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Der Krankheitsverlauf der tuber6sen Sklerose hat bekanntlich 
weitgehende Ahnlichkeiten mit dem der genninen Epilepsie. Die meisten 
F~lle yon tuber6ser Slderose kommen unter der Diagnose Epilepsie 
zur Sektion (Jakob). Die Krampfanlal]e, die Umdammerungen sind 
meist typiseh epileptiseh; Herdsymptome und Hirndrncksymptome, 
die das Vorliegen einer symptomatischen Epilepsie wahrseheinlich 
machen k6nnen, feh]eu; und da sich haufig noeh sin typischer Verfall 
der geistigen Krgfte einstellt, so scheinen alle fiir genuine Epilepsie 
charakteristisehen Merkmale vorhanden zu sein. In manehen Fallen 
yon tuber6ser Sk]erose ist eine schwere erbliche Belastung konstatiert 
worden, aber merkwtirdigerweise nicht in bezug auf das Bestehen yon 
Epilepsie bei den Aszendenten. Vielfaeh fanden sieh geh~ufte Degenera- 
tionszeichen und in manehen Fallen eigenartige Hauttumoren (Naevus 
sebaceus), Tumoren der Nebennieren oder anderer innerer Organs und 
in der Wand der Ventrikel. Rosen/eld hat sehon vor Jahren darauf 
hingewiesen, d~l~ in manchen Fallen mit produktiver Neurogliawuche- 
rung die Trennung yon echter Tnmorbfldung und ganz diffuser Gila- 
proliferation kaum mSglich ist, und dab so]ehe F~lle auffallend haufig 
unter dem Bilds der Epilepsie verlanfen. Aueh ist yon demselben Autor 
beobachtet worden, dab in einer Familie der Vater an einer halbseitig 
auf die Zentralwindung beschrankten diffusen Gliose litt, die unter 
dem Bilde einer Rindenepilepsie verlief, und der Sohn im 16. Jahre 
an echter genuinsr Epilepsie erkrankte. 

So deutet alles auf gewisse Beziehungen zwischen der genuinen 
Epilepsie uod der tuber6sen Sklerose bin. 

Es wird wohl zunaehst die Aufg~be der pathologischen Anatomie 
seiu, bier weitere Klarheit zu schaffen~ und es erseheint somit zurzeit 
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noch notwendig, jeden Fall yon tuber6ser SMerose sorgfaltig anatomisch 
zu untersuchen und mitzuteilen. 

Die anatomischen Befunde bei der tuber6sen Sklerose sind sowohl 
bezfiglieh der Ausbreitnng der hauptsi~ehlieh immer an der Glia sieh 
abspielenden Vorgi~nge, wie beziiglieh ihrer Lokalisation sehr verschie- 
den. In manchen F~llen sind die pathologischen Prozesse nur aaf ein- 
zelne Winduagen oder einzelne Teile derselben beschri~nkt and gelegent- 
lieh so eng begrenzt, dab sie leieht iibersehen werden k6nnen, wenn 
nieht das gauze Gehirn sorgfi~itig untersueht wird; in anderen Fallen 
kommt es zu einer diffusen Vergr6Berung nnd Verhi~rtung einzelner 
Windungen, die dann an Tumorbildung erinnern kann. Und neben 
diesen spezifisehen Ver~nderungen linden sich mehrfaeh solehe, wie 
sie bei der gewShnliehen genuinen Epilepsie gelunden werden, also 
t~andgliose, mehr oder weniger hochgradige gli6se Wueherungen an 
Stellen, an denen nerv6se Elemente zugrunde gegangen sind, and 
Ammonhornsklerose. 

