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ScWiz. Arch. Tierheilk. 116, 347-350, 1974

Aus dem Institut fur vergleichende Neurologie (Prof. Dr. R. Fankhauser)
Und dem veterinar-bakteriologischen Institut (Prof. Dr. H. Fey) der Universität Bern

Histologische Differentialdignose bei tollwutverdäehtigen Rindern1

von R. Fatzer und F. Steck2

Von Januar 1968 bis Februar 1974 wurden insgesamt 264 mit Tollwut-
clacht eingesandte Rindergehirne routinemässig histologisch untersucht,
gende Befunde konnten erhoben werden:

'' Keine Veränderungen 103
Tollwut 54

• «Sporadische Meningo-Enzephalitis» (Fankhauser 1961) 61

Eosinophile Meningitis 4
Eitrige Prozesse 3

Listeriose-Enzephalitis 19
Hirnrindennekrose (Cerebrocorticale Nekrose, CCN) 12

• Leukoenzephalomalazie 3
Andere (degenerative Prozesse verschiedener Art) 5

Die Karte Abb. 1 zeigt, dass sich diese Hirnerkrankungen bei Rindern
l(;li gleichmässig über das ganze Herkunftsgebiet des Materials verteilen.

«Sporadische Meningo-Enzephalitis»

Eankhauser (1961) beschrieb 21 Fälle von «sporadischer Meningo-
^dzephaloMyelitis» beim Rind. Er betonte, dass diese Krankheit nichts mit
tu .<<:'sl'ora(lic bovine eneephalo-myelitis» des amerikanischen Schrifttums zu

ger r,
e> *la für diese ein i n die Gruppe der Miyagawanellen (Chlamydia) gehöri-

Erreger ermittelt werden konnte (Omori et al., 1954; Wenner et al., 1953).
^stehen deutliche histologische Unterschiede zwischen unseren und den

erikanischen Fällen (F ankhauser und Luginbühl, 1968).

jj
'A der untersuchten Rindergehirne gehören in diese Gruppe. Die Verän-

r,UrEfen variieren von leichtgradiger, disseminierter, vorwiegend lymphoid
°zytärer Meningo-Enzephalitis bis zu massiver Meningo-Enzephalo-Myeli-

'n't lympho-histiozytären perivaskulären Infiltraten und starker Beteiligung
er Elemente; das Gewebe wird aufgelockert, ödematös, Nervenzellen de-

erieren (Abb. 2 und 3). Häufig sind den perivaskulären Zellmanschetten

2
hntorstutzt unter Gesuchs-No. 3 700 72 vom Schweiz. Nationalfonds.
Adresse: Postfach 2735, CH-3001 Bern (Schweiz).
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^inophile Granulozyten beigemischt. In vereinzelten Fällen treten vermehrt

n
0sen in den Kernen der Infiltratzellen auf, und Plasma- sowie Erythrodia-
ese sind zu beobachten. Bei solchen Erscheinungen ist ätiologisch an bös-

lges Katarrhalfieber zu denken (Dobberstein, 1925; Berkmann et al.,
Khater et al., 1964; Fankhauser und Luginbühl, 1968). In vielen

u"nen fällt die Bevorzugung der grauen Substanz, besonders des Hirnstam-
j,

s auf (Typ «Polio»-Enzephalitis, Fauchiger und Fankhauser, 1957;
ankhauser und Luginbühl, 1968). Auf ein unterschiedliches Verteilungs-

ter der entzündlichen Veränderungen und variierende Intensität des Proves

wies auch Fankhauser (1961) hin.
Der Charakter der Veränderungen lässt an eine Virusätiologie denken.

yslc^ards und Eveleth (1957) isolierten aus 3 Rindergehirnen mit Meningi-
ljc,ein Virus, das demjenigen der lymphozytären Choriomeningitis sehr ähn-

r, yar. Johnston et al. (1962) gelang die Übertragung einer Meningo-Enze-
0 y

Vis bei Kälbern durch Inokulation von Hirnmaterial erkrankter Tiere auf
ersucbstiere, ohne dass jedoch das infektiöse Agens genauer identifiziert

jr. den konnte. McKercher et al. (1970) infizierten Kälber experimentell mit
t
.' (infectious bovine rhinotracheitis)Virus. Die Kälber entwickelten eine

