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Bei meinen Untersuchungen iiber den Glyvkogengehalt des Gehirns
: D v o
bei tubsriser Sklerose habe ich die Frage aufgeworfen, ob der Glvkogen-

gehalt nur durch den Funktionszustand des Gewebes — namlich den
Zustand des Krampfes — bedingt ist. Deshalb habz ich systematisch

Gehirne, bei denen ich von der Wlinik Angaben itber das Vorliegen von
Krimpfen besaB, anf ibren Glvkogengehalt untersucht. Dabei hat sich
aus einer groferen Zahl untersuchter Gehirne eine kleinere Gruppe heraus-
geschilt, die tibereinstimmencde oder dhnliche Befunde ergaben. Gegen-
itber einer yréBeren Gruppe von Gehirnen (12 Fille) bei symptomatischer
Epilepsie, die keinen Befund ergaben (Granatsplitterverletzung, maligue
Nephrosklerose, Barbitursiurevergiftung, progressive Paralyse, Gehimn-
tumor, Hirnschwellung bei Allgemeininfektion, Meningitis, hypoglykimi-
sches Koma bei Inseladenom des Pankreas), wurden bei 66 Fallen solcher
Art positive Befunde bei der Glykogentirbung erhoben. Zur Unter-
suchung kamen zum Teil nur Mark und Rinde enthaltende Gehirnstiicke
aus dem Gebiete der Zentralwindung, zum Teil aber Stiicke aus den ver-
schiedensten  Abschnitten des  Gehirns  (Hirnrinde, Stammganglien,
Kleinhirn). Das Materinl wurde teils in absolutem Alkohol, teils in
Formalin fixiert und in Celloidin, Paraffin oder Gelatine eingebettet.
Es wurden folgende Farbungen vorgenommen, H.E., Sudan, Nilblau-
sulfat, Smith-Dietrich, Feyrfersche EinschluBfirbung, Markscheiden-
firbung nach Weigert, Neutralrot und Bestsche Carminfarbung. Die 6 I'dlle
mit positiven Ergebnissen waren folgende:

Fall 1. Klinisch: 1. Anfall 1024 von ctwa 1930 ab nimmt die Frequenz der
Krampfanfille zu bis zu den letzten Tagen vor dem Tod, an denen etwa 30 Anfille
pro Tag auftreten. Pat. wurde zunehmend somnolent. Tod unter Versagen des
Rreislaufes.

S.-Nr. 598/37. 47 Jahre, 3. Hochstgradige Hyperimie des Gehirns, kein
Zeichen von Schidel- oder Gehirnverletzung, wiederholte, neuerdings frischere
linksseitige Zungenrandbisse, terminale Aspirationspneumonie.

Histologisch wurde nur ein Stick aus der Zentralwindung in der Celloidin-
einbettong mit H.E. und Bestschem Carmin untersucht. Schon bei der Betrachtung

mit unbewaffnetem Auge fallt eine diffuse rotliche Firbung des gesamten Markes
auf mit scharfer Abgrenzung gegen die blasse Rinde. Bei stirkerer VergroBeruny
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findet sich eine dichteste Bestiubung des ganzen Markes mit feinsten Carminrot-
tropfen und -schollen. ZumTeil sind diese Tropfen zu gréBeren Schollen verschmolzen
und liegen zu Xlumpen zusammengeballt. An diesen Stellen ist dann eine Lockerung
und Untergany der Markscheiden zu erkennen. Vielfach werden dann die carmin-
roten Massen in die perivasculiren Lymphscheiden eingeschwemmt und erfiillen
diese auch auf gréofleren Abschnitten. Dahbei werden dann die Massen in den Lymph-
raumen gegen die Rinde zu fortgeschwemmt und treten schlieilich in die (Gewebs-
maschen der Leptomeninx aus. In den tieferen Teilen des Markes findet sich eine
eigenartig rhythmische Anordnung der Massen. Inziemlich gleichmilligen Abstinden
wie eine ausgeschwiirmte Schlachtordnung liegen griofiere Zusammenballungen, die
nach auflen mit wurzelformigen Fortsitzen im Markgewebe enden. Grolitenteils
zeigen diese Haufen eine blassere und etwas mehr bliulich-rote Farbung als die ande-
ren Schollen. Nicht selten ist in der Mitte einer derartigen Anhdufung eine helle
Vakuole, die zum Teil auch eine schwach bliuliche Farbung annimint, zu erkennen.
In der H.E.-Farbung ist nur die Auflockerung und der Untergang der Markscheiden,
die starke Ausweitung der perivasculiren Lymphriaume und cine leichte, umschriebene
RBlaufirbung des Glianetzes entsprechend den rhythmischen Zusammenballungen
erkennbar.

