bei einer Untersuehung am Vor- 
mittag des gleichen Tages wurde ein t tydramnion festgestellt. Im Laufe 
des Tages versts sich die Schmerzen, es traten Wehen auf; am 
Nachmittag kam es dann ziemlich p]5tzlich zur Spontangeburt zweier 
zweieiiger Knaben yon j e  34 em L~nge und 850 bzw. 870 g Gewieht. 
Sie lebten je etwa 2 Stunden. Nachgeburt und Woehenbett  der Mutter 
waren vSllig normal. Die Wa.R. und die Erg~tnzungsreaktionen waren 
bei der Mutter negativ. 

Da die Gehirne zur Herstellung von ~qormalserien b S ~ m m t  waren, 
warden nut  diese zusammen mit dem oberen Riickenmark konserviert. 
Erst  bei der Aufarbeitung der Gehirne wurde der pathologische Befund 
erhoben und nun war eine Untersuchung der iibrigen Organe der Kinder 
leider nieht mehr mSglieh. 

Die Gehirne entsprechen dem Entwicklungszustand eines Feten am 
Ende des 6. Schwangerschaftsmonats, sie sind also geh5rig entwickelt. 

1 Ich danke Herrn Geheimr~t Prof. Dr. StoecIcel, Direktor tier Universit~ts- 
Frauenklinik Berlin, fiir die grol~ziigige Uberlassung des Materials und Herrn Dr. 
E. Grube fiir die grol~e ~r bei der Sammlung desselben, ohne die diese Unter- 
suchungen iiberhaup~ nieht mSglich wi~ren. 
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Sie zeigen bei der Betrachtung yon aui3en keinen pa~hologischen Be- 
fund. D]e"Fissura Svlvii is~ gusgebii~et, ebenso die Fissura calc~rina. 
Zu einem stiirkeren Einschneiden und einer deutlicheren Bildung der 
Sekund~rwindungen ist es noch nicht gekommen. 

2kbb. 1. ~bersichtsaufnahme eines Frontalschnittes dutch die Stammgunglien. Deutlich sind 
die noeh nich~ vSllig abgeb~uten zentralen Matr/xlager und die dichte undifferenzierte l~inde 

zu erkennen. (Vergr. 3fach. ~issl-F~rbung.) 

Um m6glichst mit dem Erw~chsenengehirn vergleichbare Sehnitte 
zu erhal~en, wird zur Verarbei~ung das Kleinhirn dutch Mit~elhirn~ 
schni~ nach Spatz vom Grol]hirn getre~mt. Die ttemisphgren werden 
dann in der Mittellinie voneinander getefl~. Die so en~st~ndenen Itirn- 
hglf~en und das Kleinhirn mi~ Mittelhirn, Briicke und Medull~ ob]onga~a 
werden vSllig in Celloidin eingebettet und in liiekenlose Serien zerleg~, 
das GroBhirn in Fron~alschnitte, Mittelhirn, Kleinhirn, Medulla oblongata 
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und Halsmark senkreeht zur Meynertschen Aehse. Gef~rbt ~-erden die 
Sehnitte naeh Ni88~, Heidenhai~-Origin~l, Heidenhain-Woelclce, Gram, Per- 
drau, Ho~zer, mit El. v. Gieson.Farbe, Hgmatoxylin-Eosin und auf Eisen. 

Die histologisehe Untersuchung zeigt die beginnende 8truktu- 
rierung der I~inde. Die gr/Jbere Bildung der Stammganglien isg fast 

Abb. 2. Schnit t  du tch  Kleinhirn  m i t  Brfieke. \Vghrend  tier NuclEus denta tus  und  die 
Brt iekenkerne wei tgehend  diiferenziert  sind, ist die t~2leinhirnrindenbildnng noch in ihrer  
Entwie ld tmg weit  zuriiek. KnStehenbi ldungen  in der Brticke, dem Nucleus den ta tus  und. 

dem Daeh  des IV,  Ventrikels.  ~Vergr. 5real. Nisst-F~rbung.) 

abgeschlossen, das N[atrixlager des Nucleus eaudatus ist schon relativ 
sehmal und aufgebraueht (Abb. 1). Ein entspreehendes Entwioklungs- 
stadium zeigen Nittelhirn, Kleinhirn, Medulla oblongata und gticken- 
mark. Bet sehwaeher Vergr6gerung sieht man im ganzen Gehirn kleinere 
und etwas grSBere dunkelgefgrbte Kn6tehen yon Zellanhgufungen 
(Abb. 2 und 3). Sic linden sich in s/~mtliehen Teilen des Gehirns, in 
der ginde (Abb. 4), im ){ark, in den Stammganglien, im Mittelhirn, 
Br/ieke, Kleinhirn, Medulla oblongata und im I~iiekemnark (Abb. 5). 
Im B{ittelhirn und ~or allem in der Nednlla oblongata~ umd den zentralen 
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Abb .  3. Zah l re iche  kle ine  X n S t e h e n  in  der  U m g e b u n g  des Aqnf idnk t s  an f  H 6 h e  der  h i n t e r e n  
VierhCtgel. (Vergr.  l l m a l ,  l '~/ss/-F&rbung.) 

Abb .  4. I-:nOtchen au f  der  Grenze  zwischen  1. u n d  2. l~ indensehicht .  Die R i n d e  ze ig t  s chon  
betr~tchtl iche Di f fe renz ie rnngen .  (Vergr.  70~ml. Nissl-F&rbnng.) 

Kleinhirngebieten bestehf0 eine leichte HSmfung derselben. Diese Ver- 
~nderungen sind in beiclen Gehir~ze~ v61Iig gIeich und bediirfen daher 
nicht einer gesonderten Besprechung. 
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Schon bei schw~tcherer Vergr61~erung ist ein Zusammenhang der 
Zellanhiufungen mit den Gefi~Ben fast inamer festzuste]len. Die znnichst 
recht uniform aussehenden KnStehen zeigen bei st~rkeren Vergr6Be- 
rungen einige Verschiedenheiten im Aufbau. N[eist ist eine ziem]ieh 
zentralge]egene Capil]are vorhanden (Abb. 6). In ihrer Umgebung sieht 
man rundliche Zellen etwa yon der Gr6Be yon Lymphocyten mit relativ 
grol~em, bei Nissl-Fs sehr stark tingiertem Kern und wenig, ebenfa]ls 

Abb.  5. GrSi3eres (r.) nnd kleineres (li.) XnStchen  in den VorderhSrnern  des Ri ickenmarkes .  
Der  Zen t ra lkana l  ist  auf  dieser Schni t thShe often. (Vergr. 16rnal. Nissl-F~rbung.) 

betrgchtlich angefirbtem Protoplasma, sowie hellere, ziemlich lgngliche, 
etwas grSl]ere Elemente. Aul]erdem sind in diesen ZellknStchen noch 
hin und wieder tViastzetlen zu erwghnen. Endlich ~ind in vereinzel~en 
Kn6tehen einige Leukocyten perivasculgr und ira anliegenden Gewebe 
festzustellen. Die meisten KnStchen zeigen in Shrer Zusammensetzung 
keine Leukoeyten, sondern nur lymphocytgre Elemente und die genannten 
helleren linglichen gTSBeren Zellen (Abb. 7). Das Verhgltnis zwisehen 
diesen beiden Komponenten sehwankt betr~tchtlich; wihrend einzelne 
KnStchen fast aussehlieBlich Lympkoeyten zeigen, sind in anderen fast 
nur gr6Bere, hellere Zellen vorhanden. Diese letzteren sind bipolare 
Zellen mit relativ groBem, miBig tingiertem linglichem Kern, der etwa 
1/4--1/s des ZellkSrpers einnimmt. Sie gleiChen sehr betrichtlich den 
Gefil~wandzellen der Capillaren, sind andererseits aber aueh kaum von 
groBen prolifierten etwas plumpen tIortega.Zellen, oder etwas lang- 
gestreckten progressiv vergnderten Oligodench, ogliazellen zu nnter- 
scheiden. Besonders auffgllig ist diese Xhnlichkeit in dan Randgebieten 
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2~bb. 6. St~rkere VergrSl~erung eines KnStchens aus den vorderen Teilen des l~ucleus tuber  
mi t  dichter Anordnung tier Zellwucherungen um eine Capillare. Deutlich sind l~ngliche u n d  

runde Zelltypen zu unterscheiden. (Vergr. 525mal. Nissl-F~rbung.) 