Jalcob hat im Jahre I914 drei Falle yon tuber6ser Slderose beschrie- 
ben, die bezfiglieh der histologischen Einzelheiten and der Ausbreitung 
des Prozesses sehr verschieden sind. Im ersten Fall besehr~nkte sich 
der Erkrankungsprozel3 nur auf eine Windung. Nur im vordersten 
P o l d e r  zweiten rechten Frontalwindung wSlbte sieh ein Windungs- 
abschnitt in einer Liingsausdehnung yon 2 em deutlieh vor. Das Win- 
dungsrelief war ungestSrt. Dieser Windungsabsehnitt zeigte derbere 
Konsistenz and hellere Farbe;  aueh fiihlten sich diese Rindenpartien 
derber an nnd sie setzten sich scharf gegen das auffallend dunkle und 
teieht spongi6s erscheinende Mark ab. Die mikroskopische Unter- 
snehung ergab in diesem Windungsabsehnitt eine betr~chtliche Glia-, 
Zell- and  Faservermehrung, namentlieh in der i~ugeren Sehieht, und 
Ierner groBe atypische Gliazellen. Die lginde war verbreitert  nnd der 
6-bergang zum Mark undeutlich. Ferner fanden sieh im MarMager 
veri~nderte Ganglienzellen and monstr6se Gliazellen. Im fibrigen Gehirn 
fanden sieh proliferative Erseheinnngen an der Randglia und degenera- 
tive Ver~nderungen an den Ganglienzellen. Im zweiten Fall zeigte der 
ErkrankungsprozeB eine mehr allgemeine Verbreiterung, die aber am 
ausgesproehensten in der g inde der ]~'rontal-, Zentral- and Temporal- 
windungen war. Die Glia-, Zell- and Faserproliferation war am st~rksten 
an den obersten t~indensehichten, nnd die Rinde setzte sieh fast ttberM1 
unseharf gegen das Mark ab. Auch in der Umgebung der Seitenventrikel 
war eine Zunahme der zelligen and faserigen Elemente der Glia unver- 
kennbar. Aueh am Kopf des Nucleus caudatus waren schwerere Ver- 
i~nderungen nachweisbar. Im dritten Falle fanden sich beiderseits 
symmetrisch gelegene, eingesunkene, derbe Partien der verMeinerten 
Gyri in der Mitre des TemporMhirns. Die anatomisehe StSrung impo- 
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n ie r t  in d iesem Fa l l  mehr  als eine Porencepha l i t i s  oder  a t roph i sche  lob~re 
Sklerose.  

Jakob verg le ich t  diese Befunde  m i t  denen bei der  genuinen Epi lep-  
sie, die au{~er den  von Alzheimer beschr iebenen  a k u t e n  u n d  chronischen  
Ver~nderungen  (Randgl iose,  Gl iawucherungen  an  Stel len in  Mark  
und  Rinde ,  wo Nervene lemen te  zugrunde  gegangen waren)  noch solche 
zeigen, die f l i t  S tSrungen  der  R indenen tw ick lung  sp rechen ;  so na me n t -  
l ich  ein gehi~uftes V o r k o m m e n  der  Ca ja l -Retz iussehen  Hor izon ta lze l l en  
im S t r a t u m  zonale  der  R i n d e ;  auch e rsehe in t  in  seinen F~l len  das 
S t r a t u m  zonale  unschar f  gegen die zellreiche R i n d e  abgegrenz t ,  u n d  die 
Grenze zwischen ~ a r k  u n d  R i n d e  i s t  h~ufig unscharf .  

Jakob betont ,  dal~ diese Ver~nderungen  sich neben  den jewei l igen 
gaup tve r i~nde rungen  in den Gehirnen yon  organiseher  Epi leps ie  nach-  
weisen lassen (Jakob I. e. S. 51). So deu ten  maneher]e i  U m s t ~ n d e  da rau f  
hin, da~  tuberSse  Sklerose,  diffuse Gliose und  Rindenen twick lungss t5 -  
rungen  u n d  genuine  Epilepsi.e auf eine gemeinsame Grunds tS rung  
zur i ickzuf i ihren  sein kSna ten .  

Der Fall, fiber dessen pathologiseh-~natomische Veri~nderung jetzt berichtet 
werden soll, betraf ein 22j~hriges Mi~dehen, das am 6. IV. 1918 in die Klinik auf- 
genommen wurde. Die Familienanamnese ergab niehts Besonderes. Eine erheb- 
liche Belastung war nicht naehweisbar. Das M~dchen soll sich als Kind normal 
entwiekelt haben, lernte aber in der Sehule sehr schwer. Im dreizehnten Jahr 
hatte sie den ersten Anfall; seitdem wiederholten sich die Anf~lle in Abst~nden 
von Tagen und Wochen. An manchen Tagen trat  besondere Haufung der Anfi~lle 
bis zu 20 auf. Dabei war meist Einn~issen und Zungenbisse festzustellen. Zeit- 
weise hatten die Anfalle mehr den Charakter von hysterischen Anfallen mit hi~ufigen 
Herzsensationen. Die Kranke w~lzte sich dann stundenlang an der Erde herum 
und sehrie laut. 

