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In  der Pathologie der organiscken Nervenkrankheiten kommen wir 
nur dann zu definitiven und abgeschlossenen Ergebnissen, wenn wir die 
histologische Struktur jedes einzelnen unatomiseh bearbeiteten Falles 
einer zielbewul~ten Analyse unterziehen. Die nach bestimmtcn Prin- 
zipien arbeitende Strukturanalyse kann aueh unter komplizierten Ver- 
hs eine Klgrung des Falles herbeifiihren, wie dies SchaMer an 
einem yon v. Lehocz]cy besckriebenen Fall yon amyotropkischer Lateral- 
sklerose gezeigt hat 1. Es kandelte sick um einen 41j~krigen Patienten, 
der das typiscke Bfld einer amyotrophischen Lateralsklerose gezeigt 
hat ;  die Todesursache war sckwere Lungen- und Darmtuberkulose. 
Bei der histologischen Untersuchung fanden sich einerseits Meningitis 
tubereulosa mit Tuberkeln und diffuse auf das Zentralnervensystem 
ausgebreitete Nervenzellenvergnderungen, andererseits in der vorderen 
~ .... ~entralwmdung - -  u~xd nur in dieser Region - -  schwere cytoarchitek- 
tonisehe StSrungen mit Ersatzgliose, daneben Degeneration der Pyra- 
midenbahnen und Untergang der 2. motorischen Neurone. Da in der 
Rinde die aktiv-prims Vers seitens des Mesoderms voll- 
kommen fehlten, da weiterhin die Ver~nderungen des Gyrus centralis 
anterior beiderseits gleich-intensiv ausgeprggt waren, miissen wir die 
Vergnderungen der zentralen motorischen Region als ektodermogen, 
d. h. auf endogener Weise zustande gekommen, ansehen. Dagegen 
kSnnen wit die oben erws asystematischen diffusen Vers 
der Rinde ale ektodermotrop (ira Sirme Scha]]ers), d. h. toxiseh bedingt 
erkl~ren. Die Strukturanalyse hatte also das Ergebnis, da$ ektoder- 
mogen-neuronale, ektodermotrop-toxische und granulomatSs-infekti6s 

1 Lehoczky, T. v. u. K.  Seha/~er: Zur Lehre der amyotrophischen Lateralsklerose. 
Arch. f. Psychiatr. 89 (1930). 
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gezeiehnete  mesodermale  Strmk~urver/~nderungen den Fa l l  charak= 
ter is ieren;  mi t  anderen  W o r t e n  re in  endogene ur~d rein exogene k r a n k -  
haf te  Manifestationer~ l inden  sich in d iesem Fal le  yon a m y o t r o p h i s e h e r  
Latera lsk lerose  zusammen.  Die J~tiologie is t  also eine mehffache ,  worau~ 
ein mehrfaehes S t r u k t u r b i l d  resul t ier t .  Dieses Beispiel  beweist ,  dai] d ie  
S t ruk tu r ana ly se  im Sinne Scha]/ers die Kli~rung der  Pa thogenese ,  das  
Endzie l  der  ana tomischen  Krankhe i t s fo rschung ,  herbei f i ihren k a n m  

Viel  einfacher  und  le iehter  zu i ibersehen s ind die his tologisehen 
Verh~tltnisse im folgenden Fa l l  yon amyo t rop h i s c he r  La te ra l sk le rose :  

Auszug der Krankengeschichte: G. B., geboren im Jahre 1877, Kutseher, wurde 
am l l .  12. 29 in die Klinik aufgenommen. In der Familie soll es eine ~hnlich~ 
Nervenkrankheit angeblieh nicht geben, ebenso nicht in der Seitenlinie. Seitens 
der Eltern bestand keine Blutverwandtschaft. Aus der Kindheit niehts bemerkens- 
wertes. Patient hatte zur rechten Zeit das Gehen und Spreehen erlernt, und sich 
in jeder Hinsicht normal entwickelt. Seine Frau war nie schwanger. Bis August 
1929 soll der Kranke immer gesund gewesen sein. Luische Infektion ne~ert,  
Nicotinabusus vorhanden, m~iger  Trinker. Er arbeitete niemals mit giftigen 
Metallen oder Farben. Seine Krankheit beganu im August 1929, also ungef~hr 
1/2 Jahr vor der klinischen Aufnahme. Seine linke Hand wurde allm~hlich 
ungeschickt, er liel3 Gegensti~nde leicht aus der Hand fallen; bald darauf verbreitete 
sich die Li~hmung auf die rcehte Hand, etwas sparer (im November) wurden aueh 
die Ffi~e schw~cher und in den Muskeln traten Zuckungen auf. 

Status praesens ( l l .  12. 29): Mittelgrol3, abgemagert mit normalem Knoehen- 
system. Der Sch~del zeigt keine Besonderheiten, nicht klopfempfindlich. Lid- 
spalten gleich, LidschluB regelrecht. Augenbewegungen frei. Pupillen mittel- 
weir, run(i, gleieh, reagieren auf Licht und Akkomodation prompt und mit gentigen- 
der Exkursion. Kein ~qystagmus, kein Doppelsehen. Kauen, Schlucken gut. 
N. facialis beiderseits normal. Zunge in Mittelstellung, wird ungenfigend heraus- 
gestreekt und ermiidet bald, zeigt st~ndigen Tremor. Bei Phonation bleibt die 
rechte Hiilfte des weichen Gaumens etwas zuriiek, die Uvula deviiert nach links. 
Innere Organe: In den Lungen beiderseits Zeichen einer diffusen Bronchitis und 
eines mi~6igen Emphysems; schwache tterztSne, die absolute Herzd~mpfung ver- 
kleinert, die relative normal. Pulsfrequenz 70, Blutdruck nach J~iva-Roce; 
130/110 mm Hg. Stuhl und Harnentleerung in Ordnung, im Harn kein patho- 
logischer Best~ndteil. Temperatur schwankt im allgemeinen zwischen 36,8--37 ~ 

Sensibilitiit in allen Qualitiiten normal: Die Beriihrungs-, Schmerz-, Temperatur- 
und Bewegungsempfindung vSllig intakt, er klagt nicht fiber Par~sthesien. 

Ohne unterstiitzt zu sein, kann Patient nicht aufstehen, bei Unterstiitzung ist 
der Gang spastisch-paretisch mit Circumduction. In der gesamten K6rpermusku- 
latur ist eine erhebliche Hypertonie wahrzunehmen. Die aktive Motilit~t ist hoch- 
gradig behindert, haupts~ehlich in den Beinen. In s~mtlichen KSrpermuskeln, 
besonders in den Muskeln der Schulter, des Oberarms und des Beines sind fibrill~re 
und fascicuI~re Zuckungen zu beobachten, die Zuckungen kann man mit mechani- 
scher Reizung noch steigern. Die Muslculatur ist fiberall atrophiseh. Die Atrophic 
ist in den ]cleinen Muslceln der Hiinde am hochgradigsten : infolge der Muskelatrophie 
sind die Spatia interossea beiderseits eingesunken (s. Abb, 1); auffallend ist noch 
die Muskelatrophie i nde r  Wade und Tibialis anterior. Die 5Iuskelatrophie ist links 
im allgemeinen etWas hoehgradiger als reehts. In  den atrophischen Muskeln 
bekommen wit bei der elektrisehen Untersuchung eine partielle bzw. komplette 
Entartungsreaktion mit Inversion der Zuckungsformel. 
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Re/lexe: Cornealreflexe beiderseits auszul6sen. Scapular-, Triceps-, Biceps-, 
Ulhaaris- und Radialisreflexe beiderseits gesteigert, links stgrker als rechts. Baueh- 
deekenreflexe beiderseits vorhanden. Patellar- und Aehillesreflexe beiderseits 
gesteigert, links starker als reehts. Babinsky, Oppenheim beiderseits positiv. 
Kale- und FuBklonus nieht anszul6sen. Seitens dos vegetativen Nervensystems 
keine Abweiehung. 

Blutuntersuchung: Wassermann-, Saehs-Georg[-, Meinicke T..R. negativ. Liquor- 
untersuehung wurde nieht ausgefiihrt. 

Wghrend des Krankheitsverlaufs war besonders die rapide Versehleehterung 
des Schluekens (so z.B. konnte der Patient am 4. 2. 30 auch das gel6ste Arznei- 
mittel nieht einnehmen) und der Sl)raehe auffallend; das bulb~re Gepr~ge der 

Abb. 1. Die Spatia interossea sind eingesunken. 

Sprache wurde yon Tag zu Tag ausgesprochener, sic wurde immer unversti~ndlicher. 
In dem 3. Monat seines klinisehen Aufenthaltes traten Temperatursteigerungen 
auf, er klagte tiber Schmerzen in tier Brust; in beiden Lungen win'de eine aus- 
gedehnte Dgmpfung tuberkulotischen Ursprungs mit Rasselgerg, uschen festgestellt. 
Am 7.3.30 trat der Exitus untor den Symptomen einer akuten Herzschwgehe ein. 

Sektion: Peritonitis tuberculosa. Pleuritis tubereulosa fibrinosa subacuta 
lateris utriusque. Adhaesiones filamen*osae apicum pulmonum. Cicatrices tuber- 
culosae apicum pulmonum. Tubereula disseminata loborum omnium. Atrophia 
brunea cordis. Splenitis subacuta hyperplastiea. Arteriosclerosis ineipiens aortae 
deseendentis. Hyperaemia passiva loborum inferiorum pulmonum et renum. 

