
XXXI. 
Aus tier psychiatrischen Klinik zu Strassburg i. E. 

(Direktor: Prof. Dr. Wol lenberg . )  

Epilepsie und Gliom. 
Von 

Gabriel Steiner, 
Medizinalpraktlkant. 

(ttierzu Tafel XII.) 

W i r  geben zuerst die Krankengeschichte: 

Haffner, Friedrieh~ ausF6rstenhausen~ aufgenommen den 28. Februar 1904~ 
~'on Beruf B~cker und Wirt, ledig~ 32 Jahre alt. 

An am nose :  Die Eitern leben und sind gesund~ ebenso 5 Gesehwister: 
eino Schwester hat eino kongonitale Extremitiitenanomalie. Patient war angob- 
lich hie krank. Er diente 2 Jahre beim Milit~r. Seit 1897 (Patient war damals 
25 Jahre alt) bestehen Anf~llo. Das erste Mal fiel er um und vertetzte sich an 
der Zunge, hatto bei Bewusstlosigkeit Kr~mpfe. Die Anf~lle traten danach 
fast jeden Tag auf~ 5frets aber nur als kurze, voriibergehendo Bewusstseins- 
trfibungen; jede Woche jedoeh trat noch mindestens einmal ein grosser Anfall 
auf~ dabei Bewusstseinsverlust. In den zwei letzten Jahren fiel Patient fast 
gar nieht~ bekam abet sehr oft leiehte Schwindelohnmachten yon kurzer Dauer, 
des 5fteren aueh nachts im Bert. 

Die jetzigen Anf~llo treten ganz plStzlich auf, dauern etwa 3 Minuten~ 
dabei geht Patient umber, weiss nicht, was er rut und weiss aueh nicht~ was 
er kurz vorher getan hat. In der letzten Zeit wird das Ged~chtnis sehlecht 
und es gelingt dem Patienten aueh nieht mehr so gut wie friiher~ seine Ge- 
danken zu sammeln und ira Zusammenhang zu sprechen. Erbrechen ist keines 
vorhanden. Hier und da besteht geringer Kopfschmerz. Lues wird negiert. 

S t a t u s  p r a e s e n s :  Ziemlieh gu t  gen~hrter Mann yon etwas blassem 
Aussehen. Innere Organe normal, Urin ohne pathologischo Bestandteile. 

Pupillen 1. ~ r., Reaktion auf Lichtoinfall und Konvergenz erfolgt 
prompt. Sehschiirfe und Augonhintergrund normal. Daselbst verh~ltnism~issig 
tiefe physiologisohe Exkavationen beiderseits. An der linken Papille in einem 
Gef~ss eine knotige Verdickung, dioselbe entsprir einer Kreuzungsstelle yon 
Yeno und Arterie. Keine AugenmuskelstSrung, kein Nystagmus. 

Mund-Fazialis links etwas schw~icher innerviert als rechts. 
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Zunge zittert beim Vorstrecken leicht. Sprache kaum ver~ndert~ vielleicht 
Andeutung yon ,Verschmieren". 

Patellarsehnenreflexe normal~ kein Patellar- und Fussklonus. Hautreflexo 
etwas herabgesetzt~ SensibilitEt und Motilits ohne Besonderheiten: l~om- 
b ergsches Ph~nomen leieht angedeutet. Die Stimmung des Patienten ist eine 
gleichgiltig-apathische. Er ist nicht mehr so lustig und heiter wie frfiher. 
Intelligenz bedeutend geschw~icht. Patient erzEhlt nur stereotyp immer wieder 
dieselben Erlebnisse in denselben Ausdrficken. 

5. 3. 04. Past t~glich treten kleinere Anf~lle auf: Patient steht plStzlich 
auf, sieht wirr umher~ fasst mit beiden It~inden nach seiner rechten Westen- 
tasche und sucht in derselben 4--5 Minuten lang. Dann setzt er sich und ist 
etwa 1/2 Stunde in getrfibtem Bewusstsein. W~hrend dieses Anfalls reagiert 
Patient keineswegs auf Anruf. Zuweilen treten solche Anfiille nachts auf~ 
dabei zeigen sich dann aueh stiirkere motorisehe Erscheinungen. Am Morgen 
weiss dann Patient nichts davon~ l~]agt aber fiber heftige Kopfschmerzen. Die 
Papillen sind w~ihrend desAnfalls und auoh noeh einigeZeit naehher reaktionslos. 

15. 3. 04. Patient bekommt jetzt 6 g Bromkali pro die. Die Ani~ille 
treten noch fast t~iglieh in ganz dersolben Weise auL 

28. 3. 04. Ungebessert entlassen. 
Patient lgsst sich am 16. 9. 04 wieder aufnehmen. 
Seit seiner Entlassung am 28. 3. 04= be~standen zahlroicho Anf~lle und 

dauernd gleichmiissig dementes Verhalten. Indifferentos Benehmen. Patient 
i~ussert, er sei gesund~ babe aber Anf~lle. Zeitliehe Orientierung fehlt~ 5rtlicho 
ungenau vorhanden. 

17. 9. 04. Patient antwortet auf Befragen mSgliehst kurz~ gewShnlich 
7ja" odor ,nein". Heute zeitlieh und 5rtlich desorientiert. Es besteht Denk- 
hemmung. Stimmung indifferent. Patient reohnet schlecht; kann nur ganz 
einfaeho Aufgaben ]Ssen. Bei passiven Bewegungen ist kein Widerstand zu iiber- 
winden. Aufforderungen befolgt er widerstrebend. Pupillen reagieren prompt. 

Von weiteren Eintrggen in die Krankengeschichte interessiert uns folgen- 
der am 2. 2. 06 aufgenommener psychiseher Status. 

Patient Eussert die folgenden S/itze ohne Anlass in stereotyperWeise immcr 
wieder: ~Ich hab ~ meine Pflicht und Schuldigkeit getan wie sich~s geh5rt hat". 
,Es hat immer geheissen ffir ~ne Zeit lang". ,Nachts ist die Pein yon oben ge- 
]~ommen Ct. 

O r i e n t i e r u n g s s o h e m a n a o h  Sommcr (1). 

(Fragebogen~ betreffend Orientiertheit.) 

1. Wie heissen Sic? 7~Friedrich Heinrich Haffner ~t. 
2. Was sind Sie? ~B~cker und Konditor r 
3. Wie alt Sic? 7~Am 2. Februar 1872 geboren a. (Palsch.) 
4. We sind Sic zu gause? ,Bei SaarbrfiGken zu Haus, Ffirstenhausen *~. 
5. Welches Jahr haben wir jetzt? ,Ja~ mit der Pein hab ichs vergessen". 
6. Welchen Mortar haben wir jetzt? 7~Februar-lVIgrz haben wir jetzt und 

dass die Pcin jetzt real vorbei bleibt und mir Ruh lasst ~t. 
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7. Welches Datum im Monat haben wir? ::J% mit der Pein bin ieh ganz 
vergesslich worden~L 

8. WelchenWochentag habenwirheute? sDienstag~ wirsindjetztimApril a. 
9. Wie lang sind Sie hier? ~Sehon ein paar Monat, acht Monat. ~ 
10. In welsher Stadt sind Sie? j:Strassbqrg ~t. 
11. In was ffir einem Haus sind Sie? ,,Lazarett *t. 
12. Wet hat Sie hierher gebraeht? , lc  h bin bewusstlos gemaeht worden, 

so'n Lazarettgehilfe hat das gemacht. Wenn ich meine Ruh hab, halt ichs 
aus un4 sag welter niehts. Ja~ wet kann das aushalten ~. 

13. Wer sind die Leute Ihrer Umgebung? ,:Der Hubert (W~irter der Ab- 
teilung) ist Maurer r 

14. We waren Sie vor 8 Tagen? ,War ich noch hier gewesen% 
15. We waren Sie vor einem Monat? ::War ich noch hier gewesen ~. 
16. We waren Sic vorige Weihnaehten? ::Da war ieh noeh hier". 
Patient gibt an: in der Nacht Stimmen gehSrt zu baben: er solle die Pein 

aushalten und solle es ausfiihren, er solle es aueh real gut haben; die Spraehe 
ist nicht deutlich gestSrt; Patient sprieht ohno Unterlass~ wiederholt immer die 
gleichen S~tze ohno Sinn, ist schwer zu fixieren. 

S c h u l k e n n t n i s s e .  

1. A l p h a b e t .  :~Jetzt bin ieh halb bewusst!os". Auf nochmalige Auf- 
forderung wird das Alphabet rasch hergesagt: mehr als die Hi~lfte wird dabei 
ausgelassen. 

2. Z a h l e n r e i h e .  Patient z~ihlt riohtig bis zeh% aann gera~ er in das 
Alphabet hinein. 

3. M o n a t s n a m e n .  gichtig produziert. 
4. V a t e r u n s e r .  Patient scheint sieh zu besinnen und sagt dann die 

Monatsnamen her. 

]~eohenvermSgen .  
L 

Aufgabe: Antwort: 
1 X 3  r. 
2 X 4  r. 
3 X 5  r. 
4 X 6  r. 
5 X 7  r. 
6 X 8  r. 
7 X 9  r. 
8X10  r. 
9XII r. 

12X13 Pat. rechnet und kommt 
dann wieder inseine alten 
stereotypen Redensarten 
hinein. 

II. 
Aufgabe : Antwort: 
2 und 2 r. 
3 und 4 24 
4 und 6 24 
5 und 8 48 
8und 14 8X10  ~--- 80 

8 X 4  ~ -  48----88. 
Patient ist weiter nicht mehr zu 

fixieren. 
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Auf die Frage: Sind Sie krank? antwortet Patient: ,Jetzt bin i~h ge- 
sund, die Fallsuaht ist vorbei". 

Ausserdem fallen Bewegungsstereotypien auf: Patient hebt die Bettdecke 
immer wieder auf, zeigt seine Genitalien und meint dann~ die Blasen, die da- 
gewosen sole% seien jetzt weg. Dos sei die Fallsuoht gewesen. 

10. 7.06.  Status idem. 
Stereotype gedewendungen: ,teh-will meine guh ~ haben, ich hab ~ genug 

geIitten, ich habe meine Pflicht und Schuldigkeit getan~ Sie kSnnen sich bei 
meinem Meister erkundigen". I)abei hebt Patient stets den Finger hoch und 
bringt die SEtze ganz abgerissen vor. 

17. 11. 06. Status idem. 
4. 1.07. Seit einigen Tagen H~iufung der Anf~ille. 
5. 1. 07. Heute fast dauernd im Anfall. In don Zwischenzeiten leieht 

somnolent, t~eflexe gesteigert; rechts Babinski. Auf :Nadelstiche reagiert Pat. 
links weniger gut als rechts. Hat an Gewieht abgenommen. 

8. 1. 07. Patient ist heuto etwas lebhat'ter, hatto im Bad einen kleinen 
Anfall yon 2 Sekunden Dauer; hebt im Bad don rechten Arm hoeb, singt vor 
sich hin: ,Nur am P~heine will ieh leben ~. L~sst sieh auf seine fr[iheren 
sprachlioben Stereotypien bringen. Patient kann nieht lunge im Bad gehalten 
werden, da or sehr unruhig wird. Muss isoliert werden. 

10. 1. 07. Heute wurde Patient aggressiv gogon den W~rter; ist jetzt fast 
dauernd isoliert. 

12. 1. 07. Dauernd in der Zelle. Sehr erregt. Folgende SEtze werden 
stereotyp unzi/,hlige Male wiederholt: ,Du hast recht gehabt~ Herr meines 
Lebens oinmal. Einen verschiedenen Preis f/ir die Pferde hat meine Gross- 
mutter bezahlt. Du hast reeht gehabt, Herr meines Lobens". Dabei geht Pat. 
in der Zelle bin und her. 

22. 1. 07. Sehr starker l~ededrang, begleitet yon Bewegungsstereotypien. 

N a e h s c h r i f t :  ::[eh will [hnen sagen, ieh bin iung yon Jahren, ich bin 
1872 geboren und habe vorhin Spass gemacht, habe gedient in Zabern und 
eine Uebung gemaeht in Zabern und in Saarlouis: das ist zu viol fiir einen: 
das ist zu viel~ ich habe Zwei Burschen zu Haus~ das ist zu vieI f@ einen, das 
ist zu viol, ihr kS~ant mirs glauben: ich bin evangelisch und katholisoh, das ist 
zu vie1 fiir einen, das ist zu viol, ich habe die Weit bereist, ihr kSnnts giauben, 
das ist zu vie1 fiir einen, das ist zu viol, ihr kSnnt meine ~ B@her betraehten, 
das ist zu viet fiir einen, das ist zu viol, frtihor habo ich Spass gemaeht, ich 
bin jetzt gosund, Sio kSnnen reich betraohten (zeigt auf seinen Penis), ich 
habe meinen Burschen 31/2 gahre gehabt, ieh bin kein Schafskopf~ ieh bin go- 
sund. U. s. f." 

10. 2. 07. Patient verh~tt sich ruhiger, ist wieder im Bett, es besteht 
kein t~ededrang mehr. Patient hat seine alton sprachlichen Stereotypien wieder 
aufgenommen: ,[eh will meine Ruhe haben; es wird Zeit, dass die Pein ein- 
real aufhSrt, ich hab' genug gelitten". 

26. 2.07.  Heute ein Anfall, der atypiseh verl~iuft. Naehdem Pat. einige 
seiner stereotypen Redewendungen vorgebraeht hat, treten plStzlich Zuckungen 
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im rech~en Fazialisgebiet auf. Patient wird blau im Gesieht~ macht einige 
krampfhafte mit tonisehen Spannungen verbundene Bewegungen~ besonders 
mit dem linken Arm~ den er hoeh h~ilt; dann w~lzt er sich auf die reehte Seite 
und maeht einige Strampelbewegungen mit den Beinen. Hierauf liegt Patient 
kurze Zeit ruhig da; er wird ganz bless im Gesicht. Schliesslich setzt er sich 
auf und beginnt an dem Bettfiberzug zu zupfen und einige Fasern heraus- 
zuziehen~ die er dann auf den Boden wirft. Dauer etwa 3 Minuten. 

In den fortlaufenden Eintriigen der Krankengesehiehte finden sich keine 
wesentliehen Aenderungen des Status notiert. 

23. 12. 07. Seit gestern Abend bestehen klonisehe Kr~impfo siimtlicher 
4 Extremit~ten mit stiirkerer Beteiligung der linken Seite. Patient ist bewusst- 
los. Die Reflexe sind normal~ kein Babinski. Pupillenreaktion auf Liehteinfall 
erhalten~ aber triige. 

31. 12. 07. Probe tier spraehliehen spontanen Aeusserung dos Patienten: 
i~Ich arbeitete in Wiesbaden und in Frankfurt und babe eine Reise naeh Berlin 
gemaeht~ so gehts auf der ganzen Welt~ wir essen fein und trinken fein un4 
wird Zufriedenheit auf der ganzen Weltd, wit sind gesundd~ wir sind Kuss- 
kinder~ ja, j% ja, ja, ieh babe lunge gearbeitet in Wiesbaden und in Frankfurt~ 
iiberall in der ganzenWelt~, iiberall im deutschen Reiche, in der ganzenWeltg~ 
und war Zufriedenheit und hatal les  Ruhe und Zufriedenheit~ so ists auf der 
ganzen Welt6~ j% sehb% besten Dank~ immer in Zufriedenheit, schii% und tier 
liebe Gott hat die Welt gebaut, Speieher und f(egelbahn~ alles SehSn% Leben 
und Zufriedenheit~ Ruh?~ in der ganzen Welt~ . . . . .  SchSn~ und hub eine 
Reise gemacht yon Metz naeh Berlin, so  war ieh in der ganzen WeltS~ im 
deutsehen I{eieh% da i s t  es gut~ da lebt es gut~ in tier ganzen Wolt4 hat alles 
seine guh% und Ruho und Zufriedenheit, so geht es auf tier ganzen Weltd~ da 
ist es alles in l~uh~, da i s t  alles in Zufriedenheit~ auf der ganzen Weltg, ich 
babe im deutschen Reiche gearbeitet~ auf dor ganzen Weltg~ alles re.it Zufrie- 
denheit~ das i s t  es alles eins~ da haben wir  guh~ da i s t  es gut~ da geht os 
gut~ auf der ganzen Weltg, da hubert wirs alle sch/Sn urid gut~ und lebt sich 
in Zufriedenheit auf derganzen Weltg. Sehiin, besten Dank~ und leben in 
Zufriedenheit~ da i s t  es alles gut~ und haben wit alle Rub'. So geht es und 
ist es und haben wir allo Dank und haben allo Rub und leben in Zufriodon- 
heit~ da i s t  es alles gut, und leben in seliger guh~ da haben wits allo gut und 
habens in Zufriedenheit~ so ist es auf dot ganzen Weltd. a 

15. 1. 08.. Patient kommt heuto auf die ruhige Abteilung. 
17. 1. 08. Andauernd ruhig. 
28. 1. 08. Epileptiseher hnfall seit gestern Abend. tteute morgen sehr 

raseher Puls. Trachealrasseln. 3 Uhr nachmittags Exitus. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Epiloptisehe Demenz. 
S e k t i o n s - P r o t o k o l l :  Datum dot Sektion 29. 1. 1908. Sekant: T i lp .  
173 cm grosse m~innliohe Leiche~ Totenstarre noeh nieht voll- 

stiindig gelSst. Muakulatur gut entwickelt. Fettpolster m~ssig. Haut und 
Sohleimh~ute bless. [taare braun. Pupillen mittelweit~ gleich. Hals you 
normaler Dieke. 
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Die weichon SGhi ido ldocken  blass. Das Schii, deldach 53 em im Haupt- 
umfang messend, gewhhnlieh dick. An der Seh~idelbasis keine pathologischen 
Veriinderungen. In den Sinus durae matris reichlich fliissiges Blur. Die Dura 
mg, ssig gespannt, die inneren Meningen zart. Die basalen Arterien auf dem 
Durchschnitto klaffend. Im Beroich des linken Gyrus fusiformis finder sich 
eine graubriiunliche, gallertige Gewebsmass% die sich auch in die Tiefo 
fortsetzt und daselbst ansehnliche Verkalkung aufweist. Das linke Cornu 
Ammonis anscheinend schmiiler als das rechte, welches normal erscheint. 
Oberhalb des linken Ammonshornes in der Wand des Unterhornes finden sieh 
mehrere graue Protuberanzen yon unregelmiissigerGestalt. Totalgewicht 1575g. 
Das Gehirn wurde zunh~chst in drei Teile zerlegt und in 10proz. Formalinlhsung 
konserviert. 