Fall 2. Klinisch. Scit dem 6. Lebensjahr zanehmend stirker werdende epi-
leptische Anfille. Auch in der Familie Epilepsie. Jetzt Tod im Status epilepticus.

S.-Nr1. 738;37. 12 Jahre, 3. Zungenbifl, hochgradige Hypostase der Lungen,
neurotische Lungenblutungen, Odem und Emphysem der Lunge, Status lymphaticus
des Rachens.

Histologisch wurde nur ein Hirnstick aus der Zentralwindung in Celloidin
mit H.I5. und Bestschem Carmin ontersucht.

Im Best-Schnitt chne VergroBerung diffuse Rotfirbung des Markes. Bei
stirkerer VergroBerung in der Best-Ilirbung dichteste Lagerung ziemlich gleich-
miBig verteilter, grofier, carminroter Schollen im ganzen Mark. Dazwischen ist
noch feinste, tropfenférmige Bestiubung erkennbar. Die Rinde ist vollstandig
frei. In der H.L.-Firbung ist an den Stellen der grobscholligen Ablagerung ent-
sprechende Liickenbildung mit einem gleichmaBig blal-blaulichen Inhalt erkennbar.
Tm Bereich der Ablagerung ist die Markscheidenstruktur aufgelockert und schibig.

Fall 3. Kliniseh. 8.8.38. Gegen 23 Ubr epileptische Kriampfe beim Coitus,
eingeliefert hm Status epileptiens, Tod gegen 1 Uhr 20 Min.

NN 29538, 27 Jabve, &, frisch durchblutete, glisse Wucherungsherde in
der Rinde der Unterfliche des linken Stirnlappens, Odem und Hyperamie des Ge-
hirns, Zeichen zentralen Todes: Fliussiges Blut starke Cyanose der Kingewcide,
Blutungen unter die Pleura, das Epikard und in der Ditondarmschleimbaut, Lungen.
Ssdem.

Histologisch wurden verschiedenste Teile des GroBhirns in Celloidin und Paraffin-
cinbettung untersucht. Uber das ganze Mavk findet sich eine feintropfige, carmin-
rote Masse iin Best-Priparat gleichmaBiy verteilt. Die perivasculiven Lymphriume
sind oft massenhaft mit grofen, runden Schollen dieser Masse angefiillt und die
Lymphriume dadurch stark gedehnt. Im Inneren dieser grifleren Schollen sind viel-
fach mehrere helle, ungefirbte Vakuolen cingeschlossen.

Im H.E.-Schuitt fillt nur eine helle Lickenbildung in der Gefafiuingebung auf.

In der Sudanfarbung finden sich in den stark gedehnten perivasculiren Lymph-
raumen zahlreiche, sudanfirbbare Fetttropfen.

In der Markscheidenfirbung sind meist unter der Rinde fleckférmige, unscharf
in das gesunde Hirngewebe ibergehende Entmarkungszonen erkennbar.

Fall L. Klimisch: Seit dem 18. Lebensjahr epileptische Anfille und Absenzen.
Seit dem 4. 4. 38 nach Status epilepticus entwickelter Dammnierzustand, unterbroehen
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von einzelnen Anfillen. 9. 4. 38 unter Temperaturanstieg auf 40,5° zunehmende
Somnolenz, Atemstérung, Tod unter Versagen des Kreislaufes.

S.-Nt. 457/88. 23 Jahre, 3, Odem und leichte Hyperimie der Leptomeningen,
Zeichen zentralen Todes: Flussiges Blut, Hypostase beider Lungenunterlappen,
starke Zungenbisse, interstitielles Emphysem der vorderen Lungenrinder.

Histologisch wurde nur ein Stiick mit Mark und Rinde aus der Zentralregion
im Celloidinblock untersucht.

In der Best-Farbung findet sich eine dichte Bestiubung des ganzen Markes mit
kleinen, carminroten Tropfen. Dazwischen liegen in ziemlich regelmiBigem Abstand
groBere Zusammenballungen dieser Massen mit wurzeformigen Auslaufern in die
Peripherie und einem rundlichen, bliulichen, oft recht groflen Zentrum.

In der H.E.-Firbung sind neben einer leichten Auflockerung der Markscheiden
groBere, blaulich umsdumte Liicken erkennbar, die den Zusammenballungen in
der Bestschen Farbung entsprechen.