Makroslcopischer Be/und des Zentralnervensystems." Gehirngewicht 1345 g. Das 
Gehirn bietet ganz normal anssehende weiche Hirnki~ute dar. Wir sehen nirgends, 
auch an der tIirnbasis nicht, Tuberkeln. Die Gef~Be der Hirnbasis zeigen keine 
arterioslderotischen Vergnderungen. An der yon den Htillen befreiten rechten 
Hemisphere ist die Atrophie der vorderen Zentralwindung auffallend (s. Abb. 2), 
demzufolge ist der Sulcus Rolando klaffend. Die Verschm~lerung des Gyrus centralis 
anterior erreieht den gr66ten Grad in den dorsalen Partien (dem tleinzentrum 

II* 



162 B~la Heehst :  

entspreehend);  an  dieser Stelle ist die vordere Zentralwindung eingesunken, wie 
dies die Abb. 3 gut  demonstriert .  Die hintere Zentralwindung zeigt weder in den 
Dimensionen noeh im Ablauf etwas Pathologisehes; keine Furchenvar iabi l i tg ten 
bzw. Abnormit~ten,  alle 3 tJbergangswindungen des Oeeipitallappens sind vor- 
handen.  Die weiehen Hgute des Riickenmarks sind dtinn; an  dem Quersehnitt  
des Rfiekenmarks fgllt die graugelbliehe Fgrbung der Pyramidenseitenstri~nge auf. 

Abb. "2. Das Gehirn yon oben. Der Gyrus centralis anterior ist atrophisch. 

Abb. 3. )Iediale Ansich~ des Gehirns. Zeig~ das Einsinken der vorderen Zen~ralwindung. 

Mikros~opische Untersuehung. Groflhirnrinde: H~matoxylineosin und  van Gieson- 
Schnitten. Die weichen Hirnh~ute  bieten Ms einzige pathologische Erscheinung 
ein mi~Biges Blutreichtum dar. In/iltrative Erscheinungen /ehlen voll~ommen, in 
den Maschen des Bindegewebes finden wir nur  bier und  da einzelne grSItere, hellere, 
manchmal  gelappte Kerne. Die Gefi~Bwandzellen haben eine normale Struktur .  
Chromatophore Zellen sind nur  zerstreut anzutreffen. Auch an  den Gef~Ben der 
Rinde sind weder regressive noch progressive Ver~nderungen zu sehen, ausdriick- 
lich mSchten wir betonen das volllcommene Fehlen in/iltrativer Elemente. In  den 
adventi t iel len Spalten der Gef~ge sieht man in der weiBen Substanz der vorderen 
Zentralwindung einzelne mit  bri~unlichen (an van Gieson-Prgparaten) KSrnern 
beladenen Zellen. 
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Nissl-Bflder. Untersuehte l%gionen: die versehiedenen Teile der Area prae- 
celatralis, Area frontalis agranularis, bzw. intermedia und granularis, die verschie- 
denen Areae der hinteren Zentralwindung, Area parie~alis superior, Area striata 
und peristriata, Area temporalis superior, Area praeeentralis insulae und das 
Ammonshorn. Wir m6ehten uns vor allem mit  den Verinderungen der vorderen 
Zentralwindung beseh~ftigen, a) Dorsale Pattie (Area 1 naeh Economo und Kos- 
kinas). Sehon auf den ersten Bliek f i l l t  eine tiefgreifende StSrung in der normaler- 
weise sekr eharakteristisehen Cytoarehitektonik dieser Region auf: die einzelnen 
Schiehten sind voneinander sehwer abzugrenzen, der untere Teil der 3. Sehicht 
( I I Ib  und e) die 5. und der obere Teil der 6. Sehicht (Via) flieBen in eine einzige 
breite Schieht zusammen, wie dies an der Abb. 4 deutlieh zu sehen ist. Die Unter- 
su.ehung mit  st irkerer VergrSl3erung erkl~rt dann das Zustandekommen des 
erw/~hnten Undeutlicherwerdens der Rindenstruktur. 3 Umst&nde verursaehen 
die eytoarchitektonisehen StSrungen: 1. Die Betzsehen Riesenzellen sind bis auf 
einzelne Exemplare versohwunden, man sieht ganze Strecken ohne aueh nur eine 
Riesenpyramidenzelle anzutreffen, obwohl naeh Economo und Koskinas die ZaM 
der Betzsehen Riesenpyramidenzellen in der dorsalen Partie der vorderen Zentral- 
windung am grOBten ist. An der Abb. 4 sehen wit z. B. nur eine einzige Belzsche 
Zelle und auoh diese ist atrophiseh. Dadureh verlor die Area praeeentralis giganto- 
pyramidalis ihre charakteristisehen Elemente. 2. Bedingt ein diffuser Zellausfall 
die Undeutliehkeit der Rindenstruktur, der insbesondere in den unteren Teilen der 
HI .  Sehioht ( I I Ib - -e ) ,  in der V. Schieht und in den oberen Teilen der VI. Sehieht 
(Via) festzustellen ist. tterd~Ormige Zellausfille kOnnen wir nieht beobaehten. 
Urn den Grad des Zellausfalles bestimrnen zu kSnnen, haben wit eine Zellz~hlung 
naoh der Methode yon v. Economo und Koskinas vorgenommen, deren Resultate 
in der ersten Tabelle zu sehen sind. Wir mOehten bemerken, dab in den F~llen, 
in denen wit den gliOsen oder neuronalen Charakter eines Xernes nieht mit gen[igen- 
der Sioherheit entseheiden konnten, betraehten wir die betreffende Zelle als Nerven- 
ze]le. 

Area praeeentralis gigantopyramidalis. 

Fall  G.B.  Economo-Koskinas (Mittelwerte) 
Stratum I I .  46 55 

a) 24 30 
,, I I I .  b) 12 20 
,, c) 14 22 
,, V. 8--9 15--17 
,, VI. a) 15 25 

,, b) 15 15 
3. SchlieBlich verw~scht eine diffuse Gliavermehrung, die in der I I Ib - -e ,  in 

V. und in Via zu beobachten ist, die Grenzen zwischen den Schichten. Sehon bei 
der Untersuchung mit  schwaeher VergrSl~erung f~llt der Kemreichtum der Rinde 
auf und mit st~,rkerer VergrSBerung ist es deutlich zu sehen, dab der grSBere Tell 
tier Keme yon gliSser Natur ist. Alle 3 Ar t ende r  I%uroglia zeigen eine bedeutende 
I-Iyperplasie bzw. Hypertrophie: wir sehen einerseits grebe, helle, veto breiten 
Protoplasmaleib umringte Kerne mit  schSner Chromatinstruktur (hypertrophisehe 
Makrogliazellen), andererseits l inden wit ausgesprochene Stibehenzellen (hyper- 
trophisehe Mikrogliaelimente), deren Zahl besonders auffallend ist, schlieBlich 
begegnen vcir Oligodendrogliakernen, die die verschiedenen Phasen der amitotisehen 
Kernteilung darstellen. Neben diesen progressiven Verinderungen sind aueh 
solehe yon regressiver l~atur in groBer Zahl anzutreffen; amSboide Umwandlung 
der Gliazellen konnten wir nieht beobaehten. Aueh in der molekul~ren Schicht 
ist eine miBige Gliavermehrung zu verzeiehnen; dies ist als eine dutch den Zerfall 
der tangentialen Fasern hervorgerufene reaktive Erseheimmg zu betraehten, da 
meningeale Verinderungen vollkommen fehlen. 
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Abb .  4. ~be r s i ch~sb i l4  aus  der  2kre~ p raecen t r~ l i s  g ' ig '~ntopyr~mid~lis .  A lkoho l -To lu id in -  
b l ~ u - P r h p ~ r a t ,  Sehn i t t d i cke  25 # ,  VergT6~erung 50real .  Beach tenswer~  s ind  4ie s chweren  

c.~Ttoarehitektonischen S t 6 r u n g e n .  N~heres  i ra  Tex t .  
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In der molekul~ren Schieht sind vide Nervenzellen zu linden. Ein Tell dieser 
Zellen entspricht den Cajal-Retziussehen Zellen. In einem Gesichtsfelde (Zeifi 
Obj. A, Okul. 2, Schr~ittdicke 25/~) linden sich yon den erw~hnten Zellen durch- 
sehnittlieh 3--4. In einer solchen Zahl sind die Cajal-Retziusschen Zellen nach 
Oppermann als ontogenetische l~elikte zu betraehten. ~Neben diesen ausgesproehen 
dysgenetischen Zellen sind stellenweise Zellen zu linden, die einen hSheren Grad 
der morphologischen Differenzierung erreieht haben: Zellen mit schSner Pyra- 
midenform; diese Nervenzellen sind abet in geringer Zahl anzutreffen. 