Am 11. Februar 1908 wurden die bciden Grosshirnhemisphiiren im Sinne 
der P i t re s sehen Sehnittebenen in 1 cm dicko Lamellen zerlegt. Hierbei zeigt8 
sieh in der linken Grosshirnhemisphiire entsprechend der yon aussen auf- 
f~lligen Stelle des Gyrus fusiformis ein Tumor in der l~inde und der Mark- 
masse, dcr sich auch in das Unterhorn fortsetzt. Derselbo war yon grauer 
ti'arb% teils ziemlich weieh~ tells wie besonders nach oben und vorno zu stein- 
hart. Seine Grhsso liess sich auf 8 cem schiitzen. 

Die Dura des Rtickenmarks zeigte niehts Besonderes. Die weiohen Hguto 
desselben weisen multiple, hanfkorngross% weisse Blgttchen yon lmochcnharter 
Beschaffonheit auf. Auf dem Durehsehnitt zeigt das R(ickenmark makroskopisch 
niehts Besonderes. gachenorgane ohne Besonderheiten. Schilddr/ise yon nor- 
maler Konsistenz und Grgsse. Zwerchfellstand rechts 4 ,  links 5. Rippe. 
Lungen gut lufthaltig~ zeigen auf dem Durehschnitt niehts Besonderes. Die 
peribronehialen Lymphdriisen nieht vergrhssert. Im Herzbeutel l~ein abnormer 
Inhalt. Herz entsprieht in seiner Grhsse der Leiehenfaust. Parbe des Herz- 
fleisehes .rotbraun. Klappen zart, ohne Auflagerungen. Aorta ohne Besonder- 
heiten. Oesophagusschleimhaut blass. Trachea und Bronchien ohne Besonder- 
heiten. Leber yon normaler Grhsse, rotbrauner Farb% miissig fester ts 
sistenz. Leberlh~ppohenzeiehnung deutlieh. Milz yon normaler Konsistenz und 
Grhsse. Nebennieren ohne Besonderheiten. Nieren Iassen sich leicht aus ihrer 
Kapsel lhsen~ haben eine glatte Oberfl~che, ginden- und Narksubstanz deut- 
lieh. Yon tier rechten Niere gehen zwei Ureteren aus, die parallel verlaufen 
und nebeneinander getrennt in die Blase miinden. Ureteren nicht erweitert. 
Harnblasenschleimhaut blass. Genitalien ohne Besonderheiten. Nagen~ Darm 
und Pankreas zeigen keine Verh~nderungen. 

Mikroskopische Sehnitte yon dem Tumor eerebri erwiesen denselben als 
ein sehr faserreiehes Gliom mit stellenweise eingelagerten~ sehr reichlichen~ 
konzentrisch ges~hichteten I(alkkugeln. 

P a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Glioma cerebri. Osteomata 
arachnoideae medullae,.spinalis, Ureter duplex dexter. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g  des Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s :  
Leidor stand uns nieht alas ganze Gehirn zur gerfiigung. Die mikroskopischo 
Untersuehung wurde so vorgenommen~ dass yon ]eder Grosshirnhemisphiire aus 
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einer Anzahl yon Windungen Stricke in 10proz, Formol~ absoluten Alkohol un4 
Mii l le rsche  Fltissigkoit eingelegt wurden. F~irbungen wurden vorgenommen 
nach van  Gieson ;  Thionin und Kresy lv io l e t t -B ie l schowsky-P l i en ,  Wei -  
g o r t - P a l s c h e  Markseheidenf~rbung, ~eurofibrillenfiirbung (nicht bei allen 
Stricken) naoh B i e l s c h o w s k y ,  Weiger t sche  l~leurogliafiirbung (os wurden 
ouch Modifikationen dor ]otzteren versucht, jedoeh gabon diese aIle keine so 
guten Resultate wie die Weiger t sche  NeurogliafSrbung). Sogar an Gefrier- 
schnitten konnten mit dieser gute Resultato erzielt werden. Die Haltbarkeit 
dieser 5Teurogliapriiparate war jedoeh verschieden, bei einzelnen von nicht sehr 
longer Dauer. Nachpriifungon wurden noch in letzter Zeit mit der yon Merz-  
b a c h  er (2) angegebenen Modifikation oder vielmehr Umwandlung der Wei-  
ger tschen Neurogliamethodo bei dem jetzt sehon ziemlieh alten Material, das 
in4proz.  Formolkonserviertworden war, gemaeht. Dieso Merzbachersch~  
Methodo fiihrte ausser einem anderen Farbenton ganz zu den gleichen 
Bildern, die Haltbarl~eit der mit dieser Methode erzielton Pr~iparate scheint 
mir aber doch eine geringere zu sein wie die deL" naeh W e i g e r t  hergestellten 
Pr~iparate. 

Untersueht wurden ausser dem Tumor se]bst der Reihe nach linkes Am- 
monshorn, rechtes Ammonshorn; 1. T. 3, r. T. 3;  1. T. 1, r. T. 1; Sttieko aus 
dem Oceipitalpol rechts und links, und zwar der hSchstgolegenen medialen 
Partien; linke und rechte Pr~i- und Postzentralwindung. Ausserdom Medulla 
oblongata; Boden des 4. Ventrikels; Olive. Stricke aus der Brust- und Lendon- 
markansehwellung, sowie unter- und oberhalb davon. 

Als Vergleichspriiparato verwendeten wir entsprechende Stricko yon 
einem Epileptiker~ bei dessert Autopsie sich gar keine makroskopisehen Ver- 
iinderungen nachwoisen liessen, und yon einem normalen Gehirn. 

Um Wiederholungen zu vermeiden~ wollon wir gleich dos zusammen- 
fassen, was wir in den einzelnen Stricken yon pathologischen Veriinderungen 
gefunden haben : 

Dor Tumor erwies sich als ein im allgemeinen sehr faserreiches Gliom, 
welches stellenweise reichliche konzentrisch geschichtete Kalkkugeln enthielt 
(s. o.). An anderen Stollen war ein gewisser Zellreichtum zu verzeiehnen, der 
jedooh~ soweit wit gesehen haben~ nur an einer Stelle eine rundliche, in kon- 
zentrischen Kreisen angeordnetei in der Mitto einen Hohlraum onthaltende An- 
ordnung aufwies, sonst waren tiborall die Zellanhiiufnngen ohne ein deutlich 
siehtbares Prinzip yon Schichtung. Regressive Metamorphosen, H~imorrhagien, 
Resto yon altem Blutpigment liessen sich in der Mitte des Tumors ziomlich 
zahlreich nachweisen. 

Die Hirnrinde in tier N~he des Tumors zeigte ein sehr interessantes Ver- 
halten; hier wie auch an Stellon, die etwas welter ontfernt vom Tumor lagon, 
war die subpia]e Gliaschicht yon einer ganz dichten und iiusserst breiteu Be- 
schaffenhoit, im linken untersten Gyrus temporalis konnten wir Stellen bis 
074 mm als Maximum messen; da, we der Tumor eben yon einer noch nicht 
angegriffenen Windung begrenzt war, fanden sieh noch breitere Gliarandzonen. 
Zahlreiohe radi~ir gestellte Gliafasermassen zogen vom Rand aus in die Tiefe 
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der Windungon: stellenweise traten die Gliafasern in Beziehung ztl den 
Gef~.ssen. 

In der ersten gindenschiehte fanden wir eine Anhgufung yon Gliakernen, 
2--4, seltener auch 6 Gliakerne bildeten einon Haufen, um den herum sich 
eine reiohliche Fasermasse~ ann~hernd radi~ir zuv Zentrum des Kernhaufens 
liegend~ land. Diese Anhiiufungen waren ziemlieh zahlreieh, oft in einem 
Immersionsgesiehtsfeld 2--3. Karyokinetisehe Kernfiguren konnten wir nie 
sehen, dagegen war die Tinktion der Giiakerne eine sehr verschiedene. Im 
allgemeinen waren die ganz dunkle% fast schwarzen, kleinen, in ihrer Form 
unregelviissigen Gliakerne in der Mehrzabl gegen~ber don grSsseren runden 
Kernformen mit zahlreichen feinen und feineren KSrnehen und einem dicken 
XernkSrperchen, Iv  linken Avmonshorn land sieh eine hoehgradige Glia- 
wucherung~ die so stark war, dass der Aufbau der einzelnen Schiehten stellen- 
weise ganz verloren ging~ das rechte Ammonshorn dagegen zeigte nur eine 
mgssige Wucberung der Eandglia. 

Sehr bemerkenswert ist, dass auch in don welter vom Tumor entfernt 
gelegenen Stricken, so z. B. in der r e e h t e n  und linhen Pr~zentralwindung 
qualitativ die gleiche GIiaver~,nderung nachzuweisen war~ die Randgliose war 
auch noch sehr hoehgradig 7 wenn auch nicht so, wie in den Windungen der 
Tumorn~h% so doch zweifellos welt fiber das normale Mass hinaus gesteigert; 
die ganzen Gliaveriinderungen boron hier das Bild, wie es frir die C h a s l i n -  
sehe Gliose beschrieben worden ist; die Vergleiehspr~parate zeigten das 
ganz deutlich. Iv  0eeipitalpol war sowohl reehts wie links die Gliawucherung 
geringer, spezieli der Randfilz nicht so hochgradig gewuchert~ wie an den 
anderen Stellen. 

Die nervSsen EIemente, vor allem die Ganglienzellen schienen zungchst 
in ihrer Zahl ziemlich vermindert. Das Chromatin war in vielen Zellen gut 
erhalten; in einer grossen Anzahl yon Zellen abet auch verwaschen, blass~ 
manehe Zelien in ihrer Form sehr nndeutlich; die Ganglienzellenforts~gze 
waren in vielen Fgllen nur ein ldeines Strick weit verfolgbar~ waren auffiillig 
gewellt und ziemlich dunkel. TrabantenzelIen um die Ganglienzellen liessen 
sich in grSsserer Anzahl nur wenig feststellen, in der Architektonik der 
Schiohten der Grosshirnrinde Iiess sieh fast immer sehr loicht die hufeinander- 
folge der einzelnen Schichten feststellen, die GrSssenverhiiltnisse derselben za 
einander werden also wohl aueh nieht auffiillig yon den normalen abgewiehen 
s ein, also nicht so wie es bei der progressiven Paralyse etwa der Fall wiire. 
Nit der Neurofibrillenmethode konnten wit an den wenigen untersuehten Prii- 
paraten in der Tangentialfaserschicht den stiirksten Ausfall der extrazellul~iren 
Fibrillen nachweisen. Gerade hier sind auch die Neurofibrillen als ganz kurze 
Fasern von Ieieht gewellter Form zu sehen. 

An den Biutgefgssen fanden wir an wenigen Steilen~ so einmal in d er rechten 
Pfiizentralwindung hyaline gerdickung der Kapillarwand~ nut an ganz wenigen 
Stellen konnten wir Blutextravasate in der Umgebung tier kleinen Arterien 
naehweisen. Die Zahl der gapillaren erseheint vermehrt (vielleicht aueh nur 
Tgusehung durch die fragliche Verminderung der Zahl der nervSsen Zellen 



Epilepsio und Gliom. 1099 

und die starke Blutfiillung dor Gefiiss% die sich fast an allen Stellon unserer 
Pr~iparate nachweisen lioss). An oinigen Stfioken, So in  dor linken untersten 
Temporalwindung konnten wir in dem Winkel der Teilungstelle yon Blut- 
gefiissen, besonders im Mark, eine Anhiiufung yon gliSsen Kernelementen wahr- 
nehmen, oft 15--20 Kerne liessen sieh in einem Haufen zghlen. Aueh liings 
der Gefiisse fanden wir ebenda, oft in tl, eihenanordnung einen Saum von Glia- 
kernen. Diese Gliakerne waron gewShnlioh ziemlioh gross und yon gut sicht- 
barer KSrnelnng. 

Blutungen am Boden des 4. Ventrikels oder in der Umgebung des Aquae- 
ductus Sylvii liessen sich nicht feststellen. 

Mit Marehiseher F~rbung sahen wir in der Adventitia der Gef~isse wie 
aueh in dote n Umgebung Anhgufungen schwarzer KSrnchen, die wit auch um 
die Gliakerne herum und in den Pyramidenzellen sahen. Es ist dies ein Be/ 
fund, der keine grosse Bodeutung beanspruchen darf [conf. Obers te iner  (3)]. 

Das I~tiekenmark wurde an seehs Stellen nach Maroh i -A lge r i  und 
W ei ge r t -  P a], sowie nach der W ei g eft sehen Neurogliameth0de untersusht, 
besonders auoh mit l~ficksicht darauf, ob sich nicht gliSse oder gliomatSso 
Wucherungen hier f~nden, dann aber auch~ um eventnelle degenerative Ver- 
iinderungen, wie solohe ja bei Gehirntumoren yon Wol lenbe rg  (4)7 C. Mayer 
(5), Dinkie r  (6), P ick  (7), Ursin (8) u. a. m. im Rfiekeumark beschrieben 
worden sind, aufzufinden. Es kommen da vet allem prim~re intramedullg,re 
Degenerationen der tIinterstrg, nge mit pathologischer Ver~nderung der Ganglien- 
zellen der grauen Substanz in Betraeht; die Ursaehen hiervon liegen wohl 
ebenso in einer Intoxikation und StSrung der Erng~hrung, als in Drucksteige- 
rungen. Wir konnten jedoeh gar niehts yon pathologischen Ver~nderungen im 
l~fiekenmark naehweisen. 

Die u die sich bei der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung der unter der klinischen Diagnose Epilepsie obduzierten 
F~lle ergeben haben, sind mannigfaltige, die Literatur darfiber ist sehr 
umfungreich. Wir kSnnen auch hier im allgemeinen zwisehen herd- 
fSrmigen und diffusen Vergnderungen unterscheiden, mfissen uns aber 
dartiber k]ar sein, dass wir hiermit ffir eine ~.tiologische Gruppierung 
des Krankheitsbildes der Epilepsie nichts gewinnen; ist es ja far vie[e 
andere "~tiologisch gut charakterisierte Krankheitsprozesse des Gehirns 
(Tuberkulose, Lues, aueh sogar Metasyphilis) bekannt~ class sie des eine 
Mal mehr des Bild der diffusen Erkrankung, des andere Mal des eines 
herdfSrmig lokalisierten Prozesses bieten. KSnnte etwas derartiges 
nicht auch bei der Epilepsie der Fall sein? Damit w~re wohl in Be- 
ziehung zu bringen~ dass man auch yon klinischer Seite aus mit Erfo]g 
versucht hat ( R e d l i e h  u. a.), bei der sog. genuinen Epilepsie Herd- 
und Halbseitenerscheinungen und Beziehungen zu organischen Erkran- 
kungen~ speziell zur zerebralen Kinderl~hmung (P ie r r e  Mar ie ,  F r e u d )  
festzustellen. 
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Von herdfbrmigen pathologiseh-anatomisehen Befunden ist sehon 
seit langer Zeit bei der genuinen Epilepsie die Ver~.nderung des Ammons- 
horns bekannt, die in einer grossen Zahl yon Fallen sich gefunden hat. 
Wit sehen dabei yon den weniger konstanten Verbnderungen ab, wie 
sie yon S c h r ~ d e r  van  der  g o l k ,  F ov i l l e ,  E e h e v e r r i a  u. a. in 
der Medulla oblbngata hinsichtlich der Gefbsse und der eigentlichen 
nerv6sen Substanz erhoben worden siud~ ferner von den vereinzelten 
Befunden yon Kleinhirnatrophien, Porenzephalien, Enge des Foramen 
occipitale magnum, yon Atlasankylosen, Heterotopien grauer Substanz etc. 

