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I m  anatomischen Band des Bumkesehen Handbuehes der Geistes- 
krankheiten bemerkt  Schob in den einleitenden Siitzen zum Absehnitt  
fiber die tuber6se Sklerose, da6 diese Krankhei t  ,,in anatomiseher Hin- 
sieht heute zu den bestbekannten Bildern der Idiotie geh6rt".  Josephy 
hat  sehon 1921 darauf hingewiesen, dab namentlieh nach den erschSpfen- 
den Sehilderungen, welehe Bielschows]cy in seinen Untersuehungen fiber 
die tuberSse Sklerose gegeben hat, die Zahl der Arbeiten fiber diese 
Krankhei t  sehr zurfickgegangen sei. Und in der Tat  lassen die Biel- 
schowskyschen Arbeiten bei der Zahl der besehriebenen Fi~lle und bei der 
Griindliehkeit der Schilderungen eine Mlgemeine Besehreibung neuer 
F/~]le nieht mehr zweek,; i~ig erseheinen, es sei denn, dab es geli~nge, 
solehe Befunde zu bringen, welehe die Fragen der Pathogenese endgfiltig 
kl/iren wiirden. 

In  dem folgenden kurzen Berieht soll daher auf bereits besehriebene 
Dinge nicht n~her eingegangen werden. 

Bei 3 F~llen yon tuber6ser Sklerose, welche ich im Laufe der letzten 
Jahre  zu untersuchen Gelegenheit hatte,  zeigte sich der roll  ausgebildete 
Reiehtum und die MannigfMtigkeit der ,,atypisehen gr0Ben Zellen", 
welche yon Schob als der am meisten eharakteristische Befund in den 
Krankheitsherden bezeiehnet werden, nur im ersten Falle, w~hrend die 
beiden anderen, so welt es wenigstens die Hirnrinde betrifft, zwar eine 
m~ehtige Wucherung der faserigen Glia aufweisen, die groBen Zellen 
aber auffi~llig zurficktreten und stellenweise ganz vermissen lassen. Es 
fanden sich im 3. der beobachteten F~lle Herde im Kleinhirn, die mit  
den in der Literatur  beschriebenen im wesentliehen fibereinstimmen, 
ferner Ver~nderungen im Striatum in Form der schon yon Bielschowslcy 
beschriebenen diffusen Wucherung plasmareieher Gliazellen; im selben 
Fa]le zeigten die Ventrikeltumoren Neigung, teils in breiter Front,  tells 
l~ngs der Gefi~Be ins Caudatumgewebe einzubreehen; an ihrer Zusammen- 
setzung hat  neben zelliger und faseriger Glia auch Bindegewebe einen 
erhebliehen Anteil. 
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An  den sog. Markherden habe ieh in meinen F~llen einige Beob- 
aehtungen gemaeht ,  welche mir der Mitteilung wert  erscheinen. 

t te rde  im Mark, sowohl unmit te lbar  unter  der l~inde, ira Zusammen- 
hang mit  den l~indenherden stehend, als auch tiefer ira Mark gelegene, 
sind regelm~Big gefunden worden. Bielschowsky beschreibt die ersten 
als ,,spongiSse fJbergangszonen yon  der l~inde zum Mark" ;  sie seien 
im mikroskopisehen Bflde , ,dutch ein grobfaseriges und  weitmaschiges 
Gliafleehtwerk gekennzeiehnet" ;  ,,we die l~inde erheblich ver~indert ist, 
da sind die Markkegeln stets mitbetroffen".  Jal~ob gibt bei seinem Fall  
einer abor t iven tuberSsen Sklerose ein Ubersichtsbild, in dem ein typi-  
scher Marklichtungsherd zu sehen ist. Schob widmet den Markherden 
einen eigenen Absehni t t  und  sagt, dab die grSBeren bisweilen schon 
makroskopisch im Markscheidenbilde als aufgelockerte, an ars 
Zonen erinnernde Bezirke hervortreten.  ,,Histo]ogiseh bestehen sie bald 
mehr aus Fasern, bald mehr  aus gro6en Gliazellen, die in ihrer Gestalt  
ganz den oben gesehilderten atypisehen Zellen der Rinde gleichen, bald 
abet  aueh mehr  rundliche oder spinde]ige Formen  aufweisen." Wie 
Schob erinnert, leitet Vogt diese Markherde yon  heterotopisehen Gewebs- 
inseln ab;  er sowohl als aueh andere Autoren  sehen darin einen Beweis 
fiir die embryonale  :Fehlbildung als wesentliehes pathogenes Moment  
der tuber6sen Sklerose; Bielschows~y h~lt dem entgegen, dab er l~iesen- 
ganglienzellen, die nach Vogt in solehen Herden vorkommen,  nicht  
gesehen babe, sondern dab die Zellen s/imtlich gliSser Na tu r  seien; er 
h~lt daher  diese Markherde nieht  fiir Heterotopien.  