Der Befund im April 1918 war folgender: Die KSrperorgane erwiesen sieh 
als normal. Auf neurologischem Gebiet war nur ein feinscbl~giger Fingertremor 
bei Finger-Nasenversuch und bei Greifbewegungen festzustellen und gelegentlich 
eine an Athetose erinnernde Spontanbewegung der Finger, die leicbt fiberstreck- 
bar waren. Die Lumbalpunktion ergab nichts Abnarmes. Die Wassermannsehe 
l~eaktion war negativ. Auf psychischem Gebiet fiel sehon damals eine erhebliche 
Demenz auf, die Kranke erreichte kaum die 11. und 12. Intelligenzstufe, und 
namentlich war das auffallend geringe Lebenswissen auffallig. Die Kranke war 
meist weinerlich verstimmt, hypoehondrisch und reizbar. Die Sprache zeigte sich 
etwas langsam und sehwerfi~llig, zeitweise stammelnd. Die Anf~lle traten sehr 
h~ufig auf, anfangs alle drei Tage. Daneben bestanden aber auch Anf~lle yon 
mehr hysterisehem Typus. Die Kranke wurde Ende Juli 1918 ungeheilt entlassen. 

Die zweite Aufnahme effolgte im September 1922, und zwar deswegen, weft 
zu Hanse eine g~ufung der Anf~lle aufgetreten war. AuBerdem war das psychi- 
sehe Verhalten des Madchens verandert. Sie berichtete fiber optisehe Sinnes- 
t~uschungen, sah Tiere und beklagte sich oft dartiber, dal~ sie alles sehr groB s~he. 
Der kSrperlich-neurologische Befund war unver~ndert. Auf psychischem Gebiet 
fiel auf, dal~ die Kranke im sprachliehen Ausdruek noch umstiindlicher und lang- 
samer geworden war und oft perseverierte. Im Anschlul] an die Anf~lle bestanden 
optische Sinnest~usehungen, bildartig und yon grol~er Sinnfi~lligkeit. Die Kranke 
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sah wilde Tiere, Schlangen auf sieh zukommen, verkroch sich ~ngstlich unter der 
Bettdecke; ein andermal sah sie Ggrten und Blumen, maehte die Bewegung des 
Blumenpflfickens und gab die Blumen dem Arzt in die Hand. Manchmal be- 
hauptete sic, alles sehr grog zu sehen, dann wieder ganz klein. Akustische Sinnes- 
tauschungen wurden nicht angegeben. Die seelische Verstimmuilg steigerte sieh 
zu Wutanfgllen, in denen sich die Kranke auf andere Personen sttirzte und sie 
miI]handelte. Oft schimpfte sie stundenlang halblaut vor sieh bin. Die Verstim- 
mungen waren zeitweise yon gewissen Bewugtseinstriibungen begleitet. Wghrend 
des Monats Dezember 1922 zeigte sich die Kranke besonders stark verstimmt, 
gereizt, miirrisch und ablehnend. Am 30. XII. trat ein sehwerer Status epilepti- 
cus auf, die Anfglle folgten serienweise; die Kranke war dabei vOllig bewugtlos 
und cyanotiseh und lie~ Urin und Stuhl unter sieh. Die klonisch tonisehen 
Kr~mpfe danerten etwa eine halbe Minute und waren medikamentSs nur vor- 
iibergehend zu beeinflussen (Chloralhydrat-Scopolamineinl~ufe). In den Anf~llen 
bestand vSllige Pupillenstarre und eine hochgradige Steigerung der Sehnenreflexe, 
die unmittelbar nach den Anii~llen in Areflexie iiberging. Der tSdliche Ausgang 
erfolgte am 31. XII. 1922 in vSlliger Ersch5pfung. 

Die KSrpersektion ergab nichts Abnormes, namentlich keine Tumoren der 
inneren 0rgane und der ttaut. 