Fall 5. Klinisch: Epileptische Anfille unklarer Genese. Deshalb am 25. 2. 39
Ventrikelpunksion, 3. 3. Arteriographie links, +.3. zeitweise tonlose Sprache,
Schluckbeschwerden, 5. 3. Tod durch Atemstilistand.

S.-NTt. 350/39. 30 Jahre, 2. Hochgradige Hirnschwellung hauptsichlich der
Marklager beider GroBhirnhemisphiren, zentraler Tod: fast nur flilssiges Blut,
Cyanose der inneren Organe.

Histologisch finden sich am Celloidinmaterial aus der Zentralgegend in der Best-
Fiarbung ziemlich dicht liegende Haufen carminroter Massen, die noch deutlich
ihre Ableitung aus der Vereinigung einzelner kleiner Schollen verraten. Dazwischen
liegen nur duBerst spirlich einzelne kleine, rote Tropfen. Das Zentrum der Haufen
wird zum Teil wieder von hellen Vakuolen mit blaulichem Schimmer dargestellt.
Die roten Haufen sind nicht gleichmaBig iiber das Mark verteilt , sondern ziehen
gewissermallen als Achse einer Hirnwindung von der Tiefe des Markes gegen die
Hirnrinde.

Fall 6. Klinisch: Vom 6.—11. und vom 18.—22. Lebensjahr epileptische Anfille
April 1939 Verwirrtheitszustand. Seit 5. 4. choreiforme Unruhe, delirant. Unter
Temperaturanstieg bis 419 Tod.

S.-Nr. 909/39. 38 Jahre, ¢. Schwellung des Gehirns mit Zeichen von Atrophie,
akute Dilatation des rechten Herzens, blutige Anschoppung des linken Unterlappens,
infarktartige Pneumonie des rechten Unterlappens.

Histologisck wurden verschiedenste Teile des Gehirng (Hirurinde, Stamm-
ganglien, Kleinhirn) bei Celloidin- und Paraffincinbettung untersucht. Dabei cr-
gaben sich bei der Best-Fiirbung im wesentlichen iibereinstimmende Befunde in
allen untersuchten Teilen. Es fand sich dichteste Durchsetzung des ganzen Markes
mit carminroten Tropfen, die in den einzelnen Gebieten etwas in der Grofle schwank-
ten. Nurin einem GroBhirnabschnitt trat die diffuse Beladung des Markes fast ganz
zuriick, und dafir fand sich Zusammenballung der roten Schollen zu groBeren, in
Abstinden verteilten Haufen. Auch hier war peripher ein wurzelférmiges Aus-
laufen und zentral oft eineleicht blauliche Vakuole. Inder Sudan- und Markscheiden-
farbung kein krankhafter Befund.

In den 6 bei Glykogenfirbung positiven Fiallen ist die Anordnung
der Substanz verschieden. Die einfachste Form ist die gleichmifige
Bestaubung des gesamten Markes mit kleinsten carminroten Tropfen
(Abb. 1). Diese Tropfen sind an dickeren Celloidinschnitten in allen
Schichten erkennbar. Dabei ist die Gréfle der Tropfen etwas unter-
schiedlich: zum Teil erreichen sie die Gréfie von Lymphocyten (Abb. 2).
Diese Ablagerung ist ausschlieBlich auf das Mark beschrankt mit scharfer
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Abb, 1. Feinste Bestiubung des Markes.  Glykogenfiirbung.,

Abb. ¥, Ablagerung griberer Tropfen. Glykogenfirbung.
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Abgrenzung gegen die unbeteiligte Rinde. Schon bei Betrachtung des
Gehirnschnittes bei Bestscher Glykogenfirbung mit bloBem Auge tritt
diese Grenze deutlich in Erscheinung: das carminrote Mark mit scharfer
Abgrenzung gegen die blaBblduliche Rinde. Inscheinbar fortgeschrittenen
Fillen findet dann eine Zusammenballung dieser Tropfen statt. Es finden
sieh gréfere Schollen, die meist in ziemlich regelméBigen Abstinden zu
groBeren Haufen zusammengelagert sind. An den Stellen der haufen-
formigen Ablagerung ist die Markscheidenstruktur ohne Spezialfirbung

Abb. 3. Zerstorung der Markscheiden im Bereiche hautenfiérmiger Ablagerungen.
Glyvkogentirbung.