Zunachst eine knrze Beschreibung der Ver~nderungen im M~rk in meinen 
3 Fallen: Die gindenblScke des ersten Falles zeigen bei Heidenhain-van Gieson- 
F~rbung meist unmittelb~r unter der tuber6sen l~inde, yon dieser dutch einen 
Streifen gliSser Verdichtung getrennt, eine mehr oder weniger ausgedehnte Lich- 
tungszone im obersten Tell des Narkkegels; die Lichtung erweist sich als spongi6se 
Auflockerung des Grundgewebes; es finden sich hier grebe, rundliche, gli6se Plasma- 
kSrper mit verhaltnism~Big ldeinen Kernen, zwischen ihnen eine lockere Ansamm- 
lung yon kleir~en runden Gliakernen in einem wechselnd dichten Netz aus feinen 
und sehr vielen grobGn Fasern. :Die groBen Gliuelemente, entspreGhend den ,,grogen 
Zellen" BieIschowskys, sehen gleichwohl night so aus wig die atypischen grogen 
Gliazellen der Rinde, sie sind wesentlich einf6rmiger gestaltet als diese, zeigen meist 
kleine r~ndstandige, wenig hervortretende Kerne and erinnern im Aussehen ihres 
Plasmas am ehesten an Nissls gemastete Gliazellen: sie sind homogen blab gefarbt, 
im Heidenhain-Prapar~t gelbbr~,unlich, meist fortsatzlos und gut abgegrenzt. 
Neben diesen Gebilden sieht man ~ber auch typische Astrocytenformen mit den 
R~ndversteifungen des Plasmas dureh grebe Gli~f~sern. Die Gef~Be in diesen 
Gebieten sind dureh betr~chtliche Erweiterung ihrer intraadventitiellen Raume 
gekennzeichnet und stellenweise 1eicht lymphocytar infiltriert. KSrnchenzel]en 
sind nirgends zu sehen. Unmittelbar unter dieser Markliehtung setzt an den meisten 
Stellen ein in der Achse des M~rkstr~hles gelegener Streifen an, welcher sich im 
Gegensatz zu dem Lichtungsherd an der Kuppe des l~rkstrahles yon der Umgebung 
durch eine Gli~kernverdichtung ~bhebt; es sind kleine Elemente, zwisehen denen 
aber guch reiehliGh jene ,,groSen" Zellen angetroffen werden. Diese l~nglichen 
M~rkherde l ussen die anl~erste Ma.rkzone gegen die l~inde, entsprechend den U-Fasern, 
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frei. Ahnliche Verdichtungsherde, aufgebaut aus kleinen Gliakernen mit  ein- 
gestreuten grol~en Zellen, sind auch im tieferen Marklager zu sehen. 