Die Gehirnsektion ergab folgendes: Die Dura war mit dem Sch~deldach 
verwachsen und der Knochen ziemlieh dick. Die Dura zeigte deut]iche Spannung. 
Die Innenfli~chen waren glatt nnd gl~nzend. Die Pia zeigte starke Injektionen, 
besonders der Venen. Am Fug der dritten linken Stirnwindung land sich eine 
kleine Subpialblutung. Die Windungen der Konvexit~t erschienen etwas flaeh, 
trocken, stellenweise fast klebrig. Entziindliehe Erscheinungen fehlten. Die Venen 
und Hilus waren mit Blur ziemlich stark gefiillt. Die Ventrikel waren nicht er- 
weitert. Im vierten Ventrikel fanden sieh im Bereich des Sulcus terminalis steck- 
nadelkopfgroge grau gefgrbte KnStchen. An der Hirnoberfl~che ergab die ein- 
fache Inspektion zun~chst keinerlei Vergnderungen, beim Betasten der Hirn- 
oberflache fielen aber an verschiedenen Stellen kleine Verb~rtungen in den Win- 
dungen auf, yon denen einige fast knorpelartige Besehaffenheit hatten und etwas 
heller erschienen als die normale Rinde. Es fanden sich aber keine verbreiterten 
Windungen; diese hatten vielmehr iiberall durchaus normale Konfiguration. 
Die kleinen verhgrteten Stellen hoben sieh nicht yon der Umgebung ab und zeigten 
keine Randfurehen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab nun folgendes: Die Pia 
war an einzelnen Stellen etwas hyperplastiseh mit geringen di~fusen Infiltrationen 
und leicht verdickten Gefgl~wi~nden. Die Gef~ge zeigten sonst keinerlei Ver~nde- 
rungen, weder entziindliehe Erscheinungen noeh perivascul~re Infiltrate noch 
arterioskerotische Vergnderungen. In einigen perivascul~ren Lymphri~umen 
fanden sieh einige Abbauprodukte. 

An den Stellen des Gehirnmantels, die beim Betasten vergnderte Konsistenz 
erkennen liel~en, f~llt im Markscheidenprgparat eine Verbreiterung der Rinde auf. 
und die Abgrenzung gegentiber dem Mark ist eine ganz unregelmal]ige; ferner ist 
eine erhebliehe I~eduktion der markha]tigen Fasern zu konstatieren, die an einzelnen 
Stellen fast ganz zugrunde gegangen sind. Der Ubergang solcher Stellen iast v511igen 
Markausfalls zu gesunden Partien ist ein ganz nnscharfer. Einzelne Marldasern 
sind aueh in den am st~rksten aufgehellten Partien erhalten. Sie zeigen z. T. alle 
Stufen des Zerfalls yon einfaeher Verbreiterung oder Verschm~lerung fiber die 
Segmentierung und die Rosenkranzformen bis zum Zerfall in einzelnen Mark- 
ballen. Allmghlich hhuft sieh nun nach dem gesunden Gebiet hin das Auftreten 
soleher unregelm~gig sich iiberkreuzender Markseheiden, blasse Radii~rfaser- 



Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der tuberSsen Sklerose. 549 

btindel treten wieder auf, und sehhelMieh kommt man ohne seharfe Grenze in das 
Gebiet gut erhaltenen Markgewebes. Derartige Partien zerst6rter Rindenfasern 
reichen gelegentlieh bis in die Bogenfasern hinein, deren oberste Schichten gleieh- 
falls rarefiziert erseheinen. HerdfSrmige Markausf~lle finden sich ferner verein- 
zelt in den tieferen Sehiehten der Bogenfasern. Sie sind hier meist ziemlieh seharf 
begrenzt und gehen mit weitgehender Zerst5rung des Marks einher. Sehliel3- 
lich bestehen auch im tieferen Mark gr51~ere, unscharf begrenzte, leieht auf- 
gehellte Gebiete, die ebenfalls einem Markausfall yon geringerer Intensit~t ent- 
spreehen. 