Abb. 7. Aufnahme eines anderen KnStchens aus den mitt leren Teilen des :Nucleus tuber, 
das ebenfalls die verschie4enen Zelltypen gut  erkennen l~l~t un4 zugleich die Unversehrtheit  

der benachbarten Gang]ienzellen zeigt. (Vergr. 430ma]. Nissl-~rbung.) 
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der KnStche]], wenn in einiger Entfernung etwa noch Zellen liegen, die 
mit Sieherheit Zellen gli6ser Natur sind. Zum Teil dfirfte es sich abet 
wohl sieher bei diesen Zellen um mesenchymale Elemente handel]], 
deren Ursprung in der Gef/~2wand zu suchen ist, andererseits ist jedoeh 
ihre _~hnliehkeit mit progTessiv veranderten Gliazelle]] sehr auffgllig. 
Scholz bfldet K]]Stche]] beim Erwachsene]] ab, dere]] Atiologie der yon 
uns in u]]serem Fall vermuteten sehr ahnlich ist und die aueh ill ihrem 
Aussehen mit den KnStche]] unserer Falle viel ~bereinstimmendes auf- 
weisen. Ihre Zellen nehmen nach Seholz ihren Urspru]]g yon den Trabant- 
zellen und den ,,epitheloide]]" Gefai~begleitzellen, wobei es sich auch bei 
letzteren um Cliazellen handelt. Ihre Vermehrung erfolgt nach Scholz 
durch lV[itose ]]nd direkte Teilu]]g, das Wachstum vorwiegend an der 
Herdperipherie, indem die Herdzellen in das diffuse Gliaretikulum 
hineinwncher]]. Die epitheloiden Gliazellen folgen den GefaBe]] oft in 
tanger zeilenfSrmiger A]]einanderreihung. SchoIz betont hierbei also die 
gliogene Herkunft  der Zellen. Die Veranderungen erstreeken sich auf 
das benachbarte Gewebe und lassen o f t  noeh einige Ganglienzellen 
zwisehen sich erkennen. Zu grSberen Vera~derungen des Gewebes 
fiihren die KnStchen dabei fast ]]iemals, wie die meist in ihren l%and- 
partie]] und sogar zwischen ihnen liegenden relativ u]]versehrten Gang- 
]ienzelle]] zeigen. Nut  an einer Ste]le weist ein im Mark tiegendes K]]St.- 
then yon nur wenig fiber das fibliche Mal3 hinausgehender GrSl]e eine 
zentrale Nekrose, bzw. eine zentrale A]]sammlung einer nur wenig an- 
gefarbten, ziemlich homogene]] Substa]]z auf (Abb. 8). Zur Entwicklung 
yon Fasern ist es in diesen KnStchen niemals gekomme]]. Die ent- 
sprechenden F~trbungen nach Perdrau und Holzer ergeben keine patho- 
togischen Bildnngen. Die K]]Stchen si]]d der bei weitem am meisten in 
die Augen falle]]de Befund. 

Aul3erdem sind die Endothelzellen der Gefal?wande durchgehend 
etwas geschwollen. An versehiedenen Stellen sieht man in der Adventitia 
u]]d in den perivaseul/tren R~tumen Anhaufungen yon Rundzelle]] u]]d 
hier nnd da einige Mastzellen. Pigmentk6r]]ehenzellen sind nieht fest- 
zustellen. Eisenablagerungen konnte]] nicht nachgewiesen werden. Eben- 
so ist der Nachweis yon Erregern nieht gelungen. 

Neben diesem Befu]]d in der eige]]tliche]] Hirnsubstanz zeigt das 
Ependym all verschiedenen Stellen eine ganz frische Ependymitis 
(Abb. 9). Es ist zur Bildung yon Epend3mlbresehen (nach Hasenjiiger 
und Stroescu) gekommen und durch diese hindurch wandern l~ngliche 
Zellen mit plumpem, ziemlich hellem Kel-n heraus und bilden zusammen 
mit etwas kleinere]], mehr abgeru]]deten Zellen mit nur um weniges 
dunklerem Kern u]]d kleine]] Zellen mit verh~Lltnismagig sehr du]]klem 
Kern Epe]]dymkn6tchen. Solche Ependymkn6tchen finde]] sieh in der 
Seitenwand der Seitenventrikel und am Ventrikelseptum, mehr diffuse 
Auflagerungen sieht man an der Unterflache des Balkens. Bei den 
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Abb. 8, KnStchen mit zentraler Nekrose, alas vorwiegend ]~undzellinfiltr~te zeigt. 
(Vergr. 320real Nissl-F~rbung.) ' 

Abb. 9. Frisches EloendymknOtchen mit breiter Ependymbresche. (Vergw. ~30maL 
Niss l -  F g r b u n g .  ) 
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grogen plumpen, st~bchenf6rmigen Zellen diirfte es sieh wohl um Hortega- 
Zellen hand@n, wie dies ffir ~hnliehe Elemente bei der Ependymitis des 
Erwaehsenen auch Hasen]iiger und Stroescu meinen. Die mehr rundlichen, 
hellen Elemente werden wohl Astrocyten sein und die kleinen runden 
sind sicher Lymphocyten.  Auflagerungen yon Exsudat auf das Ependym 
waren nieht zu beobaehten. Subependym~tr ist unter den Kn6tchen 
kein wesentlicher Befund zu erheben, auger dab hier das Gewebe etwas 
aufgelockert erseheint. In einem der F&lle besteht schlieBlich ein Ver- 
sehlug des Zentralkanals am Ubergang der Medulla ob]0ngata zum 
l~fickenmark (Abb. ]0). Ws dartiber und d~runter das Ependym 
des Zentralkanals v611ig intakt  und sein Lumen weir often is~, ist es hier 
auf eine kurze Strecke zu einem v6lligen Lumenversehlug gekommen. 
Das Verschluggewebe ist ~hnlich zusammengesetzt wie die Ependym- 
kn6tehen~, auch in ihm linden sich grote, ziemlich hellkernige, stabchen- 
f6rmige Elemente, dazwischen mehr abgerundete Zellen und dunldere 
Lymphocyten.  Die Lymphocyten sind in geringerer Zahl als in den 
Ependymkn6tchen vorhanden. Am ventralen und dorsalen Punkt  des 
Zentralkanals bestehen im Ependym kleinere Defekte, dureh die man 
st~bchenf6rmige plumpe E]emente in die VerschluBmasse des Lumens 
fibergehen sieht. Auf der einen Seite des Zentralkanals besteht ein fester 
Kontakt  zwisehen dem Ependyncl desselben und der Versehlugmasse, 
wghrend auf der anderen Seite noeh e in  ganz sehmaler Spalt zwischen 
der offenbar noch intakten Ependymoberflgche und den VerschluB- 
massen besteht. Schon wenige Schnitte dariiber ist das Lumen des 
ZentralkanMs v611ig frei, w/thrend darunter in der Mitre des Lumens 
noeh auf eine kurze Strecke bin ein Zapfen der Versehlugmasse sieh 
hinzieht. 

Der gerund in den ~eningen ist recht gering~iigig. Ebenso wie an 
den Gef~6en der Gehirnsubstanz selbst linden sich aueh in der Um- 
gebung der Gefs in den Neningen kleinere Infiltrate, die sieh vor- 
wiegend aus lymphoeyts Elementen, einigen Nastzellen und wenigen 
helleren , mesenehymalen Zellen zusammensetzen (Abb. 11). Der Zell- 
gehalt der Neningen ersoheint iiberhaupt leieht vermehrt, doeh ist bier 
mangels geeigneter Vergleiehspr~parate kein sieheres Urteil abzugeben. 

Zusammen]assend ist also zu sagen: Es finder sieh gleiehm/tBig bei 
beiden Feten eine kn6teherff6rmige Encephalitis, eine Ependymitis mit 
einem Zentralkanalversehlug in dem einen der F~lle sowie eine leichte 
Meningitis. 