Der 2. Fall  zeigt beim Verg]eich yon Spielmeyer- mit  Holzer-Pr~paraten jene 
Bilder, wie sie bei Markdegenerationen mi t  naehfo]gender Gliawucherung zu sehen 
sind: es l inden sich typisehe Markschattenherde, wie aueh sog. mottenfral~hhnliehe 
Markausfiille im subeorticalen Mark unmittelbar unter der Rinde;  an deren Stelle 
t r i t t  im Holzer-Bi]d eine entsprechende G]iafaserwueherung. Oberha]b solcher 
Stellen zeigt die Oberfl~ehenglia die typisehe m~chtige Verdiekung und yon hier 
zieht sich die in Sehiehtung und Aufbau bekannte Gliafaserwucherung durch die 

ibb.  1. Fall 3: Der ausgedehnte Lichtungsbezirk im ~Iark wird yon der sklerotischen 
Rinde des Tumors allseitig nmfal]t. Heidenhain-van Gieson. 

Rirlde bis ins Mark hinein. An anderen Stellen wiederum sind bei dem fiir die tube- 
r6se Ver~nderung kennzeichnenden Gliafaserbilde die Markseheidenausf~lle anf- 
fallend gering. Heidenhain-Pr~parate yore Alkoholmaterial zeigen aber auch bei 
diesem Falle subeorticale Lichtungsherde; iiberall finder sieh bier das subeorticale 
Mark durehsetzt yon kleinen Nervenzellen, die sieh mi t  zahlreichen Trabantkernen 
umgeben; selten einmal ist eine gr6Bere Nervenzelle oder ein ganz groBes Element 
zu sehen. 

Der 3. Fall zeigt an einigez1 St~ellen die st~rks~e Ausbildung jener Marklichtungen. 
Hier war schon makroskopisch, etwa am alkoholfixierten Material, der Markantei] 
des Rindentumors yon sehwammiger Beschaffenheit, gritulich verf~rbt, der ganze 
Markbezirk sinkt dentlich under die Schnittfl~ehe. Am besten am van Gieson-, aber 
auch am Nissl-Praparat sieht man eine v61lige Aufhellung im Mark des Rinden- 
tumors; die tuber6se derbe, im van Gieson-Pr~parat dunkel gef~rbte Rinde umgibt 
den Lichtungsbezirk in gleichm~ltiger Breite, die Rindenmarkgrenze erscheint bier 
scharf (Abb. 1). Die Lichtung zeigt ein weitmaschiges, feinfaseriges Glianetz mit  Astro- 
eytenbildern an Knotenpunkten, sonst meist kleinen Gliakernen. Sehr sp~rlich 
linden sich grol]e Gli~zellen mit  weehselnd groBen Kernen und satt gef~rbtem, aus- 
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gedehntem Plasmaleib. Die GefgBe zeigen eine enorme Erwei terung der  intra-  
adventi t iel len Lymphrgume . . I r a  Nissl-Bild l inden  sich schtit ter vers t reute  rundliche 
Gliakerne, ferner Ganglienzellen, meist  kleine, birnf6rmige,  fortsatzarme,  selten 
einmal eine ganz groBe, yon rundl ich-plumper  Form,  gleichfalls for tsatzarm.  K6rn-  
chenzellen s ind auch bier  n ich t  zu sehen. E in  2. Block mi t  weitgehender spongiSser 
Marken~artung zeigt im Spielmeyer- wie im Holzer-Prgparat eine diffuse, ausgedehnte 
Lichtung im subeorticalen Mark; im iVLrkscheidenbilde ist  h ier  die Rinde  dunkel 
gefgrbt, das Mark hell (Abb. 2). I m  ganzen Markbereich f indet  man  nur  ganz diinne, 
schfitter angeordnete Markfasern, zwischen ihnen Gliakerne und  gr6Bere Zellen. 

Abb. 2. Fall 3. Ausgedehnter 5Iarklicht~ngsherd. Spielmeyers ~'Iarkseheidenffirhung. ~Bei 
der mgBigen Differenzierung ist der Unterschied zwischen der diehten Strukt~r in der 
Rinde und der aufgelockerten in der Markzone besonders dentlich. In der Rinde sind 
mit 4en spgrlichen l~adien lind sonstig'en Rindens gHSse Strukturen angeffirbt, beson- 
tiers im l~andfilz ~nd an der l~indenmarkgrenze (siehe alas z~gehSrige Hol~er-Bild, Abb. 3). 
Im ~arklichtungsherd sieht man bei st~rkerer VergrSBerung ein lockeres Netz di~nner 

l~arkfasern. 