si u
^»lingo-Enzephalitis, und das Virus konnte aus dem Gehirn eines Ver-

'Vieres rückisoliert werden. Thein et al. (1972) experimentierten mit
dschlichem SSPE-Virus (Erreger der subakuten sklerosierenden Panenze-

eiz
Unc^ es ge'ang ihnen, bei einigen Versuchsrindern Enzephalitiden zu

H
»gen. In letzter Zeit wurde den durch Zecken übertragenen Virusenzepha-

Xli^en vermehrt Aufmerksamkeit geschenkt. Wandeler et al. (1972) isolierten

6iti
ers^enmaf in der Schweiz ein Zeckenenzephalitis-Virus aus dem Gehirn

es Hundes; serologische Untersuchungen haben gezeigt, dass zumindest bei
(j^dsch (Wyler et al., 1973; Schmidtke, 1973) und Wildkarnivoren (Wan-
ti i.61' e' ai-> 19^3) gebietsweise Antikörper gegen solche Virusstämme gar

so selten sind. Das Vorkommen von Naturherden wurde bewiesen durch

Sc! ^'on ^es Vims aus Zecken (Wyler et al., 1973; Schmidtke, 1973).
» dtkc untersuchte auch 51 Seren von gesunden Weiderindern aus Ge-

lV|
eib in denen durch Virusisolation aus Zecken Naturherde nachgewiesen
'" * fand aber in keinem Fall Antikörper. Systematische serologische Un-

[,i ""bungeu und vor allem Isolationsversuche aus den Gehirnen von unter
j Phalitissymptomen gestorbenen Rindern wären nötig, um abzuklären, ob
'lip0'1 ^ecTen übertragene Virusinfektionen Ursache von Enzephalitiden bei

re
i.61' Tierart sein könnten. Schlüssige Beweise für die Virusätiologie der

häufigen Rinder-Enzephalitiden stehen noch aus. Es ist jedoch kaum
W !lrieVmen, dass es sich um eine nosologische Einheit mit einem einheitlichen

e Dösen Agens handelt.

1^
Tfie sporadischen Meningo-Enzephalitiden des Rindes unterscheiden sich

p0|l entionell-histologisch nicht regelmässig von Enzephalitiden, bei denen
,Wut mit Hilfe der Immunofluoreszenz und des Tierversuches als Ursache
§ewie,sen wurde (Abb. 4). Es kommt immer wieder vor, dass der histolo-
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gische Nachweis von Negrikörperchen in tollwutpositiven Gehirnen nicht g6'

lingt; ein sicherer Ausschluss von Tollwut beim Vorliegen einer nicht-eitrigel1
Enzephalitis ist deshalb rein morphologisch nicht möglich.

Eosinophile Meningitis

Abgesehen von eosinophilen perivaskulären Infiltraten um die von deJl

Meningen ins Parenchym einstrahlenden Gefässe ist das Hirngewebe kaum be'

troffen. Die Prozessintensität in den Meningen ist leicht- bis mittelgradig, die

Verteilung der zur Hauptsache aus eosinophilen Granulozyten bestehende11

Infiltrate herdförmig. Die Bedeutung dieser Veränderungen ist unklar. Ein61'

seits wird häufig eine unterschiedlich starke Beimischung von Eosinophilen Zl1

den Infiltratzellen bei sporadischer Meningo-Enzephalitis gefunden. Andere!
seits tritt diese Zellart aber auch in Fällen von Hirnrindennekrose in $r
scheinung, was an die «eosinophile Meningitis» des Schweines bei Kochsah

Vergiftung und Wassermangel erinnert (Smith, 1957; Szeky und Szab°>

1962; Deutschländer, 1973). Es ist deshalb fraglich, ob es sich bei dieseJl

eosinophilen Infiltraten um einen echten entzündlichen oder die Frühfo1'111

eines degenerativen Prozesses handelt. Auch bei der Kochsalzvergiftung d6"

Schweines werden die eosinophilen Infiltrate vorwiegend in den akuten Stadi®'1

gefunden, in späteren Stadien, bei voll ausgebildeter PolioenzephalomalaZ1®'
können sie fehlen (Szeky und Szabo, 1962).