Die Beurteilung der eben besehriebenen Befunde bietet bei dem 
Mangel an 3s ~hnlicher F~lle und der noch weitgehenden .Un- 
kenntnis fiber den Abla~f der Entziindung beim Feteu fiberhaupt manehe 
Sehwierigkeiten. Wohlwitl und Bock betonen dieses Fehlen yon Unter- 
suchungen fiber die "Abwehrreaktionen des menschliehen Fetus. Die 
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Abb.  10. Verschhl3 des Zent ra lkana ls  dm'ch frisches Gran~lat ionsgewebe.  (Vergr. 270real. 
N issl- F ~rbnng .  ) 

Abb.  11. Perivasctti~re In f i l t ra te  ~am ein Gef~l~ in den ]Kleinhirnmeningen. (Vergr. 270real. 
Niss l -F~rbung. )  

Arch ly  fttr Psychia t r ie ,  Bd. 116. 38 
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Kinderi~rzte seien zwar mit der Tatsache vertraut,  dab Frfihgeburten 
eindringende Keime im allgemeinen nicht zu lokalisieren vermSchten; 
sic mobilisieren keine Granu]ocyten und bringen keine eigentliche Ent- 
zfindung hervor. An Hand ihrer Untersuchungen stellen sie lest, dab 
Bakteriophagien durch ortsst~ndige mesoderma]e Gewebszellen in den 
Fetalorganen vom Ende des 2. Monats an nachweisbar seien; jedoeh 
mfisse man aus der geringen Zahl positiver Befunde sehlieBen, dab der 
Ablauf der fetalen Abwehrleistung ein zieml~ch tr~ger ist. Selbst bei einer 
39 cm langen Frucht  sahen sie nur sps Ans~tze. Granuloeyt~re 
Abwehrreaktionen in eigentliehen Fetalorganen waren nicht vor dem 
6. Sehwangerschaftsmonat festzustellen. Sie sahen s ic  bei einer 31 cm 
langen Frucht  in Form eines retroperitonealen Abscesses. Zur Frage der 
Reaktion des Feten priizisieren die Verfasser ihre Ansicht: Erst  in den 
beiden letzten Schwangerschaftsmonaten erinnerten die intrauterin 
erworbenen Infektionskrankheiten an die Krankheitsbilder der Mutter. 
Woran das liege, wissen sie nicht; es mag sein, dab der 1Kangel an spezifi- ' 
sehen Zellreceptoren anzuschuldigen sei, . . .  Auch die Behauptung, die 
Frucht  sei in den ersten Monaten der Schwangerschaft immun gegen 
die Erkrankungen der Mutter, mfiBte erst bewiesen werden . . .  Soviel 
kSnne aber mit einem Anspruch auf Allgemeingfiltigkeit gesagt werden, 
dab der Typus der infekti5sen Krankheit  beim Fetus nicht die isolierte 
Organerkrankung, also die ,,Pneumonie", der ,,Typhus", sondern die 
Bakteri~mie also die Pneumokokk~mie, die Typhusbacflli~mie sei. 
Trotz des Fehlens yon Organreaktionen komme es jedoch zu allgemeinen 
Abwehrvorgs die tells serologisch, teils morphologisch erfaBbar 
seien. Der fetale Organismus bride Abwehrstoffe (AntikSrper), jedoch 
nur in geringerer Quantit~tt und Qualiti~t und lediglich in den fort- 
geschritteneren Entwicklungsstadien. Das erste Auftreten echter Ent- 
zfindungen werde yon -~6ssle im 6.--7. Schwangerschaftsmonat ange- 
nommen; die Fs zur Eiterung sogar erst um das Ende der Fetal- 
zeit. Zu l~eukocyt~ren Abwehrreaktionen scheine die Frucht  im 4. bis 
5. Monat sicher noch nicht fiihig zu sein. ~hnlich allgemein sind die 
Bemerkungen yon Fischer-Wasels zu diesen Fragen. Er  sagt: ,,Pathogene 
Mikroorganismen gehen h~ufig yon der Mutter auf den Fet fiber. Die 
Infektion des Fetus ffihrt aber nicht ohne weiteres zu einer Erkrankung 
des fetalen Organismus. Die Erfahrungen am Menschen wie die experi- 
mentellen Untersuchungen weisen deutlich auf eine Immuniti~t der 
embryonalen Entwicklungsstadien gegen/iber Infektionen hin. Diese 
Immuniti~t beruht wahrscheinlich auf einem Mangel an spezifischen 
Zellreceptoren im fffiheren Embryonalleben. Sie klingt nach dem Ende 
des fetalen Lebens zu langsam ab, bewirkt aber auch hier noch einen 
gutartigen Verlauf fetaler Infektionskrankheiten. Das Fehlen entziind- 
licher Vorgs in den ersten Stadien des Embryonallebens ist dabei 
nicht auf anatomische Verh~ltnisse, sondern auf die Immnnits  gegen- 
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fiber Infektionen zuriickzuffihren. Eitrige und septische Erkrankungen 
des Fetus sind nur in den beiden letzten Monaten der Gravidit~t beob- 
achtet worden. Auch bier ist die Erkrankung verh~ltnism~ig gutartig. 
Fetale Infektionen ffihren also in den letzteI1 Schwungerschaftsmonaten 
auch zu fetalen Erkrankungen, die denen im postfetalen Leben durchaus 
gleichen." 

13ber entziindliche Ver~nderungen aus relativ akuten Stadien am 
Gehirn liegen nun leider noeh weniger pr~zise Mitteilungen vor. ~be r  
Ver~nderungen an der Hirnsubstanz selbst ge]ang es, nur eine Mitteilung 
yon Marinesco und eine solche fiber einen Fall yon Santi zu finden. Von 
letzterem berichten Jorge und Karvounis. Es soll hier, ebenso wie im 
Fall von Marinesco, ein Ubergang der Erreger der Encephalitis epidemica 
yon der Mutter auf den Fet  vorliegen. Bei dem Fehlen jeder genauen 
Beschreibung kann ]eider dieser Fall nicht herangezogen werden. Mari- 
nesco teilt den Fall einer 32j~hrigen, im 5. Monate Schwangeren mit, 
die einer Encephalitis epidemica heftigffter Verlaufsart erlag. Die histo- 
logische Untersuchung des Gehirns des Feten ergab eine betr~tchtliche 
Dilatation der ldeinen Gefi~Be und sogar einige capill~re Blutungen. Im 
Gef~l~lumen waren auff~llig viel Leukocyten. Entzfindliche vascul~re 
Vergnderungen waren in den basalen Ganglien und der Rinde aufzu- 
linden. In  den I-Itillen einiger kleiner Venen sah Marinesco einige Leuko- 
cyten, sonst nur Infiltrate yon Lymphocyten und Mononuclegren. Die 
Vergnderungen waren dem Grade nach geringer als bei der Mutter. 
Leider ist dieser Fall und besonders der histologische Befund nut  sehr 
kurz mitgeteilt, eine genauere Beschreibung fehlt v61]ig. Die ]~ichtigkeit 
des Befundes vorausgesetzt, w~re dies das frfihest beschriebene Auf- 
treten einer leukocytgren Abwehrreaktion im Gehirn." 

Fetale Meningitiden bilden etwas h~ufiger den Gegenstand der Be- 
trachtung. Eine, wenn auch leichte Meningitis, zeigten auch die oben 
mitgeteilten Zwiilinge; bei ihnen stehen j edoch die encepha]itischen Ver- 
i~nderungen weir im Vordergrund. Wohlwill berichtet yon einem Fall 
einer Frfihgeburt Mens. 7--8, die nach 3 Tagen Lebensdauer starb und 
auf der Basis einer ~lteren Meningitis Thrombenbildung zeigte, ttierbei 
ist bemerkenswert, dal] weder Mutter noch Kind einen Anhalt fiir Lues 

bo ten .  E~ handelt sich also mit gr61]ter Wahrseheinlichkeit um eine 
fetale Meningitis nichtluischer Genese. In  spi~teren Arbeiten betont 
Wohlwill aber trotzdem als wichtigste Ursache der fetalen Meningitis in 
Ubereinstimmung mit anderen Autoren die Lues. So fiihrt z. B. Ziehen 
sogar die tIirnvenenthrombose des Kindesalters auf hereditgre Syphilis 
zuriic]~, wghrend sie doch auch bei jeder anderen.unspezifischen Menin- 
gitis entstehen kann. Mir scheinen aber gegenfiber der Lues die fibrigen 
Ursachen der Meningitis des Feten allzusehr vernachli~ssigt zu werden. 
Eine einwandfreie Meningitis besteht auch im Fall yon Schminclce, bei 
dem sich ausgedehnte perivasculAre Fettk6rnchenzellen und Ilffiltrate 
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sowie Gef~l]wandverkalkungen fanden. Es handelt sich bier ohne ]~rage 
ebenso wie in einem zweiten kurz mitgeteilten Falle um Folgen einer 
durehgemaehten Meningitis mit entspreehenden Hirnschgdigungen. 
Keller sieh~ sehlie~lieh mit Reeht eine al]gemeine Atrophie bei Idiotie 
und betrs Trfibung der Meningen als :Folge einer Meningitis 
an, die er entspreehend den zurfiekgebliebenen Entwieklungsstadien des 
Gehirns in die letzten Feta]monate verlegt. 