Die l~inde zeigt ganz spgrliche t l ad ien  und  ebenso spgrliche intracort icale  Fasern.  
Im Gliubild s ieht  man  die mgchtige Faserwucherung in der  Rinde  mi t  Arkaden- 
zeichnung in den oberen Rindenschichten;  die guBere Molekularschicht,  dem groben 
Randgliufilz entsprechend,  ist hier  heller gefgrbt, sie wird von mgchtigen, senkrecht  
und  schr~g verlaufenden Btindeln durchsetzt .  Die unteren  Rindensehichten  bi tden 
einen dichten Gliafaserfilz; dieser wird an  der  Rindenmarkgrenze  abgelOst yon 
einem lockeren Gefleeht feiner und  grober Gliafasern, mi t  zahlreichen eingestreuten 
Kernen  und  perivasculgren Verdichtungen.  Liickenfelder erzeugen fleckweise dus 
deutl iche Bild eines Status spongiosus (Abb. 3). 

N a c h  d e n  B e o b a e h t u n g e n  in  m e i n e n  3 F g l l e n  k a n n  ich  3 A r t e n  y o n  

M a r k h e r d e n  u n t e r s e h e i d e n :  1. L i c h t u n g s b e z i r k e  y o n  m e h r  o d e r  w e n i g e r  

s p o n g i S s e r  B e s c h a f f e n h e i t  des  G r u n d g e w e b e s ;  sie l i n d e n  s ich  n u r  u n -  
m i t t e l b a r  u n t e r  d e r  t u b e r 6 s  e n t a r t e t e n  R i n d e ,  n e h m e n  m a n c h m a l  n u r  
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den obersten Teil des Markstrahles ein, kSnnen aber an Ausdehnung 
gewinnen und selten das Innere eines Rindentumors vSllig einnehmen; 
2. t terde gliSser Verdiehtung; sie zeigen im NissI-Bilde eine diffuse 
Wueherung kleinkerniger Gliazellen, zwisehen denen sieh grol~e, atypisehe 
Gliazellen finden; solehe gliSse Verdiehtungen linden sieh bei Fall I in der 
Aehse des Markstrahles, angesehlossen an den Liehtungsbezirk im obersten 
Mark; sie kommen aber aueh im tieferen Mark, etwa in der Nghe der 
inneren Kapsel, vor; 3. Heterotopien yon rundlieher Form, die aus 

Abb.  3. FM1 3: Ausgedehn te r  31arkl ichtnngsherd.  Holzer-Pr'aparat. 

kleinen Ganglienzellen yon primitiver Gestaltung aufgebaut sind; in 
meinen Fgllen habe ieh deren nut  wenige gesehen. 

Es fragt sich nun, was die Markherde unter 1 und 2 bedeuten und wie 
sie zustandekommen. Vogt leitet die Markherde bekanntlieh yon hetero- 
topen Gewebsinseln ab und sieht darin einen Beweis fiir die beherr- 
sebende l~olle der embryonaten Fehtbildung in der Genese der tuber6sen 
Sklerose. In seiner Abbildung der Markherde, Abb. 4, linden sieh ohne 
Zweifel auch jene unmittelbar under der Rinde gelegenen Liohtungs- 
bezirke. Aber selbst wenn seine Meinung, dab solehe Lichtungsbezirke 
yon He~erotopien sioh herlei~en, riohtig ist, so ist damit deren Wesen 
keineswegs gekennzeiehnet; denn das VVesentliche dieser Herde ist eben 
die pathologisehe Lichtung, ein dem Status spongiosus ghnlieher Zustand; 
die grol~en Zellen k6nnen darin vorkommen oder auch fehlen, oder nur 
ganz vereinzelt a~zutreffen seJn, wie ein Vergleieh dieser Herde bei Fall 1 
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mit denen von Fall 3 lehrt. Besonders sei auf die Verhgltnisse in Fall 2 
hfngewiesen: hier finden sieh in den Liehtnngsbezirken des obersten 
Markes, die iibrigens in diesem Falle nur wenig ausgebildet sind, gewiB 
vide Ganglienzellen, kleine Formen mit blasigem Kern, spgrliehem 
Plasma und wenig Fortsgtzen, Zel]en also mit den Zeichen der Unreife; 
aber bei Fall 2 ist das subcorticale Mark regelmggig durchsetzt mit der- 
artigen Ganglienzellen, was ja niehts anderes bedeutet als den mangel- 
haften ~eifungsznstand der tuberSsen ~inde. Es ist nieht das wechselnde 
Vorkommen yon zelligen Elementen, kleiner und groBer Ganglienzellen, 
oder aber groger Gliazellen, was das Wesentliche dieser Herde ausmacht, 
sondern der eigenartige Status spongiosus-ghnliche Zustand des Grund- 
gewebes, weleher in allen. 3 Fgllen in gleieher Weise ausgeprggt war. 