Die ersten, denen Ammonshornverbnderungen bei Epilepsie auf- 
gefallen sind, waren wohl Bouehe t  und C a z a u v i e i l h  (9). In ihrer 
im Jahre 1825 in Paris ersehienen These erw~hnen sie 7 Fblle mit - -  
sagen wir e i n m a l -  epileptischen Anf~llen 7 bei denen die Autopsie 
eine Verbnderung der Ammonshbrner, einmal Erweichung, im fibrigen 
starke Resistenz entweder ein- oder doppelseitig ergab. Es erschien 
ihnen jedoch die Tatsache der Ammonshornver-~nderung bei Epilepsie 
hinsiehtlieh der Pathogenese dieser Erkrankung ohne Belang~ zumal sie 
aueh ganz analoge F~tIle bei anderen zerebralen Erkrankungen fanden. 

1847 trat dann G. g. B e r g m a n n  (10) mit einer Beobachtung yon 
Ammonshornatrophie bei Epilepsie hervor. Schon 1846 hatte Berg -  
mann  (11) ausgefahrt~ dass ,,die Epilepsie" sehr wahrscheinlieh ,mit  
tier so oft vorkommenden Ungleiehheit beider Ammonshbrner, indem 
das !inke hbufig kleiner als das reebte oder umgekehrt gefunden wird~ 
in Verbindung steht". 1854 bespricht dann B e r g m a n n  (12) noeh 
einmal einen Fail eines ira 1"/. Lebensjahre gestorbenen Menschen, der 
in der ersten PubertS.tsepoehe Krbmpfe epileptischer Art e,-litten hatte 
und dann dement geworden war. 9as linke Ammonshorn war zur 
H~lfte kleiner als das rechte, das yon guter Beschaffenheit war. 

Inzwischen butte abet der oben sehon erwg.hnte Bouche t  (13) 
im Jahr (1846) eine Reihe yon Beobaehtungen verbffentlicht, nach 
denen ihm ein gewisser Zusammenhang zwischen Epilepsie und Ammons- 
hornver~nderungen zu bestehen sehien. Eine spezielle Lokalisation 
eines pathologisch-anatomischen Prozesses im Ammonshorn, der die 
spezifische Ursaehe der Epilepsie sein sollte, lehnte auch e r a b .  

F o v i l l e  (14) spricht yon einer Induration des Gehirns bei Epi- 
leptikern im allgemeinen, insbesondere jedoeh im Ammonshorn, woselbst 
er, wie aueh im Balken, Hyperbmie und Erweiterung der Gefbsse fund. 

F. H o f m a n n  (15) iiussert sich in dem Nachruf auf G. g. Berg-  
mann~ dem das Ammonshorn ,~als eines der kr~ftigsten Organe und 
als eiu ausgezeichneter Hebel in der Dynamik des Gehirns" ersehienen 
sei, wie folgt: ,Die nlichste Ursache der epileptisehen Zuckungen liegt 
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nicht in dan AmmonshSrnern~ aber ich selbst babe mehrmals die In- 
duration eines derselben in den Leichen Epileptiseher angetroffen~ und 
ebenso babe ich den Tod yon zwei Epileptischen dutch kapilli~re 
Apoplexie in dieser Gegend erfolgen sehen". 

Sechs Jahre sparer endlich kommt die beriihmte Meynertsche 
Publikation (16), in der er bei 20 Fallen (vie]leicht mit Ausnahme'des 
Falles 17) auf die Tatsaehe eines gehiiuften u der Ammons- 
hornsklerose bei Epilepsie hinweist. Meyner t  finde~ ,Ungleichheit der 
Durchmesser des Quersehnittes beider AmmonshSrner bei Epileptikern~ 
bedingt durch die voraneilende Atrophie des einen yon ihnen~ welche 
mit schwieliger his knorpelartiger H~rte und solenner An~mie desselben 
einhergeht~ nicht selten mit einem waehsartigen Glanze und durch- 
scheinendem Ansehen a u f  dem Querschnitte~q Welter redet dann 
Meyner t  davon, dass, entsprechend der Tatsache~ dass ,,die Epilepsie 
in dem Auftreten einer allerdings normwidrigen uud unzweckmi~ssigen~ 
aber doeh positiven Leistung besteht a, sich der Prozess~ welcher dieser 
Ammonshornsklerose zugrunde liege, fiberwiegend lange Zeit hindurch 
nicht an den NervenkSrpern selbst voliziehe, somit auch nicht e r -  
warten lasse, dass deren Leistung sofort herabgesetzt werde oder aus- 
falle. Mit einer wirklichen Z e r s t 6 r u n g  des Ammonshornes (durch 
Enzephalitis) habe er aueh nicht Epilepsie vereinigt gesehen. Welter 
habe es grosse Unwahrseheinlichkeit, dass die primate Ursaehe der 
Epilepsie ,in der gleich haufigen prim~ren Affektion eines so begrenzten 
Rindengebietes wie das Ammonshorn gefunden werden solle~ wiihrend 
h~iufig genug ausserdem verbreitete viel wesentlicher erscheinende nnd 
nicht so streng ]okalisierte Hirnerkrankungen bei den Epileptikern sich 
vorfinden". Meyner t  ist der Ansicht~ dass das Ammonshorn eben 
,~bei dutch ganz fernliegende Erkrankungen bedingter Epilepsie mit- 
erkranken a muss. 

Die Untersucbungen yon Meyner t  gaben dann dan Anstoss zur 
Nachprfifung. H o l l e r  (17) berichtet 1872 fiber 4 FNle mit Obduktions- 
befund und finder jedes Mal dabei Sklerose des Ammonshornes. Snel l  (18) 
publizierte 1875 100 F~ille von Epilepsie mit Autopsieberichten und land 
darunter nur 3 F~lle yon Sklerose und Schrumpfung des Ammonshornes. 

N o t h n a g e l  (19) spricht sich im gleichen Jahr folgendermassen 
aus: Die Affektion des Ammonshornes ,,finder sich nicht konstant~ kann 
also nieht wesentlieh fiir die Krankheit sein, und wenn sie es w~ire, 
so kSnnten wit vorderhand mit dem Befunde nichts anfangen~ da die 
FUnktionen des Ammonshornes noch vollstgndig unbekannt sind ~. 

Auch C h a r c o t  (20) spricht sich in dem Sinne aus~ dass er die 
Ammonshornver~tnderung, die er auch in einer Anzahl yon Ffi~llen 
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konstatiert hat, und die er ffir den h~ufigsten Gehirnbefund erklart, 
fiir nur sekundi~r in Beziehung zur Epilepsie stehend erkl~rt. 

Damals stand also die Frage nach dem Urteil der beiden zu jener 
Zeit namhaftesten Forscher so~ dass die Ammonshornsklerose wohl als 
hliufig bei Epilepsie vorkommend~ abet nut sekundiir mit ihr in Zu- 
sammenhang stehend angenommen wurde. 

H e m k e s  (21) hat 1878 bei 34 Autopsien Epileptischer nur sechs- 
real Yer~nderungen, ,abnorme und bedeutende Schrumpfung entweder 
eines oder beider AmmonshOrner nachweisen kOnnen". H e m k e s  fasst 
die Ammonshoraveranderung unabh~ngig yon der Epilepsie nut als 
Teilerscheinung ,partieller enzephalitischer Prozesse" auf und weist auf 
zwei Umst~nde hin, nitmlich dass sich die Atrophie and Sklerose des 
Ammonshornes nur bei den vor dem 12. Lebensjahr erkrankten Epi- 
leptikern gefunden hatte und dass bei allen Fitllen mit einer einzigen 
Ausnahme vor dem Ausbruch der Epilepsie ein sehweres Hirnleiden 
oder eiae akttte Krankheit mit heftigen Hirnerseheinungen bestanden 
hatte. 

Tam b u r i n i  (22) publiziert einen Fall yon Epilepsie mi~ Induratien 
des linken Ammonshornes. 

P f l e g e r  (23) gibt an~ dass er bei ca 300 Obduktionen 25 real bei 
Epileptikern Veri~nderungen des Ammonshornes gesehen habe (23 mal 
Atrophie und Sklerose, 2 real Atrophie ohne Sklerose). In Beziehung auf die 
vorerwahnte H e m k e s sche Anschauung yon dem Zusammenhang zwischen 
den hmmonshornver~tnderungeu bzw. dem Beginn der Epilepsie einerseitsund 
einer vorausgehenden zerebralen Erkrankung in der Kindheit andererseits 
weist auch P f l ege r  darauf hin, dass bei seinen Fi~llen (d. h. mit Ausnahme 
yon 3) vorwiegend diejenigen~ bei denen der Beginn der Erkrankung in der 
Kindheit lag, die Ammonshornsklerose aufzuweisen hatten~ und dass die 
fiberwiegende Anzahl der yon ihm obduzierten Epileptiker in der ersten 
Kindheit an zerebralen Affektionen gelitten hatte. P f ] e g e r  ist der 
Ansicht, ,dass eine Ern~hrungsstSrung durch Aenderung in der Art und 
Weise der Zirkulation des Blutes wiihrend und nach dem epileptischen 
Anfall bei eigentfimlicher Anordnung und Lage der Blutgef~isse des 
Ammonshornes vorliege". Zweimal sah P f l e g e r  die Ammonshorn- 
sklerose bei Nichtepileptikern, bei einer 49j~hrigen paralytisch blSd- 
sinnigen und bei einer 78j~hrigen hysterischen Frau~ die seit einer 
langen Reihe yon Jahren zeitweise yon Kri~mpfen befallen wurde. 

~ .  S o m m e r (24) hat zunachst die F~tlle yon Ammonshornerkrankang 
bei Epilepsie gesammelt, die in der Literatur vorhanden sind; es sind 
dies 85, dazu kommen 5 yon ibm se]bst untersuchte Fi~lle aus der 
Allenberger Anstalt. Ueber die Hi~ufigkeit der Kombination yon epi- 
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]eptischen Symptomen mit Erkrankungen des Ammonshorns gibt Som m er 
eine vergleichende Zusammenstellung: ,Wfthrend Meyner t  sagte~ sie 
sei fast konstant bei der Sektion Epileptischer zu finden, beobachtete 
sie Snell  nut bei 3--4 pCt., B o u r n e v i l l e  bei 14,8 pCt. und t l emkes  
in 17~6pCt. Ho l l e r  sah sie wieder bei samtliehen im Laufe  des 
Jahres 1872 zu Ybbs gestorbenen (4) Epileptikern~ und P f l e g e r  eben- 
dort, aber sparer, in 58 pCt. Nach den Allenberger Sektionsprotokollen 
ist sie kaum bei lOpCt, konstatiert worden". Mit Berficksichtigung 
mikroskopischer Untersuchungen, die er a]s erster~ abgesehen yon zwel 
0hne besonderes Ergebnis bei der mikroskopischen Untersuehung ver- 
laufenen Fallen (Stark ,  Muhr), in dieser Frage angewandt hat, glaubt 
Sommer  keinen grossen Fehler za begehen, wenn er ,etwa bei 30 pCt. 
der Epileptiker Desorganisationen des Ammonshornsystems annehme". 
Sommer  unterscheidet dana welter ,klassische Fa[le Me yner t s" ,  
d. h. Falle yon ausgesprochener Atrophie and Sklerose des Ammons- 
horns yon solchen, die andere StSrungen aufweisen (Erweichung, Er- 
weicbung mit RStung, punktfSrmige Blutung, ZerstSrung durch Druck 
oder direktes Aufgehen in eine Geschwulst). Die Angaben yon H em k es  
und P f l e g e r  betreffs des Einfiusses yon friihem Beginn der Epilepsie 
and Vorhergehens einer akuten zerebralen Affektion kann Sommer  
nicht bestatigen. In einem Fall, der einer grfindlichen mikroskopischen 
Untersuchnng unterzogen wurde~ stellte Sommer  eine Atrophie der 
Pyramidenganglienzellen lest, die einen seharf abgegrenzten Sektor des 
Zellenbogens im Ammonshorn betraf. In zwei anderen Fallen fand 
Sommer  Degeneration der Nervenzellen im Ammonshorn wie auch der 
Geflisse. ,Dieselben u fanden sich abet auch in anderen 
Rindenbezirken, z. B. im Subikulum, dann aber aueh in den Temporal- 
und Okzipitalwindungen". Sommer  meint, dass es sich in den beiden 
Fallen um eine Erkrankung der gesamten Hirnrinde handle und damit 
um die Grundlage zu dem im Leben bei beiden Epileptikern konstatierten 
terminalen B15dsinn. Gerade die klinischen Symptome aber wfirden 
daranf hinffihren, einen anderen Zusammenhang zu eruieren, und nun 
stellt Sommer  die Hypothese auf, dass das Ammonshorn das Fiihl- 
zentrum fiir die entgegengesetzte K/irperhMfte sei and unternimmt yon 
hier aus eine Erklarung der Pathogenese der epileptischen Anfalle. 

C o u l b a u l t  (25) stellt 93 FMle yon Epilepsie mit Ammonshorn- 
veranderungen zusammen, davon 3 Fiille mit mikroskopisch-histologischen 
Untersuchungen, wobei sich eine Bindegewebshyperplasie fand, die auf 
eine fettig-kiirnige Zerstiirung der Blutgefasse und der Pyramidenzellen 
hinauslief. C o u i b a u l t  greift auf die frtiheren Bouchardschen mikro- 
skopischen Untersuchungen zurfick, der im Ammonshorn Kernver- 

&rchiv L Psychiatrie. Bd. 46. Heft 3 .  71 
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mehrungen in der Kapillarwand und in der Adventitia der k[einen 
Arterien fand~ ausserdem Schwund der Ganglienzellen und Vorhanden- 
sein yon sehr vielen Kernen und Corpuscula amylacea. 

Gowers  (26) konnte 1881 in seiner Monographie fiber Epilepsie 
nut weniges zur pathologischen Anatomie dieser Erkrankung beitragen: 
,,Although the occasional occurrence of this change (Induration des 
Ammonshorns ist gemeint) has been corroborated by several observevs~ 
it has been found in only a few of the cases examined~ and we are 
still ignorant whether it is: in some of these, a primary lesion~ or is~ 
in all a secondary change". , ln the cases of epilepsy in which J 
have examined it~ the cornu Ammonis was perfectly healthy, and in 
two cases in which the structure was diseased~ the patients had never 
suffered from convulsion or epileptic symptoms". 

Civio  Vincenz i  (27) berichtet fiber Sklerose des Ammonshorns 
bei Epilepsie (war mir im Original ieider nicht zug~nglich). 

A lge r i  und C i v i d a l l i  (28) zahlen 1883 an 47 FMlen yon Epi- 
lepsie eine Reihe der verschiedensten pathologisch-anatomischen Befunde 
auf~ meist an der Himrinde. Die AmmonshSrner waren nicht in auf- 
fallender Haufigkeit beteiligt. 

u L i e b m a n n  (29) land bei einem 18 jahrigen epileptischen 
Madchen autoptisch Ammonshornsklerose; die m~kroskopische Unter- 
suchung zeigte fettige Degeneration der Gefliss% hyaline Thromben und 
hyaline Degeneration der Nervenzellen der Rinde und fleckweise aueh 
des Markes. 

F6r6 (30) vertritt zum ersten Mal einen etwas ge~iuderten Stand- 
punkt in der Frage der Ammonshornsklerose (vgl. auch Sommer~ 1. c.) 
infolge seiner Kenntnis der noch sparer zu besprechenden, yon C has l in  
entdeckten eigenartigen Induration~ der ,Sei6rose n6vrologique" oder 
,Gliose". Fdr6 redet yon bei Epi]epsie vorkommenden Indurationen 
der versehiedenen Partien des Gehirns oder der Medulla und vindiziert 
der Sklerose des Ammonshornes nur eine besondere Stellung (Anhang 
fiber Sklerose des Zerebellum und Epilepsie.) F4r~ gibt an, dass er 
die Induration des Ammonshornes in nicht weniger als 12 Fallen ge- 
sehen habe~ und stellt die Frage auf~ ob nicht die Sklerose des Ammons- 
homes nur das am deutlichsten ausgepragte Symptom einer welter aus- 
gebreiteten Sklerose ware. 

F i sche r  (31) publiziert 4 FMI% yon denen der erste auch einer 
naheren mikroskopischen Untersuchung unterzogen wurde. Es handelte 
sich um ein von Kindheit an schwachsinniges Individuum~ das vom 
7. Lebensjahre bis zum 50, seinem Tode an epileptischen Krampf- 
anfallen~ die mit rasch fortschreitendem~ apathischem B15dsinn einher- 
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gingen~ litt. Die Autopsie ergab Atrophie der Windungen der beider- 
seitigen Frontal- und Okzipitallappen. ,Linkerseits erstreckte sich 
.diese Atrophie auch auf die Windungen der anderen Gehirnlappen, in 
besonders auffitlliger Weise auf das Ammonshorn. Dieses ist im Gegen- 
satz zu dom rechtsseitigen in hohcm Grad atrophisch, stellt sich 
makroskopisch als ein schmaler bandartiger Streifen yon derber 
Konsistenz dar" (siehe die seiner Abhandlung beigegebene Tafel 2). 
Mikroskopisch land sich ,Schwund und Zerfall der Nervenfasern~ 
w~hrend 6anglienzellen~ wean auch teilweise stark pigmentiert noch 
erhalten sind und Gefassveranderungen nicht gefunden werden kSnnen~ ~. 
A]s Erklarung ffir das Zustandekommen der Ammonshornatrophie tiber- 
nimmt F i s che r  eine Ausf~ihrung Wundts~ wonach der Druck in den 
Seitenventrikeln durch die Zirkulationsstbrungen bei den epileptischen 
Krampfanfallen verschieden sei, dadurch der jedesmal unter hbherem 
Druck stehende Seitenventrikel sich erweitere und dadurch auf dieser 
Seite eine Atrophie entstehe. F i s c h e r  erw~hnt dann welter einen 
Fall yon hochgradiger Asymmetrie beider Gehirnh~lften bei einem 
Epileptiker~ bei dem die rechte Seite~ speziell auch das rechte Ammons- 
horn viol mehr atrophisch waren als das linke. Bei einem anderen 
Epileptiker erreichte die Atrophie nicht am linken Ammonshorn den 
hbchsten Grad~ sondern ganz auff~llig an der vierten und ftinften 
Schliffenwinduag. F i s c h e r  verfiigt welter fiber zwei Beobachtungen, 
wo beide Ammonshbrner yon der Atrophie befallen wurden~ und nimmt 
fiberhaupt an~ dass die Ammonshornatrophie bei Epileptischen einen 
~sehr hi~ufigen Befuad darstellt. Dann schliesst F i s c h e r  noch einen 
Fall yon Erwoichung des Ammonshornes der linken Seite an~ bei dem 
er auch den linken Seitenventrikel mehr erwoitert land als den rechten. 