Betrachten wir nun vom eben erSrterten Standpunkt die Ver~nde- 
rungen unserer FKlle. Die Verteilung der Herde l~l]t unter AuBeracht- 
lassung ihres Aufbaues zun~chst an miliare septic~mische I:Ierde denken 
(embolische Herdencephalitis). Sie sind im Grau wie inl Markweil~ anzu- 
treffen. Es besteht nur eine m/~l]ige ]3evorzugung der Gegend der ttaube 
und des ~!ittelhirns. (Wie spKter gezeigt werden soll, m6chten wir aueh 
bei unseren Fgllen eine ~oxisch septisehe Xtiologie annehmen.) Erst die 
genanere Betrachtung zeigt Differenzen zu dem sonst im Durehschnitt 
bei septiseher Encephalitis des ausgereiften Gehirns zu erhebenden Be- 
fund. Man finder bei diesem meist sehr leukoeytenreiche I-Ierde. Die 
leukoeytgre Komponente ist aber gerade in unseren F~llen nur gering- 
ffigig vorhanden. Dagegen ist es in der Umgebung der Gef~l]e, mit denen 
die Kn6tchen immer zusammenh~ngen, zu Anh~ufungen yon plumpen 
stgbehenf6rmigen und mehr runden, ziemlich hellkernigen Elementen 
sowie kleinen Zellen mit sehr stark tingierten Kernen gekommen. Es 
bestehen dabei gr6Bte X"'hnlichkeiten mit Ver~nderungen, die Sclzolz im 
Fall 9 seiner Arbei$ fiber herdf6rmige protoplasmatisehe Gliawucherungen 
von syncytialem Charakter besehreibt und abbildet und die sieh ebenfalls 
bei einer Sepsis fanden. Scholz betont, dab die perivaseul~ren Herdehen 
mutmaBlieh mit der Fortsehaffung morphologiseh nicht naehweisbarer 
kSrperfremder Stoffe (bakterielier Toxine oder giftiger Stoffweehsel- 
produkte) in Beziehung stehen. Wir m6ehten sie eventuell als l=~eaktion 
auf Stoffe des Blutes betraehten, die dureh eine wohl geseh~digte Gefgl~- 
wand ins Gewebe ausgetreten sind. Scholz konnte feststellen, dab die 
meisten der an der Kn6tehenbildung beteilig"~en Ze]len Gliazellen waren. 
Es kann ~lso aueh, wie der Sc/~olzsehe Fall zeigt, bei toxisehen, septiseh 
bedingten Kn6tehen die gli6se Reaktion vorherrschen und die leukoeyt~re 
Komponente v611ig znrfiektreten. Eine andere Erkl~rung fiir die Leuko- 
eytenarmut der perivasculgren Infiltrate bietet die besondere Reaktions- 
form des fetalen Organismus. Nach den bisher vorliegenden Ver6ffent- 
liehungen ist die fetale entzfindliche Reaktion verlangsamt und weniger 
intensiv im Gegensatz zu dem sehnellen Ablauf yon Abbanvorggngen; 
zur leukoeytgren Reaktion kommt es naeh den obigen Angaben erst in 
der Zeit des 6. ~onats. Unsere Zwfllinge stehen also gerade erst an dem 
Punkte ihrer Entwieldung, an dem bereits mit einer leukocyt~ren Reak- 
tion zu rechnen wgre. Wie intensiv diese aber sein kann, ist nirgendwo 
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gesagt. Wir kSnnen ~lso nut  feststellen, da ]  in unseren Fgllen ein ~ber-  
�9 ~degen der lymphocytgren und knStchenbildenden Komponente besteht, 
ohne d~B sieh daraus ein SchluB auf Art und Bauer des Prozesses ableiten 
l~Bt. 

Die groBe Seltenheit  wirklich einwandfreier Beobachtungen yon 
fetalen Encephalitiden und Meningitiden hat dazu geffihrt, dab ihre 
Bedeutung in der ~tiologie angeborener cerebraler Krankheitsprozesse 
unseres Ermessens untersch~tzt wird, obschon der -~bergang zahlreichster 
pathogener Keime v o n d e r  Mutter auf den Fet  h~ufig festgestellt worden 
ist. Zwar weist Wohlwill ganz allgemein bei der Besprechung der ~.tio- 
logie der cerebralen Kinderlghmung auf den Ubergang der Erreger yon 
der Mutter auf den Fet  hin, er hs dabei  aber die Syphilis ffir die wieh- 
tigste Infektion. Bei ihr wiirden aber vor allem die Meningen befallen, 
in denen es tells mehr zu diffusen, tells mehr zu kn6tchenf6rmigen Ent- 
zfindungen (Schmei[3er, l~acl~, Haerle, Ranlce, Weyl) namentlich in sp~- 
teren Stadien aber mehr zu Wucherungserscheinungen ~n den Meningeal- 
zellen Fibroblusten - -  gro~e meningeale l~undzellen, lymphocytoide 
Zellen - -  komme. Das Hirnparenchym lasse nur selten und vie]faeh nur 
wenig charakteristische Ver~nderungen erkennen. Von anderweitigen 
chronischen .Infektionen seien Ubertragungen auf den Fetus besonders 
bei Tuberkulose, Lepra und Malari~ bekannt;  d i e se  Vorkommnisse 
spielten aber in der ~tiologie der cerebralen Kinderlghmung keine nennens- 
werte Rolle. Noch weniger bedeutsam diirften in dieser Beziehung nach 
Wotdwill die akuten Infektionskrankheiten der Mutter sein. Er  rgumt 
dann allerdings doeh ein, dab ihr' f3bergang auf den Fet  h~ufig nach- 
gewiesen sei, aber nur in seltenen Fgllen sei hier eine Quelle cerebraler 
Lghmungen zu suehen. Dieser Satz gibt ohne Frage die Ansicht einer 
grol3en Zahl yon Autoren wieder. Sie scheint uns aber  nicht recht be- 
grilndet. Denn genau so hgufig wie es zum ~bergang des Erregers auf den 
Fet  und seinen Organismus kommen kann, ebenso hs wird ohne 
Frage auch das Gehirn gefghrdet, wenn auch hier noch die Blur-Gehirn- 
schranke ein I-Iindernis bilden kann. Kommt  es, wie WohlwiU und Bock, 
betonen, mehr zur Allgemeininfekti0n, so wird das Gehirn darunter 
ebenso leiden wie der fibrige KSrper, eventuell sogar noch mehr analog 
tier grSl~eren Empfindlichkeit des noch unreifen Gehirns. Kommt  es 
andererseits zur Lokalisation der Infektion, so hat  das Gehirn diesetben 
Erkrankungsaussichten bei h~m~togener Infektion wie die fibrigen 
Organe. Aus seiner Erkrankung folgt abet ebensowenig wie auch aus der 
der fibrigen Organe unbedingt das Absterben des Feten, so dab wir am 
Gehirn mit den gleichen Ausheilungsprozessen und seinen Folgen ent- 
sprechend den organspezifischen Entwicklungspotenzen zu rechnen 
haben wie anderwgrts. 