Das ungewShnliehe Auftreten eines Status spongiosus im Mark lgBt 
zungehst an Eigenarten der ~eaktionsweise des unreifen Nervensystems 
denken, in dem sieh die grundlegenden Vorgs abspielen. Hal ler -  

vorden  ~ fund Entmarkungsherde mit Status spongiosus naeh friihkind- 
lichen entziindliehen Erkrankungen des Gehirnes. Andererseits sieht 
man in unseren F/~llen, namentlieh beim Vergleieh yon Markseheiden- 
bildern mit Gliafaserfgrbungen am selben Bloeke, Bilder, welehe voll- 
stgndig denen der Marksehattenherde mit gtiSser Ersatzwueherung 
gMehen. Andere Stellen wiederum zeigen das Bild des sog. Mottenfrages 
im Markkegel, wie es etwa bei progressiver Paralyse beobaehtet wird, 
wiederum mit seheinbar konsekutiver Gliawueherung. Alle diese Bilder 
lassen den Sehlug zu, daB es sieh bei diesen Markherden nieht um Fehl- 
bildungen, sondern um Endstadien degenerativer u handelt. 
Die gliSsen Wueherungen, welehe nach Bietschowsl~y  das Primgre bei der 
tuberSsen Sklerose darste]len, haben in der Rinde wie im Mark den Unter- 
gang yon nerv5sem Parenehym zur Folge, wobei allerdings in bezug auf 
das Mark nieht vergessen werden sell, dab z u r  Zeit, i n  der die Glia- 
wucherungen vermutlieh einsetzen, die Markseheiden noch gar nicht 
gebildet sind. 

Die Bitder yon Status spongiosus, wie er besonders an einigen Stellen 
des 3. Falles auftritt,  weite Liehtungsbezirke unterhalb der l~inde mit 
fast vSlligem Sehwund der Markfasern und mangelhaftem Ersatz durch 
ein grobmasehiges Glianetz mit spgrliehen Kernen, solehe Bilder k6nnen 
mit der zerstSrenden Wirkung yon Gliawueherungen Mlein nieht erklgrt 
werden; hier muB man annehmen, dab Gewebe dureh Ernghrungs- 
stSrungen zugrunde gegangen ist. Als Vergleich bietet sieh das Auftreten 
yon Kalkkonkrementen im Zentrum der Ventrikeltumoren, ferner Bflder 
ghnlieher massenhafter Kalkablagerungen in KSrnersehieht und Mark 
der IOeinhirnlgppehen, welche, in Analogie zu den tuberSsen Stellen der 
Groghirnrinde, durch intensive Gliafaserwueherung veto Rande her 
sMerosiert sind. Mein 3. Fall, in dem die Gliafaserwucherungen in der 