Eitrige Prozesse

Bei einem Tier, das etwa 2 Monate vor dem Tod wegen traumatisch®1

Carpitis mit Abszessbildung und einer gleichzeitig aufgetretenen Peritarsh)S

behandelt worden war, fanden sich neben intravasalen Leukozytenpfröpf6''
kleine, eitrige Infiltrate in den Meningen und vereinzelt in Gefässwänden
wie disseminierte Mikroabszesse überall in der Hirnrinde (Abb. 5). Der Typ d'e

ser eitrigen, disseminierten Meningo-Enzephalitis spricht für einen metasta^1

sehen Prozess. Ob tatsächlich eine hämatogene Streuung der Erreger von del1

zum Zeitpunkt des Todes klinisch abgeheilten Arthritiden aus stattgefuiid®1'

hatte, muss Vermutung bleiben, da weder von den Gelenken noch vom "

Abb. 2 «Sporadische Meningo-Enzephalitis»: Perivaskuläre Infiltrate, vorwiegend Lympk0^'
ten und histiozytare Zellen; HE, 80x

Abb. 3 «Sporadische Meningo-Enzephalitis»: Deutliche Gliaproliferation, Nervenzelldeg©11
tion; HE, 80 x
Abb. 4 Tollwut: Lymphozytare perivaskuläre Infiltrate (Vgl. Abb. 2); HE, 80X

Abb. 5 Metastatisch-eitrige Enzephalitis: Mikroabszess, Cortex; HE, 80x
Abb. 6 Listeriose: Gram-positive Stabchen zwischen den Infiltratzellen; Gram, ölimmeisi011

Abb. 7 Listeriose: Grossflachige, eitrige Einschmelzung des Parenchyms im hinteren Hirnsta^
Nervenzelldegeneration; HE, 80 x
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jm bakteriologische Befunde vorliegen. Bei 2 weiteren Tieren fand sich eine

sä uge 11ingitis. Bei jungen Kälbern sind eitrige Meningitiden häufig; ur-
i °h kommen vor allem Coli- und Pneumokokkensepsis in Frage, ferner
Schrieben Emanuel et al. (1972) ein seuchenhaftes Sterben bei Kälbern

eine Infektion mit Salmonella typhimurium, die zu schwerer eitriger
enmgo-Enzephalitis geführt hatte. Bei älteren Rindern sind eitrige Prozesse
r selten, besonders seit die Tuberkulose praktisch verschwunden ist. Die so-

tisi
ann^e fhrombo-embolische Meningo-Enzephalitis, ein hämorrhagisch-nekro-

(j
erender, eitriger Prozess, der in amerikanischen Mastbetrieben ein Problem

/^stellt, wurde bisher bei uns noch nie gesehen. Als Ursache wurde ein Hä-
°Philus sp. isoliert (Kennedy et al., 1960;Pancieraetal., 1970; van Dreu-
e ef al., 1970; Hoerlein et al 1973).

Listeriose-Enzephalitis
Die Infektion mit Listeria monocytogenes führt zu zwei klinischen Haupt-

aibfestationen:

jq
a) Abort bei Rind, Schaf und Mensch (Young et al., 1958; van Ulsen,

b; Gray, 1960; Colmant, 1961; Weis 1967,; Wuilleret et al., 1969);
b) Meningo-Enzephalitis (Colmant, 1961; Urbaneck et al., 1963;

ailkhauser und Luginbühl, 1968; Wuilleret et al., 1969).

Am besten bekannt ist die Gehirnlisteriose beim Schaf, die aber auch beim
nicht so selten vorkommt. Auffallend ist das Auftreten in den Winter-

L- 'aten. Viele Autoren weisen auf einen Zusammenhang mit Silagefütterung
rj,.11 (Youngetal., 1958; van Ulsen, 1960; Gray, 1960; Weis, 1967). Unsere 19

erkrankten alle im Winter und Frühling (Dezember bis Mai). Histologisch
sich eine in Mittelhirn, Pons und Medulla oblongata lokalisierte Enze-

bi^ ' weiter rostral gelegene Hirnabschnitte weisen, abgesehen von leicht-
de ^^telgradiger lymphozytärer Meningitis bei einigen Fällen, keine Verän-
,\jr,;in8en auf. Diese Verteilung im hinteren Hirnstamm ist charakteristisch.
Zejj8sAe perivaskuläre Infiltrate aus Lymphozyten, Histiozyten und Plasma-

gelegentlich mit Mitosen, betonen den granulomatösen Charakter. Gra-
°matöse Meningo-Enzephalitis, verursacht durch Listeria monocytogenes,