~be r  den Keimfibergang auf den Fet  und fetale Entzfindungen linden 
sich nun in der Literatur schon eine ziemliche Zahl yon 'Mitteilungen. 
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Gerade yon seiten der Frauenkliniker bestehen hier grtindliche Unter- 
suchungen. Hinselmann bring~ im I-Iandbueh yon Halban-Seitz: Die 
Biologie und Pathologie des Weibes ira 6. Band eine ausgedehnte Zu- 
sammenfassung tiber die bis 1925 bekannten Uberg/~nge und Ubergangs- 
mSglichkeiten der Erreger yon der Mutter auf den Fet. Er  sagt unter 
anderem: ,,Die meisten Erreger kSnnen auf die Frucht  iibergehen. Der 
Meehanismus der ~berwindung des trennenden Chorions ist sehr mannig- 
faltig. Je  nach Art  und Dauer der Bakteri/~mie und der Art des an- 
dr/~ngenden Keimes wird der Aufenthalt am Chorion verschieden lunge 
dauern. Aus den aggressiven MSglichkeiten des Keimes and den defensiven 
des Chorions resultiert der Tod des Mikroorganismus bis zum fast un- 
gehinderten ~dbergang. Nur, wenn man sich die ganze Mannigfaltigkeit 
der in Betraeht kommenden Faktoren ahnend vor Augen h/~lt, wird man 
i,mstande sein, sich durch die Fiille klinischer und experimenteller Tat- 
sachen mit einer gewissen Sicherheit hindurchzufinden." Der Ubergang 
folgender Erreger auf den Fet  ist naehweisbar oder/~uBerst wahrscheinlich : 
Cholera, Eiterkokken, Grippe, Helminth/~mie, Lepra, ~alaria,  ~asern,  
Pneumokokken, Spiroch/tten, Scharlach, Tollwut, Tuberkulose, Typhus. 
Er  erw/~hnt dann noch die F/~lle, in denen Kinder naeh yon der ~ u t t e r  
lange vor der Geburt durchgemaehtem Erisypel, z. B. das Desquamations- 
stadium zeigen (Kaltenbach, Runge, Stratz, Lebede//) oder 8 Stunden post 
partum ein Kind an Grippe bei Grippe der Mutter stirbt. Erg/~nzungen 
finder diese Aufstellung durch die Arbeiten yon Philipp, Wohlwill und 
Bock u. a. Philipp betont, da6 die Xnfektion so virulent sein und so lange 
anhalten mu$, dab die fetalen Zellbedeckungen zersttirt werden und so 
ein Einbruch in den fetalen Blutkreislauf gelingt.. /qur die Spiroeh/s 
passierten die Placenta allerdings ohne Gewebsl/~sionen ; zu einer luisehen 
Infektion der Friichte komme es aber erst nach dem 5. Schwangerschafts- 
monat. Zu diesem Zeitpunkt versehwinden die Langhansschen Zellen 
der Zotten und so sei vielleicht ein leiehterer Durchtri t t  ftir die Erreger 
m5glich. Philipp unterstreieht selbst das Spekulative dieser Ansieht. 
Wir selbst k6nnen naturgem/~B in diesen Fragen nur berichten. W~ohl, will 
und Bock betonen ebenfalls den Ubergang zahlreichster Erreger auf den 
im Uterus sich entwickelnden kindlichen Organismus: ,,Diese Tatsaehe 
steht nur scheinbar im Widerspruch zu der experimentellen Erkenntnis, 
dab ein normales und unverletztes Placentarfilter ftir corpuscul/~re Ele- 
mente aller Art undurchg/~ngig ist; Toxine, Temperatursteigerung und 
/~hnliehes sch/~digen eben den syncytialen Zottentiberzug so, dab der 
Durchtri t t  beispielsweise beweglieher Keime ohne Schwierigkeiten vor- 
stellbar ist." Als Durchtrittsm6gliehkeiten durch das Placentarfflter 
k/imen Eigenbeweglichkeit, Epithelschi~digung, ~qekrotisierung, Ad- 
sorption und Ultrafiltration sowie Durchwachsung in Betracht. Welter 
erinnern sie als Xnfektionsmodus auch an den l~bergang von Keimen,  
der durch Infektion bei Abtreibungsversuchen entsteht, wobei die Keime 
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in den intervill6sen R a u m  eindringen. Das Bild der fetalen Sepsis wird 
yon ihnen er6rtert und als Entstehungsursache neben Infektionen bei 
Abtreibungshandlungen werden kliniseh nieht manifeste ehronisehe 
Streptokokkenerkrankungen der Mutter erw~hnt, die die Infekt ion des 
Fetus bedingen und yon der es dann beim Ents tehen einer Sepsis des 
Fets  zur neuerlichen Infekt ion der Mutter  kommt.  Sehr im Gegensatz 
also zu ihrer Geringseh~tzung der entzfindlichen ~tiologie angeborener 
eerebraler Sch~digungen betonen die Veffasser doeh die H~ufigkeit der 
Allgemeininfektion des Feten. Naturgem~l~ dfirfe yon einer feta]en 
Sepsis nur dann gesproehen werden, wenn kindliehe Abwehrreaktionen 
histologisch nachweisbar seien. Diese k6nnen sie im ganzen bei 7 Fs 
mitteilen. 

Sehlie~lich ist in dieser Reihe noch zu beriehten fiber eine Strepto- 
kokkenpneumonie bei Mutter  und Neugeborenen (M. Wolf) und weiter 
einen Fall yon Chavane und Planehon (naeh Wolf), wo der Tod des Kindes 
24 Stunden naeh der Geburt  an Bronchopneumonie eintrat, w~hrend die 
Mutter  gesund war. Carbor~Ui (naeh Wol]) besehreibt ein fffihgeborenes 
Kind, das eine Stunde post pa r tum an Streptokokkensepsis starb. 
_Flinzer und Nauwerck bringen einen Fall (naeh Wol]), in dem 36 Stunden 
naeh der Geburt  eine doppelseitige Para typhus  B-Baeillen Otitis media 
bestand, w~hrend die  Mutter  4 Woeben vor der Geburt  einen Para- 
typhus  B durchgemacht hatte.  Bei Diphtherie, Tetanus und Typhus 
sind Aglutinine, bzw. Antitoxine im Fet  naeh Wol[ teils experimentell, 
tells klinisch nachgewiesen worden. Ein Fail yon Salomon wird yon 
WohlwilI und Bock in dieser ~ ichtung fiir besonders wichtig gehalten. 
Er  betrifft  eine Gravida im 4. ~ona t ,  bei der naeh Spontanabort  aus '  
dem Blur, Leber, 1Kilz und Knoehenmark des Feten Bacillus sputigenes 
~enuis geziiehtet wurde. Nach Salomon haben die Erreger den Kreislauf 
der Mutter  passiert, ohne sich dort zu lokalisieren. H.H.  Schmidt teilt 
bei einer Appendicitis und Tod an Peritonitis im 6. Schwangerschafts. 
monat  den Befund yon Bacterium Coli im Herzblut  und Nabelschnur 
des Feten mit.  Zu den F~tllen latenter Erkrankungen und ~bergang der 
Erreger auf den Fet  weist Salomon darauf hin, dal~ Sedwick und Laurens 
behaupten,  dab zu Pockenzeiten blatternnarbige und pustelnbedeckte 
Kinder  geboren wurden, ohne dal~ die Mutter erkrankt  zu sein brauehe. 