M e r j i e v s k i  (32) beschreibt 1893 die Veranderungen des Gehirns 
einer dementen Epileptika: ,Los modifications principales sont: dilatation 
de la cavit4 ventriculaire droit% amincissement notable de la substance 
c4rdbrale du lobe occipital droit et atrophie de la corne d'Ammon et 
de la fascia dentata". 

N e r a n d e r  (33) redet 1894 yon zirkumskripten Gliawucherungen 
in epileptischen Ammonsh6rnern; stellenweise findet sich ein Schwund 
~ler Nervenzellen; die Adventitia der Goflisse ist verdickt~ ausserdem 
sind haufig Unregelmiissigkeiten in der Pyramidenzelienschicht und 
Heterotopieen in der Kernzellenschicht der Fascia dentata. Er hat 
durch genaue Untersuchung yon 4 Epilepsiefi~llen und eines Falles von 
Idiotio mit epileptischen Anflillen die Anschauung gewonnen, dass der 
Grbssenunterschied beider Ammonsh(irner~ der eiae Atrophie und Sklerose 
~des kleineren vortliusche~ in seinen FRllen auf einer Hemmung der Ent- 

7I* 
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wicklung beruht. Dementsprechend sind nach N e r a n d e r  derartige 
Veriinderungen aueh bei Nichtepileptikern haufig (bei 14 Epileptikern 
8mal~ zu derselben Zeit 12mal bei nichtepileptischen Ammonshorn- 
veranderungen gefunden). 

Claus  und van der S t r i c h t  (34) haben 4 Ffille yon Epilepsie 
mikroskopisch untersucht, speziell auch die AmmonshSrner, wo sie 
in allen ihren 4 Fallen Gefliss-, Neuroglia- und parenchymatSse Ver- 
anderungen gefunden haben. Die Nervenzellen und besonders die grossea 
Pyramidenzellen boten einen stiirkeren Grad yon k(irnigem Zerfall dar 
als sonst in der Hirnrinde. Die Neuroglia zeigt an gewissen Stellen 
einen klar ausgesprochenen kSrnigen Zerfall. Die BlutgefasskapiHaren 
sind in geringerem Grade verlindert wie im fibrigen Gehirn. Die Hyper- 
trophie der 5~euroglia ist weniger ausgebildet im Ammonshoru als in 
den fibrigen Rindenschichten. Im Ueberfiuss fanden sich im Ammons- 
horn des dritten untersuchten Epileptikergehirns Corpora amylacea~ 
,Au niveau de la corne d'Ammon du troisi6me ~pileptique ils sont 
particuli~rement abondants (Fig. 16). Ce sont des boules arrondies~ 
ovalaires~ claires~ d'une r6fringence sp~ciale". ,I ls sont situ6s duns 
les mailles du tissu n6vrolique constituant des foyers 6tendus autour 
des vaisseaux". ,Partout oh ces corpuscules existent en nombre aussi 
cousid6rable, ]as fibres et les cellules nerveuses sont plus ou moins 
d6truites et leurs fonctions doivent 6videmment ~tre fortement entrav6es. 
Nous sommes port6s k croire qtt'ils se forment aux d6pens des fibres 
nerveuses". 

W o r c e s t e r  (35) findet 1897 die Ammonshornsklerose in 50pCt. 
aller Falle yon Friihepilepsie. Der pathologische Prozess stellt sich. 
dar als Atrophie der Pyramidenzellen des Ammonshornes in der Fascia 
dentata~ in schwereren Fallen auch der ovoiden Zellen des Stratum 
granulosum. Ausserdem finder man auch sonst an der gleiehen Hemi- 
sphare Hypoplasien mit umschriebenen sklerotischen Prozessen. Die 
Ammonshornsklerose hat ftir W o r c e s t e r  die Dignitat einer Hirnnarb% 
di% wie jede andere Hirnnarbe~ eben die Ursache ffir das Ausbrechen 
der Epilepsie geben kann. 

Hebo ld  (35 a) findet ausser allen mSglichen Gehirnerkrankungen 
in einer grossen Anzahl der Epilepsiefiille Veranderungen am Gefass- 
system, speziell eine mangelhafte Entwicklung desselben. Diese Ver- 
i~nderung steht nach ihm im Zusammenhang mit der bei Epilepsie am 
haufigsten zu treffenden Alteration~ der Sklerose des Ammonshornes 
und des Uncus, ein Vorgang, der als primarer aufzufassen sei. 

Bra t z  (36) fand in 50 untersl~chten Fallen 25 frei yon Ammons- 
hornerkrankungen. In 8 Fallen von anderweitigen Herderkrankungeu. 
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bei kliniseh das Bild der genuinen Epilepsie darbietenden Erkrankungen 
fanden sich die Ammonshiirner v5llig normal. Die Ammonshorn- 
veranderung kann somit keine sekundare Folge der Krampfanfalle sein. 

Bra tz  weist ferner darauf hin, dass die mikroskopisehe Kontro]le 
makroskopisch fiir erkrankt angesehener Ammonshornveriinderungen 
unbedingt erforderlieh sei; es zeigte sich namlich~ dass in wenigen 
Fallen makroskopisch ffir erkrankt gehaltene Ammonshiirner mikro- 
skopisch Sich als normal erwiesen. Der Befund, den Bratz  an den 
Ammonsh0rnern der Epileptiker erhob~ war fo]gender: ,Die sogenannte 
Sklerose des Ammonshorns stellt sich demnach der mikroskopischen 
Betrachtung dar als eine Zellatrophie eines bestimmten anatomischen 
Gebietes~ eine Atrophie der grossen Pyramidenzellen des Ammonshornes. 
Diese Atrophie betrifft bald den ganzen Zellenbogen~ wenn auch an 
seinen einzelnen Stellen in verschiedenem Grade, bald betrifft sie nur 
einen scharf abgegrenzten Sektor~ der dann immer an derdem Gyrus 
hippocampi zugekehrten Seite des Bogens liegt. An der Stelle der 
geschwundenen Ganglienzellen findet sich ein fester Neurogliafilz. Wir 
sehen hier wahrscheinlich die Residuen eines fi'fiheren~ welt zurtick- 
]iegenden P~'ozesses vor uns." Erwahnenswert ist auch, dass~ wetm 
die Kr~tmpfe eine K6rperhalfte bevorzugten, es stets die der Ammons- 
hornatrophie entgegengesetzte war. Bra tz  erwahnt dann noch Falle 
yon Ammonshornerkrankungen bei Nichtepileptikern; zunachst einea Fail 
yon allgemeiner Hirnglios% bei einem 7j~ihrigen Knaben~ wo aueh beide 
Gyri hippocampi und beide Ammonsh0rner ergriffen waren. ,Die 
Cypische lokalisierte Zellatrophie aber~ ganz gleieh der bei Epileptikern 
beschriebenen, fand sich bei drei Paralytikern." Bei allen Dreien batten 
,schwere epileptiforme Attacken einen breiten Raum im Krankheits- 
bilde eingenommen". 

B inswanger  (37) aussert sieh 1899 in der ]?rage der Beziehung 
zwischen Ammonshornerkrankungen und Epilepsie wie folgt: ,Die auf- 
sehenerregenden Untersuchungsergebuiss% welche Meyner t  mitgeteilt 
hat~ habeu bei zahlreicheu Nachpriifungen keine auch nur fiir die Mehr- 
zahl der Falle von genuiner Epilepsie giltige Bestatigung gefunden". 

Borosdiu~ Rosens te in  und L jub imo w (38) finden die sparer 
zu erwahnende, yon Chas l in  zuerst entdeckte diffuse Sklerose in 
allen (9) yon ihnen untersuchten Fallen yon Epilepsie und machen 
daranf aufmerksam, dass die Ammonshornsklerose eben nur eine Tei[- 
erseheinung einer allgemeinen Verlinderung sei, dass eben die diffuse 
Sklerose auch die AmmonshOrner befalle. Erw~ihnenswert ist ferner~ dass 
diese Autoren aueh in einem Falle yon Dementia paralytiea und secundaria 
die ahnliehen Veranderungen wie bei Epilepsie im Ammonshorn fanden. 
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Poh lmann  (39) gibt in seiner Arbeit 113 F~lle yon Epilepsie 
mit Autopsiebefnnd~ jedoch nur makroskopiscbe Befunde; eiae mikro- 
skopiscbe Untersuchung wurde unterlasson. Ver~nderungen der Ammons- 
hSrner fanden sich (Gruppe I) in 46 (--~--40~8 pCt.) Fallen, 14 mal 
beide, 16 real das rechte und 16 mal das linke Ammonshorn. ~Die 
Affektion bestand, abgesehen yon 3 Fallen, in denen 2 real beide and 
1 ma] das linke erweicht und geschrumpft war~ in einer Verhiirtung 
mit Verktirzung und Versehmalerung." Sonstige Herderkrankungen 
fanden sieh noch ausser den Ammonshornveri~nderungen an 9 Gehirnen 
(-~ 17~4 pCt.). Von den 67 Fallen (Gruppe II) ohne Ammonsborn- 
ver~nderungen zeigte sich Herderkrankung in 31,3 pCt. In der Mehr- 
zahl der Falle yon Epilepsie mit Ammonshornverlinderangen war der 
Beginn der Erkrankung ein allmiihlicher. Bei den Fallen der Gruppe I 
begann eine relativ griissere Anzahl in friiheren Jabren. 

P oh lma nn  kommt zu dem Schluss, dass Ammonshornverande- 
rungen bei Epileptikern kein zuf~tliger Befuad sind; dagegen lasse 
sich fiber die Art und Weise des Zusammenhangs nur Hypothetisehes 
aussagen. 

W e b e r  (40) hat unter 35 Fallen von Epilepsie im ganzen 11 real 
Atrophie und Sklerose der Ammonshtirner gefunden, er m6chte aber 
die angegebenen Zahlenverhliltnisse nicht als massgebend betrachten, 
da nieht in jedem Fall speziell auf das Ammonshorn geaehtet wurde. 
Naeh Weber ist die ,,Ammonshornsklerose vorziiglich ein Ausdruck an- 
geborener~ d(lreh hereditare Belastung bedingter Gehirnveranderung". 
Welter erw:ihnt Weber 2 Falle von Ammonshornsklerose, die mit anderen 
Herderkrankungen kombiniert waren, das eine Mal mit einer zirkum- 
skripten; psammomartigen Geschwulst an der Unterfl~che des Schlafen- 
]appens, das andere Mal (Fall 4) mit einer diffusen Sklerose beider 
tlinterhauptslappen bei einer im sp~teren Leben dutch chroniscbe Blei- 
vergiftung hervorgerufenen Epilepsie. 

Haj6s (41) gibt eine Abhandlung fiber die feineren patbologischen. 
Veranderungen der Ammonsh6rner bei Epileptikern. Es sind 4 Beob- 
achtungen~ wo jedesmal die AmmonshSrner erkrankt waren. Ha jbs  
unterscheidet morphologisch drei Typen der Oanglienzellenerkrankung, 
am haufigsten die Sklerose, dann kommt die ganglioklastische Dege- 
neration nnd als drifter tier kSrnige Zerfall. Zusammcnfassend hussert; 
sieh Hajbs:  

~1. Bei der Obduktion sind beide Ammonsh5rner oder das eine 
kleiner a]s normal und konsistenter (Sklerose). 

2. Mit dieser Veranderung paart sich eine reiehe Gef~ssneubildung 
and Hypergllomatose. 
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3. In einzelnen Zellengruppen, insbesondere in jener der Pyra- 
midenzellen: weniger in der der polygonalen Zellen~ ist fleekenweise 
ganzlieher Zellenschwund zu konstatieren. 

4. In diesen zellenleeren Inseln sind dieGliazel]en besondersvermehrt. 
5. Mit der Hypergliomatose geht die ganglioklastische Zellem 

erkrankung einher. 
6. Die Sklerose der Zellen. 
7. Der kSrnige Zerfall der Zellen. 
8. Die serSse Gedunsenheit der Zellen." 
HajSs ist der Ansicht, dass die ganglioklastische und sklerotische 

Zellendegenerationsform verbunden ist ,,zu der allein typischen groben 
Erkrankung der AmmonshSrner, n~mlich der Sklerose." Den anderen 
groben und feinen Erkrankungen bei genuiner Epilepsie, auch den bei 
seinen eigenen Beobachtungen an anderen Stellen des Gehirns gefundenen, 
aber den Ammonshornerkrankungen gteichgearteten, so wie er sie ja bei 
seinen Untersuchungen auch fand (|. c. S. 547) schiebt H aj6s nur eine 
akzidentelle Rolle zu. 

Bratz  (42) setzt sich mit B inswanger  auseinander~ dem die 
pathologische Anatomie tier epileptischen Ver~nderung, der Versehiebung 
der zentralen Erregbarkeitszust~nde, noch vSllig unaufgeklltrt scheint. 
Bra tz  stellt dann die Ergebnisse seiner eigenen Arbeiten mit denen 
yon Worces te r  (s. o. ]. c.) zusammen und kommt zu dem Sehluss~ 
dass die Atrophie bzw. u der Zellen im Ammonshorn- 
gebiete, die sich nur bei angeborener Pri~disposition finde, ein Zeichen 
einer weitergreifenden, sehr frtihen~ wahrscheinlich fStalen Schfidigung 
der Grosshirnhemisphare derselben Seite sei. 

Huls t  (43) untersuchte 1903 17 F~ille, darunter 6 Epileptiker. 
Der Ur~terschied in den GrSssenverh~ltnissen des rechten gegentiber dem 
linken Ammonshorl b den er bei Epileptikern am hochgradigsten land, 
beraht nach ihm auf angeborener Grund]ag% kombiniert einerseits mit 
dem Entstehen yon Zelldefekten, andererseits mit Wueherung der Glia. 
Welter weist Huls t  nach, dass der Zelldefekt im Ammonshorn und 
Gyrus dentatus am hliufigsten bei Epilepsie auftritt. Ausserdem konnte 
er Gliawucherung mit der Weiger t -Bendaschen Methode manchmal 
bei Epilepsie nachweisen im Ammonshorn und Gyrus dentatus, ein be- 
stimmtes Verh~t[tnis zwischen Gliawucherung und Zellschwund bestand 
jedoeh nieht .  Die Gef~sse zeigten oft besonders bei alteren Fitllen u 
dickung der Gef~sswand. 

Ganz beil~ufig w'~re noeh eine kleine Bemerkung yon A l z h e i m e r  
zu unserer Frage zu erwahnen (44): ,:Als ich einmal beim St~dium der 
Ammonshornverfinderungen Epileptischer u sammeln 
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wollte, fund ich das ohne Auswahl nntersuchte Ammonshorn der Para- 
lytiker einige Mal nahezu normal, manchmal abet auch auf das aller- 
schwerste verandert: f6rmlich sklerosiert." 