8 T

^ Listeriose: Mikroabszess; HE, 200X

c0n:
® Hirnrindennekrose (CCN): Schrumpfung und Homogenisierung des Zytoplasmas der

kr0ß, eri Nervenzellen, Kernpyknose, Proliferation adventitieller histiozytarer Elemente, Ma-

Abb
a®en *n t*en perivaskulären Räumen; HE, 200 X

Hl V ^ Hirnrindennekrose (CCN): Einwanderung von Makrophagen aus den Leptomeningen
Abb

n Cortex; HE> 200 x
Eeu'ioenzepilalomalazie: Umschriebener, leicht ödematöser Malaziebezirk im Gross-

*- ' HE, 32xAbb
Qr0' Leukoenzephalomalazie: Geschwollene Axone in einem nekrobiotischen Bezirk des

8tlImmarkes; HE, 200 X
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wird auch beim Menschen beschrieben (Colmant, 1961). Daneben finden sic 1

Nekrosebezirke und eitrige Einschmelzung des Parenchyms, grossflächig (Ab^
7) oder umschrieben als Mikroabszesse (Abb. 8). Bei einigen Tieren gelang deI

Nachweis gram-positiver Stäbchen in den histologischen Präparaten (Abb- "A

Die nachträgliche Isolation von Listerien aus tiefgefrorenem Material gelafe

nur aus einem von 4 bakteriologisch untersuchten Gehirnen1. (Das zur Unt^
suchung auf Tollwut eingesandte Material ist oft nicht mehr in gutem Zusta11

und deshalb für bakteriologische Untersuchungen schlecht geeignet).
Wuilleret et al. (1969) weisen speziell auf die Gefahr der Listerien-l'1

fektion für den Menschen hin und fordern bessere Information von Schlad^

hauspersonal, Ärzten, Tierärzten und Gesundheitsbehörden über diese AntU®

pozoonose. Beim Tier scheint die Morbidität eher niedrig (Young et al., 19®

van Ulsen, 1960), dagegen die Letalität der cerebralen Form hoch im Gegel1

satz zum Listerien-Abort, der für das Muttertier günstig verläuft (van UlseI1'

1960).

(Hirnrindennekrose, Cerebrocorticale Nekrose, CCN)

Nach von Sandersleben (1966) sind die Beschreibungen der Verände

rungen bei CCN recht einheitlich; dagegen unterscheiden sich die Angab®1

über das häufigste Erkrankungsalter im amerikanischen und englischen Sehn1

tum. Nach amerikanischen Autoren beträgt das Durchschnittsalter 12-18
nate (Jensenet al., 1956), nach englischen 2-6Monate (Terlecki und Mar
son, 1961). Von Sanderslebens Material entsprach altersmässig eher
englischen. Altersangaben bei den 12 Tieren mit CCN aus der Tollwutdiag11®

stik fehlen oder sind ungenau. Wir glauben, anhand von 31 weiteren EäUel

aus dem Institutsmaterial sagen zu können, dass in unseren Regionen häufig
junge Tiere im Alter bis zu 12 Monaten erkranken. Jedoch tritt die Krankh®
auch bei älteren Rindern auf; das älteste Tier war eine 7jährige Kuh. 1

^
weitverbreitete Meinung, dass nur Masttiere befallen würden, lässt sich anha'1

unserer Fälle nicht bestätigen. Auffallendster und konstantester histologisch
^

Befund ist die Nekrose der kortikalen Nervenzellen; das Zytopl&sh1'

schrumpft, wird leuchtend eosinophil und homogen, der Kern dunkel, pyb'10

tisch (Abb. 9); schliesslich verschwindet der Kern, übrig bleibt ein hell-eosih0

philer «Zellschatten». Die übrigen Veränderungen (Ödem von tieferen P1^
denschichten, Capsula interna und Kerngebieten im Mittelhirn; Gefässwa1^
proliferation - Abb. 9 - Einwanderung von Makrophagen aus LeptomeihiA j
und Gefässadventitia ins Parenchym — Abb. 9 und 10 -) variieren im
oder können fehlen, abhängig wohl u.a. von der angetroffenen Verlaufspha®e