Die Nervenzellen tier zweiten Schicht zeigen grSl~tenteils eine normale Struktur, 
nnr stellenweise sehen wir sklerotische Formen. S~mtliche hTervenzellen der 
III.  V. VI. Schiehten sind krankhaft ver~ndert, auch bei der eifrigsten Unter- 
suchung ist in den erw~hnten Sehiehten dieser Area nicht eine einzige vollkommen 
normale Zelle zu linden. In bezug der Qualit~t der Zellveranderungen kSnnen wir 
aus den pathologischen Zellformen 2 Typen herausheben, zwischen denen aber zahl- 
reiche Ubergangsformen gibt; die Nervenzellen sind tells gesehrumpft, die Zell- 
konturen sind aberaus scharf, die Zellen f~rben sich homogendunkel, tells sind 
sie abgeblal~t, sind in Zellsehatten umgewandelt. All diese Nervenzellver~nderungen 
rufen eine lebhafte gliSse ~eaktion hervor, dean man sieht h~ufig Umklammerungen 
and echte neuronophagische Bilder. Die Zellen tier VIb haben ann~hernd normale 
8truktur; die pericellul~,re Gliavermehrung geht nicht fiber die 1kTorm. (Pseudo- 
neuronophagie Spielmeyers). An den gliSsen Elementen der weifen Substanz sind 
progressive Erscheinungen zu sehen, stellenweise haben sich Gliakerne entlang 
tier Gefs in Reihen gesammelt. 

Das gesehilderte histologische Bild ist im wesentlichen in der ganzen Area 
praecentralis zu sehen. Bei der Beurteilung tier Ausf~lle tier Betzschen l~iesen- 
pyramidenzellen h~ben wir die normalen Strukturverh~ltnisse vor Augen gehalten. 
Naeh Economo und Koskinas sind die Betzsehen Riesenzellen am zahlreiehsten in 
dem dorsalen, tier Mantelkante nachstgelegenen Tell der vorderen Zentralwindung, 
ventralw~rts nehmen sie an Zahl raseh ab, verschwinden besonders yon der Kuppe 
der Centralis anterior sehon in der HShe der 2. Frontalfurehe und sind sehliel~lieh 
in der HShe der 3. Frontalwindung blo$ noch in der in die Rolandosehe Furche 
versenkten Hinterwand der vorderen Zentralwindung zu linden. Diese normalen 
Bauverhaltnisse vor Augen haltend, kormten wit feststellen, dab die cytoarehitek- 
tonisehen StSrungen der vorderen Zentralwindung in dem oberen Drittel den 
hSehsten Grad erreichen, im mittleren Drittel sind sie unwesentlieh geringer, 
dagegen bekunden sie in dem ventralen Drittel eine bedeutende Abnahme, d.h. 
die Veranderungen der zentralen vorderen Windung zeigen in dorso-ventraler 
Riehtung eine abnehmende Intensitgt. 

S~mtliehe Regionen des Gyrus posteentralis (Area postcentralis oralis giganto- 
pyramidalis, granulosa, intermedia, caudalis) weisen an den Nissl-Bildern voll- 
kommen normale cytoarchitektonisehe Verh~ltnisse auf, wie dies z.B. die Abb. 5 
aus tier Area posteentralis oralis gigantopyramidalis demonstriert. Die einzelnen 
Schiehten steehen voneinander seharf ab, ein Zellausfa11 ist nicht wahrzunehmen 
{das haben wir aueh mittels der Zellz~hlung kontrolliert und die gewonnenen Werte 
stimmen mit den Mittelwerten yon Econo~no und Koskinas gut iiberein), Glia- 
vermehrung fehlt. Die h~ervenzellen haben in diesen Regionen grSfttenteils ganz 
normale Struktur, nur h[er und da begegnen wit blassen oder die Anfangsstadien 
der wabigen Degeneration darbietenden Zellen. 

In s~mtlichen iibrigen untersuchten Regionen ist die l~indenstruktur normal, 
die ~ervenzellen zeigen in qualitativer ttinsicht ein ~hnliches Verhalten wie die- 
j enige der Area posteentralis: grSl~tenteils weisen sie keine pathologische Abweichung 
auf, bier nnd da sehen wir Nervenzellen mit versehwommener Nisslstruktur. 

Aus diesen Daten ist es ersiehtlich, dab yon tier ganzen Grol]hirnrinde nut die 
vordere Zentralwindung eytoarehitektonisehe, d.h. ehronische Ver~nderungen 
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Abb.  5, t )bers ichtsbi ld  aus der Area  postcentra l is  orMis g igan top~ramida l i s .  VergrSt ternng 
wie Abb.  ~. Norma le  cy toarchi tek tonische  Verh~l~nisse. 

erli~ten hat, hlngegen b_~ben die iibrigen Cortic~lregionen eine ganz normale Rinden- 
struktur. Wir mSchten ausdriicklich betonen, dab die geschilderten Ver~nderunge~x 
der vorderen Zentralwindung bilateral streng gleich-intensiv sind. 

Lipoidpriiparate. Gyrus centralis anterior. In den Gliazellen der molekulgrer~ 
Schicht erhebliche Lipoidspeicherung, stellenweise sind auch die ~Forts~%ze der 
Mikrogliazellen mit LipoidkSrnchen geffillt. Die Zellen der II. Schicht speichern nut  
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m~Big lipoide Mengen, hingegen weisen die Ganglienzellen der I I I . ,  V. und VI. 
Schichten eine hochgradige Lipoidansammlung in feinkSrniger Form auf, die Nerven- 
zellen sind dicht mit scharlachaffinen KSrnehen besetzt. Aueh die Gliazellen haben 
in Form kleiner KSrner lipoide Substanzen gespeichert, hingegen ist die Menge der 
perivascul~,ren Lipoide verhMtnismi~l~ig wenig, d .h .  wir haben jene Form des 
Abbaues vor uns, die Spielmeyer als ,,fixen Abbautyp" bezeichnet hat. In  den 
Gefi~l~wandzellen finden sich keine Lipoide. Zwischen den Fasern der weiBen 
Substanz sieht man zerstreut freie scharlachaffine KSrnchen. 

In  dem Gyrus postcentralis und in den iibrigen Regionen der Rinde sehen 
wir eine pathol0gisehe Lipoidansammlung in feink6rniger Form seitens der Nerven- 
zellen. Wir mfissen den Grad der Lipoidspeicherung unseres Falles auch dann als 

Abb. 6. l~[arkscheidenbild aus dem oberen Drittel der Ca, welches cinc ausg'epr~gte 
~iarkliehtung im Stratum horizontale superficiale und im Strat~ur~ supraradiatuln zeigt. 

pathologisch betrachten, wenn wir das Alter des Patienten (52 Jahre alt) in ]~etracht 
ziehen. Unseres Erachtens ist diese diffuse Ganglienzellipoidose --  der in dem 
~u die beschriebene Verschwommenheit der Struktur bzw. die Anfangs- 
stadien der wabigen Degeneration entsprechen -- auf die schwere Tuberkulose des 
Kranken zurfickzufiihren. 

Markscheidenpr5parate (Spielmeyer- bzw. Weigert-Methode). Gyrus centralis 
anterior. Die Schicht der tangentialen Fasern, das Stratum horizontale super- 
ficiale, zeigt eine ausgepr~gte Lichtung, an den Fasern sehen wir versehiedene 
Zeiehen der Markscheidengeneration (perlschnurartige Aufbl~hungen, Vakuolen- 
bildung usw.). Diese erwi~hnte Rarefikation der tangentialen Fasern, die die Abb. 6 
demonstriert, ist um so auffallender, weil unter normalen Verh~ltnissen sich in dieser 
Region ,,ein ziemlich breites Stratum horizontale superficiale zeigt, das ziemlich 
dieke Fasern enth~lt" (Marburg). Auch im Plexus superradlatus ist eine als sehr 
ausgepr~gt zu bezeichnende Marklichtung zu bemerken, die Radien erreiehen nur 
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das unterste  ~Niveau der I I I .  Schicht, obschon diese in der Norm bis fast  in die tangen- 
tiale Schicht hinaufreichen. Die geschilderten St6rungen der Myeloarchitektonik 
sind in dem faciolingualen Gebiet am wenigsten ausgesprochen. In  der weil3en 
Substanz k6nnen wir eine Lichtung nicht  wahrnehmen.  

In  allen fibrigen Regionen der GroBhirnrinde zcigt sich eine normale Myelo- 
architektonik.  

FibrillenprSparate (Bielschowslcy-Methode). Gyrus centralis anterior. D a s  
extracellulgre Fibril lennetz ist in der I I I .  Sehicht rarefiziert, an  den Fibril len l inden 
sich degenerative Erscheinungen. Die Zellen der III . ,  V. und  VI. Schichten zeigen 
gr6i~tenteils kein intraeellu]i~res Fibrillennetz, der Zelleib ist  yon argentophilen 

Abb. 7. Fibrillenprgparat. Eine dysplastische Nervenzelle in der III. Schicht der Are~ 
postcentralis intermedia. 

Schollen, ents tanden durch den Zerfall des Fibrillengeriistes, geffillt. (Silberk6rnige 
Degeneration Scha//ers). In  anderen Zellen ist  die Fibr i l lenst ruktur  der Dendri ten 
bei oft schwer angegrifienen Zellk6rpern auffallend erhalten. Alzheimersche Fibrillen- 
vergndernng war nicht  zu linden. In  den fibrigen Regionen der l~inde normale 
Fibrillenverhgltnisse. In  der Area postcentralis intermedia finden wir in der  
I I I .  Schicht jene dysplastische Nervenzelle, die au~ der Abb. 7 zu sehen ist. Das 
dysgenetische Geprgge der Zelle ist  durch ihre Form bes t immt:  aus dem nngefghr 
viereckigen Zelleib gehen 2 Fortsgtze nach aufwgrts, yon denen der rechte dicker, 
grSber ist  als ein normaler  Dendrit .  