Gliafaserf~rbungen zeigen an solehen Stellen erhebliche Faserwueherung, 
die am Rande am st/~rksten ist, sieh yon bier bis in die Tiefe der Rinde ausbreitet 
und stellenweise sogar bis in die obersten Schiehten des Marks reicht. Die Nil31- 
F~rbung bietet ein dem entsprechendes Bild der zelligen Gha. Ruhende, kleine 
Gllakerne sind verh~ltnism~Big selten. Daneben finden sieh in groBer Zahl grS- 
Bere, helle, runde bis ovale, aktivierte Kerne mit mehr oder weniger grol~en Proto- 
plasmah6fen und ~eilweise deutllch mitgef/~rbten Fortsetzungen. Die Wurst- 
formen und St~behenzellen sind nichts Seltenes. Mitosen festzustellen gelang nieht. 
Dagegen babe ich einige Male Bflder gesehen, die ich als amitotische Zellteihmgen 
ansprechen m6ehte. Auch regressive Formen, kleine dunkle, halbmondfSrmige 
oder schrumplige Kerne feh]en nicht. Einzelne Ghazellen erreichen enorme GrS- 
l~en. Sie besitzen riesige, gut gef~rbte ProtoplasmahSfe, grol~e helle Kerne mit 
grol]en Kernk6rperchen und zahlreiehen Chromatinein]agerungen. Zum Teil 
besitzen diese Zellen zwei und mehr Kerne. Am h~ufigsten und seh6nsten sind 
die in den KnStehen, an der Wand des 4: Ventrikels, die iiberhaupt eine aul~er- 
ordentlich lebhafte Gllaproliferation aufweisen. I-Iier liegen, vielfaeh in Haufen 
beieinander, riesenhafte, mehrkernige Zellen, die zahllose Forts~tze aussenden, 
mit diesen in die FortsAtze benaehbarter Zellen tibergehen und so mit den Nach- 
barzellen zusammen einen Gliarasen eigentiimlicher Art bflden. 

Auffallend stark ist die Tendenz zur Trabantzellenbildung in den Erkran- 
kungsherden der Rinde. Neben und fiber den Ganglienzellen liegen zahh'eiche, 
z.T. in progressiver Umwandlung begriffene Gliazellen, die sich manchmal in die 
Ausbuehtungen der Ganglienzellen hineinschmiegen. Dennoch habe ich reich 
yon eehter Neuronophagie nirgend iiberzeugen kSnnen, trotzdem die Ganglien- 
zellen ihrerseits ebenfalls grSl~tenteils schwer ver~ndert sind. Nur wenige yon 
ihnen zeigen einen klar erkennbaren Kern und gut f~rbbare Ni$1substanz. Viele 
yon ihnen sind schmal mit plumpen, mit Auftreibungen versehenen, gesehlangel- 
ten oder wie abgebroehen aussehenden Fortsatzen. Sie sind z. T. fast homogen 
dunkel gef~rbt, z. T. sind ihre NiBlsehollen zu groben Klumpen verbacken oder 
in groben KSrnern unregelmaBig im Protoplasma verstreut. Die Kerne sind, 
soweit sie iiberhaupt noeh zu erkennen sind, entsprechend der Form tier ganzen 
Zelle deformiert, oder sie sind verkleinert mit schrumpliger Kernmembran, be- 
laden mit dieken, dunklen Chromatinkappen. Dieses Bild entsprieht ungefahr 
einer ehronischen Sehrumpfung der Gangllenzellen. 

Nennenswerte Gef~$infiltrationen bestehen nicht. Dagegen weist, wie sehon 
erwahnt, die Pia an solehen Stellen gelegentlieh eine erhebliehe Verbreiterung mit 
leichter Infiltration auf. 

GroSe, atypische Ganglienzellen, wie sie Jakob aus der Lamina pyramidalis 
beschrieben hat, liel3en sich in meinem Fall nieht feststellen. Am starksten war 
der Vorgang der Gliawucherung in der Lamina zonalis ausgeprhgt. Kleinhirn 
und Hirnstamm wiesen keine wesentliehen pathologisehen Veranderungen auf. 

Es wurde n u n  in  unserem Falle  eine genaue Unte r suchung  des 
ganzen Hi rnman te l s  auf solche sklerotische Par t i en  vorgenommen.  
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Es ergab sich folgende Verteilung der Verh~rtungen, die auf den 
angefiigten Schemata eingetragen sind. 

Abb. 1-4. 