Diesen zahlreichen klinischen reihen sich auch pathologisch:anatomische Beob- 
achtungen an. Im Mittelpunkt der Betrachtung steht hier die fetale Endokarditis. 
Zahlreiche angeborene Herzfehler wcrden ~uf Endo- und Myokarditiden des fetalen 
Lcbens zuriickgefiihrt. Eine recht fiberzeugende Mitteilung bringt bereits 1911 
.Fischer-Wasels. Er fiihrt einen kongenitalen Herzfehler auf eine 6 Wochen vor der 
Geburt des Kindes durchgemachte Influenz~ der Mutter zuriick. Er land am 
Herzen des S~uglings neben alten N~rben frische entzfindliche Ver~nderungcn. 
Er betont in diesem Zusammenhang, d~B der h~ufige Fruchtt0d bei Infektions- 
krankheiten der Mutter allerdings noch nicht eine spezifische Einwirkung der In- 
fektion auf den Fetus beweise, sondern auch dutch Ver~nderungen des miitter- 
lichen Orgauismus bedingt sein kann. Zur Aufdeckung fetaler Endokarditiden sei 
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die eingehende mikroskopische Untersuchung des Myokards unbedingt efforderlich. 
Kongenitale Herzmuskelverkalkungen sind auf intrauterine Infektion (~oxische 
Nekrose des Herzmuskels) zu beziehen. Weiter ftihrt Pehlauer einen an~eborenen 
Herzfehler auf die fetale Endokarditis infolge Gelenkrheumatismus der Mutter 
zuriick. Er betont aber die Schwierigkeiten, die bei der Entscheidung bestehen, 
ob endogene Entwicklungsanomalien oder Heminungen infolge fetaler Endokardltis 
vorliegen. In  diese l~eihe gehbrt ferner eine Mitteilung zweier Fitlle mit angebo}ener 
Arthresie der Aorta ascendens durch Willer and JBeclc. Hier bestanden chroniseh- 
fibroplastische Entziindungen im Bereich der Aortenklappen. Die Aortenstenose 
sehen Willer und Beck ~ls primiire Bildungsanomalie an, die dann eine Entziindung 
begiinstigte, auI deren Grundlage es schliei3lich zur Arthresie gekommen sei. ~ Die 
Ver~asser schliel]en aus entwicklungsgeschichtlichen Vergleichen, d~i] es sich hier 
um Entzfindungen gehandelt haben mfisse, die sich bereits im 4. Lebensmonat ab- 
gespielt h~tten. SchSnlebe betont erst jtingst, dab bei fetaler Herzmuskelentziindung 
aul~er dem Endokard auch andere serSse H~ute bereits intrauterin an einer Infekti0n 
teilnehm~n kSnnen. Drei 2olcher F~lle zeigten neben ihren kardialen entziindlichen 
Ver~nderungen auch an den Lungengefal~en verschiedene Stadien eines entziind- 
lichen Prozesses (Thrombenbildung, zellige Proliferation und Organisation, Granu- 
lombildung, Verfettung, Verka]kung, Narben und Faserbildung). Entsprechend 
der Endok~rditis des /-Ierzcns muB die Erkrankung der Lungengefii/~e als fetale 
Thrombangitis bezeiehnet werden. Sch6nlebe meint, da~ bei diesen Ver~nderungen 
sehr wohl eine Sensibilisierung vorausgeg~ngen sein kSnne. Er land die Lungen- 
gefai~sch~digungen nur bei gleichzeitiger Entziindung des Endokards, w~hrend 
41 Kontrollf~lle mit angeborenen Herzmi]bildungen ohne entztindliche Ersehei- 
nungen aueh keine Ver~nderungen an den Lungengefii~en besal3en. Miitterliche 
Erkrankungen waren in den 3 F/~llen nicht n~ehzuweisen. Dieses negative Ergebnis 
lasse sich an die Mitteilungen M6n~ebergs, Willers und Becks ~nreihen. Auch der 
Fall Kockels bedarf der Erwahnung. Von ibm wird eine 2 Monate vor der Geburt 
des Kindes durchgemaehte Bronchitis der Mutter als Ursaehe einer Endokarditis 
des Feten angesehen, in deren Folge es dann zur Mitral- und Aortenstenose ge- 
kommen ist. Der Fall reiht sich nach dem Verfasser F~ffen yon ~auch/u[3, Vierodt 
und Thdrdnin an. Zur ~tiologie des ganzen /)rozesses bringt  Wepler eine sehr 
interessante Mitteilung. Der Verf~sser beschreibt bei einem 3 Tage alten Kinde, 
das yon einer pr&ek]amptischen Mutter entbunden wurde, Endothelwucherungen, 
sekundi~re Fibrinthromben und subendothelialc Polsterbildung in den Lungen. 
Der Proze/~ entspri~che dem im Allergieversueh und bei allergischen Erkrankungen 
des Menschen gesehenen Gef~i3ver~nderungen. Als Urs~ehe wird die Eldampsie 
der Mutter angesehen, die selbst auf allergische Reaktionen zurfickgefiihrt wird. 
Dabei weist Wepler auf Arbeiten yon Junghans und Girge~isohn hin, die feststellten, 
dal~ das Gef~i~system des Kaninchens in utero bei wiederholten Seruminjektionen 
in das Muftertier mit einer hyperergischen Entzfindung reagiert. Sie nehmen an, 
dal~ in den Endothelien des fetalen Organismus AntikOrper gebildet werden und s~ 
die Ge~Bver~nderungen als spezifische Antigen-AntikOrperreaktion ~ufzufassen 
sind. 

Diese etwas eingehende Darstel]ung der bisher b e k a n n t e n  Oberg/~nge 
yon Erregern  auf den  Fe t  soll zeigen, wie es gar n ieht  selten sowohl zu 
Bakteriei~mien u n d  vor al lem zu ihren  Folgeerscheinungen an  den Or- 
ganen  des Fe t en  kommt .  Es erscheint  dabei  im Pr inz ip  auch gleich, ob 
n u n  die Erreger  selbst oder nur  ihre Toxine das sch~digende Agens im 
~etalen Organismus sind. Gleiches be ton t  Marinesco, wenn  er anli~Blich 
der )/Iibteilung der fe ta len Encephal i t i s  bei Tod der Mut ter  a n  Encephal i t i s  
ep idemica  ebenfalls die MSglichkeit des l~bergehens des Erregers selbst  
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wie seiner Toxine fiir die fetalen Ver~nderungen verantworlich macht  
(ebenso Karvounis). DaB man entziindliche Ver~nderungen bei Feten 
jtingerer Stadien nicht nachweisen kann, berechtigt unseres Ermessens 
noch nicht zu der weitgehenden Ablehnung (Wohlwill) der infektiSs- 
toxischen Genese als Ursache yon Mif~bildungen. Denn, wenn ein Erreger- 
und Toxiniibergang so hgulig ist, i s t es  w~hrscheinlich, dal~ er auch ohne 
manifeste Entziindung, die ja nur eine besondere Art der I%eaktion der 
entsprechenden Zellelemente ist, zu St6rungen der Entwicklung ein- 
zelner Organe oder ganzer Organsysteme fiihrt. 

Die Frage liegt nahe, ~velehe Folgen solche Sch~digungen besonders 
des Gehirns fiir d~s sps Leben des Kindes haben, wenn die Krankhei t  
zum Stillstand kommt und nicht mit dem Tode endet. Ganz ~llgemein 
kann man natiirlich sagen; dal~ ebenso wie beim Erwachsenen reversible 
Prozesse sich restlos ausgleichen k6nnen, irreversible Vergnderungen 
dagegen einen Sehaden hinterlassen. Be i  unseren F~llen z. B. wiirde der 
Verschlul3 des Zentrglkanals zu einer Arthresie desselben gefiihrt haben, 
die entztindlichen Ver~nderungen h~tten zuriickgehen kSnnen, auch die 
Kn6tehen w~ren eventuell restlos versch~unden, wie dies z .B.  beim 
l~leckfieber die Regel ist, vielleicht w~re die eine oder andere Ganglien- 
zelte dabei ausgefallen, aber das h~tte noch niohts zu bedeuten; lediglich 
die kleinen EpendymknStchen am Ventrike] ~vgren Ms Reste des abge- 
laufenen Prozesses iibrig geblieben: In  einem sehr ~vesentlichen Punkte  
aber unterscheiden sich diese Vorg~nge am fetalen Gehirn yon dem des 
Erwachsenen: der ProzeB kann, auch wenn er selbst vollkommen abklingt, 
eine St6rung der Entwicklung zur Folge haben. Diese ist je nach seiner 
Intensit~t entweder eine vollst~ndige t temmung oder eine Verlang- 
samung der Entwicklung, sie kann sich allgemein im ganzen Gehirn 
auswirken oder  ]oka] an den Stellen, welche yon dem Prozel~ bevorzugt 
betroffen sind, eventuell sekundgr an anderen Orten, deren Bildung yon 
den gesch~digten Partien abhgngig i s t .  Fiir die Folgen i s t e s  natiirlich 
yon mal~gebender Bedeutung, in welchem Stadium der Entwicklung die 
Sch~digung einsetzt (teratogenetiseher Terminationspunkt). H. Jacob 
sagt dariiber : ,,Es ist eben eine wesentliche Besonderheit fetaler Erkran- 
kungslorozesse gegeniiber denen iln ausgereiften Gehirn des Erwachsenen, 
dal~ die Schgdigung nicht am fertig entwickelten Gehirn einsetzt, eine. 
gewisse Zeit ablguft und einen unver~nderten einma]igen Defekt zurtick- 
l~l~t. Vielmehr ist fiir die Erkrankungen der Fetalperiode charakteristisch, 
dal~ eine teratologisch-friihzeitig und einmalig einsetzende St6rung nicht 
nur eine t temmung der in diesem Zeitpunkt ablaufenden Entwieklungs- 
phasen hervorruft,  sondern alle auf diese Phase fo]genden Entwicklungs- 
vorg~nge an der betreffenden Stelle ebenso stSrt. Wir haben also in 
einer solehen l~ehlbildung eine Summe yon einzelnen Entwicldungs- 
stSrungen vor uns, die zu verschiedenen Zeitpunkten (veto Einsetzen 
der st6renden Faktoren an) nach und nach entstanden sind." 
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Diese Dinge kSnnen hier nicht im einzelnen erSrtert werden, nur 
einige allgemeine Gesiehtspunkte mfissen erwghnt werden, besonders 
soweit sie zm" Beurteilung der mSglichen Folgen bei den hier besehrie- 
benen F~tllen in Betracht komraen. Solange die Organbildung ira grol]en 
ganzen noch nieht abgeschlossen ist, mu[~ bei einer Schitdigung mi~ Ent- 
wicklungsstSrungen gerechnet werden, je frfiher diese eintreten um so 
gTSl3er ist die Variationsbreite. Setzt sie aber erst naeh diesem Zeitpunkt 