Stammganglien und innere KapseL 
Hi~matoxylineosiu und Nissl-Bilder bieten nichts Pathologisches. An Lipoid- 

pr~iparaten sieht man im caudalen Tell des Pal]idum freie Lipoidschollen, deren 
Menge fiber die Norm geht. Die kleinen und gro[~en Zel]en des Pu tamen  wie auch 
die des Thalamus speichern mgl3ig lipoide Substanzen. Die den Pyramidenb~hnen 
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entsprechende Pattie der inneren Kapsel ist yon sGharlachaffinen Schollen dight 
besetzt (s. Abb. 8); die Lipoidschollen liegen teils frei in dem Gewebe, tells sind 

Abb. 8. LipoldprgDarat. (Herxheimer-;Tlethode). In tier inneren Xapsei isL das P3~raxniden- 
gebie~ mit scharlaehaffinen KSrnchen dicht besetzt. Beaehtenswert sind die seharfen 

Grenzen der degenerierten Region. Nhheres im Text. 

sie in KSrnchenzellen eingeschlossen. Besonders beachtenswert sind die scharfen 
Grenzen der degGnerierten Teile. Am Markscheidenpr~parat zeigt sieh im Pyra- 
midengebiet eine m/~l~ige Lichtung. 

Mittelhirn. 
An Herxheimer-Bildern sieht man in der mittleren Partie des ttirnschenkel- 

fuBes, d .h .  in dem der Pyramidenbahn entspreohenden Gebie~ das Bild einer 
lipoiden Degeneration: das Pyramidengebiet ist mit  freien bzw. in K6rnchenzellGn 
eingeschlossenen Lipoidsohollen ansgeftillt. DGr mediale und der laterale Tell dGs 
Hirnschenkelful~es ist yon lipoider Substanz v611ig frei, ebenso die Lemnisci. Am 
Markscheidenprgparat sieht man schon mit  bloBem Auge die Lichtung der mittleren 
HirnsehenkelfuBpartien, bei der Untersuehung mit gr6Berem System zeigen sigh die 
Zeiehen eines fortschreitenden Markscheidenabb~ues. Der Tractus fron~opontinus, 
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Tractus temporo-occipitopon~inus, der Lemniscus weisen normale Markseheiden- 
verhgltnisse auf. 

Briieke und verliingertes Mark. 
In Anbetracht der Erfahrung yon Gagel nnd Bodechtel, laut welcher die romb- 

eneephalischen Zellgruppen in den verschiedenea Niveaus eine verschiedene 
Zelldichtigkeit haben kSnnen, ein Umstand, der die Diagnose der Zellausfglle 
erschwert, haben wir die wiehtigs~en Teile der Brficke und des verlgngerten Markes, 
in denen die Zentren der Hirnnerven enthalten sind, an liickenlosen Paraffinserien- 
schnit~en untersucht. Daher konnten wit Fe~t- bzw. Markscheidenpr/~parate nur 
aus dem orals$en Tell der Briicke veffer~igen. An den Lipoidpr~iparaten sehen wir 
in der unteren Etage der Brficke zerstreut lipoide Schollen, am Markscheiden- 
prgparat ist eine Lichtung mit Sieherheit nich~ festzustellen. 

Hdgmatoxylineosin bzw. van Gieson-Bilder. Die Pin bietet ein normales Aus- 
sehen, in den Maschen des Bindegewebes einzelne Chromatophoren. In der Sub- 
s~an~ia reticularis des verlangerten Markes sieht man um einige Capillaren einzelne 
LymphocySen. 

Nissl-Bilder. S/~m~liche Kerne des Nervus trigeminus, der Kern des Nervus 
facialis und Nervus abducens sind quantitativ vollkommen normal. Die iiber- 
wiegende Mehrzahl der Nervenzellen der erwghnten Hirnnervenkerne weist normale 
Struktur auf; hier und da begegnen wir geschrumpften, dunklen Zellen. Die Neuro- 
glia zeig~ keine reak~ive Erscheinung. Die Zellen der Nuclei pontis zeigen keine 
pa~hologischen Vergnderungen. S/~mtliche Kerne des h'ervus octavus sind voll- 
kommen normal. Auch der viscerale und der sensible Kern des Nervus glosso- 
pharingeus bzw. vagus hubert normale Struk~ur, hingegen erleide~ der ven~rale 
Vaguskern, der Nucleus ambiguus, schwere Vergnderungen, die Zellzahl ist hoch- 
gradig vermindert. Es gibt Schni~te an denen die Auffindung des Nucleus ambiguus 
wegen der groBen Zellarmu~ Schwierigkei~en bereitet. Die Nervenzellen sind im 
Nucleus ambiguus tells geschrumpft, dunkel gef/~rb~, tells sind sie blab, in Ze]l- 
sehatten mngewandelt. Die kranken Zellen werden yon hypertrophischen Glia- 
zellen umringt (pericelluli~re Gliavermehrung is~ in der Medulla oblongata in der hTorm 
eine/~uBerst seltene Erscheinung), es kommen auch ausgenagte und zernagte Nerven- 
zellen (echte Neuronophagie) vor, man sieht stellenweise gr6Bere, hellere, gclappte 
Gliakerne (nach Gagcl und Bodechtel kommen soiche groBe, helle, gelappte Glia- 
kerne in dem verl/~ngertcn Mark normalerweise vor), jedoch mfissen wit im all- 
gemeinen feststellen, dab der Grad der gliOsen Reak~ion mit dem MaB der Nerven- 
zelldegeneration nich~ parallel geht. Tiefgreifende Seh/~digung zeig~ der Nucleus XII,  
insbesondere in den caudalen Partien; die Ver~nderungen sind beiderseits gleich- 
intensiv. Der Hypoglossuskern enthi~lt auffallend wenig Ganglienzellen, die Nerven- 
zellen bieten dieselben Ver/~nderungen dar, als der Nucleus ambiguus. Die Neu- 
roglia zeigt progressive Erscheinungen, wir sehen auch ech~e neuronophagische 
Bilder und GliaknStchen, dock is~ das Verhalten der Glia in Anbe~racht des Grades 
der NerverLzellschi~digung ein relativ passives: die gli6se Reaktion steht in keinem 
Verh/~ltnis zu dem MaB der Parenchymdegeneration. Gagel und Bodechtel haben 
die Anfmerksamkeit auf jenen Umstand gelenkt, dab ,,es eine besondere Eigen- 
schaf~ dieser Gegend ist, dab es h~ufig bei Zellausf~llen nur zu geringer Gliareak~ion 
kommt, was die Beurteilung eines Prozesses sehr erschwerb". Der Nucleus J~olleri, 
der Nucleus Staderini, wie auch der Nucleus funiculi euneatl und gracilis, die Nuclei 
reticulares und die Zellgruppen dcr Raphe zeigen vollkommen normale Verh~,lt- 
nisse. (In dem Nucleus Burdachi, in den Zellen der Raphe und in den Kernen der 
Substantia reticularis sehen wir Bilder, die der Nisslschen prim/iren Reizung ghneln, 
jedoch miissen wir dies laut den Erfahrungen Gagels und Bodechtels ~Is eine normale 
Erscheinung be~rachten.) Die Zellen der unteren Oliven sind mit PigmentkSrnern 
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besetzt, der Zellkern weist aber keine verwendbare pathologische Veri~nderung 
auf; die Lipophilie tier unteren Olive ist allbekannt. 

Kleinhirn. 
Weder im Nucleus dentatus, noch in der Kleinhirnrinde sehen wir pathologisehe 

Erseheinungen. 

Riickenmark. 
Hdmatoxylineosin bzw. van Gieson-Bilder. Pia zeigt normale Verhiltnisse. 

Infiltrative Erscheinungen fehlen in den weichen Hiuten vollkommen. In der 
Substanz dos Rfickenmarkes sehen wir iuBserst selten in den adventitiellen Spalten 
einzelner Gofil~e einige kleine, dunkle, fast homogene, mit Protoplasmaleib nicht 
vorsehene Kerne, die wahrsehointich Lymphoeyten siud; die Wand der betreffenden 
Gef/~fle bietet iibrigens keine pathologischen Abweichungen dar. Wir finden an 
anderen Stellen des 1%iickenmarkes perivasculire Kerne mit ihnlicher Struktur, 
die abet mit blassem, schaumartigem Protoplasmaleib umringt sind, d.h. diese 
Zellen sind keineswegs Infiltratzellen mesodermalen Ursprungs, sondern regressiv 
ver/~nderte gliogeno Abriumzellen. 