So siud uns ja auch aus den bisherigen Ausffihrungeu (s. Bouche t  
und Cazauv ie i lh ,  Gowers~ Sommer~ Bratz~ N e r a n d e r  u. a.) Beobach- 
tungen bekannt geworden, wo sich Ammonshornver~nderungen bei nicht- 
epileptischeu zerebralen Erkrankungen fanden (vgl. insbesondere die Be- 
funde yon Bra tz  bei Paralytikern mit epileptiformen AnfMlen, feruer 
P o h l m a n n  (l. c. S. 15)7 der eine derartige Beobaehtung anffihrt. Auch 
R a y m o n d  (45) gibt uns eine Beobaebtung yon B e l i a k o f f  an, wonach 
dieser bei der seniten Demenz sklerotische Liisionen vorwiegend im Ge- 
biete des Ammonshorns fan& 

K fihlmann (46) end lich gibt 1908 den letzten~ bis j etzt erschienenen 
Beitrag zur Frage der Ammonshornver~tnderungen bei Epilepsie. Es 
fanden sieh bei einer 61jlihrigen Frau beiderseits Ver~inderungen der 
Ammonsh6ruer. Die Frau w a r  im Status epilepticus gestorben und 
hatte seit ihrem 26. Lebensjahre epileptisehe Anfi~lle. Das rechte 
Ammonshorn liess nun sehon makroskopiseh deutliehe Veriinderungen 
erkennen: das ]luke dagegen nieht. Kf ihlmann wies Hbhlen and Zer- 
fallsprodukte in der N~ihe der H6hlen im Stratum lueidum und radiatum 
beider Ammonsh6rner naeh, die ,zweifellos den Prozess einer Erweiehung" 
darstellten. Dafiir sprach aueh das siebfbrmig durehbroehene sehwamm- 
artige Gewebe, das auf weite Streeken yon der Hbhle auszog. Un- 
gewbhnlieh ist, dass ,das Masehenwerk hier nur zum ganz geringen 
Teil aus Gefiissen besteht, sonderu in der Hauptsaehe aus Spinnenzellen 
und deren Ausl~iufern. Gerade die Anhliufung der schtinsten und aus- 
gebildetsten Spinnenzellen in der unmittelbaren N~ihe der Hohlr~iume 
und sonst an den liehten Stellen ist das Resultat eines seltenen Heilungs- 
vorganges bei Erweichungen". Sonst nimm~ das Bindegewebe neben 
Gliaelementen mn Regenerationsvorgm~g tell, hier liegt ein tteilungs- 
vorgang vor~ ,der nut dutch Gliagewebe, und zwar im Stratum lueidum 
und radiatum fast aussehliesslieh dureh zellige Gliaelemente (Spinuen- 
zellen und kleine Gliazellen) eharakterisiert ist." ,,In der yon den 
K6rnern der Fascia dentata umgebenen Sehicht" besteht ,,ein diehter 
Filz yon Gliafaseru". Interessant ist aueh~ dass sieh der grbsste Zer- 
fatl mid die Erweiehungshbhlen selbst an dem Ort befanden~ wo yon 
mehreren A utoren (B r a t z, S o m m e r, M e y n e r t) aueh tier Prbodilek tions- 
sitz der Sklerose und Atrophie angegeben wird~ niimlieh an der Um- 
biegungsstelle des Ammonshornes. 

Dutch die Beobaehtung der verschiedenen Stufen der Entwicklung 
der Erweiehung, bzw. des Heilungsprozesses aufmerksam gemaeht~ weist 
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uns Kf ihhnann darauf hin, dass bei der Beurteilung der Entstehung 
der Gliose des Ammonshornes aueh Erweichungsprozesse beriicksichtigt 
werden mtissen~ dass eben eine derartige fast spezifisch zu nennende 
Gestaltung der Erweichung, wie sie sein Fall aufweist, ganz gut ein 
Vorstadium der spateren Atrophie oder Sklerose des Ammonshorns sein 
kSnne. Kf ihlmann glaubt die Ursache der Erweichung selbst, die auch 
im linken Ammonshorn in derselben Art und Weise Sich naehweisen 
liess~ nicht in einer Alteration der Gefasse suchen zu mtissen~ vielmehr 
mfisse wohl auch hier die Ammonshornveranderung als ein Ausdruck 
heredit~irer Belastung betraehtet werden. Es land sieh dann noch An- 
deutung yon perivaskullirer Gliose und yon Ependymsklerose. Besondere 
Schlussfolgerungen hinsichtlich des kausalen Zusammenhanges zwischen 
den beschriebenen Befunden und der epileptischen Erkrankung zu ziehen, 
lehnt Kfihlmann natfirlich ab. 

Auch Binswanger  (47) scheint jetzt doeh hinsichtlieh der Be- 
ziehung der Ammonshornveranderungen zur Epilepsie wie auch hin- 
sichtlich der gleich zu besprechenden Randgliose bei Epilepsie einen 
mehr vermittelnden Standpunkt gegeniiber seinem frfiheren einzunehmen, 
wenn er schreibt: ,Unter den Herderkrankungen des Gehirns hat ganz 
besonders durch die Meynertschen Arbeiten die Sklerose und Atrophie 
des einen oder beider AmmonshSrner anscheinend eine grSssere, wenn 
auch nur sekundare Bedeutung ffir die Epilepsie erlangt." 

Zusammenfassend kSnnen wir nun folgendes sagen: Die Ammons- 
hornsklerose ist in vielen Fallen yon genuiner Epilepsie makroskopiseh 
gesehen und mikroskopisch als Gliawucherung nachgewiesen worden~ 
einmal waren auch sonst noch pathologische Yerandernngen am Gehirn 
ebenfalls sklerotischer, also homologer, oder aber auch heterologer Natur 
(Tumoren etc.) vorhanden~ das andere Mal fand sich die u 
des Ammonshornes isoliert vor. In einer kleineren Anzahl yon Fallen 
land sieh die Ammonshornsklerose bei anderen nicht epileptischen 
zerebra]en Erkrankungen~ wobei abet bemerkenswert ist, dass in der 
Mehrzahl dieser Falle doch Jmmer motorische Krampferscheinungen in 
dem jeweiligen Krankheitsbild sich darboten. Ausserdem existiert sine 
massige Anzahl yon Angaben tiber Autopsiebefunde bei genuiner Epi- 
lepsi% wo die Untersuehung des Zentralnervensystems fiberhaupt keinerlei 
pathologisehe u feststellen konnte, und eine etwas grSssere 
Anzahl~ wo die Untersuehung sonstige Herd- oder Allgemeinerkrankungen 
ohne irgend welchen pathologischen Befund am Ammonshorn ergab. 

Die Anschauungen tiber den kausalen Zusammenhang zwischen 
Ammonshornv-eranderung und Epilepsie sind demgemiiss die verschieden- 
artigsten. u  einen extremen Anschauung~ die die Ammonshorn- 
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veranderung als in gar keinem Zusammenhang zur Epilepsie stehend 
annimmt, his zu der anderen extremen, die die Epilepsie als Folge der 
Ammonshornerkrankung auffasst, existieren alle m6gliehen vermittelnden 
Ansichten. Das dfirfte abel' doeh feststehen, class die u des 
Ammonshorns in kausalem Zusammenhang mit bestimmten Arten yon 
Epilepsie steht, und zwar, class sie sieh, wie wohl die meisten jetzt an- 
erkennen, als eine sekund~re Folge der epileptisehen Erkrankung dar- 
stellt, sei es nun~ dass, wie einige Autoren es tun, ein vermittelndes 
Bindeglied, nSmlieh eine primer% degenerative Anlage oder eine fStale 
Seh~digung~ sei es~ dass entzfindliehe Vorg~nge angenommen werden. 
Aueh begegnen wir der Hypothese, das Ammonshorn unterliege einer 
Art Entwieklungshemmmlg und darauf sei die so oft erwahnte Un- 
gleiehheit beider Ammonsh6rner zurfiekzuffihren (Nerander) ,  womit ja 
aueh die Neigung zu pathologisehen Prozessen bei derartigen quasi 
rudiment~r angelegten Organbestandteilen sehr  einleuehtend erkl~rt 
werden kSnnte, ein Vorgang, der aueh sonst im KSrper viele Analogien 
hfttte. Jedoeh ist eben das Ammonshorn beim Mensehen vollwertig an- 
gelegt und naeh Ramon  y Cajal  die Textur dieser 6egend gegenfiber tier 
vieler S~tugetiere sogar noeh bevorzugt, worauf aueh K ii h l m an n hinweist. 

Ein ganz neuer Gesiehtspunkt flit die Auffassung der Ammonshorn- 
sklerose wie des pathologiseh-anatomisehen Prozesses, der der Epilepsie 
zu gmnde lieg L tiberhaupt, wurde dureh die Untersuehungen yon 
C h a s l i n  gesehaffen. Zuerst im Jahre 1889 (48, 49); die eine dieser 
beiden Publikationen wurde dutch u in der F6r6sehen 
Monographie fiber Epilepsie 1890 mit einer Anzahl yon Abbildungen 
einem gr6sseren Kreis zug~.nglieh gemaeht. Ein Jahr sp~ter~ 1891, tritt 
dann Chas l in  (50) mit neuen Beobaehtungen und einer umfangreiehen 
und sorgfS, tigen Studie hervor. 

Chas l in  kommt zu folgenden Resultaten (l. e. S. 339): 
,1. Dans l'georee grise du eerveau~ modifig6 pathologiquement, les 

fibrilles et faiseeaux, que Fen peut reneontrer (autres que les fibres 
nerveuses) ne sont pas du tissu eonjonetif. Ils se d~veloppent aux 
dgpens de la n6vroglie, tissu de soutgnement d'origine eetodermiq_ue. 

2. Nous avons partieuli~rement dSerit ehez les 6pileptiques une 
varigt6 de sel6rose e6rgbrale dans laquelle la prolif6ration n6vrologique 
doit gtre rattaeh~e ~ un viee de dgveloppement. C'est pour elle que 
nous proposons de conserver plus sp6eialement le nora de glios% avec 
l'intention de marquer qu'il s'agit d'une alt6ratiou ordinairement d~pen- 
dante de ['h6r6dit6 et par consequent eonstitutionelle. Cette alt6ration 
de la n6vroglie serait primitive (e'est notre hypothgse) et voisine de la 
formation gliomateuse. ~' 
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Dann stellt Chas l in  zum Zwecke einer besseren Orientierung in 
den vei'schiedenen Sklerosenformen eine Tabelle a u f :  

Neurogliawucherung in der Hirnrinde: 
Entz i ind l ich :  

disseminiert: ,,Scl~roses en p]aques". 
{ { progressive Paralyse. 

Prim~tr: diffus: Meningo-Enzephalitis u. Enzephalitis. 

i Partiell: Reaktiv gegen Traumen, Fremdk6rper, Tumoren~ 
tt~morrhagien, Erweiehungen. 

[ der Nervenfasern  
bestimmte Falle yon progr. 

Sekundlir: dureh primaren ~ Paralyse und Enzephalitis, 
diffus: Untergang ~ der Nervenze l len  

lobare Sklerose (,h~mipl~gie 
infantile"). 

5~icht entz t indl ich:  
61iose. 

Primiir: Tumoren (?). 

i Entwicklungshemmung. 
StSrungen der Entwicklung. 

Sekund~r: St6rungen der Involution. 
Inaktivitat (?). 

Chas l in  gibt also eine strenge, begrifflieh seharf umgrenzte De- 
finition dessen, was er mit der ,,Gliose" meint. Vor Chas l in  war nur 
in wenigen Beobaehtungen eine Neurogliawueherung der ttirnrinde 
notiert worden. Sehon in unserer Aufz~hlung der Beriehte fiber Ammons- 
hornsklerose sind noeh vor 1890 Neurogliawueherungen besehrieben 
(so yon Sommer u. a. m.). Aueh in der iibrigen I-Iirnrinde warden 
ebenfalls sehon frfiher Neurogliawueherungen von einzelnen Autoren 
festgestellt, jedoeh ist eben die Abgrenzung der einzelnen l?ormen yon 
sklerotischen Stellen bei allen Autoren vor Chas l in  so unklar, dass 
man nieht reeht weiss, weleher Prozess eigentlieh vorliegt. Nur zwei 
Beobachtungen existieren~ die dem etwas n~ther kommen, was Chas l in  
meint% die eine yon Kingsbury  (51), die andere yon Al len  
Smith  (52), die jedoch aueh eines genauen histologisehen Stadiums 
entbehren. K ingsbury  sah bei derber K. onsistenz des frisehen Gehirnes 
eine u der Neurogliazellen und eine Granulation der Ganglien- 
zellen ohne besondere Lokalisation. Allen Smith bemerkte ebenfalls 
bei einer Induration der Rinde eine fettige Degeneration der Zellen 
(cir. naeh F6r6 l. e.). 
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F6r6 selbst (t. e.) bemerkte diese von Chas l in  dann histologisch 
genauer untersuchte Art yon Induration der HirnrindenoberflAche 14real 
bei Epileptikern. Bevor wir jedoch jetzt in der Darstellung der histo- 
risehen Entwicklung v o n d e r  Auffassung dieser Art yon Sklerose bzw. 
Gliose weitergehen 7 ist es noch nOtig, a~ff die yon Chas l in  als nicht 
entzfindliehe, nach seiner Meinung ebenfalls dureh prim~ire Wueherung 
der Neuroglia hervorgerufene Hypertrophie einzugehen. Die Bezeich- 
nungen dieser jetzt wohI charakterisierten (auch pathologisch-anatomisch) 
Erkrankung sind ziemlich mannigfaltige. Ba r thez  und R i l l i e t  (53) 
nennen sie zirkumskripte Hypertrophie und Induration~ nach Bourne -  
v i l l e  und Br i s saud  (54) wird sie ,selOrose hypertrophique ou tubO- 
reuse** genaunt. Br t i ekner  (55) gibt der Affektion den Namen ,mul- 
tiple tuberose Sklerose der Hirnrinde". Weitere Beobachter sind 
Schii le  (56), T h i b a l  (57), Audry  (58), Egger  (59), A. W. Wil- 
m a r t h  (60), B e r n a r d i n i  (61)~ Mfihr (62), KOster (63) u. a. mehr. 
Iu Beziehung zn der eben besprochenen Krankheitsform zu setzen sind 
die Falle yon F t i r s tne r  und S t t i h l i nge r  (64), Buchholz  (65). Das 
oben kurz beschriebene Krankheitsbild ist pathologisch-anatomiseh 
keineswegs mit der Chasl insehen gliotischen Wueherung bei Epilep- 
tikern identisch, wie es sieh bei der tuberOsen Sklerose auch fast immer 
klinisch um eine Paarung yon Epilepsie mit Idiotie handelt. Nacb 
B o u r n e v i l l e  und Br i s saud  (I. c. S. 406) stellt sieh die Erkrankung 
als dutch Enzephalitis hervorgerufen dar, als ,,LOsion intOress~nte, qui 
semble assez rare et consistant eu ~lots sclOreux plus ou moins consi- 
dOrables, dissOmin6s sur les circonvolutions. ~' ,La qualification d'eneO- 
phalite tub6reuse~ que nous avons donnOe au cas dont il s'agit, tOmoigne 
que cette forme morbide nous para~t reprOsenter une espece k part.*' 
Der Krankheitsprozess selbst ist jetzt allgemein sehr gut bekannt und 
wird als Etltwicklungshemmung aufgefasst, er besteht bald in einer mehr 
diffusen, bald mehr umschriebenen gliomatOsen, in frfihester Kindheit 
beginnenden Wueberung prim~tren Charakters. A l z h e i m e r  (66) fiihrt 
neuerdings diese Erkrankung auf ein Stehenbleiben des Differenzierungs- 
prozesses der Neuro- und Spongioblasten zuriick und auf eine schliess- 
liche Ueberwucherung dieser fiber jene. 

Unter anderen Hemmungsbildungen und als in Beziehung zur tube- 
rosen Sklerose stehend, ist aueb alas yon Ranke  (67) beschriebene so- 
genannte Stadium verrucosum der ttirnrinde zu nennen; andere patho- 
logiseh-anatomisehe Bilder, die mit der Chasl inschen Gliose nichts~ 
auch wohl wenig oder gar nichts mit der oben besehriebenen tuberOsen 
Sklerose zu tun haben und die auch das Symptom der epileptischen 
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Krampfe kliniseh aufweisen kSnnen, sind die der lob~ren Sklerose, der 
Pseudosklerose 7 der sklerotischen Hemispharenatrophie. 

Nun kehren wir zu der Chasl insehen Gliose zurfick. Auch an 
den Gehirnen, die makroskopisch grosse Partieen "ganz unver~tndert 
zeigten~ wo vielleicht nur die Ammonsh6rner oder die Oliven induriert 
erschienen, oder wo fiberhaupt makroskopisch keine Veranderung zu 
finden war, land Chas l in  in allen den ihm zur Untersuchung iiber- 
sandten 5 F~rSschen Fi~llen das gleiche Resultat. 