�9 ein, also um die Geburt herum, d.h.  in den letzten Schwangerschafts- 
oder ersten Lebensmonaten, so entstehen keine ausgesprochenen Ent- 
wicklungsstSrungen mehr, sondern Narben- oder Cystenbildungen und 
Zellausfglle. Xtiologisch im Vordergrund stehen hier neben anderen Ur- 
sachen, wie toxischen Schgdigungen, Geburtstraumen usw. besonders 
die Meningitiden, als deren Folge es dann zu grSberen oder feineren gefg~- 
abhiingigen Erweichungen oder Ausfi~llen sei es auf thrombotischer oder 
anderer Basis kommt. Bemerkenswerterweise betont schon 1875 C. Stark 
die entziindliche Genese einer gemiatrophie. Sehr oft ist das Endbild 
der grSi~eren gefi~abhi~ngigen Schgden die Ulegyrie, ein Bild, das wir 
bei Kindern mit angeborenen oder sehr frtih erworbenen spastischen 
Paresen odor Lghmungen zu linden gewohnt sind. Bei Betrachtung der 
Gehirne yon aul~en sehen wit dabei sehr zahlreiche schmale verbfidete 
Windungen, die mit der Mikrogyrie betri~ch~liche Xhnliehkeiten im 
gul]eren Erseheinungsbild aufweisen. Wir naiissen aber diese verschie- 
denen Rindenbilder mSg]ichst auseinanderhalten. 

Unter Ulegyrie (Bresler) verstehen wit, wie das Wort sag~, Narben- 
windungen; das bedeutet, dal~ in der I-Iirnrinde (das gIeiehe gilt aueh f f r  
das )/[ark) infolge eines Prozesses, meist einer vollst/~ndigen oder unvoll- 
sti~ndigen Erweichung, Parenehym zugrunde gegange~ ist. Ob dieser 
Defekt durch Glia oder Bindegewebe gedeckt werden konnte, oder ob 
cystisehe I-Iohlrgume zurfiekgeblieben sind, ist dabei nieht ausschlag- 
gebend, meist geht ja beides nebeneinander her. In den typisehen l~gllen 
sieht man anf den ersten Bliek den Untersehied zur ~ikrogyrie und der 
~nit ihr verwandten Pachygyrie. Bei der Mikrogyrie liegt eine zusammen- 
hgngende, nieht von Narben unterbroehene l~inde vor, welehe eine ab- 
weiehende Arehitektonik zeig~, meist mit klainen zinnenartig vorragen- 
den Ganglienze]lhaufen, welche kleine Windungen vorti~uschen, oder 
iihnliehe Bilder, die aber eine gewisse l~egelmi~Bigkeit ihrer Anordnung 
besitzen. Sie stellen eine in ihrer Entwicklung gestSrte l~inde dar, die 
jedoch die Schgdigung dureh weiteres Wachstum ausgleiehen konnte. 
Diese Unterseheidung wird znm Zweeke der Versti~ndigung immer ihren 
Weft bel~alten, auch wenn man sich vor Augen h/~lt, dal] es zwischen 
diesen beiden Formen zahlreiche l~berggnge gibt, in denen eine klare 
Zuordnung nicht mSglich ist; dies mug ja aueh so sein, da die Ent- 
wieklung keine scharf getrennten Perioden darbietet, sondern konti- 
nuierlich verlguft. Die t~eaktion des embryonalen Gehirns in de~ friihen 
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Entwicklungsstadien besteht aber d~rin, wie Spatz gezeigt hat, dal~ bei 
pathologischen Prozessen d~s Parenchym spurlos zugrunde geht. Es 
bildeE sich daher keine Narbe, das iibrige Gewebe rfickE einfach zu- 
sammen, die Entwicklung geht weiEer und der Defekt  imponiert als 
Aplusie. 

Hier sei eine Zwischenbemerkung fiber die BesonderheiEen des End- 
bildes der Erweichung aus der ZeiE etwa yore letzten fetalen Monat bis 
zum Abschlu$ der extrauterinen Entwicklung des Gehirns gegenfiber 
denen des ausgereifEen Gehirns eingeschaltet. Da$ dabei der ZeiEpunk~ 
des Abschlusses der Entwicklung des Gehirns gewissen Schwankungen 
unterworfen ist, dfirfte niche bezweifelt werden. Das Endbild der Er- 
weichungen beim Erwachsenen ist ein scharf umrissener Begriff : Kleinere 
Erweichungen fiihren zur Narbe, das fehlende Gewebe wird durch Glia 
ersetzt; der Endzustand der groSen Erweichung ist eine yon lockerem 
]~indegewebe durchzogene Cyste, die durch nur einen schmalen gliSsen 
t~andsaum yon offenbar wenig sauerstoffbediirftiger f~serreicher Glia 
gegen die Liquorr~ume abgegrenzt wird. Makroskopisch sehen wir dubei 
nach Herausnahme des Gehirns und Abfliel~en des Liquors ein schlaffes 
Zusammensinken der betroffenen Gebiete, wobei diese unter Umst~nden 
eine leicht br~unliche Pigmentierung aufweisen. Die alEen Rinden- 
konturen sind dabei kaum noch im Herde erkennbar. Betrachten wir 
aber das Restbfld nach enEsprechenden KreislaufstSrungen der oben- 
genannten Entwicklungsperiode, so sieht man meist sehr grobmaschige 
feste H~hlen, die gegen die Pia immer noch durch ein mehr oder weniger 
breiEes und verschieden hochgradig gesch~digtes GebieE regelrechter 
I-Iirnsubstanz abgegrenzt sind. Bei der I-Ierausnahme des Gehirns f~llt 
das Gewebe hier meist nicht wesenE]ich zusammen, es stehen noch weiB- 
lithe Rindenreste. Bedingt diirfte dieser Unterschied dutch die bessere 
BluEversorgung der Rinde yon seiEen der Meninge~lgef~Be in der EriE- 
wicklungszeit sein und welter mit den in der niche voll uusgereiften Rinde 
noch vorhandenen EnEwicklungspotenzen, die sich dann infolge der 
besseren Versorgung der t~inde auswirken kSnnen. - -  Sind be~ der 
Sch~digung allerdings die Meningealgef~e mitbetroffen, so kann es 
natfirlich niche zu solchen Bildungen kommen und wir erhalten dann 
z.B.  das ]~fld der Porencephalie, - -  Die Grenzen dieser beiden Aus- 
bildungsformen der Erweichung schwanken sicher. So fanden wit bei 
einem Kinde, das einen einwandfreien Gef~verschlul~ im 3. Monat mit 
I-Iemiplegie erliEt und dann nach einiger Zeit st~rb, bereits d~s typische 
~Bild der Erweichung wie beim Erwachsenen. 