Nissl-Pr~parate. Cervicales Segment. Es f/~llt schon mit bloBem Auge auf, 
dab das Gebiet der Seitenstrangpyramiden sich dunkler anf/~rbte als die Umgebung. 
Bei der Untersuchung mit st/~rkerer Vergr6Berung finden wir im Gebiete der vor- 
deren und Seitenpyramiden eine hochgradige Ersatzgliose. Es finden sick in den 
Pyramidengebieten Riesengliazellen in groBer Zahl, die einen umfangreichen, 
opaken, mi~ zahlreichen Forts/~tzen versehenen Protoplasmaleib haben, die Kerne 
dieser Gliazellen sind groB, hell, haben eine unregelmgBige, oft bizarre Form. Man 
begegnet Erscheinungen, die anf eine amitotische Kernteilung hinweisen. Mit- 
unter sehen wir auch zwei- and mehrkernige Riesengliazellen. Die Zahl der 
Gliazellen ist in den Pyramidengebieten bedeutend vermehrt. Diese geschilderte 
Gliahyperplasie bzw. hypertrophie beschr~nkt sich streng anf die Gebiete der 
Pyramidenbahnen: in den hinteren S~rgngen und in den auBer den Pyramiden 
liegenden Teilen der Seitenstr~nge sind nur Gliazellen mit normalen Struktur- 
verhiltnissen zu sehen. Die Vorderh6rner zeigen eine betriehtliche Zellzahl- 
reduktion, es gibt Schnitte, in denen (10/~ Schnittdicke) im einzelnen Vorderhorn 
nur 2--3 Nervenzellen erhalten sind und auch diese sind atrophisch, geschrumpft, 
dunkel, manchmal metachromatisch gef/~rbt: mit Toluidinblau erscheinen sie in 
grfiner Farbe (nicht die lipoiden Substanzen, sondern der Protoplasmaleib selbst). 
In bezug der Ver~eiliung der Ver/~nderungen auf die einzelnen Vorderhornzell- 
gruppen war nut so vial festzustellen, dal] die Nervenzellen mit zentraler Lage 
noch am meisten verschont sind, hingegen zeigen die medialen und lateralen Zell- 
gruppen eine hochgr~dige Zellarmut. Die Nervenzellver/mderungen rufcn eine 
lebhaf~e gli6se Reakr hervor, man sieht einerseits eine diffuse Gliavermehrung 
im ganzen Vorderhorn, andererseits aber umringen hypertrophische Gliaelemente 
die degenerierenden Nervenzellen; auch echte Neuronophagien kommen vet und 
hiufig sieht man das Endbild in Form der GliaknOtchen. Die Abb. 9 zeigt ein 
GliaknOtchen aUS dem linken Vorderhorn C7. Die Seiten- und Hinterhornzellen 
weisen normale Verh/~ltnisse auf. 

Thorakales Segment. (D. 1, 3, 9, 12). Die Ver/~nderungen dieser I{6hen ent- 
sprechen in jeder Hinsicht denjenigen des cervicalen Segmentes. Die oben geschil- 
derte Gliose der Seiten- bzw. Vorderstrangpyramiden ist auch in diesen Schnitten 
zu sehen; die Lutensitit der Gliose ist bier etwas grOBer als in den Halssegmenten. 
Die Vorderh6rner sind an Nervenzellen auch im thorakalen Segmente sehr arm. 
Die Clarkesehe Siule o. ]3. 

Lumbales Segment. Die Ersatzgliose der Pyramidengebiete ist in den iumbalen, 
insbesondere im unteren lumbalen Segment intensiver, als ira cervicalen: die Zahl 
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der faserbildenden Astrocyten ist' enorm grog. tI ingegen ist die Degeneration der  
Vorderhornzellen bet 'rachtlich geringer als im thorakalen bzw. eerviealen Segmente; 
an der lumbosakralen Grenze l inden sich motorische Nervenzellen mi t  ganz normaler  
Struktur .  

Lipoidlrr~arate, Cervicales Segment. Das Gebiet der Seit 'enstrangpyramiden 
fi~llt an den mit  H/~matoxylin nieht  fiberfi~rbten- Seharlaehpr/~paraten mit  seiner 
intensiven roten Farbe schon bei der Betraeht 'ung mit  bloBem Auge auf. Un te r  
dem 1V[ikroskop l inden sieh enorme Mengen yon lipoiden Substanzen, tells in Form 
freier Schollen, tells in K6rnehenzellen eingeschlossen; die Gef/~f~e der Seit'en- 
s t rangpyramiden sind veto KOrnchenzellmantel umgeben. Die Gefi~l~wandzellen 

Abb. 9. f~Tissl-Bild aus 4era Vorderhorn des VIII. Halssegmentes. Die vorhandenerr 
motorischen Nervenzellen sind a~rophisch, man sieh$ auch ein Glia.kn0tchen. 

(Ni~heres ira Text.) 

erhal ten lipoide Substanz nur  in Spuren. In  dem Seitenstrang finden sich --  aul]er 
den Pyramidenbahnen  -- nu t  vereinzelte Lipoidschollen. Die Vorderhornzellen 
sind mit  seharlachaffinen K6rnchen diffus best~ubt'; auch in den Gliazellen und in 
den adventi t iel len Spalten der Gef~t~e ist  eine betr~ehtliche Lipoidansammlung zu 
sehen, t I ingegen speiehern die  Hinter-  und Seitenhornzellen nur  mi~gige lipoide 
Menge. Die Ependymzellen sind irei  yon Lipoiden. 

Lumbales Segment, Die Menge der lipoiden Stoffe hat. betr/~chtlich abgenommen,  
besonders in den unteren bzw. in den sakralen Segmenten: in diesen Niveaus 
l inden wir in den Pyramidengebieten nur  eine m~l~ige Lipoidspeicherung. In  den 
Vorderhornzellen sind seharlachaffine KOrnehen in betr~chtticher Zahl zu sehem 

Markscheidenprdiparate (Spielmeyer bzw. Weigertsche Met'hode). In  der  weii~en 
Substanz des Riickenmarks ist eine im ganzen Riickenmark entlang ziehende, 
p regnant  gezeichnete Seit'en- und  Vorderst 'rangl0yramidendegeneration zu sehen: 
die Pyramidengebiete zeigen an dem Markscheidenpr~parat'  eine helle, grauliche 
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Farbe. In  bezug der Intensit~t ist kein Unterschied zwischen den Seiten- und den 
Vorderstrangpyramiden zu hemerken, hingegen Sind wesentliche Unterschiede 
betreffs der Intensit~,t der Degeneration in den verschiedenen Rfickenmarksniveaus 
zu verzeichnen. In  den sakralen bzw. lumbalen Segmenten sind die Pyramiden 
so gut wie ganz marklos und wir finden nur vereinzelt degenerierende Markscheiden- 
quersctmitte, im thorakalen Segmente nimmt die Zahl der Markscheiden bedeutend 
zu und schliel~lich sieht man im cervicalen Segmente nut  eine Lichtung, aber keine 
Marklosigkeit. Mit anderen Worten die Pyramidendegeneration ist in den lumbo- 
sakralen Segmenten die ~lteste bzw. intensivste, im Halssegmente ist der Mark- 
scheidenabbau yore jfingeren Datum und yon kleinerer Intensitgt. 

_&bb. 10. 5larkscheidenprb~parat aus dem cervJcalen Rfickenmark (C7). Die vorderen und 
die Seitenstrangpyramiden sind a~lfgehelIt. 

Glia/aserpriiparate (Holzer- bzw. Viktoriablauschnitte). In  den lumbalen Seg- 
menten nimmt das Pyramidengebiet ein dichtes Gliafasernetz ein, in den Lficken des 
Netzes liegen faserbildende Riesengliazellen. Im Halssegmente ist die Dicbtigkeit 
des Gliafasernetzes bedeutend kleiner. 

In  den intervertebralen Ganglien sehen wir weder im Nissl.Bilde noch im Fib- 
rillenpr~parat pathologische Ver~nderungen. 

Periphere Nerven. Es wurden nntersucht: Nervus ischiadicus und der Plexus 
brachialis. Auf Grund der Seharlach-, Markscheiden- und Fibrillenpr~parate ist 
es festzustellen, da~ in den erw~hnten peripheren Nerven eine schwere fortsehreitende 
Degeneration stattfindet. An den Herxheimer-Bildern sehen wir zwischen den Fasern 
tells in Form freier Lipoidschollen tells in Schwannschen Zellen eingeschlossen 
betri~chtliche Mengen yon ]ipoiden Stoffen, des Markscheidenpr~parat bietet die 
Zeichen eines schweren Markscheidenzerfalles (Au~bl~hungen, Vakuolenbildung 
usw.) dar. ])as endoneurale Bindegewebe ist erheblich vermehrt. 

Die MuJculatur. Es gelangten zur Untersuchung: die Muske]n des Thenar, 
die Muskeln der Zunge, der Musculus gastrocnemicus und der Musc. biceps femoris. 
In  s~mtlichen untersuchten Muskeln, am ausgesprochenenst in der Muskulatur des 
Thenar, am wenlgsten in den Zungenmuskeln finden sich schwere atrophische Ver- 
~nderungen: die Zahl der ~ Mus~elfasern ist erheblich reduziert, die Fasern sind 
aul~erordentlich diinn, im ]nnern der Muskelfasern sind feine lipoide ]~(Srnchen zu 
sehen, die Sarkolemmkerne m~ehtig vermehrt, es gibt Gebiete, in denen die Muskel- 
fasern sozusagen nur yon den gewucherten Sarkolemmkernen angedeutet werden. 
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Das Bindegewebe deutlich gewuchert. Motorische hTervenendigmlgen komlten 
wir trotz mehrmaliger Proben mit den verschiedenen Methoden nicht heraus- 
impr&gnierem 

Zusammenfassung. 
Auszug der Krankengeschichte: 52j~hriger, m~mllicher Patient.  