vielfach nicht mehr erkennbar; neben den Ablagerungen liegen helle
Litcken und wéaBrig aufgetriebene Markscheidenstimpfe (Abb. 3). Die
Markteile zwischen diesen haufenforniigen Ablagerungen sind grofitenteils
tfrei davon, nur in einem Fall war auch daneben noch eine feintropfige
Ablagerung auch in diesen Teilen erkenubar. Zum Teil tindet dann auch
eine Ausfilllung der perivasculiren Lymphriume mit carminfirbbaren
Massen statt (Abb. 4). Die Gefile sind dann auf dem Qunerschnitt von
einem oft recht breiten, carminroten Ring umgeben, und im Langsschnitt
ist zu erkennen. wie die perivaseularen Lymphraume auf langere Strecken
von grofleren Schollen ausgefiillt sind. Aunscheinend werden die Massen
mit dem Lymphstrom fortgeschwemmt und werden dadurch anch in die
Rinde und weiter bis in die Lymphriume der weichen Hirnhaut verschleppt
(Abb.3). In den tieferen Markteilen ist die regelmifig rhytmische
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Anordnung der Ablagerungen oft hesonders ausgeprigt (Abb. 6). Dabei
sind die Ablagerungshaufen nicht iiber alle Teile des Markes ausgebreitet,
sondern oft strahlenartig nach der Rinde zu ziehend. Die Ablagerungen
zeigen in der tieferen Schicht oft im Zentrum einen Verdichtungsherd.
Dieser nimmt zum Teil eine stdrker blauliche ¥arbung an, zum Teil
liegt zentral eine Vakuole von einem bldulichen Ring umgeben.

AuBler der Farbbarkeit mit amwmoniakalischem Carmin kommen der
abgelagerten Substanz noch folgende Eigenschaften zu: die Léslichkeit

Abb. 4. Ausfillung der perivasculiren Lywphriume, Glykogenfirbung.

In Wasser: die Fixierung in absolutem Alkohol ist die einzige Methode
diese Substanz zu konservieren. Im Gegensatz zum Glykogen ist bei dieser
Substanz eine Einbettung {iber Celloidin in Paraffin nicht méglich.
Entweder wird dabei die schitzende Fixierungswirkung der voriiber-
gehenden Celloidineinbettung nicht eintreten oder die Substanz 16st sich
unter der Wirkung der Temperatur des heiflen Brutschrankes, vielleicht
noch unter dem Einflu8} der Benzolreste. Mit Hilfe der Fett- und Lipoid-
farbungen (Sudan, Nilblau, Smith-Dietrich, Markscheidenfirbung) ist
die Substanz nicht darstellbar, vor allem auch nicht am in absolutem
Alkohol fixierten Celloidinmaterial. In der H.E.-Fiarbung finden sich an
den Ablagerungsstitten nur helle Liicken und an den Zusammenballungs-
herden die rundlichen, zentralen Verdichtungsherde von blaBbliulicher
Farbe.
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Wir sind gewdhnt, aus den beschriebenen Eigenschaften auf das
Vorliegen von Glykogen zu schlieBen. Dieser Glykogenbefund im Gehirn
in derartiger Menge wire etwas durchaus Ungewdhnliches, da Glykogen
bei allen Untersuchungen im Gehirn bis jetzt nur in geringtiigigen

Abb, 5. Verschleppung der Massen auf demn Lymphwege in dic Rinde und weiche
Hirnhaut.

Mengen aunf chemischem Wege nachgewiesen werden konnte (Schon-
dorff, Takahashi). Die chemische Untersuchung von zwei dieser Ge-
hirne mit positiven farberischen Ergebnissen (S.-Nr. 29533 und 909;39)
ergab nur den tblichen geringfiigigen Glykogengehalt. (Fiir die Unter-
suchung méchte ich Herrn Dr. Trappe, Chemische Abteilung des
Pathologischen Institutes der Universitit Berlin an dieser Stelle
danken.) Widersprechen wiirde die Deutung der Ablagerung als Glv-
kogen auch den Untersuchungsergebnissen von Tekahashi, der bei Er-
regungszustinden und Krimpfen sowohl im Tierexperiment wie beim
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Menschen eine Glykogenverarmung des Gehirns feststellte. Das ausschlie3-
liche Auftreten dieser Substanz iin Bereich des Markes liel danach eher
an eine Substanz denken, die den Markscheiden entstammt. Der Aus-
fall der Feyrterschen EinschluBfarberei lenkte auf dieselbe Spur. In der
Feyrierschen Firbung an dem in absolutem Alkohol fixierten Material
firben sich diese Ablagerungen kontrastreich rot gegen das iibrige blaue
Gewebe. Danach war in Analogie zu den Firbeergebnissen mit der
Feyrterschen Farbung bei der Gawcherschen Krankheit besonders an die

Abb. 6. Rhythmische Anorduung der Ablugerungen im tieferen Mark.