Ätiologie: Von Sandersleben (1966) spricht von anoxischer oder ischamis°
Schädigung der Nervenzellen infolge schwerwiegender Kreislaufstörungen in den Ge

ten der cerebralen Endarterien, evtl. infolge Bildung schädlicher Stoffe im Magen-Dal

lo$
1 Prof. Dr. J. Nicolet, vet.-bakt. Institut Bern, sei fur die Durchführung der bakten0

sehen Untersuchungen bestens gedankt.
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Intjj8,' Zusammenhange zwischen degenerativen Prozessen im ZNS und bestimmten
dl ®®st'onen bei Ruminanten weisen Strafuss und Monlux (1966) hin. Seit Davies et
pa und Pill (1967) Therapieerfolge mit Polyvitamin- und speziell Thiamin-Pra-
intej}611 Publizierten, wurde die Bedeutung des Thiamins m der Pathogenese der CCN

a,p(i
Slv studiert. Durch Thiaminmangel im Futter allein gelang es nie, typische Ver-

zu erzellgen (Markson und Terlecki, 1968). Vermutlich liegt der CCN

Ijjgp torung im Stoffwechsel thiaminabhangiger Enzymsysteme zugrunde (Pill et al.,

proj
' 111967; Edwin, 1970; Loew et al., 1970). Durch die Verabreichung von Am-

f(le 'jUln' strukturchemisch dem Produkt aus der Reaktion von Thiamin mit Aminen,
(Ma i10 Thiammase katalysiert wird, naho verwandt ist, konnte CCN erzeugt werden
'luRis 1

°n a^'' P1'* a'-' 1966; Edwin et al., 1968); die Wirkung des Ampro-
lgg„. Konnte durch gleichzeitige Gabe von Thiamin verhindert werden (Edwin et ab,
kajwA konnte also eine kompetitive Hemmung des Thiamins durch bisher unbe-

Substanzen, Thiaminaseantagomsten oder «Antivitamine» (Pill et ab, 1966) vor-
ipg^11' Edwin et ab (1968) fanden thiaminase-aktive Stoffe in Futterprobon von Far-
lprnfl111 c^onen CCN vorkam; auch erwähnen sie das Vorkommen gewisser Amine in Fut-
\0n pnzen- Davies et ab (1968) vermuten Zusammenhange zwischen einem Ausbruch
Vp» bei Kalbern und einem thiaminaseproduzierenden Schimmelpilz mit hohem
Dpj.,

1 ßdurfnis, der aus schlechtem Lagerstroh der Farm isoliert werden konnte.

I'cht ^lr°kte Wirkung von Thiaminason zustandekommender Thiaminmangel fuhrt
^toff

Zl1 EON, die Wirkung muss indirekt sein. Moglicherweise hat die Aktivität solcher
('prri 6A1Iri Jansen bei Anwesenheit gewisser Amine die Bildung von Metaboliten, ahnlich
l9go

* uapi'olmm, zur Folge, die ihrerseits unter besonderen Bedingungen (Pill et ab,
^Edwin et ab, 1968) CCN hervorrufen können.

Vl0fQjUschner und Fankhauser (1969) sahen bei Mausen nach Verabreichung von
Sie v ^ '^egenerative Veränderungen an den Nervenzellen speziell im Ammonshorn, wie
bit6 n der akzidentellen VioformVergiftung bei Hund und Katze bekannt sind. Da in der

,lr(^ über ahnliche Bilder, hervorgerufen durch Nikotmsaureantagonisten, berichtet
^op1^Verrnuten sie, dass auch Vioform oder seine Abbauprodukte als Nikotinsaureanta-
[>>.„. "en wirken; es wurde sich somit um einen der CCN grundsatzlich vergleichbaren

handeln.

jJtlc|
histologisch nur schwer von CCN zu unterscheiden sind laminare Hirn-

stj enilekrosen, die bei Schwermetallvergiftungen auftreten können. Chri-
Ij,.^

ri hnd Tryphonas (1971) beschrieben solche Veränderungen bei natür-
a|1^.Vorkommender und experimenteller Bleivergiftung bei Rindern. Ganz

<jej
u'')e Bilder entstehen auch durch Vergiftungen mit Quecksilber, vor allem
eh organischen Salzen (Jubb und Kennedy, 1970).