Familieaanamnese o .B.  Die neurologischen Symptome, die sick inner- 
halb eines halben Jahres entwickelten, bestanden in einer allm/ihlich zu- 
nekmenden Schw~cke beider H~nde, sps anck der Beine. Es zeigten 
sick /ortschreitende Atrophien, besonders an den kleinen Handmus]celn 
und am Unterschenkel. Fibrill~re Zuckungen waren in der Muskulatur 
der Extremit~ten, des Rumples  und in der Zunge zu verzeichnen. In  
den genannten Muskeln land sick partielle bzw. komplette Entartungs- 
reaktion. Die Beri~hrungs-, Schmerz-, Temperatur- und ~ewegungs- 
emp/indung war iiberall intakt, es waren auch ]ceine Pardsthesien vorhanden. 
Die Sehnenreflexe waren gesteigert, links mehr als rechts, Babinsky 
beiderseits positiv. I m  weiteren Verlaufe der Krankhei t  t raten schwerc 
Schluc]~- und SprachstSrungen auf. Eine luische In/e]ction wird negiert. 
I m  Blot Wassermann-~ Sachs-Georgi-, Meinicke T. l~,-Reaktion negativ. 
Liq~oruntersuckung Wurdc nicht, ausgeffihrt. Nicotinabusus war vor- 
handen, ms Trinker. Der Exitus tra.t infolge einer sckweren all- 
gemeinen Tuberkulose etwa nach 1/ej~hrigem Bestehen der neurologischen 
Krankhei~ssymptome ein. 

Makroslcopischer Be[und des Gehirns: Die vordere ZentrMwindung ist 
atropkisch, insbesonders in dem dorsalen Drit*el. 

Mikroskopische Untersuchung: In  den weichen t t irnh~uten und in 
der Grol3hirnrinde /ehlen mesodermale Erscheinungen vollkommen. Die 
Area praecentralis zeigt schwere cytoarchitektoni8che St6rungen: die 
Grenzen zwischen den einzelnen Schich*~en sind verwaschen, die Betz- 
schen Riesenpyramidenzellen sind bis au] einzelne atrophische Exemplare 
verschwunden; in den unteren Teilen der I I I .  Schickt ( I I I  b- -c)  finder sick 
diffuser Zellausfall. In  der I I I  b - -c ,  in der V. und stellenweise in der Via  
Schichten sieht man eine durch Ersatzgliose hervorgerufene ,,Pseudo- 
k~rnerschicht" (SchrSder). Die tangentiellen und supraradi~ren Fasern 
sind hochgradig gelichtet. Die geschilderten Ver~nderungen der vor- 
c[eren Zentralwindung sind beiderseits streng gleich-~ntensiv. Der Gyrus 
postcentralis und die fibrigen Regionen der GroBhirnrinde weisen nur 
eine di//use Nervenzellipoidose auf, dock sind die cytoarchitektonischcn 
Vcrhgltnisse im Nisslbilde iiberall normal. Die beiderseitigen Pyr~- 
midenbahnen sind degeneriert, die Degeneration ist am Markscheiden- 
prgparat  mit  Sicherheit nach der Rinde zu nur bis zur inneren Kapsel 
zu verfolgen. In  den unteren lumbalen Segmenten ist die Pyramiden- 
degeneration fast komplett: an der Stelle der Pyramidenbahnen sieht 
man nunmekr ein dichtes Gliafasernetz und sind nut mgl~ig lipoide 
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Substanzen zu verzeichnen. In den I-Ialssegmenten ist der Markscheiden- 
zerfall weniger ausgepr~gt, es finden sick m~cktige Lipoidansammlungen 
und dementsprechend ist die Ersatzgliose auch yon geringer Dichtigkeit. 
]in der inneren Kapsel ist endlich am Markscheidenpr~parat nur eine 
m~tBige Lichtung zu sehen, d~gegen ist das Pyramidengebiet yon schar- 
lach~ffinen Kkrnchen dicht besetzt. Demnach ist deutlich zu erkennen, 
dab die Pyramidendegeneration nucleodistal begonnen hat und allm~hlich 
zur Rinde fortschreitet. Mit Ausnahme der Pyramidenbahnen zeigen 
s~mtlicke iibrige Neuronensysteme des Gehirns und des Riickenmarks 
vollkommen normale Mar/sscheidenverhdiltnisse. Von den Kernen der 
:Briicke und des verl~ngerten Markes weisen nur der motorische IX . - -X .  
(Nucleus ambiguus) und der Nucleus XI1. eine hochgradige Zellarmut 
~uf; ss iibrige Kerne (z. B. der Rollerseke Kern) haben normale 
Struktur. Die Zahl der motorisehen Vorderhornzellen ist bedeutend ver- 
mindert, die Zellarmnt ist im cervicalen Segmente am st~rksten und im 
sakrolumbalen Segmente am geringsten. Die Hinter- und Seiten- 
hornzellen zeigen keine patkologiscke Ver~tnderung. Die Ver~nderungen 
tier motorischen Z%rvenzellen sind in der Medulla oblongata wie auch im 
l~iiekenmark beiderseits gleich-intensiv. In den peripheren Nerven und in 
denMuskeln sind fortgeschrittene degenerativeErscheinungen festzustellen. 

Der Fall zeigte also sowohl ldinisch wie auch kistopathologisch das 
typische Bfld einer amyotrophisehen Lateralsklerose: die elektive fort- 
schreitende Degeneration der motorischen Neurone I. und II, sowie die 
entsprechcnden ldinischen Symptome. 

Die cyto- bzw. myeloarchitektoniscken Stkrungen fanden sick ia 
unserem Fal]e nut in der vorderen Zentralwindung, und zwar beider- 
seits gleichintensiv. Wir sahen aber in allen Regionen der GroI~hirrLrinde 
eine diffuse Nervenzellenlipoidose. Diese Lipoidansammlung der Nerven- 
zellen ist meines Eracktens mit Riicksicht auf den diffusen Charakter 
der Ver~nderungen einerseits durch alas Alter des Patienten (52 Jahre 
a.lt), a, ndererseits durch die sckwere allgemeine Tuberkulose bedingt. 
Die Ver/~nderungen der vorderen Zentralwindungen bedeuten /seine 
]o/sale Betonung der diffusen Hirnschs sondern sie stellen das 
Endbild eines selbst~ndigen, yon der diffnsen Lipoidose vkllig unab- 
h~ngigen Prozesses dar. Dafiir spricht aul~er dem ausgesprochen ctn'oni- 
schen Charakter der Ver~nderungen (sckwere Zellausf~lle, hochgradige 
Ersatzgliose usw.) die strenge bilateralgleiche Intensit~t. 

Die Intensits der eytoarchitektonischen Stkrungen der vorderen 
Zentralwindung ist in den einzelnen Hkhen eine verschiedene: man siekt 
die schwersten Vers in dem dorsalen Drit~el, die mittlere 
Partie ist etwas weIfiger ls und die ventrale Partie ist scbliel~lieh am 
meisten versehont. Ein ~hnliches Verhalten, d. h. eine in dorsoventraler 
Richtung abaehmende Intensit~t tier Ver~nderungen ist in den Campbell- 
scken F~llen verzeichnet. Dagegen war in den F~llen yon Schr6der das 
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faeiolingaMe Zentrum am sehwersten betroffen. Daraus k6nnen wir 
folgern, dal3 die Verteilung in der Intensit/~t der Ver~nderungen in den 
versekiedenen F~llen unter den einzelnen motorisehen Zentren weit- 
gehend variieren kann. 

Wie erw~hn~, war in der I I I  b - -c ,  in der V. nnd in der V I a  der vorderen 
Zentralwindnng diffuser Zellansfall zu beobaehten, d. h. die Ver~nde- 
rungen in der I~inde sind nieht einfaehsehema*iseh. Naeh Ca~al, Scha//er 
und Ariens-Kappers repr~sentiert die I I L  Schieht der Groghirnrinde ein 
in~racortieales Assoeia~ionssystem. AuBerdem wird in dem Meehanismns 
des Muskeltonus der I I I .  Sehieht eine wiehtige l~olle beigemessen. Hierfiir 
sprieht die ErfMarung, dag die Seh/~dignng der I I I .  Schieht der vorderen 
ZentrMwindnng Spasmen vernrsaehen kann aneh dann, wenn die Betz- 
scken Riesenpyramidenzellen gut erhalgen sind (Spielmeyer, Bielschowslcy). 
Die V. nnd VI. Sehiehtem haben rein effektorisehe Fun.ktion, sie sind 
Ursprungsstellen fiir Projektionssysteme. Es handelt sieh naeh Mledem 
in der Rindenkompor~ente der amyotrophisehen Lateralsklerose um 
eine kombinierte Systemerkrankung:  geseh/idig~ sind: a) das intm- 
eortieale Assoeiationssystem, b) das Projektonssys~em. I m  klinisehen 
Bilde zeigt sick die Seh~digung der I I I .  Sehieht als Spasmus, dagegen 
entspricht der L~sion der V. - -VI .  Sehiehten die Ls der Muskulatur. 