Cerebroside der Markscheiden zu denken. Eine Farbbarkeit mit ammonia-
kalischem Carmin wird allerdings fiir Cerebroside nicht angegeben. Diese
Ablagerungen den Cerebrosiden zuzurechnen, hindern die ginzlich
anderen Loslichkeitsverhéltnisse der Cerebroside, die ja im alleemeinen
eine besonders geringe Loslichkeit besitzen. Nahcliegend wire deshalb das
Vorliegen eines Spaltproduktes der Cerebroside anzunehmen, das mit
den Cerebrosiden auch das Verhalten gegen die Feyrtersche Firbung
gemeinsam hat. Mir standen Cerebroside zur Untersuchung nicht znr Ver-
figung. Das einfachste Spaltprodukt der Cerebroside, die Galaktose,
zelgt nicht entsprechende firberische Eigenschaften. Um der Firbbarkeit
den Spaltprodukten der Cerebroside dbnlicher Stoffe nachzugehen, habe
ich auf Rat von Herrn Dr. Trappe Glykoside auf ihre Firbungseigen-
schaften gepriift, und dabei erwies sich, daB die Bestsche Carminfirbung
durchaus nicht ausschlieSlich spezifisch fiiv Glykogen ist, wie es schon
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linger durch die Firbbarkeit bestimmter Schleimsubstanzen mit am-
moniakalischem Carmin bekannt ist. Es wurde ebenfalls leuchtend rot
gefirbt die Substanz des Glykosides Digitonin. Es ist also anzunehmen,
daf} es sich bei der beschriebenen Substanz um ein glykosidartiges Spalt-
produkt der Cerebroside handelt, das durch seine grofle Wasserempfind-
lichkeit gekennzeichnet ist.

Wie wire nun die Entstehung der Ablagerungsbilder zu deuten?
Unter der Wirkung einer nicht bekannten Schadlichkeit kommt es zu
einer Form von Markscheidenentartung, die erkennbar wird an dem
Zerfall der Marksubstanz unter Austreten dieser glykogenihnlichen
Tropfen. Wahrscheinlich durch die Tatigkeit des Gewebssaftes werden
diese Tropfen zusammengebalit zu gréBeren Haufen, in die perivasculiren
Lymphspalten eingeschwemmt und mit dem Lymphstrom weiter his in
die Rinde und schliellich in die Spalten der weichen Hirnhaut verschleppt.
In diesem Stadium wmifite der Nachweis dieser Substanz im Liquor
cerebrospinalis moglich sein. Analysen des Liquors in den verschiedensten
Zeitpunkten vor und nach epileptischen Anfillen sind reichlich angestellt
worden, ohne daf ein Auftreten einer Substanz, die den bescliriebenen
Eigenschaften entspriche, beobachtet worden ist. Bemerkenswert bleibt
nur die Feststelling der Vermehrung des Zuckergehaltes im Liquor
durch Wittgenstein. Zu betonen ist aber, dafl die Verschleppung der
Substanz in die Rinde und sogar in die Rdume der weichen Hirnhaut
bei meinen Fillen nur vereinzelt festzustellen war. Anscheinend handelt
es sich bel dieser Markscheidenentartung nur wmn eine frithzeitige Erschei-
nung, der andere bekannte Entartungserscheinungen folgen konnen:
einmal das Auftreten sudanfarbbaren Fettes. Anscheinend ist der Weg
dieses Fettes der gleiche wie fir die carminfirbbare Substanz. In einem
Teil meiner Falle mit ausgeprigter Zusammenballung und Ausschwen-
mung in die Lymphriume fanden sich die sudanfirbbaren Fette neben
den carminfirbbaren Substanzen in den perivasculiren Lymphrauwmen.
Bei einem stark ausgeprigten Fall (295,38) war eine stirkere Markscheiden-
degeneration auch schon in fleckférmigem Ausbleiben der Markscheiden-
farbung feststellbar, wie sie ja in dem Schrifttum schon linger bekannt ist
{Abb. 7).