Leukoenzephalomalazie

Q Regenerative Prozesse, die fast ausschliesslich die weisse Substanz des

()(j^
118 treffen, sind viel seltener als Polioenzephalomalazien, zu denen die

iJif, §ehört. Die bekannteste Leukoenzephalomalazie beim Haustier ist wohl
M;.^°Idy corn disease» des Pferdes, nach Aufnahme von verschimmeltem
t\v

8 ^eohachtet, die zu den Mykotoxikosen gerechnet wird (Chaves, 1950;
y6l>ff et al., 1957; Jubb und Kennedy, 1970). Beim Rind sind solche

Ösejj nSen unseres Wissens bisher nicht beschrieben worden. Das histolo-
(tty

6 kei dieser Tierart weicht von dem beim Pferd beobachteten
ahoff et al., 1957) insofern ab, als keine Hämo- und Plasmarrhagien in
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den nekrobiotischen Gebieten gefunden werden. Es handelt sich um unte1'

schiedlich grosse, leicht ödematöse Entmarkungsbezirke (Abb. 11) mit Ax°J1

Schwellung (Abb. 12). Die Reaktion der Glia ist gering, Makrophagen werde11

kaum gefunden; dagegen zeigen kleinere Gefässe Proliferation adventitieÜ®1

histiozytärer Elemente. Ätiologisch ist, in Analogie zum Pferd, am ehesten al1

eine Intoxikation zu denken, doch konnte diese Vermutung in keinem I a

unterbaut werden.

Zusammenfassung
Jgl'

Von Januar 1968 bis Februar 1974 wurden insgesamt 264 Rindergehirne aus

Tollwutdiagnostik histologisch untersucht. Folgende Befunde wurden erhoben: K01

Veränderungen 103, Tollwut 54, «sporadische Meningo-Enzephalitis» (FankhauS®|
1961) 61, eosinophile Meningitis 4, eitrige Prozesse 3, Listeriose-Enzephalitis 19, Hin11
dennekrose (Cerebrocorticale Nekrose, CCN) 12, Leukoenzephalomalazie 3, andere deg0
rative Erkrankungen verschiedener Art 5. Histologie und Ätiologie der einzelnen &'a11

heitsgruppen werden diskutiert und mit Angaben der Literatur konfrontiert.

Resume
0^'

Dans la periode de janvier 1968 ä fevrier 1974, 264 cerveaux de bovins soumis p ^
l'examen de la rage ont ete examines histologiquement. Les lesions suivantes out

^trouvees: encephalite rabique 54; meningo-encephalite sporadique (type FankhauS^,;
1961) 61; meningite eosinophile 4; lesions purulentes 3; listeriose 19; necrose cortical0^
leucoencephalomalacie 3; lesions degeneratives diverses 5; dans 103 cas, aucune alt01^
tion pathologique n'a pu etro trouvee. La morphologie et l'etiologie des differents group
sont discutees et comparees avec les donnees de la litterature.

Riassunto

Dal mese di gennaio 1968 a febbraio del 1974, sono stati studiati istologicarö0(jf,
264 encefali di bovino che erano stati sottoposti alia diagnosi di rabbia. Sono state Jl

vate le seguenti lesioni: 54 encefaliti dovute alla rabbia; 61 meningo-encefaliti sP°oSi

diche, tipo quelle descritte da Fankhauser nel 1961; 4 meningite oosinofiliche; 3

purulente; 19 encefaliti da listeria; 12 necrosi cerebrocorticali; 3 casi di leucoencefal0
lacia; 5 lesioni degenerative diverse. In 103 casi non sono state riscontrate alterazionJ P

tologiche. Vengono discusse la morfologia e l'eziologia dei diversi gruppi di lesioni. 0

oltre esse sono confrontate con quelle della letteratura al riguardo.

Summary
di'r

From January 1968 to February 1974, 264 bovine brains submitted for rabies^
gnosis wore studied histologically. The following groups of lesions were found: i'a

encephalitis 54; sporadically occurring meningo-encephalitis as described by Fankh»11^;
in 1961 61; eosinophilic meningitis 4; purulent inflammations 3; listeria encephalitis p
cerebrocortical necrosis 12; leucoencephalomalacia 3; various degenerative lesions
103 cases, no pathologic changes could be detected. Morphology and etiology of the 111

vidual groups are discussed and compared with the pertinent literature.
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