Die Degeneration der Pyramidenbahnen war in unserem FMle an 
Sekarlaeh- bzw. Markseheidenpr~paraten mit  Sieherheit nut  bis zu der 
iimeren Kapsel  zu verfolgen. In  der Literatur  sind zahlreiehe F/~lle mit- 
geteilt, in denen die Pyramidendegeneration mittels der Marchiseher~ 
Methode bis zur Rinde verfolgt werden konnte. So hat man bis 1907 
nack der Znsammenstellung yon Rossi und Roussy die Pyramiden- 
degeneration in 18 Fgllen bis zur Rinde festgestellt. Wir k6nnten die 
Zahl derartiger Fglle noeh bedeutend vermehren mit  der Erw~hnung 
derjenigen Fs die seit der Zeit mitgeteilt worden sind. Der Grund 
dafiir, da8 wir am Markseheidenpr~parat die Pyramidendegeneration 
gew6knlieh nieht bis zur Rinde verfolgen k6nnen, ist meines Eraehtens, 
dab die an amyo~rophiseher Lateralsklerose erkrankten Pat ienten 
meistens wegen eines interknrrenten Leidens nach relativ kurzer Krank-  
heitsdauer zugrunde gehen. W/~hrend dieser Zeit konnte ein Abban in 
den zentralen Teilen der Pyramidenbahnen nieht zustande kommen, 
denn die Erfahrungen Schrgders haben nns belehrg, dab im Falle gief- 
greifender L~sionen in den unteren Absehnitten der Pyramidenbahnen 
die zentralen Teile der Pyramidenbahn auek naeh Jahren normale Mark- 
scheidenverhSJtnisse aniweisen k6nnen. 

Der Markseheidenabbau der Pyramidenbahnen zeigte in unserem 
Falle einen sog. nucleodistalen Typ, d. h. die Degeneration ring in den 
sakrolumbalen Segmemten an und zog allm/~hlich naeh aufw~rts, wie 
dies an den mit verschiedenen Methoden verfertigten Pr/~paraten fest- 
zustellen war. Ein v611ig ahnliehes Verhalten land v. Lehoczlcy in einem 
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Fall yon amyotrophiseher Lateralsklerose. Nack den pathohistologischen 
Erfahrungen vollzieht sich die Markseheidendegeneration darm nach dem 
nucleodistalen Typ, wenn die tropkischen Zentren der Markscheiden, 
die Ursprungsnervenzellen (ira Falle der Pyramiden die grogen Nerven- 
zellen der vorderen Zentralwindung) zugrunde gehen. Wir k6nnen z. B. 
den nueleodistalen Typ der Pyramidendegeneration in Fallen yon in 
der vorderen Zentralwindung sitzenden Tumoren, Blutungen usw. 
beobaehten und ein s Verka]ten konnte Scha]/er in 2 Fallen der 
spas~ischen Heredodegeneration fests~ellen. Dadureh erseheint uns die 
viel diskutierte Frage in der Paghologie der amyotrophisehen Lateral- 
sMerose gekl~rt zu sein, ob die l~inder~ver/tnderungen das Prim/~re sind 
und die Degeneration der Pyramidenbahnen nut  die Folge der Rinden- 
seh/~digung darstellt (Montanaro 1908, Fiin/geld 1926, Ottonello 1929, 
v. Lehoczky 1929, Soderberg unc[ Sjovall 1929 usw.) oder aber im Gegert- 
teil die Degeneration der Pyramidenbahnen auI prim~rer Weise zustande 
kommt infolge einer bis heute noeh hie beobaehte~en, in den eerviealen 
Segmenten angenommerten L/tsion (Schrdder). Denn der nueteodistale 
Degenera~ionstyp ist mit einer in den unteren Abschnitten stattgefun- 
denen L~sion nicht vereinbar. Andererseits fiihrt jeder Forseher den 
UnLergang des 2. motorisehen Neurons auf die prim~tre Seh/~digung der 
motorisehen Vorderhornzellen zurfick, obwohl dieser ProzeB dem Wesen 
naeh mit tier Erkrankung des 1. motorischen Neurons identisch ist, 
daher aueh als e inder  Affektion des 1. motorischen Neurons koordinierter 
und nicht subordinierter Prozeg zu betrackten sei. Wenn wir uns an das 
hMten, was mit unserer h eutigen Methodik tats~ehlieh naehweisbar ist, 
so k6rmen wir den anatomisehen Befund im 1. motorisehen Neuron nut  
mit der prim/~ren Degeneration der motorisehen Nervenzellen der vor- 
deren Zentralwindung erkl/~ren. Meines Eraehtens sagt v. Lehoezlcy mit 
Reeht yon tier SchrSderschen Lehre betreffs der sekundaren Natur  der 
Rindenver~nderungen, dab ,,das histologisehe Bild eigentlieh umgckehrt 
gedeutet werden miisse und man diirfte nicht sagen, dab die zen~ralen 
Veranderungen der amyotrophisehen Lateralsklerose identiseh sind mit 
dell bei Unterbreehung der Pyramidenbahn wahrgenommenen zentralen 
Ver/~nderungen, sondern dab bei der Amyotrophie sieh solehe zentrale 
Ver/~nderungen ausbilden, welehe die Entar tung der Pyramidenbahnen 
uaeh sick ziehen nnd diese Veranderungen auf eigentiimliche Art den- 
je~igen Ver~tnderungen ~hneln, welche bei Unterbreehung der Pyramiden- 
bahn attI eine retrograde Art in der vorderen Zen~ralwindnng zustande 
kommen." 

Das 2. motorisch.e Neuron bot die Zeichen schwerer Degeneration 
dar; es waren l~idier~ die Vorderhornzellen , die vorderen Wurzeln, die 
peripheren Nerven und die Muskeln. Der Grad der SchgAigung der 
Vorderhornzellen giag nicht parallel mit der Degeneration der Pyra- 
midenbahnen: die Pyramidendegenerat.ion is~ in den sakrolumbMen 
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Segmenten am meisten fortgeschri%en, dagegen sind die Vorderhorn- 
zellen in diesen Segmenten am wenigsten betroffen. Dieser Umstand 
beweist, da6 die 2 Prozesse (n~tmlich der Untergang des telencephalischen 
cortico-motorischen Neurons und die Degeneration des spino-rhomb- 
encephalischen nucteomotorischen Neurons) im wesenflichen koordiniert 
sind, d. h. es handel~ sick nicht um U bergreifen des Prozesses. 

Bei dem Patienten war eine luische Infektion nicht vorhanden, im 
Blur gaben die spezifischen Reaktionen ein negatives l~esultat. Dies 
mSchten wir deswegen betonen, weft es Autoren gibt, die der luischen 
Infektion in der Atiologie der amyotropkischen Lateralsklerose eine 
Rolle beimessen (Jakob, Margulies, Falkiewicz, Lopez, Urechia u. ~.). 
Nach Aston sind nut  jene FMle der amyotrophischen Lateralsklerose 
als echt primgre zu betrachten, bei denen eine luische Infektion ans- 
zuschtief]en ist. 

Der Nucleus nervi hypoglossi ist beiderseits schwer l~diert, besonders 
in den caudalen t~artien. Dagegen wies der Rollersche Kern, welcher 
ventral  yon dem Nucleus XI I .  liegC vollkomme~ normale Verh~ltnisse 
auf. Ein ~hnliches Verhaltell zeigte der Rollersche Kern in dem Falle 
yon Antona und Tonietti, in diesem Falle ,,sah der Rollersehe Kern normal 
aus und bildet dem nebenliegenden stark ver~nderten Kern des XI I .  
einen Gegensatz". Auch Murato][ konn~e in F~tllen von amyotrophischer 
Lateralsklerose neben schwer betroffenem 12. Kern intakten Rollerschen 
Kern beobachten. Bekanntlieherweise z~hlt ein Teil der Autoren (z. B. 
Biancone, Clarke) den Rollerschen Kern zum Hypoglossus; hack anderen 
Verfassern (KSlliker, Forel) soll der Bollersche Kern zmn Nervus hypo- 
glossns keine Fasern abgeben. Auf Grund experimenteller Unter- 
suchungen kam Mingazzini zu dem Ergebnis, dab der Rollersche Kern 
,,nichts anderes als eine Anh~ufung kleiner Zellen sei, die der Gruppe 
der in der Formatio re~icularis zerstreuten Zellen angehSrF'. Da in den 
erw~hnten FMlen der Literatur  nnd auch in meinem Falle von amyo- 
trophischer Lateralsklerose beim Vorhandensein einer sckweren XII-Dege-  
nera~ion der Rollersche Kern intakt  war, gehSrt der Rollersche Kern 
mit gr56ter Wahrscheinlichkei~ nicht zu dem System des Nervus hypo- 
glossus. 