Chas l in  schreibt, wie schon oben gesagt, die Ursache tier 
essentiellen Epilepsie einer primgren Gliawucherung zu. ,Die Indu- 
ration gewisser Punkte des Gehirns, namentlich des Ammonshorns und 
der Olive sind schon seit langer Zeit bei der Epilepsie beobachtet 
worden. Diese Induration zeigt i~usserlich jene verborgene Proliferation 
der Neuroglia an. Auch wenn keine makroskopische Ver~inderung vor- 
liegt, findet man doch den gleichen grundl.egenden pathologischen Vor- 
gang in der ~euroglia. Diese gesteigerte Entwicklung der Stfitzsub- 
stanz muss meiner Meinung nach auf eine St6rung in der Entstehung 
und Entwickelung zurfickgeffihrt werden; infolge der wiehtigen Rolle, 
die die Herediti~t in der Epilepsie spielt und in Anbetracht des Fehlens 
aller deutlichen Entzfindungserseheinungen. Die essentielle Epilepsie 
wird, wenn keine offenbare Liision vorliegt, durch die Proliferation der 
Neuroglia bedingt: Auch in der Mehrzahl der F~tlle, wo eine augen- 
scheinliche L~ision vorliegt, ist es die Proliferation der Neureglia, welche 
die Epilepsie veranlasst. Ueber den histologischen Prozess i~ussert sich 
Chas l in  wie folgt: ,Die oberste Lage (in der grauen Rinde~ da wo 
C h a s l i n  normaliter Spinnenzellen mit nur mfihsam erkeanbaren Fort- 
satzen annimmt) wird durch eine Schicht yon Fasern gebildet, die der 
Gehirnoberfi~che fast parallel laufen und deren Herkunft aus zahl- 
re[chen Zeilen mit hypertrophisehen Forts~tzen man deutlich erkennen 
kann." ,,Man kann ferner seheu~ dass diese Fasern in bestimmten Be- 
zirken in der Gehirnmasse ein Netz bilden, in dessen Knotenpunkten 
Neurogliazellen Iiegen. '~ Ferner macht Chas l in  noch auf grosse kom- 
pakte Bfindel der Neuroglia aufmerksam, die wohl  heute als Kunst- 
produkte aufzufassen sind. An manchen Stellen besteht ,,eine hyaline 
u der Kapillarwandungen:q 

Die Abbildungen in der oben zitierten Chasl inschen Arbeit aus 
dem Jahre 1891, besonders Figur III der Tafel II wie auch die Bilder 
in dem F~r4schen Buch sind fiir den Stand der damaligen mikro- 
skopischen Technik mustergiltig~ sie geben ein anschauliches Bild -con 
dem Chasl inschen Begriff der ,Randgliose ~. 
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Die Untersuchungen yon C h a s l i n  gewannen eine ziemlich grosse 
Bedeutung. Wir fiihren eine Stelle aus Claus  m~d van  de r  S t r i c h t  
an (1. c. S. 130): ,En 1890. M. D e j e r i n e ,  professant it la Faeult~ de 
m~decine de Paris, cessa de ranger l'dpilepsie parmi les n~vroses, ]es 
recherches de C h a s l i n  l 'ayant ddfinitivement rang~e parmi les affections 
dent l'alt6ration anatomique est connue. ~ 

1892 traten aber schon Blocq  und M a r i n e s c o  (68) dagegen auf, 
dass diese gliotischen Verltnderuagen primgrer Natur seien, ,ces 14sions 
sent au contraire secondaires ou mieux cons6cutives aux attaques. ~' Ftir 
sie liegt die prim~re Ursache in den Gef~ssver'~nderungen. In 4 vou 
9 F~t]len konnten sie fiberhaupt nichts Pathologisches nachweisen, aller- 
dings hatten sie nut die Regio rolandica untersucht~ mithin beweisen 
ihre negativen Resultate nichts. 

C laus  und van der  S t r i c h t  (1. c.) dagegen stimmen mit C h a s l i n  
in der Annahme einer prim~tren~ ffir die essentielle Epilepsie charakte- 
ristischen Gliawacherung iiberein; jedoch schreiben sie den Blutgefl;tssen 
eine sti~rkere Beteiliguug am pathologischen Prozess zu. Ueber den 
Neurogliabefund an den 4 yon ihnen untersuchten Epilepsiefallen be- 
richten sie Folgendes: ,La  dgg~n~rescence graisseuse, les modifications 
nucl~aires~ l'infiltration par les leucocytes d~montrent it route 4vidence 
que la n~vroglie est le si~ge d'un processus infiammatoire chroniqu% 
de gliose ou de sclSrose n~vroglique". Ob die Leukozyteninfiltration 7 
yon der diese Autoren reden, nicht eine Anh~tufung yon zellul~tren Glia- 
elemeuten ist~ dariiber l~sst sich streiten; jedenfalls aber ist nach Taf.,I[ 
Fig. 12 ihrer Arbeit evident, dass die beiden Autoren die doch jetzt 
sicher als gliotische Zellenelemente anerkannten Trabantenzellkerne auch 
fiir Leukezyten halten. 

G. M a r i n e s c o  und P. S~r i eux  (69) finden die Neuroglia sehr oft 
ver~ndert. Die Oberfl~tchenschicht enthalte mehr Gliazellen als normal 
und diese Zellen wiirden mitunter betr~chtlichen Umfang annehmen. 
Welter ffihren sie aus: ,L'hyperplasie n4vroglique peut former dans 
que]ques cas~ des faiseeaux denses qui . . . . . . . .  se mettent en 
rapport avec la paroi des vaisseaux. :' ,L'existence de cette sc]~rose 
u6vroglique (yon Chas l i n )  ne notls paralt pus encore d~mont%e et par 
consequent cette 14siou ne peut ~tre consid~r~e comme le substratmn de 
l'~pilepsie essentielle." Figur 7 illustriert eine perivaskul~tre Gliose bei 
einem in Degeneration befindliehen Gef~tss. 

1895 besehreibt T e d e s c h i  (70) einen Befuud vou Gliosis cerebri 
bei einer 28j:,thligen epileptischen~ an Tuberkulose verstorbenen Frau. 
T e d e s c h i  gibt an t dass er an der Hirnoberfl~tche an ca. 20 Stelleu 
leichte u der Windungea gefunden hat, die Windungen 
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haben fein hSckrige Beschaffenheit. Ausserdem bestehen subependymale 
Ansehwe]lungen. Auf Einschnitten in die Hirnrinde ist zu sehen~ dass 
man es doch mehr mit herdfSrmigen indurierten und gliotisch hyper- 
trophierten Ste]len zu tun hat. Das weist darauf hin, dass der Prozess 
weniger mit der Chaslinschen Form zu tun hat~ sondern eher mit der 
,Gliose"~ die F f i r s tne r  und S t f ih l inge r  beschrieben haben (l. c.) und 
die wir wohl besser tuberSse hypertrophische Sklerose nennen~ aueh 
um Verwechselungen aus dem Wege zu gehen. Am meisten be- 
weisend daffir sind die yon Tedes ch i  in den oberen Schichten der 
I-]irnrind% gerade aus diesen hypertrophischen Stellen gefundenen und 
beschriebenen~ sehr grossen Zellen~ die mit Gang]ienzellen grosse Aehn- 
lichkeit haben. Es sind dies wohl die oben erwlihnten undifferenzierten 
embryonalen Zellen. 

Alle diese Untersuchungen fiber die Neuroglia der Epileptiker, yon 
denen bisher die Rede wary sind mit farbtechnisch unzureichenden 
Mitteln unternommen~ insofern namlich eine elektive Neurogliafiirbung 
his dahin noch unmSglieh war. Das wurde erst durch Weige r t  er- 
mSglicht, der im Jahre 1895 (71) seine neue Methode publizierte, mit 
I-lilfe deren die Neuroglia elektiv sieh ffirben Hess und der uns aueh 
gleichzeitig fiber den Aufbau und die Anordnung der Glia in den ver- 
schiedenen Teilen des Zentralnervensystems unterriehtete. 

B l e u ! e r s  (72)1895 publizierte Untersuchungen sind noch nieht 
mit der Weiger tschen Methode nnternommen; es wurden yon ihm seit 
1890 80 Gehirne an fiber 9GO Stellen auf Sklerose untersueht. Er land, 
dass bei 26 (darunter 2 mit alten Herden) untersuchten Epileptiker- 
gehirnen niemals ,eine deutliehe Hypertrophie der zwisehen Pia und 
den ausseren tangentialen Nervenfasern gelegenen Gliafasern" fehlte; 
er konstatierte auch die oben erwahnte Stradelbildung yon Chast in .  
,Die Abnormitat war meistens fiber den ganzen Hirnmantel verbreitet~ 
doch zeigte jedes Gehirn Sehaitt% an denen sie nieht oder nieht deut- 
]ieh nachzuweisen war." Bemerkenswert ist auch~ dass alle diese 
Kranken an epileptischem B15dsinn gelitten batten. ,Der jfingste war 
beim Tode 16-~ der ~lteste 67jlihrig." ,,Die Intensitiit des gli0sen Pro- 
uesses war nicht proportioniert der Dauer der Krankheit. Eher kor- 
respondierte sie mit der St~rke der YerblSdung." KontrolluntersuChungen 
wurden an 54 Gehirnen yon Nichtepileptisehen vorgenommen und bei 
den meisten dieser Gehirne keine Spur yon Randgliose konstatiert. An- 
deutungen davon fanden sich in 15 Gehirnen bei versehiedenen chro- 
nischen Erkrankungen. , In  keinem dieser FRlle g]ich indes das Bild 
ganz dem einfSrmigen Befund bei den Epileptikern. Meist war die 
Gliose sehr wenig verbreitet~ n n r i n  wenigen Schnitten zu finden und 
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nicht hochgradig, und in den Fallen~ wo ein starkerer Saum vorhanden 
war, unterschied sich dieser" durch die ~:viel ]ockerere und weniger 
parallele Anordnung der Fasern, so dass das krankhafte Gewebe oft 
deutliche Maschen enthielt." Die Gliazellen der Oberfiache der epilep- 
tischen Gehirne ,,waren meist nicht vermehrt, sehr oft pigmentiert und 
wie geschrumpft. Dadarch unterscheiden sie sich stark yon den meist 
wohlgenahrten Spinnenzellen der Paralytiker ~'. ,Abnorme Ganglien- 
zellen fanden sich sicher viele." ,:Sicher fehlte in allen Fallen eine 
durchgehende Zerstarung der kleinen Pyramidenzellen, wie sie Lewes 
beschreibt." ,,Abnorme Gefasse (Atherom und sonstige Verdickungen) 
�9 . . fanden sich in einigen Fallen�9 Meistens aber schienen die Gefasse 
gesnnd." Makroskopisch war nur auff~llig, dass die Gehirne resistenter 
schienen, wie die yon Niehtepileptikern, ausserdem fanden sieh hie 
makroskopisch'sichtbare gliomatase Herde. Dem Autor erscheint die 
,essentielle" Epilepsie durch die diffuse subpiale Gliose ,anatomisch 
diagnostizierbar :', wenigstens bei epileptiseh dement gewordenen Fallen. 
B leu le r  meint~ die Randgliose kanne ebenso gut konsekutive Erschei- 
nung~ wie die Ursache des klinischen Bildes der Epilepsie sein. 

Buehholz  (73) ist ebenfalls noeh ohne Zuhilfenahme der W e ig e r t -  
schen b]earogliamethode zu seinen Resultaten gelangt; in den beiden zur 
Obduktion gekommenen Fi~llen yon chronischer Paranoia bei Epilep- 
tikern hat er eine ausfiihrliche mikroskopische Untersuchang vorge- 
nommen u n d e r  fasst seine Ansicht dahin zusammen, ~dass es sich in 
diesen beiden Fallen aller Wahrscheinlichkeit nachum eine im frfihen 
Lebensalter~ eventuell noeh w~ihrend des fatalen Lebens entstandene, 
chronische Entwicklungsstiirung handelt, die dutch eine Wucherung der 
Neurog!iazellen und sekundare Sch~digung der anderen Gewebselemente 
(Schwund der Ganglienzellen und Tangentialfasern, chroniseh degenera- 
tive Prozesse an den Gef~tssen) ausgezeichnet ist." Ferner meint Buch-  
holz,  dass die gefundenen Veranderuugen den Anstoss zur Entwicklung 
der Epilepsie gegeben haben kannen, ,,in ahnlicher Weise vielleicht, wie 
bestimmte das Zentralnervensystem treffende Verletzungen mit ihren 
Folgeerscheinungen oder auch unter Umst~tnden Tumoren den Anlass zur 
Entwickelung der pathologischen Verlinderungen geben kannen, welche 
ihrerseits dann der Epilepsie zugrunde liegen. '~ Die Intelligenzschwache 
steht nach Buchho lz  mit der Entwickelung der pathologisehen Ver- 
iinderung im engsten Zusammenhang. Immerhin scheinen die Buch- 
holzschen Ffille: soweit sie mikroskopisch untersucht werden konnten, 
doch nicht den gtlnz reinenTypus der Chaslinsehen Epilepsie darzustellen. 

Eur ich  (74) spricht sich nut ganz kurz fiber die Neurogliawuehe- 
rung bei Epilepsie aus: :~Weigert's stain definitely confirms the glial 
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nature of all sclerotic and cicafricial formations within the central ner- 
vous system. We have applied it to the cerebral cortex in epilepsy 
and general paralysis~ to softenings in the basal ganglia, to sclerotic 
conditions of the  cerebellum, to various degenerative disease of the 
spinal cord and medulla, to atrophic conditions of the optic nerve - -  
in every inst:mce we found the identical process and not a sign of the 
proliferation of any other tissue." Allerdings: ,Thus for it has been 
shown that sclerosis is in all regions fundamentally the same. We have 
now to add that certain variations occur~ depending upon anatomical 
differences i n  the parts affected." Seite 124 erwithnt E u r i c h  nur 
nebenbei auch die Sklerose des Gyrus Hippocampi bei Epilepsie. In 
Figur 17 S. 472 gibt E u r i c h  eine hfibsche Abbi]dung yon Kleinhirn- 
sklerose bei einem Fall yon chronischer Epilepsie mit hochgradigem 
Schwund des nervSsen Gewebes. Nebenbei bemerkL nimmt E u r i c h  
auch den Standpunkt ein, dass die Neuroglia nur ektoblastischer Natur 
sei~ betont aber gegenfiber Weigert~ dass es Neurogliafasern auch im 
erwachsenen menschlichen Gehirn geb% die in den Zellen ihr Ende 
finden. 

R o b e r t s o n  (75)bringt  in seiner Abhandlung fiber die normale 
und pathologische Histologie der 1Neuroglia auch Befunde bei chronischer 
Epilepsie (1. c. S. 749): ,A very dense and broad layer of subpial fel- 
ting is present in the majority of cases". Diese Ver/~nderung ist nach 
R o b e r t s o n  sekundarer Natur. Welter spricht auch R o b e r t s o n  yen 
Ammonshornsklerose: ,In only one case out of thirteen did I find scle- 
rosis of the cornu Ammonis~ but the condition was merely a part of a 
somewath marked degree of general sclerosis throughout the white matter 
of the brain." 

Roncoron i  (76) hat bei 24 Epileptikern die Stirnlappenrinde unter- 
sucht; in 5 Fallen fanden sich keine pathologischen Befunde; in 19 Fi~llen 
fanden sicb folgende u Fehlen oder schwache Entwicke- 
lung der tiefen K0rnerschicht~ h/iufiges Vorkommen yon Nervenzellen in 
der weissen Substanz. Starke Randgliose konnte er an den untersuchten 
Stellen nicht nachweisen. 

Wichtiger ist die Alzhe imersche  Arbeit 1898 (77). Bei der Ffille 
der Beobachtungeu an den zwei untersuchten Fallen ist eine einiger- 
massen kurze Darstellung unmSglich. Die Arbeit muss im Original ge- 
lesen werden. Hervorhebenswert in besonderem Masse ist folgendes: 
Auf Grund seiner histol0gischen Untersuchungen kommt A l z h e i m e r  
zu dem Schluss. dass ganz versehiedenartige Erkrankungen noch heute 
unter die Diagnose Epilepsie subsumiert werden; er macht dann den 
Versuch: die Chasl insche Epilepsie differentialdiagnostisch in patho- 

Archly f. Psyc!liat~'ie. Bd. 46, Heft 3. 7~ 
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logisch-anatomischer Hinsicht von anderen Erkrankungen mit Glia- 
wucherungen zu trennen; so kommt er dazu, bei den zwei untersuchten 
Fallen ein wirklich typisches histologisches Bild aufzustellen. 

,,Oer pathologische Zuwachs der Glia" ist nach ihm ,,in einem 
auffallenden Masse eingeordnet in die normale Architektonik der Hirn- 
rindenglia". A l z h e i m e r  neigt der Ansicht zu~ dass das Primlire des 
beschriebenen Degenerationsprozesses der Untergang yon Ganglienzellen 
und Nervenfasern sei, und dass die Gliawucherung als ein sekund~rer 
Prozess aufzufassen sei. 

Al t  bzw. Weber  (78) redet davon, dass ,als h~ufiger Befund" 
bei Autopsien yon Epileptikergehirnen ,eine eigentiimliehe derbe Beschaffen- 
heit der Rindensubstanz ̀ ~ sich fand~ ,der mikroskopisch eine Zunahme 
der Stfitzsubstanz (nachgewiesen dutch Weiger t sche  und Golgische 
Gliafiirbung) an Zahl und GrSsse entsprach". 

B i n s w a n g e r  (I. c. S. 332) steht der Randgliose in Epileptiker- 
gehirnen sehr skeptisch gegenfiber, er erwi~hnt 7 dass er selbst die Ge- 
hirne ,yon drei an erworbener Epilepsie leidenden und im epileptischen 
Insult gestorbenen Individuen mikroskopisch untersucht hat". Die 
Patienten waren gestorben, bevor ein wesentlicher lntelligenzdefekt auf- 
getreten War. ,Wir kSnnen versichern - -  flihrt B i n s w a n g e r  fort --7 
dass eine deutliche Gliawucherung, welche fiber die mittleren Schwan- 
kungen der Breite und Dichte der Gliahiille hinausgegangen wgre, nieht 
vorhanden war. Dagegen waren wit" erst ktirzlich in der Lage r das 
Gehirn einer alten Epileptika zu untersuchen". ,Hier fanden sich aus- 
gebreitete gli6se Wucherungen in der Grosshirnrinde und im Hirnstamme". 

Tedesch i  (79) bietet nichts wesentliehes anderes gegenfiber der 
frfiheren Publikation. 

G. Mar inesco  (80) fasst die yon ihm selbst und anderen gefun- 
denen gliotischen und zellulltren Veri~nderungen in der Hirnrinde als 
sekundare Erscheinungen auf, die ihre Erkl~irung in der Intoxikation 
finden. 