Kehren wir nach dieser Abschweifung nochm~ls zu den mSglichen 
Folgen einer EnEzfindung des Gehirns oder seiner Meningen in der Ent- 
wicklungsperiode zurfick. Es sei bier natfirlich betonE, da~ die EriE- 
ziindung nur eine Ursaehe aller schon erw~hnten und noch zu erw~hnen~ 
den Sch~den ist, daneben aber zahlreiche andere Ursachen gleiche Folge~ 
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haben k6nnen. Besondere Sehwierigkeiten ffir die klinische wie die 
anatomische Diagnose bestehen vor allem dann, w'enn eine nicht zu  
sehwere Schgdigung das Gehirn relativ sp/it in seiner Entwicklung trifft. 
Is t  die Migration abgeschlossen, so k6nnen h6chstens noeh feinere 
StSrungen im Rindenaufban entstehen; aber auch diese werden meist 
vermiBt. Finden wir doch in einer groiten Zahl yon Fgllen mit angeborener 
Idiotie, die klinisch wie anatomisch Schwierigkeiten der Erldgrung bieten 
und bei denen auch die Vererbungsforsehung im Stich lgl3t, hier und da 
einige, oft  'geringe Ausfglle und vielleicht auch noch die Reste einer 
Ependymitis und durchgemachten Meningitis. i~[it diesen geringen 

]~efunden dann das Krankheitsbild zu erklgren, wird oft nioht recht 
glaubhaft erscheinen. Hglt  man sich aber unser eben gezeigtes Bild vet  
Augen und erw/ig% dab die Sehgdigung unsere Feten etwas spgter hgtte 
treffen kSnnen, so wird sich in solehen durchgemachten Entziindungen 
zuweilen vielleicht doch noch die _~tiologie eines unklaren Krankheits- 
bildes linden ]assen. Im iibrigen ist die entziindliche Genese gerade auoh 
fiir die gr6beren Sehgden mi t  den Folgen der Pachygyrie und Heterotopie 
schon lgngst 10etont worden. I-Ieterotopien entstehen dureh St6rungen 
der Migration, die Matrixzellen entwiekeln sich an Ort und Stelle weiter 
zu Ganglienzellen und zeigen selbst in ihren ungeordneten Haufen noeh 
die Tendenz, eine Rinde zu bilden. Es sei hier an H. Vogt, Bielsclmwsky 
u .a .  erinnert. So sagt Bielscl~owJ~y in diesem Zusammenhang bei der 
Besprechung der ~tiologie der Paehy- und Mikrogyrien, dab diese 
Schgden auf dem Wege dee Zirkulationsapparates verurs~eht werden 
k6nnen: ,,I)iese Schgdlichkeiten k6nnen . . ,  auf infektiSs-toxischen Eini 
fltissen beruhen. Die le tz tgenannte  Art ist die bei weitem hgufigste. 
~4tiologisch geh6rt diese Gruppe zum Bereieh der fetalen Meningo- 
Encephalitis". Auch die Poreneelohalien gehSren in diese Gruppe der oft 
vasculgr-entziindlich bedingten Schgden (yon Limbeck). Ih re  hgufige 
Kombination mit Mikrogyrien legt auch fiir diese die gleiche Genese nahe. 

Es bleibt n0ch zu betrachten, mit welchen Vergnderungen wit in 
unseren Fgllen zu rechnen gehabt hgtten, wenn die Feten das akute  
Krankheitsstadium iiberstanden hgtten. Die I-Iirnrinde zeig't bier noeh 
zum Teil einen Status verrucosus, die einzelnen Schiehten sind schon 
angedeutet, die Matrix am Ventrikel ist noch vorhanden. Bei einer 
nachhaltigen St6rung der Entwieklung wtirde also eine Mikrogyrie mit 
annghernd normaler Sehichtung aber Bildung yon kleinen Windungen 
zu erwarten sein, sowie I-Ieterotopien yon Ganglienzellen am Ventrikel. 
Vielleicht w/irden auch im Kleinhirn ghnliche mikrogyre Bildungen in 
der I~inde zustande kommen oder wenigstens I-Ieterotopien yon K6rnern 
in der Molekularschicht am pialen Saum, wie sie oft in solchen Fgllen 
vorko~nmen, als Reste der embryonalen K6rnerschieht; am Ventrikel 
des Kleinhirns dagegen ist die Matrix bereits versohwunden, so dal3 
bier keine Verlagerungen grauer Substanz mehr m6glich wgren. Dies 
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ware die schlechteste Prognose, die wir diesen Gehh'nen stellen l~Snnen, 
sobald n/s die StSrung eine allgemeine und bedeutende w/~re, andern- 
falls - -  bei leichterer Einwirkung und besonders bei nur lokaler Sch/~di- 
gung - -  sind entsprechend geringf/igigere und mehr umschriebene Ver- 
/~nderungen zu erwarten. DaB sie auch ganz ausbleiben kOnnen, ist ja 
oben sehon erw/s worden. 

Abschliel]end seien noch einige Erw/s fiber die ~tiologie der 
Encephalitis in unseren F/~llen mitgeteilt. Eine Encephalitis yon der- 
artig diffuser Ausbreitung wie in unseren F/~llen ohne st/~rkere 1V[it- 
betefligung der Meningen haben wir bisher noch nieht ver5ffentlieht 
gefunden, so dab vergleichende Untersuchungen vSllig im Stiche ]assert. 
Es kSnnen fast alle Erreger, wie im vorausgehenden gezeigt wurde, auf 
den Feb fibergehen. Welche Erreger in unseren F/s in Betracht 
kommen, ist nichb gekl/~rt. Bei der gleichm/s Erkrankung beider 
Feten ist der diap]aeentare Weg der wahrseheinliehste. Bisher wurde 
als h/~ufigster Erreger die Spirochaeta paltida angesehen, wogegen weiter 
oben bereits im allgemeinen Stellung genommen wurde. Unsere Herde 
selbst bieten keinerlei Anhalbspunkte f/h- die eine oder andere Erreger- 
gruppe. Das Verteilungsbfld der Herde deuteb auf eine ganz diffuse 
~bersehwemmung des Gehirns mit Erregern bzw. Toxinen auf dem Blut- 
weg hin. Gegen Lues spricht der bei der Geburt der Feten negative 
Wassermann einschliel]lich aller Erg/s Die Feten selbsb 
boten ebenfalls keinen Anhalt ffir Lues. Eine erneute Untersuchung 
der Mutter lie$ auch keinen Verdaeht auf Lues aufkommen. Es bleibt 
also als einziger anamnestiseher A~haltspunkt die Angabe der Mutter 
iiber mehrfachedurehgemachteAnginen. Allerdingswaren dieseso leiehter 
Natur, dab die Mutter sic erst naeh genauem Befragen angab'; sic waren 
so geringffigig, dab sic sic bei der ersten Untersuehung und bei einer 
brieflichen reeht ausffihrliehen Benachriehtigung verga$. Erst bei genauer 
Befragung gab sie die Anginen an. Es kSnnen also offenbar aueh leich~ere 
Erkrankungen der Mutter auf den Feb fibergehen und der Feb sogar 
sehwerer als die Mutter erkranken. Es sind aber bereits sehon zahlreiche 
fetale Infektionen bei seheinbarer Gesundheit der mutter mitgeteilt 
worden, so dab es sehr wohl berechtigt is~, die mehrfachen leichten An- 
ginen als Ursaehe der Encephalitis anzusehen. ~ierbei erscheint es im 
Prinzip f/Jr die Form der Erkrankung gleieh, ob sic dureh Erreger selbst 
hervorgerufen wurde oder d~rch seine Toxine. Es ist aueh ffir den 
vielleieht daraus entsbehenden Sehaden unwesentlieh, ob das Erkrankungs- 
bild als allergiseher Natur angesehen wird. Von Bedeutung allem ist 
dagegen der eben gezeigte Erkrankungsmodus f/ir die Xtiologie viel- 
leicht zahlreicher reeht unklarer Vergnderungen bei angeborenen 
Idiotien. Natfirlieh sollen solche F/~lle nichb allzusehr verallgemeinert 
werden, sic bieten aber eine beachtliehe St~itze f fir die Annahme, dab 
eine grebe Zahl der bei Neugeborenen oder im ersten fr/ihkindlichen 
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L e b e n  m a n i f e s t  w e r d e n d e n  Schwachsimlsf/s oder  I d i o t i e n  mTgl ichcr -  
weise  a u f  e i n e m  ~ b e r g a n g  k a u m  b e a c h t e t e r  E r k r a n k u n g e n  der  M u t t e r  
a u f  d e n  Fe~ be ruhen .  

Zusammenfassung. 
E i n e  f e t a l e  E n c e p h a l i t i s  m i t  l e i ch t e r  ~ e n i n g i t i s  u n d  E p e n d y m i t i s  

bis  z u m  Versch luB des  Zen t ra lka r ra l s  w i r d  bei  Zwi l l ingen  des  6 . - - 7 .  F e t a l -  
rnona t s  beschr i eben .  I m  A n s c h l u g  d a r a n  w i r d  die  F r a g e  de r  f e t a l e n  E n t -  
z t i ndungsp rozes se  f iberhaup~ e r S r t e r t  u n d  in sbesonde re  au f  d ie  Bedeu t~ lng  
de r  c e r eb ra l en  en t z f ind l i chen  P rozesse  fi ir  die  X t io log ie  der  E n t w i c k l u n g s -  

s t S r u n g e n  wie  a u c h  de r  a n g e b o r e n e n  i d i o t i e n  u n d  Schwachs inns f~ l l e  
h i n g e w i e s e n .  
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