1 Hallervc*rden: Dtsch. Z. Nervenhei]k. 150, 201--239 (1940). 
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Randzone der GroBhirnrinde und in den tiefen Rindenschichten besonders 
m/~chtig sind, zeigt auch die Liehtungsbezirke am sts entwickelt. 
Es liegt nun nahe, anzunehmen, dab gerade durch diese weitgehende 
Sklerosierung der Rinde die Ern/~hrung des unmittelbar anschlieBenden 
Markes, welches ja die Rinde durchsetzende Blutgef/~Be versorgen, 
schwer beeintr/~chtigt wird. Ftir diese Auffassung kann ich aus meinen 
F/~llen folgende Befunde anftihren: Die Lichtungsherde im 1. Falle, 
welehe bei der dort geringgradigen Sklerosierung nur wenig ausgedehnt 
sind, finden sich gerade unter der Windungskuppe, welche den st/~rksten 
Randgliafilz tr/s In Fall 3 sah ich in einem tuberSsen Rindenabschnitt  
folgendes Bild: Die verbreiterte Windung zeigt bei sonst typisehen 
Ver/~nderungen an einer begrenzten Stelle in den unteren Rindenschichten 
einen zur Oberfl/iche loarallelen Verdichtungsstreifen, in dem bei 
van Gieson-F~rbung in einem dichten, gli6sfaserigen Grundgewebe Kalk- 
konkremente eingelagert sind. Es linden sich hier neben sp/~rlichen, 
verkiimmerten Ganglienzellen groBe, plasmareiche Gliaze]len. Auch im 
Nissl-Pr~parat ist das Gebiet dunkler und dichter gef~rbt und man sieht 
darin verschieden gestaltete, eng aneinander liegende monstrSse Glia- 
zellen; die Struktur erinnert durehaus an diejenige der Ventrikeltumoren, 
namentlich auch mit Riicksicht auf die Verkalkungen. Dicht unterhalb 
dieser Zone und auf ihren Bereich beschr/~nkt liegt nun ein Lichtungs- 
herd, weleher yon der Rindenmarkgrenze in den Markkegel hineinreieht ; 
er wird auch hier wiederum von einem weitmaschigen, feinfaserigen 
Glianetz ausgeffillt, an dessen Knotenpunkten stellenweise Astrocyten 
liegen; die Gef/~ge haben stark erweiterte intraadventitielle R/~ume und 
perivascul/s Gliosen. Im Nissl-Bilde erscheint die Marklichtungszone 
als auff/s kernarmes Gebiet (Abb. 4). An dieser Stelle ist die r/~umliche 
Beziehung eines gli6sen Verdichtungsherdes in der l~inde zum Lichtungs- 
bezirk im Mark deutlich. Sieht man nun zu, ob an den die l~inde durch- 
setzenden Gef/s Bilder vorhanden sind, welehe die angenommenen 
Beziehungen erkl/~ren kSnnten, so findet man eigentlich nur die ungemein 
starken Umscheidungen mit Gliafasern, welche eine Teflerscheinung 
der Gliafaserwucherung in der Rinde sind. Die Gef~tge werden offenbar 
schon beim Durchtrit t  durch den gli6sen Randfflz, besonders dort, wo 
jene grobfaserigen Biischel- und Wirbelbildungen der Gliafasern auf- 
treten, erheblieh eingeschniirt. An solchen Stellen zeigt das Holzer- 
Pr/iparat ausgesprochene Triehterbildungen aus derben Gliafasermassen; 
in Analogie zu den sog. Pialtrichtern. Es darf hier an eine Lehre Biel- 
schwoskys erinnert werden, welche als Ursache des Status spongiosus 
eine ser5se Durchtr/s des 1%indengewebes yon ungew6hnlicher 
St/s annimmt. Bei seniler Demenz nun k6nne, im Gegensatz zur 
Paralyse, yon einem entztindlichen Exsudat nicht die Rede sein; ffir die 
serSse Durchtr/s sei hier die Verlegung der Lymphwege verant.  
wortlich zu machen, welche durch schwere fibrSse Ver/~nderungen in 
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den adventitiellen Seheiden der Gefgi~e verursaeht werde. Es handle 
sich um eine lorimgre St5rung im Mechanismus der Lymphzirkulation. 
Vielleicht darf man nun annehmen, dal~ die starke gliSse Umscheidung 
der Gefgl~e bei der tuberSsen Sklerose dieselbe l~olle spielt wie die fibrSsen 
Vergnderungen der senilen Gefgl]e; es soil nicht iibersehen werden, dal~ 
Bielschwoslcy aueh bei der tuberSsen Sklerose eine fibrSse Entar tung der 
GefgBwandungen findet. Zu erklgren bleibt, warum nicht auch in der 
tuberSsen Rinde selbst die spongi5se Entar tung auftritt .  Nun wird wohl 