R o b e r t s o n  1900 (81) best~tigt die Existenz eines dichten und 
breiten subpialen Gliafilzes in der Mehrzahl der Falle yon Epilepsie. 
Diese Erseheinung h~lt R o b e r t s o n  fiir sekundar~ steht also im wesent- 
lichen auf dem gleiehen Standpunkt wie frfiher (l. c. 75), doch glaubt 
er~ a!lgemein neben einem ektodermatischen Gliagewebe auch noch 
mittelst einer neuen Methode eine Mesoglia nachgewiesen zu haben, 
deren Zellen unter pathologischen Bedingungen eine phagozytlire Funk- 
tion zukomme (81@ 

A l z h e i m e r  (82) weist wieder auf Grund der histologischen Unter- 
suchungen darauf hin~ dass die genuine Epilepsie keine einheitliche 
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Krankheit darstellt. Er unterscheidet bei Epileptikern, die makro- 
skopisch keinerlei Vergnderungon in der Hirnrinde aufzuweison haben~ 
drei typiseh yon eiuander verschiedene histologische Befunde und tritt 
gegeniiber B i n s w a n g e r  daftir ein~ dass dieso Befunde als solche ,nieht 
lediglieh mit den verblSdeten Ausgangszustanden der Epilepsie~ sondern 
mit der Epilopsie selbst in u zu bringon sind". 

Weber  1901 (1. e.) fasst seine Befunde fiber die Neuroglia der 
Epileptiker, die er rail Abbildungen erlautert, zusammen: 

1. Boi vielou Epileptikern findot sich naeh ibm die subpiale Rand- 
gliose mit echten und unechten Spinnenzellen. 

2. Jo chronischer die Epilepsie, desto gloichmassiger und breiter 
ist der Gliafilz. 

3. Bei ruckweise verlaufender Erkrankung ist, obenso wie bei 
hiiufigom Status dem einfachon Gliafilz eine verschieden grosse 
Anzahl yon zelligen Elementen beigemischt. 

Su tc l i f f e  und De lep ine  (83) finden bei einom unklaren Fall von 
Epilepsio diffuse Gliawucherung mit mohr zirkumskripten Gliamassen. 

E l m i g o r  (84) konstatiert unter den 5 FMlen yon Epilepsie, die 
or untersucht hat, nur in einem Fall eine enorme Wucherung der Gila. 
Es war eine 54jl;Lhrige Epileptika mit beginnender Demenz. Im Okzi- 
pitallappen ist eino weniger starko Vermehrung der Nouroglia zu kon- 
statieren. Die Wueherung ist nieht etwa diffus durch das gauze Pri~- 
parat verbreitet, sondern es sind bevorzugte einzelne Stellen~ die man 
als eigentliche Neuroglianester bezoichnen kSnnte. Astrozyten sind be- 
senders stark vermehrt. Die fibrigon Fi~llo botch weder makroskopiseh 
noch mikroskopiseh irgend welche Anomalien dar, es waren durchweg 
junge Personen. Vergl. seine Abbildungen Tafel VII~ Fig. 3 u. 4. 

R o s e n f e l d  (85) ver6ffontlicht 4 Beobachtungen yon produktiver 
Neurogliawucherung~ wobei sehr deutlieh zu erkennon ist~ wio sehwor 
in manehen Fallen oino Trennung zwisehen Tumorbildung und diffuser 
Wucherung bei der Gliaproliferatiou sieh ermSg]ichen lasst (Fall IV). 
Bei Fall I~ II und IlI  handelte es sich um echte Tumorbildung, dabei 
waren aber abgesehen davon auch lokale Hypertrophien einzelner Lobi 
vorhandon. Dot Fall IV stellt sieh etwas anders dar; er bildet go- 
wissermassen eine Zwisehenstufe zwischen der tumorartigen Gliawuehe- 
rung und derjonigen~ die wir bei der Chasl insehen Epilepsie setmn. 
Die Veranderung wurde auch in diesem Falle veto pathologischen 
Anatomen als symmetrische Gliomatoso bezoichnet. Auch im Fall I 
war mancherlei Uebereinstimmung mit Befunden~ die man sonst bei 
Chasl inscher  Epilepsio erheben kann~ vorhanden~ nur waren ebon die 
Ver~nderungen~ die in Verbreiterung der Rindensehicht, in Gruppierung 

72* 
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yon Gliuzellen um die Ganglienzellen, in dem Ausfall yon Tangential- 
und tiefer liegenden Fasern bestanden, ailein an den erkrankten Partien 
vorhanden. 

Marchand  (86) konnte bei Epileptikern neben Veranderungen, die 
er an den Ganglienzellen feststellt% in einigen Pr:,iparaten vide Rund- 
zellen finden~ die er als weisse BlutkSrperchen ansieht~ die info]ge Dia- 
pedese aus den Blutgef~ssen ausgetreten und an die Nervenzetlen ge- 
lagert~ bisweilen in.einzelne Pyramidenzellen eingedrungen waren (Tra- 
bantenzellen?). Die Neurogtia war in seinen F~illen normal~ eine Hyper- 
plasie derselben in der RiMe nirgends vorhanden. 

Clark und P rou t  (87) fanden in 21 F~illen vnn Epilepsie stets 
die gleiehen Hirnrindenliisionen: Deutliche Alteration des Kortex, Ver- 
~inderungen der nerv~Jsen Element% Lenkozyteninfiltration der Rind% 
ausgesprochene Neurogliawueherung. 

E. Meyer 1903 (88) weist speziell auf den auffallend h~iuflgen Be- 
fired einer Neurogliawucherung bestimmter Art bei der Epilepsie bin. 

Or lo f f  (89) will bei Epilepsie drei Typen yon Gliawueherung 
unterschieden wissen: 1. eine herdfSrmig% in Form yon HSckern mad 
Einsenkungen; 2. eine gleiehm'assig diehte; 3. eine sehmale Glia- 
schicht mit sehr viel derben und feinen, meist radifir zm" Oberfl~iehe 
verlaufenden Fasern in der Oberschieht~ die jedoch nieht dicht genug 
sind, um einen Filz zu bilden. Er hat nur Typus 1 und 2 gesehen; 
Orlo ff kann in den 61iawucherungen bei Epilepsie niehts Charakteristi- 
sches sehen. ,Ihr Vorkommen ist in allen F~tllen lange w~thrender 
Geisteskrankheit als die Regel zu betraehten, ihre Anordnung in allen 
die gleiche". 

Th. Kaes (90) beriehtet tiber die yon ibm in zwei Epileptiker- 
gehirnen gefundene Verdoppelung der ~usseren zona]en Assoziations- 
sehieht, ferner fiber die bei einem yon diesen vorhandene betr'achtliehe 
Verminderung der Rindenbreite an allen Fl~tchen. Kaes beobaehtete 
auch varikSse Auftreibungen der Markfasern. Randgliose konnte er 
nicht nachweisen. 

Jo l ly  (91) gibt 1904 eine Zusammenfassung der pathologisehen 
Anatomie bei Epilepsie. Neben sonstigen Residnen enzephalitischer 
Prozesse sind bei Epileptikern ,als relativ h'aufiger Befund" Yer'ande- 
rungen im Ammonshnrn ztl erwfihnen, die sowohl als Reste chronisch 
entzfindlicher Prozesse wie auch als Hypoplasien gedeutet werden. Die 
Gliawueherung ist in vielen F~llen vorhanden, und einmal als eine se- 
kundare, wahrseheinlich dureh die epileptischen Anfalle bedingt G in 
anderen Fiillen als Folgeerseheinungen yon Herderkrankmlgen~ wieder 
in anderen als Ausdruck einer abnormen Anlage des Gehirns aufzufassen. 
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Kol le r  (92) untersuchte 8 FalIe yon Epilepsie mit der We ige r t -  
,schen Neurogliamethode und fand~ dass der Randfilz nur in einem Fall 
verdiekt war, auch hier in sehr massigem Grad. In 2 Fallen bei Per- 
sonen yon 50 und weniger Jahren fanden sich AmyloidkSrner am Rand. 
Von gliSsen Alterationen war sonst bei Epilepsie wenig zu sehen und 
konnte nicht als pathologisch gedeutet werden. EinFall, bei dem der Rand- 
filz sparlich war, wies eine ,kolossale Gliawucherung im Ammonshorn 
auf. Dasselbe war besonders auf der linken Seite fast nur yon Glia 
erffillt mid ffihlte sich bei der Autopsie schon knorpelhart an. ~ ,Was 
die genuine Epilepsie angeht~ so werden wir nach dem heutigen Stande 
unserer Kenntnisse gestehen mfissen, dass die pathologisch-anatomisehen 
Alterationen der Hirnrinde~ wenigstens so welt sie die Glia betreffen~ 
sieh recht verschiedenartig darstellen kSnnen." ,Meine beiden F'~lle 
yon tlirntumoren (nieht gliomatSser Natur) boten ausser leichter Glia- 
wucherung um die Gefasse herum niehts Besonderes. ~ 

Sa la  (93) z~hlt eine grosse Anzahl verschiedener Befunde auf~ 
unter anderem sah er aueh in einigen Fallen die Chasl insche Glios% 
er kann jedoch keiner einzigen dieser pathologischen u 
Spezifitat hinsiehtlich der epileptischen Erkrankung zuschreiben. 

T u r n e r  (947 95) untersuchte 41 F~lle yon idiopathiseher Epilepsie. 
Die beiden Faktoren, die nach ibm die Epilepsie hervorrufen, sind eine 
angeborene oder fl'fih erworbene feh]erhafte Bildung des Zentralnerven- 
systems (70 pCt.) und eine abllorme Bhltbeschaffenheit, die sich in einer 
leichteren Gerinnbarkeit und Neigung zur Thrombenbildung in den Ge- 
fassen "~ussert. Demgemass hat T u r n e r  auch in 90 pCt. seiner Falle 
Thrombosierungen in Hirnrindengefassen naehweisen kSlmen. In fast 
der Halfte aller Falle (115 der 2. Publikation) fund er Sklerose und 
Atrophie des Ammonshornes~ auf einer oder beiden Seiten~ haufiger 
aber l i n k s .  Die Gliose sieht er a]s uuwesentlich an~ sie trete lange 
nieht in allen Falien auf~ und nehme gewtihnlich keine starkeren 
Grade an. 

Neben eigenen Untersuchungen fiber die Ver~ndernngen der Nerven- 
zellen bei essentieller Epi]epsie (Blutung des Zelleibes: Verschwinden 
der Granul~ Abschmelzen der Auslaufer~ Neurophagie) berichtet 
Boueh4 (96) auch fiber die Befunde der anderen Autoren an der 
Nenroglia. Seine Ansicht geht dahin~ dass es sich um sekundare 
Gliaalterationen handelt, ,~deren Intensitat mit der Dauer der Er- 
krankung zusammenhangt und die als Folge des epileptischen Prozesses 
aufzufassen sind." 

A l z h e i m e r  (l. c. 66) bringt in seinem Referat 1907 eine ausffihr- 
liehe Gruppierung tier histologiseh sich verschiedenartig darstellenden 
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Epilepsieformen. Er unterscheidet yon grossen Gruppen~ I. eine Gruppe 
von ganz dunkler Aetiologie, darunter als hauptsaehlichste (60 pCt. 
aller Fiille)Form (a), die sogen, genuine Epilepsie~ die mit sklero- 
tischen u am Ammonshorn einhergeht. Diese Verande- 
rungen betrachtet A l z h e i m e r  nur als eine Nebenerseheinung der epi- 
leptischen Degeneration; als wen|gee h~tufige Form ,die Randgliose :' (h). 
Ferner noch (e) Epileptiker, die im Status epilepticus gestorben sind 
und der ersten grossen Gruppe angehSren. Be| c finden sich regressive 
Ver~nderungen an den Gauglienzellen~ Zerfal[ feinster Achsenzylinder~ 
oft.geradezu massenhafte Kernteilungsvorg~nge in den Giiazellen~ zu- 
weilen ungemein zahlreieh% g~'osse amSboide Gliazellen: die mit Abbau- 
produkten beladen sind, alles Zeichen eines schweren akuten Erkran- 
kungsprozesses. 

A l z h e i m e r  ist der Meinung~ dass b wohl mit der Demenz in Zu- 
sammenhang zu bringen sei~ c m i t  den epileptisehen Anf~illen und dass 
sich b aus c entwickle. Zu dieser grossen Gruppe I geh5ren aueh noeh die 
Ffdle atrophiseher Sklerose, ca. 40 pCt. aller F~ille ausmachend. 

I[. Epilepsien~ die mit iiusserea Giften in Zusammenhang stehen: 
Alkohol~ Blei. 

III. Epilepsien, die mit Allgemeinerkrankungen ill engem Zu- 
sammenhang stehen: 

1. Syphilis. 
2. Arteriosklerose. 

IV. Epilepsien, die in Beziehung zu Herderkrankungen stehen: 
EnzephaIitis, Idiotie mit Epi[epsie. 

V. Epilepsien neben Entwickelungshemmungen des Gehirns. 
Stadium verrucosum (Ranke).  
Bildung abnormer Zellschichten. 
Hypertrophische oder tuberSse Sklerose. 

Damit wiire die Literatnr fiber Ammonshornsklerose und Gliose 
be| Epilepsie in ziemlicher Vollst~tndigkeit angeffihrt; die fibrige Lite- 
ratur der pathologischen Anatomie der Epilepsie konnte nur bei]~ufig 
beriicksichtigt werden, so interessant sie auch |st; es sei noeh kurz auf 
die Befunde, die be| im Status epileptieus verstorbenen Kranken an 
deren Zentralnervensystem erh oben wurden [O b e r s tei  n e r (97) negatives 
Resultat; Kazowsky  (93), der u. a. auch Gliosis konstatiert; Ma- 
j e w s k i  (99); Weber (100); Lub imow (101); alle diese wie auch 
Kazowsky  konnten Hyper~tmie und Blutungen nachweisen~ ebenso 
Espos i t o  (102), der ausserdem noeh u all der Neuroglia 
feststellte u. a. m.]~ hingewiesen - -  wir begniigen uns welter mit einem 
Hinweis auf die Verlinderungen~ die man an den Tragern des Blutkreis- 
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laufes im Zentralnervensystem gefunden hat~ Erweiterung der Gefliss% 
hyaline Entartung und u der Gefasswandung, variksse Auf- 
treibung der Venen~ Neubildung yon Kapillaren, frfihzeitige Verkalkung 
der Hirngef~isse EHoehhaus (103)~ tier in seinem Fall vorzugsweise 
Verkalkung der Gefasse der linken Zeutral- und Ammonswindung fand] 
- -  ferner auf das Vorkommen yen Mastzellen in der N~he tier Gefltsse 
und auch sonst im Gehirn, auf das Fehlen der Plasmazellen ER. u  
(104)~ dernur  einmal ausserhalb tier untersuchten paralytisehen Gehirne 
bei ein'em der Paralyse verdS~chtigen Fall yon ~diotie + Epilepsie ein 
verbreitetes Vorkommen yon Plasmazellen gefunden hat, und der auch 
naeh Anwendung der N isslsehen Farbmethode iiber die Gliazellen und 
-Kerne der Epileptiker und ihre Vermehrung beriehtet] - -  dann auf die 
Alterationen der Hiillen des Zentralnervensystems, speziell der Pin 
[-Alquier und Anf imow (105): kleine Blutungen unter der Pin cere- 
bralis]~ chronische Leptomeningitis und Meningoenzepha]itis (Bourne-  
v i l l e  u. a. m.)~ --  sehliesslich sei noch auf die Befunde hingewiesen, 
die man an den einzelnen Zellen nervSser Art in tier Grosshirnrind% 
Ver'~nderung und Zerfall, speziell der kleineren Ganglienzellen und an 
den nicht zellularen nervSsen Elementen, Verminderung tier Tangential- 
fasern und des supraradiaren Geflechtes~ varikSse Auftreibungen der 
Markfasern~ besonderen Typus der Faseranordnung (1. c. 90)~ gr0sse 
allgemeine Faserarmut der Rinde [Passow (106) bei einem 28jlihrigen 
nicht schwaehsinnigen Epileptiker] gemaeht hat. Aueh fiber die Neuro- 
fibrillenbefunde gibt es eine neue Arbeit yon M or iyasu  (107)~ der eine 
Liehtung der extrazellulliren Fibrilien nachweist. Sie ist am stitrksten 
an der Tangentialschich L ,dann folgt die Verminderung der supra-inter- 
radiaren und radiaren Fasern dem Grade nach". Ausserdem hat Moriyasu 
aueh Schwund oder VerSnderungen der iutrazellularen Fibrillen nach- 
weisen kSnnen. Seine Befunde stehen im Gegensatz zu den frfiheren 
Alqu ie r s  (108), der bei vier Epileptikern nur an zirkumskripten Stellen, 
an denen sieh a!te oberfiS~chliche Sklerosen und Erosionen vorfanden, 
Veranderungen der Neurofibrillen nachwies~ sonst war die Hirnrinde~ wie 
aueh speziell Ammonshorn~ und das Kleinhirn intakt. 