Sic waren naehweisbar: an beiden Stirnhirnpolen in der Gegend 
der zweiten und dritten Windung; in der Pars opercularis links, rechts 
nur angedeutet am FuB der dritten Frontalwindung links; im oberen 
Teil der vorderen und hinteren Zentralwindungen beiderseits; im hin- 
tersten Teil der ersten und zweiten Temporalwindung links und rechts 
und am Ubergang zum Gyrus supramarginalis und angularis; an der 
medianen Oberfl~che des Gehirns, etwa in der Fortsetzung der hinteren 
Zentralwindung links; rechts und links am Gyrus cinguli und den be- 
nachbarten Partien des Balkens und des Kopfes des Nucleus eaudatus, 
schlie$1ich an der Spitze der Occipitallappen rechts und links und im 
Gyrus linguaHs rechts. Aueh der rechte Gyrus hippocampus zeigte skle- 
rotische Ver~nderungen. 

Der klinische Verlauf nnseres Falles kann als atypisch fiir die 
tuber6se Sklerose bczeiehnet werden. Die Kranke stand erst im 22. Le- 
beusjahr, als sic in einem Status epilepticus starb. Als Degenerations- 
zeiehen wird ein erheblicher Grad yon angeborener Sehwerf~lligkeit 
anzusehen sein. Im fibrigen fehlte eine erbliche Belastung, namentlich 
in der Richtung der Epilepsie. Auch die I-Iaufung der Anf~lle und der 
Umd~mmerungen ist fiir manche F~lle als charakteristisch zu bezeich- 
nen, ebenso der schwere psychische Verfall nnd der Ausgang in serien- 
weise auftretende Anfi~lle. Auffi~llig war noch beziiglich der Krampf- 
anfi~lle~ dab der Typus der Anf~lle oft mehr hysterischen Charakter 
hatte; solche Anfi~lle gingen mit starkem I-Ierzklopfen ohne vSllige 
BewuStlosigkeit und mehr hysteriformen Ausdrucksbewegungen einher. 
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Die Diagnose war nicht sicher auf tuberSse Sklerose gestellt, obwohl 
die rasch eintretende tiefe VerblSdung und deutliehe SprachstSrungen 
auf grSbere anatomische Ver~nderungen hindeuten. Tumorbildungen 
an der I-Iaut, die in manchen F~llen die Diagnose erleichtern kSImen, 
fehlten. So wurde wie so oft die Diagnose auf tuberSse Sklerose erst 
bei der Sektion gestellt. Die Sektion ergab nun als einzigen Befund 
die kleinen knorpelartig sieh anfiihlenden Verh~rtungen in versehie- 
denen Partien des Kirnmantels, die ihrer histologischen Beschaffenheit 
nach mit sonst bei tuberSser Sklerose beschriebenen Ver~nderungen an 
einer proliferierenden Glia fibereinstimmen. Es ist zu beachten, dab 
diese makroskopisch sieh noch nicht abhebenden, sondern nur dureh 
Betasten zu erkennenden Verh~rtungen sehr ]eicht der Beobachtung 
entgehen kSnnen, nament]ich dann, wenn sie nicht wie in unserem 
Fall so zahlreieh vorhanden sind, sondern nur ganz vereinzelt vor 
kommen. Es ist daher wohl nicht ausgeschlossen, dal~ auch in FMlen 
yon gewShnlicher genuiner Epilevsie vereinzelt solche Verhiirtungen 
sich linden, die fibersehen werden k5nnen, wenn man nicht den ganzen 
Hirnmantel  systematiseh untersucht. Alt und Weber haben bereits 
angegeben, dal3 das Gehirn bei Epilepsie oft eine eigentfimliehe derbe 
Beschaffenheit der Rindensubstanz erkennen l~13t, die mit Hilfe der 
Weigert. und Golginschen Gliaf~rbung eine Zunahme des Stiitzgewebes 
erkennen l~I3t. Jakob hat  die Forderung anfgestellt, dab man in Fi~llen 
yon Tumorbildung an den Nieren oder an ~nderen KSrperorganen das 
Gehirn auf solche sklerotischen Ver~nderungen untersuchen miisse, 
aueh wenn gar keine klinisehen Erscheinungen bestanden haben. Die 
I~erde bei der tuberSsen Sklerose kSnnen sich einmal als hyperplastische 
Windungsabschnitte darste]len, die die Form der Windnngen beibehal- 
ten oder sie stellen sich als ldeine oder grol3e Knoten dar, die sich yon 
der Umgebung durch Randfurchen abheben kSnnen, kraterfSrmige 
Einziehungen haben, aber auch gar keine Niveaudifferenzen gegentiber 
den gesunden Rindenpartien zu zeigen brauchen. In unserm Fall fan- 
den sich kleine sklerotische Herde yon abnormer Konsistenz, die sieh 
gar nicht yon der Umgebung abhoben und nur durch ihre Farbe ein 
wenig auffie]en. 