Abb.  ~. Fal l  3 : TuberSse  l~inde mifi b e g r e n z t e m  Gl iawucher ] lngshe rd  u n d  d a r u n t e r  ge legener  
L i c h t u n g .  

iiberall dort, woes zu einer starken Durchsetzung der Rinde mit Glia- 
fasern kommt, die Ausbildung eines Status spongiosus durch eben diese 
Sklerosierung verhindert werden. Dort abet, wo dies nicht der Full ist, 
wo sich, etwa wie in unserem Fall I, die Gliafaserwucherung in mgl~igen 
Grenzen halt und die Gliafaseranordnung der normalen Rinde gewahrt 
wird, steht der Ausbildung eines Status spongiosus auch in der Rinde 
niehts im Wege, und so sehen wir in Full 1 tats/~chlieh das Auftreten 
spongiSser Aufloekerungszonen in der 3. l~indensehieht, ein Befund, 
den bekanntlieh aueh Bielschowsl~y in einem seiner Fglle erheben konnte. 

An die beschriebenen Lichtungsbezirke sehliei3t sieh markwgrts eine 
zweite Art yon Herden an, welehe, im Gegensatz zu den ersteren, gliSse 
zellig-faserige Verdiehtungszonen darstellen, die in der Aehse des Mark- 
strahles gelegen sind. I)iese Herde bezeichnen offenbar die Verlaufs- 
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riehtung sekund/~rer Markfaserdegenerationen, welche mit den ver- 
5dungen in der tuberSsen Windung und im darunter liegenden Lich- 
tungsbezirk in Zusammenhang stehen. Der Vergleieh yon Markscheiden- 
mit Gliafaserpri~paraten lehrt dies ganz deutlieh; es sind Bilder, wie sie 
Markdegenerationsherden mit gliSser Ersatzwueherung entspreehen. Auf- 
f/~llig t r i t t  aueh hier die Neigung der Glia zu blastomatSser Wueherung 
in Form der ,,grogen Zellen" zutage. 

Stellt man etwaige echte Heterotopien aufler Betracht, so lii[3t sich also 
sagen, daft die unterhalb der Rinde gelegenen Marlcherde ]ceine selbstiindigen 

Abb.  5. Fall  1: t I o m o g e n e r  EinschluB 
im I~ern einer  , ,g roBen"  Gliazelle. 

Abb.  6. Fall  1: Einsehlug (Vakuole.~) in 
e inem bizar r  g e f o r m t e n  Kerngebi lde  einer 

, , g raBen"  Gliazelle. 

Mani/estationen des tuber6sen Prozesses dar~tellen, sondern daft sie Folge- 
er~cheinungen der Ver~inderungen in der tuber6sen Rinde sind, mit der sie 
immer eng verbunden vor]commen. 

Unter den iibrigen Befunden, welche ieh in meinen 3 F~llen erheben 
konnte, will ieh eine eigenartige Erscheinung an den Kernen der ,,gro6en" 
Gliazellen sehildern, die ich nur beim 1. Fall gesehen habe. In den 
Riesenkernen yon einzelnen dieser Zellen, welehe im iibrigen keinerlei 
Anzeichen regressiver Ver~nderungen aufweisen, sJnd v51tig homogene, 
meist rundliehe, aber auch unregelms begrenzte Gebilde zu sehen, 
die teils als Einschliisse erseheinen, tells wieder, wenn sie blasser gefi~rb~ 
sind, wie Vakuolen in den Kernen aussehen (Abb. 5 u. 6). Diese Gebilde 
werden ohne oder aueh mit kernk6rperehenartigen Strukturen im selben 
Kern angetroffen (Abb. 7 u. 8). Die homogenen Einschltisse oder Vakuolen 
k6nnen so grol~ werden, dab sie fast den ganzen Kern ausfiillen und 
nur eine sehmale Sichel mit der Chromatinzeiehnung iibrig lassen. Die 
Vermutung, dab es sich um Vakuolen handelt, wird dureh manehe 
Bilder best/~rkt, an denen man sieht, wie sieh ein derartiger homogener 
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Bezirk gegen das Zellplasma hin 6ffnet und hierdurch eine Kernlappung 
oder Abtrennung yon Kernteilen bewirkt (Abb. 9). Gerade an solchen 
Zellen lassen sieh abet  sonst weder an den Kernen noeh im Zellplasma 