Es entsteht nun die Frage: st diese ¥Form von Markscheiden-
degeneration fiir die genuine Epilepsie kennzeichnend ¢ Oder kommt sie
auch anderen Degenerationen des Zentralnervensystems zu? Ich habe
deshalb méglichst frische Erweichungsherde mit der Bestschen Carmin-
firbung untersucht. Iis fand sich ziemlich regelmiBig eine feintropfige
Ablagerunyg dieser Substanz auch in der Umgebung dieser Herde. Zum
Teil war deutlich ein roter Wall um die Erweichungsherde gelegen. Die
Ablagerung war aber immer mengenmaBig nur dullerst geringfiigig, so
dafBl niemals Bilder zustande kamen, die denen bei genuiner Kpilepsie
vergleichbar gewesen wiren. Anscheinend handelt es sich aber bei
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diesem Bild doch um eine weitergehende Intartungstorm der Mark-
scheiden, die ausschliellich bel der genuinen Epilepsic in dieser aus-
geprigten Form auftritt.

Abzugrenzen sind diese Bilder gegen die Erscheinungsbilder, die
bei der Autolyse des Gehirns in Form der Myelinfiguren auftreten. In ihrer
farberischen Kigenschaft stimmen diese vollig mit den oben beschriebenen
Ablagerungen iiberein und sie werden deshalb auch von Alenk den Cerc-
brosiden zugerechinet. Bei jedem faulenden Gehirn kann man ansteigend

Abb, 7. Flecktimniger Ausfall der Markscheidenfiicrhung,

mit der verstrichenen Zeit nach dem Tode dax Auftreten derselben,
anfangs beschriebenen, mit Best-Carmin firbbaren Tropfen heobachten.
Niemals aber ist os moglich, intravitale Verschleppungsbilder wie die Ver-
lagerung in die perivasculiren Lymphscheiden zu beobachten. Wegen
dieser Ubereinstimmung ist es aber von grofler Wichtigkeit fiir die Be-
urteilung dieses Bildes in der Glykogenfirbung, nur frische Gehirne
heranzuziehen.

Eine weitere Frage ist in diesem Zusammenhang noch zu beantworten:
Wie ist das Verhiltnis dieser Gebilde zu den Corpora amylacea des Zentral-
nervensystems 7 Bekanntlich farben sich auch die Corpora amylacea mit
Best-Carmin rot an. Stiirmer hat die Corpora atnyvlacea abgeleitet von
kleinsten mit Bestschem Carmin farbbaren Tropfen, die hochstwahr-
scheinlich mit den vorher heschriebenen Ablageringen iibereinstimmen,
und die er als Ausfillungen in die Gewebsflitssigkeit anffafit. Obwohl
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bei den fertigen Corpora amylacea die Léslichkeit wesentlich anders
ist, da ja diese gegen Losungsmittel wesentlich resistenter sind, kinnte
man einen Ubergang von den beschriebenen Ablagerungen zu den Corpora
amylacea in den widerstandstahigeren Verdichtungsherden der Zentren
der zusammengeballten Ablagerungen, in denen nach der Auflésung ein
vielleicht eiweiBartiger Riickstand zuriickbleibt, sehen. Ein auffallig
reichliches Vorkommen von Corpora amylacea war allerdings trotz des
Vorliegens einer langfristigen Krampfanamnese bei meinen Ifillen nicht
zu beobachten.

In Anbetracht der geschilderten Bilder erscheint mir jetzt, besonders
da ich bei zwei Fillen von tuberéser Sklerose (Miinchen 2521 und 2292)
diese Substanz in gréBerer Menge auffinden konnte, meine Deutung der
Einlagerungen der Ganglienzellen bei tuberdser Sklerose als Glykogen
doch hochst zweifelhaft und eher im gleichen Sinne wie die eben ge-
schilderten Ablagerungen zu deuten zu sein.

Zusammenfassung.

Bei 6 Gehirnen von Epilepsie, die unter Krampfen gestorben sind,
wird an dem in Alkohol fixierten Gehirn die Ablagerung einer Substanz
aussehliefilich im Mark nachgewiesen, die sich mit Bestschemn Carmin
rot farbt und in ihren Eigenschaften dem Glykogen sehr &hnlich ist.
Wegen des negativen Ergebnisses der chemischen Untersuchung auf
Glykogen und der Metachromasie mit der Feyrterschen Firbung wird das
Vorliegen glykosidartiger Spaltprodukte der Cerebroside angenominen,
die bei dem degenerativen Untergang von Markscheiden in Erschei-
nung treten.
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