Nachdem wir fiber die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
unseres Falles orientiert sind und nun auch die Literatur fiber die all- 
gemeinen und lokalen Befund% die am Zentralnervensystem der Epi- 
leptiker beziiglich der Gliaverlinderungen erhoben wurden~ kennen gelernt 
haben~ wird es sich fiir uns datum handeln: eine Anschauung fiber die 
Natur des pathologisehen Prozesses der Glia und dessen Pathogenese in 
der uns vorliegenden Einzelerkrankung zu gewinnen. Wir fragen uns: 
Ist die allgemeine NeurogIiawucherung, wie wir sie in unserem Fall nach 
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Art der Chaslinschen Gliose gefunden haben, sekund~r~ eine Folge der 
Wirkung des Tumors, wit ja sehon ahnliehe Vorkommnisse besehrieben 
sind~ so ~:or allem yon R e i e h a r d t  (109)? Dieser h~lt es ffir mSglich, 
dass ,die Gila infolge des Reizes eines klehlen Tumors unter Umst~inden 
in Wueherung und produktive Neubildung geraten kznn." Selbs L wenn 
wir diese MSgiichkeit konzedieren~ was in Hinsicht auf die Befunde 
Red l i chs  (110) noeh nieht ohne weiteres angenommen werden muss 
[Redl ich  hat bei seinen vier Tumorf~llea keine Neigung zu Gliosen- 
bildung, speziell nicht eine Vermehrung der faserigen Neuroglia~ 
hSchstens eine solche in der N~ihe der Tumoren, woselbst er auch 
Bildung yon Spinnenzellen fand~ konstatieren kSnnen, dies alles 
freilich ohne Anwendung der elektiven Neurogliaf~rbung], so ist doeh 
bei nfiherer Betraehtung der Reichardtschen F~lle folgendes zu 
entgegnen: 1. einmal ist die Art der allgemeinen Gliawucherung der 
Hirnrinde in seinen FNlen, wo sie tiberhaupt vorhandea ist, yon der 
unseres Falles vollst~.ndig versehieden~ denn wit treffen bei R e i e h a r d t  
Veranderungen an, wie (Fall 1 Spindelzellensarkom), geringe uud un- 
regelm~ssige Verbreiterung des subpialeu Gliasaumes; (Fall 3, Gliom 
des Sehl~tfenlappens und eines Teiles des Markes der linken Hemi- 
spMre bei einem 73j~thrigen Mann, der 2 Jahre vet seinem Tode 
psyehotiseh wurde) unregelmS.ssige, intensive Verbreiterung des Rinden- 
gliasaumes, hie und da Gliose in der tiefsten Rindensehieht~ perivaskul~ire 
und subependym~tre Gliose; (Fall 4, zystisehes Gliom des reehten Stirn- 
hirns bei einem 26j~hrigen Bauern~ der seit seinem 12. Lebensjahr 
epileptiseh war und sehliesslieh Hirndrueksymptome geboten hatte)~ hie 
und da Gliavermehrung in der tiefsten Rindensehieht der reehten Hemi- 
sphere, Gliaverh~ltnisse der Molekularsehieht reehts wie links normal~ 
gesehwulstfthnliehe Gliose, die R e i e h a r d t  aber ffir sekund~tr h~tlt, im 
Mark der ganzen reehteu HemisphSxe; (Fall 5, plates Cholesteatom an 
und in der Brfieke. Kempres s ion  des A m m o n s h o r n e s  und des 
Plexus und teilweise A t r o p h i e ,  bei einem 27j~hrigen M~tdehen~ we 
differentialdiagnostisehe Sehwierigkeiten zwisehen multipler Sklerose 
allein oder in zufMliger Kombination mit genuiner Epilepsie einerseits 
und Tumor eerebri andererseits bestanden hatten), universelle, abet sehr 
l'egelm'2ssige Verbreiterung des subpialen Gliasaumes mit einzelnen 
Spinnenzellen, in der dem Tumor benaehbarten Hirnsubstanz starke 
reaktive Gliose. Nut der letzte Fall (5) hat mit dem unserigen, was 
die pathohistologisehen GliaverMltnisse anlangt, einige Aehnliehkeit, 
wit sehen abet aueh, dass die Diagnose auf genuine gpilepsie bei diesem 
Fall wohl in Frage stand, w-~hrend bei dem Fall 4, der die frfihzeitige 
Epilepsie aufwies, Randgliose sieh nieht vorfand, dagegen im Ansehluss 
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an ein zystisch entartetes Gliom starke Gliose im Mark!ager der ganzen 
rechten Hemisph~tre~ ein Vorkommnis: das immerhiu Bedenken gegen- 
fiber der Theorie yon der sekundgxen Entstehung der Gliose infolge des 
Tumors in diesem Falle aufkommea 15sst: a]lerdings wurde hier aber 
aueh die ffir genuine Epilepsie in vie]en F~]len typisehe Randgliose 
vermisst. Dann aber ist 2. in unserem Fall klinisch yon Hirndruek- 
erscheinungen (Stauungspapille etc.) nichts hervorgetreten und aueh an 
der Leiche hat sich keines von den objektiven Zeichen eines chroniseh 
gesteigerten Hfi'ndrucks~ wie sie R e i c h a r d t  verlangt~ weder 0steoporose 
oder sonstige Ver~nderungen der Knoehen des Seh~delinnern~ noch 
,Yerstrichensein" der Hirnwindungen oder abnorme Spannung der Dura 
gezeigt; alas u zwischen Hirngewicht und Sch~delkapazitat 
zu messen~ wurde leidet" unterlassen. Immerhin k(innte es sich, da wit 

die Erscheinungen des ehronischen Hirndrucks vermissen, noch um ein 
im Re ieha rd t schen  Sinne weniger widerstandsf~higes Gehirn bei 
unserem Fall gehandelt haben~ infolgedessen dann statt des klinisch 
gar nicht zum Ausdruck kommenden Hirndrueks ,atrophische Vorg~nge 
und diffuse anatomiseh naehweisbare Rindenveranderungen" hatten vor- 
herrschen kSnnen. Dem steht abet entgegen: dass atrophische Vor- 
g~nge~ wie sie auch R e d l i c h  (1. e.) ahnlieh den senilen als diffuse 
Hirnrindeuveranderungen bei Hirntumoren gefunden hat~ bei der Unter- 
suchung unseres Falles sich nicht nachweisen liessen~ ebensowenig, 
wie die Gliaver~.nderungen denen gleichkamen odor nahestanden~ 
die R e i c h a r d t  bei einem Tell seiner untersuchten Gehirne feststellen 
konnte. 

Die Gliombildung und die allgemeine Randgliose unseres Falles 
stellen also doeh wohl nut die koordinierte Wirkung einer einzigen 
Ursache dar~ die einerseits eine umsehriebene gesehwulstartige Wueherung, 
andererselts einen diffusen Prozess im Hirnmantel hervorgerufen hat. 
Dieses urslichliche Moment kSnnte in einer hereditaren degenerativen 
Anlage zu suchen sein: ffir die wit ja auch in der Anamnese (eine 
Sehwester hat eine kongenitale Extremitatenanomalie) und  in dem 
Obduktionsbefund (bei dem Patienten fanden sieh rechts zwei Ureteren, 
die auch getrennt in die Harnblase miindeten) eine gute Stfitze 
finden. 

lmmerhin wird es angemessen sein~ in jedem Fall yon Hirntumor~ 
der zur Autopsie komm L die Grosshirnrinde systematisch zu unter- 
suchen, well nut auf diesem Wege, dutch mSglichst viele Beobachtungen, 
Klarheir tiber die Natur der Randgliose wie fiberhaupt der Gliabildung 
unter pathologischen Bedingungen geschaffen werden kann. Dass die 
Beziehungen zwischen Hirntumor und gemfiner Epilepsie hierdurch 
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weiter aufgeklart werden kSnnen, ist wohl auch anzunehmen. Sehr 
lehrreich ist in dieser Hinsicht der yon Cre i te  beschriebene Fall (111)~ 
der neben multiplen Angiomen in der Hirnrinde eine gleichmfissig% 
feine subpiale Gliose bei einer 21 jfihrigen Frau~ die seit ihrem zweiten 
Lebensjahr an eharakteristischen epileptischen Anfallen gelitten hatte, 
aufwies; Cre i te  bringt die Randgliose dabei in Zusammenhang mit 
dem Bestehen der grossen genuinen Epilepsie. 

Kliniseh bot unser Fall das Bild der genuinen Epilepsie mit typisch 
ausgebildeter epileptischer Demenz. Die Art der Charakterveranderung 
wie auch des Vorstellungsablaufs~ alas Perseverieren (,Kleben :~) etc. 
waren sehr charakteristiseh. 

Was den verhaltnism~tssig sp~tten Beginn tier Erkrankung als eine 
fiir genuine Epilepsie vielleicht ungew6hnliehe Erscheinung anlangt 
(wenigstens traten die motorischen Krampferscheinungen erst mit dem 
25. Lebensjahr auf~ vorausgesetzt~ dass die Anamnese objektiv richtig 
ist)~ so wissen wir jetzt sicher, dass eine typisehe genuine Epilepsie 
erst in diesem Lebensalter sich offenbaren kann, j% ein grosser Tell 
dessen~ was man Epilepsia tarda nennt und sogar spezie]le Falle yon 
seniler Epilepsie mtissen der genuinen zugezahlt werden~ eine Auf- 
fassung~ die jedoch nicht ohne Widerspruch geblieben ist. 

Die motorischen Erseheinungen in unserem Fall variierten. Typisch 
epileptische Anfalle wechselten mit atypischen~ mehr nach J a c k s o n -  
schem Modus verlaufenden ab. Immerhin waren die typischen Krampf- 
anfalle in der fiberwiegenden Mehrzahl. Man k6nnte nun die An- 
schauung vertreten wollen, die wenn auch selten auftretenden atypischen 
motorisehen Reizerseheinungen h~tten in unserem Fall einen Hinweis 
zur Tumordiagnose geben mfissen. Darauf ware aber zu erwidern~ dass 
bei reiner genuiner Epilepsie sehon yon einer Reihe yon Autoren 
atypisehe Anfalle beobachtet worden sind, dass man ferner bei genuiner 
Epilepsie Herderscheinungen sowohl in Gestalt yon Reiz- wie von 
L~ihmungssymptomen paroxysmell, wie inter- und postparoxysmell kennen 
gelernt hat, j% dass Halbseitenerseheinungen bei genuiner Epilepsie den 
Anstoss dazu gegeben hubert, kliniseh die Diagnose auf lokale Ammons- 
hornerkrankung tier kontralateralen Grosshirnhemisphare intra vitam zu 
stellen, und zwar vielfach erfolgreich~ wie es in den Fallen von Bratz  
und L e u b u s e h e r  (112) autoptisch erwiesen ist. Also sited die wenigen 
Erscheinungen, die in unserem Fall yon dem klassisehen Bild der genuinen 
Epilepsie abweichend sich darboten~ a]s Beweggrfinde ftir die Preisgabe 
der Diagnose genuine Epilepsie und ftir die Aufnahme tier Diagnose Tumor 
doeh wohl ganz ausser Betracht zu lassen. Wenn man vollends an solche 
Falle denkt, wie an den S p i e l m e y e r s  (133) (vgl. dazu auch eine 
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frtihere Beobachtung van M. Lwof f  (114)]~ wo nach ca. 15jahrigem 
Bestehen yon genuiner Epilepsie mit typischen Anfallen nach einem 
schweren Status epilepticus eine totale linksseitige Hemiplegie 2 Jahre 
vor dem Tode sich eingestellt hatte, die eine residuare Hemiparese mit 
typischen Kontrakturen bis zum Tode gleichm~.ssig fortbestehend hinter- 
liess, we dann eine Untersuchung des Zentralnervensystems eine vSllige 
Unversehrtheit der Pyramidenbahn und nur eine schwere diffuse tIirn- 
rindenerkrankung der kontralateralen Grosshirnhemisph~ire (in das Ge- 
biet der sklerotisehen ttemispharenatrophie gehSrig) ergab~ so wird man 
wohl zur Erkenntnis kommen mfissen 7 dass die Ueberg~nge zwischen 
rein funktionellen und organisch bedingten StSrungen aueh bei der 
genuinen Epilepsie fliessende sind und dass wir in unserem Fall berechtigt 
waren, die Annahme einer nicht in das Gebiet genuiner Epilepsie ge- 
ll(irigen Herderkrankung, spezieil eines Tumors, abzuweisen und viel- 
leieht nut an eine starkere Akzentuation und herdfSrmige Gestaltung 
des ftir genuine Epilepsie. eharakteristischen gtiotisehen Prozesses 
(Ammonshornsklerose) zu denken. 

Anfalle yore Typus eehter genuiner Epilepsie, sowohl in der Zeit 
der Manifestation des Tumors~ wie auch als Vorstadium sind bei Hirn- 
tumoren bei einer grossen Anzahl besehrieben (s. die Monographien yon 
Oppenhe im,  Bruns u. a. tiber Geschwiilste des Zentralnervensystems), 
erst neuerdings in einer Publikation yon F o r n a c a  (115). Seit dem 
2. Lebensjahr bestand bei seinem Fall Epilepsi% Wiederausbrueh der- 
selben trat im 14., Symptome einer Herderkrankung im 34, Exitus im 
37. Lebensjahr ein. Die Autopsie ergab ein Gliom im reehten Stiru- 
und Parietallappen. Eehte psychisch-epileptische Aequivalente sind bei 
Hirntumoren wohl aueh sehon beobachtet worden (116); Falle yon Epi- 
lepsie mit postepileptiseher Psyehose bei Hirntumor finden sich vereinzelt 
in der Literatur [Uh lenhu th  (117) u. a,]. Jedoeh ist wohl nirgends 
eine genauere mikroskopisehe Untersuehung des Gehirns in systematiseher 
Weise durchgeftihrt worden, speziell auch nieht mit Riieksicht auf den 
Begriff der Chaslinsehen Gliose, obwohl unseres Eraehtens beztiglich 
der Klarung gerade des klinisehen, viel in sieh fassenden Begriffes Epi- 
lepsie manches yon derartigen Untersuchungen zu erwarten ware. Sehon 
allein yon heuristisehen Prinzipien aus diirfte es in manehen Fallen 
angebraeht sein~ klinisch z u  Lebzeiten der Patienten die Diagnose 
,Chas l insehe  Epilepsie" zu stellen; damit wiirden wit dann sagen 
wollen, in dem bestimmten Fall erwarten wit als pathologiseh-anatomische 
Veranderungen in kausalem Zusammenhang mit den klinisehen Ersehei- 
nungen stehend die Chasl insche Glios% wie sie speziell yon Alz-  
h e l m e t  erschSpfend besehrieben ist. Vielleicht wfirde man dann dazu 
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gelaugel b mas der Wertung einzelner Symptome und der Art dos Krauk- 
heitsverlaufes heraus auch klinisch ein sicheresAbtrennen undAuseinander- 
halten der einzelnen Epilepsieerkrankungen bewerkstelligen zu kSnnen. 
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Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. " O. 

Fig. 4--5. 

Fig. 6. 

Erkllirung der Abbildungen (Tafel XII). 
Stello aus dem Gyrus central, ant. sinister. Weigertsehe Glia- 
fs Sehr breiter Gliarandsaum mit zahlreichon Spinnenzellen. 

die 1--3kornig" sind. g Gef~ss. 
Stelle aus dem Gyrus temper, inf. sinister. Weigertsohe Glia- 
f~rbung. Leitz 12a. Immers. Ap. 1~3"2. Molekularschicht dicht an 
der Ueborgangsstelle zu Schicht II. a Neurogliazelle mit 2 Kerncn~ 
deren Tinktionen ganz versahieden sind; g Gef~iss. 
Stolle an dem Gyrus temporal, inf. dexter. Weiger tsche Glia- 
fSrbung. MarknSbe. Die Gliafasern (nicht eingezeichnet) treten weder 
zu den Gliakernen~ di% stollenweise in Reihen angeordet~ noben 
dem Gef~ss liegen 7 noeh zu dem Gef~ss in deutliche Beziehung. 
Zwei P i t r  ossche Schnittebenen~ aufoinandorfolgend~ von hinten 
gesehen (Fig. 5 die welter nach hinton liogendo). Gesehwulstgobiet 
punktiort. 
Ausschnitt aus der modialon Seite der linkon Grosshirnhemisph~re. 
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Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. " O. 

Fig. 4--5. 

Fig. 6. 

Erkllirung der Abbildungen (Tafel XII). 
Stello aus dem Gyrus central, ant. sinister. Weigertsehe Glia- 
fs Sehr breiter Gliarandsaum mit zahlreichon Spinnenzellen. 

die 1--3kornig" sind. g Gef~ss. 
Stelle aus dem Gyrus temper, inf. sinister. Weigertsohe Glia- 
f~rbung. Leitz 12a. Immers. Ap. 1~3"2. Molekularschicht dicht an 
der Ueborgangsstelle zu Schicht II. a Neurogliazelle mit 2 Kerncn~ 
deren Tinktionen ganz versahieden sind; g Gef~iss. 
Stolle an dem Gyrus temporal, inf. dexter. Weiger tsche Glia- 
fSrbung. MarknSbe. Die Gliafasern (nicht eingezeichnet) treten weder 
zu den Gliakernen~ di% stollenweise in Reihen angeordet~ noben 
dem Gef~ss liegen 7 noeh zu dem Gef~ss in deutliche Beziehung. 
Zwei P i t r  ossche Schnittebenen~ aufoinandorfolgend~ von hinten 
gesehen (Fig. 5 die welter nach hinton liogendo). Gesehwulstgobiet 
punktiort. 
Ausschnitt aus der modialon Seite der linkon Grosshirnhemisph~re. 