Abb.  7. Fal l  1 : Einschlull  (Vakuole  ?) neben  Abb.  8. Fa l l  1 : E i n s c h l u g  neben  kc rnk6 rpe r -  
, , I~e rnk6 rpe rchen"  in  e inem Rieseng ' l iakern.  a r t i g e m  Gebilde in  e inem t l i esengl iakern .  

regressive Erseheinungen wahrnehmen. Die Einschliisse k6nnen auch 
zu mehreren in einem Kern auftreten. Bei Methylgriin-Pyroninf/~rbung 
sieht man folgendes : W~thrend sich die groBen kernk6rperartigen Gebilde 

Abb.  9. Fa l l  1: I~iosengl iakern m i t  , ,E insch luB" ,  der  s ich gegen  das  Ze l lp lasma 6f fne t ;  
oberha lb  r ech t s  ein k le inerer  , ,E insch luB" .  

der Riesengliazellen leuchtend rot f/~rben, nehmen die besproehenen 
Einsehliisse entweder keinen besonderen Farbton an, sie machen dann 
um so eher den Eindruek von Yakuolen, oder sie fs sieh schwach 
rStlich. 
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Einschliisse in Kernen yon Gliazellen werden yon Opalski in seiner 
Arbeit ,,Zur Entstehung der Alzheimerschen Gliazellen ' '1 beschriebem 
,,In kleinen Alzheimerschen Gliazellen kann man im Kern  oval geformte 
Einschliisse sehen, die allmi~hlich gr56er und farbloser werden, bis sie 
ganz verschwinden. Die gleichen Einschliisse findet man auch in Astro- 
cyten und man kann deutlich sehen, wie durch das Einschmelzen dieser 
Einschlfisse und die Verarmung an Chromatin die Kerne grSi~er und 
b]asig werden; au~ solche Weise kann man alle Phasen einer stufenweisen 
Umgestal tung der normalen Makrogliazellen in nackte Alzheimersehe 
GliazeHen verfolgen. Verfasser beruft sich auf ~hnliche Beobachtungen 
yon Pollak" (kef. Hallervorden). In  meinem Falle konnte ich Ubergangs- 
bilder yon chromatinreichen in chromatinarme ,,naekte" sog. Alzheimer- 
sche Kerne nicht sehen; chromatinarme Gliakerne mit  groBen, kernkSrper- 
chenartigen Gebilden, wie ich sie aus einem eigenen Falle yon Pseudo- 
sklerose kenne, linden sich zwar auch in meinem Fall 1 einer tuberSsen 
Sklerose (siehe Abb. 7); die Bilder der plasmareichen t~iesengliazellen 
sind bei beiden Krankhei ten einander sehr ~hnlich, ja, sie erscheinen 
wesensgleich; aber gerade die bl~ssen, nackten Gliakerne, wie sie sich 
namentlich im Pallidum bei Pseudosklerose finden, sind in den Prs  
der tuberSsen Sklerose nicht zu sehen; und die Bilder der Einschlfisse 
in Gliakernen, wie ich sie gesehen habe, leiten keineswegs auf jenen 
]Jbergang yon chromatinreichen in chromatinarme Kerne hin. 

10palsIci: Bull. internat. Acad. pol. Sci., C1. M~d. 1936, 1--6. Ref. Zbl. Neur. 
82, 436. 