Was nun die Verteilung dieser Herde fiber den Gehirnmantel an- 
geht, so ist eine gewisse Symmetrie in ihrer Lage nicht zu verkennen. 
Die Gegend der vorderen und hinteren Zentralwindung, die Spitzen 
die Frontalhirne und Oceipitalhirne, ferner ann~hernd symmetrische 
Partien in der ersten und zweiten Temporalwindung und im Gyrus 
eingnlus und am Balken waren beiderseits erkrankt.  In der linken 
I-Iemisph~re war auch der Lobus paracentralis und die Gegend des 
Operculums und de r  dri t ten Frontalwindung sklerotisch ver~ndert, und 
in der reeh ten Hemisphi~re land sieh noch ein Herd im Gyrus lingnalis. 
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Also bestand eine recht weitgehende Symmetrie beziiglich der 
Anlage der Herde in beiden Hemisph~ren, jedoch war die linke }temi- 
sphere starker befallen. Es ~st nun nicht die Aufgabe dieser Arbeit, in 
die ErSrterung der Frage einzutreten, welche Hypothese bezfiglich der 
Entstehung dieser merkwiirdigen Bildung die grSl~te Wahrscheinlichkeit 
filr sich hat.  Manche Autoren sind geneigt, in allen diesen gliSsen 
Ityperplasien yon versehiedener St~rke, Form und Lokalisation Ent- 
wicktungsst6rungen und Fehler in der embryonulen Anlage zu sehea. 
Steiner sprieht yon heredit~r degenerativer Anlage. Jakob betont na- 
mentlich das Auftreten der Heterotopie, graue Substanz im Mark, 
die nur durch eine EntwicklungsstSrung zu erkl~ren sind. In unserem 
Falle gelang es nieht, diese at ypisch gelagerten Ganglienzellen oder 
versprengte Riudenherde in der Marksubstanz naehzuweisen~ aber die 
Symmetrie der t terde in unserm Falle kann auch ffir die Annahme einer 
EntwicklungsstSrung verwertet werden und vor allen Dingen gegen 
die Annahme sprechen, dal~ entzfindliche Veranderungen friiherer 
Epochen die Ursaehe zu den merkwfirdigen Ver~nderungen abgeben 
kSnnten. Die histologisehe Untersuchung ergab in unserem Falle keine 
Anhaltspunkte dafiir, dal~ entziindliehe Vorg~nge ~lteren und jiingeren 
Datums vorliegen oder sieh friiher abgespielt haben. Da nun in man- 
chen F~llen yon tuber6ser Sklerose sieh auch Tumoren an anderen 
Organen und an der Haut  linden, so wird man die Frage aufwerfen 
k6nnen, ob die Gehirnver~nderung selbst vielleicht nur einen Tefl eines 
viel komplexeren Krankheitsvorganges darstellt, der nieht allein auf 
das Zentralnervensystem beschr~nkt blieb. Ob diese kleinen sklero- 
tischen multiplen Herde etwas mit der auffallenden Neigung dieser 
Fglle yon tuberSser Sklerose zu sehr schweren Anf~llen zu tun haben, 
bleibt noeh frag]ieh. Es ist aber nicht zu verkennen, dal~ derartige F~lle 
mit Gliaproliferationen sehr h~ufig mit  einer auffallenden Neigung zu 
epileptisehen Anf~llen verlaufen. 

So bietet das Krankheitsbild der tuberSsen Sklerose noch zahlreiche 
ungekl~rte Probteme, sowohl beziiglich der Entstehungsursachen, wie 
ihrer Beziehungen zu anderen Epilepsieformen. 

Herrn Professor Dr. Rosen]eld spreche ich fiir die Anregung zu 
der Arbeit und ~berlassung des Materials auch an dieser Stelle meinen 
ergebensten Dank aus. 
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