Unsere letzte Aufgabe ist in die histolog_~sche StruktnranMyse unseres 
Falles im Sinne Scha]/ers einzugehen, wobei wir auck beziiglich der 
Pathogellese gewisse Richtlinien zn gewinnen hoffen. Vor Mlem mgchten 
wir jenen allgemeinsten Chargkterzug unseres Falles hervorheben, daft 
primiir-aktive Erscheinungen nur seitens des Ektoderms vorliegen. In  der 
Rinde fehlen mesodermale Ver~ndernngen, insbesondere solche yon 
infil~rativer Natur,  vollkommen. Der Einwand, dab eventuell friiher 
vorhanden gewesene Infiltrate schon verschwunden sein kSnnten, wird 
dadurch nnwahrscheinlich gemacht, da6 der Pat ient  nach verh~ltnis- 
mgBig kurzer Krankheitsdauer (1/2 Jahr) starb. Allerdings fanden wir 
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i~a der Subs~antia reticularis des verl~r~gerten Markes uad ganz ver- 
einzel~ in der grauen Subs~anz des Riickenmarks in den adventitiellen 
Spalten einiger Gef/~ge - -  die iibrigens vollkommen normale Struktur 
haben - -  spiirliche kleine, runde, dunkle Kerne, jedoch konnten wit 
nich~ mit Sickerheit entscheiden, ob diese Kerne Lymphocyten oder 
regressiv veri~nderte apolare Gliakerne sind. Keineswegs ist aber diese 
leichte und selten vorkommende Vermehrung tier adven~i~iellen l~und- 
zellen im Sinne eines primi~rentziindlichen Prozesses zu werten. Spiel- 
meyer hat mehrfach be~on% dab eiaige Infiltra~zellen auch in vSllig 
normalem Nervensystem gelegenflich anzu~reffen sind; aus diesem 
Grunde genfigt zur histologiscken Diagnose der Entzfindung alas Vor- 
handensein einzelner Infiltratzellen allein nicht. Vor kurzem haben 
sich Gagel und JBodechtel arts der Miinchner Schule mit der Bedeutung 
geringgradiger Infiltrate in dem verl/~ngerten Mark besch~tftigt; sie 
fassen ihre Resultate folgend zusammen: . . . . .  wir wollen auf die Bedeu- 
tung geringgradiger Infiltrate hi~weisen, die man aueh in dieser Gegend 
gelegentlich an~rifft. Abgesehen yon entzfindlicken, infil~rativen Pro- 
zessen, wie Encephalitis, Lues cerebri ~tsw., sieht man besonders gern 
an den lateralen Gef/~Sen, zwischen Oliva einersei~s und C. restiforme 
anderersei~s, kleine perivascul/~re Infiltrationen, die, wenn sie allein 
auf~re~en, als pathologischer Prozeft nicht gewer~e~ werden kSnnen". 
In tier BeuI~eilung irffiltrativer Erscheinungen im Zen~ralnervensystem 
- -  nat~irlich nur im Falle geringer IrLfiltrate - -  m~issen wir neben dem 
e13v/~hnten Gesich~spunk~e auch die M6glichkeit einer reak~iven bzw. 
symptoma~ischen En~zfindur~g im Sinne Spielmeyers mad die Wirkung 
einer gelegentlichen interkurren~en Krankhei~ in Betrach~ ziehen. Nur 
nach dem Ausschlu$ all dieser MSglichkei~en wird die histologische 
Diagnose der Entziindung berech~ig~. Von diesen Gesichtspunkten aus 
hat v. Lehoczky jene F/~lle der Literatur, in denen die amyo~rophische 
Lateralsklerose als eine entziindliche Erkrankung aufgefal~t wurde 
(Matzdor]], Nakamura), eiaer eingehenden Analyse un~erzogen. Er  
kam zum folgende~ Resulta~: ,,Unter solchen Ums~/~nden scheint, die 
Fes~stellung, nach welcher die en~zfindliche Ver/~nderung der Hi~r inde  
ffir spezifisch und ffir Amyotrophie charakteristisch qualifiziert werden 
konnte, voreilig zu seil~". 

In unserem Falle erkrankten also primiir nut ektodermal-neuronale 
Elemente; die Ver/~nderungei~ tier Neuroglia sind sekund/~rer /%tur.  
Die ektodermal-neuronalen Ver/~nderungen sind zweifach: a) Eine diffuse, 
sich auf die ganze GroSkirnrinde und auf den Hirnstamm ausdehnende 
Nervenzellverfe~mng; ia dem asys~ema~ischen bzw. asegment/~ren 
Charakter dieser diffusen Ver/mderungen komm~ auch ihre Pa~hogenese 
zum Ausdruck: sie sind laut der Lehre Scha]/ers als ektodermotrop, 
d. h. ~oxischbedingt (Tuberkulose) zu bezeichnen, b) Schwere, bilateral 
gleiehintensive, d.h .  sys~ema~ische cy~oarchitek~onische StSrungen der 
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vorderen Zentralwindung und die Degeneration der motorischen Vorder- 
hornzellen. Als Negativum kennzeichnet unseren Fall also das Fehlen 
jeglicher aktiv-prims mesodermalen Erscheinungen; als Positivum 
a) die ektodermale Elektivits b) die kombinierte Systemclektivits 
(die motoriscken Neurone 1.--2. Ranges, intracorticales Assoziations- 
system), c) die kombinierte Segmentelektivit~t (telencephalon ~ rhomb- 
eneephalon ~ medulla spinalis). Das Zusammentreffen: der genannten 
anatomisehen Faktoren (Scha//er) verleiht diesen Ver~nderungen der 
vorderen:Zentral.windung bzw. VorderhSrner dasGepr~ge der endogenen, 
abiotrophischen Genese, d . h .  sie sind elctodermogene Ver/~nderungen. 

An den Fibrillenprs haben wir Alzheimersehe Fibrillenver- 
anderungen nicht gefunden. Wit  bekannt, hat Scha//er in 2 Fgllen yon 
spastischer Heredodegeneration (Briider KaImdr) in den Nervenzellen 
tier III.  und VI. Schich~e~ klassiscke Alzheimerschen Fibrillenver~tnde- 
rungen gefnnden. Bei der afamili~ren amyotrophischen Lateralsklerose 
ist Alzheimersche Fibrillenvers bisher noeh nicht beobachtet 
wordem Nach Scha]/er ist die Alzheimersche Fibrillenver~nderung im 
Falle der spastischen Heredodegeneration eia morphologisehes Zeichen 
tier Systeminvaliditgt, klinisch verrgt sick diese dureh das friihzeitige 
Auftreten bereits im Kindesalter, dann durch ,,die intensivcre Aus- 
wirkung, denn in einer Familie erkranken mehrere Mitglieder, wodureh 
der famili~re Zug in Erscheinung t r i t t " .  Dagegen geht der afamili~ren 
amyotrophischen Lateralsklerose das Zeichen der Systeminvalidit~tt, 
d. h. die Alzheimersehe Fibrillenvergnderung ab, was soviel bedeutet, 
dal~ bier die c0r~ico-motorischen Baknen weniger anf~llig sind, was 
kliniseh sich in dem sp~teren Krankheitsausbruch und in der Afamili- 
aritgt kundgibt. 

Vollends im Sinne der Scha//erscher~ Auffassung spricht ein, vor 
kurzem durch Teschler und Sods verSffentlichter Fall. Es handelte sick 
um einen 43jghrigen Patienten mit dem typisckea Bild der spastisehen 
Heredodegeneration. In der Familie ist eine ~hnliche Krankheit  nicht 
vorgekommen. Die histologische Untersuchung best~tigte die klinische 
Diagnose. Es lief3en sick cytoarchitektonisehe StSrungen in der vorderen 
Zentralwindung, fast vollkommeaes Fehlen der Betzschen l~iesenzellen, 
Degeneration tier Pyramidenbahnen und der Gollschen Strange nach- 
weisen. Alzheimersche Fibrillenver~nderungen waren nirgends zu linden. 
Dies zeigt, dal~ das Vorkommen der Alzheimerschen Fibrillenvergnderung 
sick lediglich auf die famili~re F~lle der spastischen Heredodegeneration 
besehr~nkt. 

Unser Fall ist nach alledem auf Grund der anatomischen Struktur- 
analyse zu den genotypisch bedingten, endogenen Erkrankungen zu reihen, 
womit wir selbstversts nickt sagen wollen, da6 ein ~hnliches, 
klinisches Bfld nicht auch durck die Einwirkung exogener Noxen hervor- 
gerufen werden kann (paratypischer Phaenotyp). Aber die Pathogenese 
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so lcher  F/~lle ve r r / i t  s ick g e r a d e  in des anatomischen Struktur, i n d e m  in 
s o l c h e n  F/~llen die g e n a n n t e  Faktorentrias feh l t ,  wie  dies z. B.  Scha]/er 

~iir d e n  Meyerschen F a l l  nachwies .  

Literatur verzeichnis. 
(In der Arbeit J. Biischer: Zur Symp~omatologie der sog. amyotrophischcn 

L~teralsklerose. Arch. f. Psychiatr. 66 (1922) und bei Marburg, 0.: Die amyotr. 
Lateralsklerose, Lewandowskys Itandbuch der :Neurologie, 1911. Spez. Teil, Bd. 1, 
finder sich ein ausffihrliches Literaturverzeichnis, worauf bier hingewiesen sein 

D'Antona u. Tonietti: Beitrag zur pathologischen Anatomie und Pathogenese 
tier amyotrophischen Lateralsklerose. Dtsch. Z. Nervenheilk. 1925. --  Arton, M.: 
SSlerosi l~t. amiotr. Ref. Zbl. ~Neur. 50 (1928). -- Campbell: I-Iistologieal studies 
in the Localisation of cerebral Function. Cambridge 1905. -- v. Economo u. Kos- 
kinas: Die Cytoarchitektonik der GroBhirnrinde usw., 1925. --  Falkiewiez: Zur 
Kenntnis der amyotrophischen Spinallues. Dtsch. Z. Nervenheilk. 89 (1926). --  
Fi~n]geld: Zur pathologischen Anatomie und Pathogenese der amyotrophischen 
Lateralsklerosc. 49. Jverslg siidwestdtsch. Psychiater. Ref. Zbl. ~Neur. 45 (1926). 
Gagel, O. u. Bodechtel: Die Topik und feinere Histologie der Ganglienzellen in der 
Med. oblongata usw. Z. Anat. 91 (1930). --  Hassin, J.: Die amyotrophische 
L~teralsklerose. Semana todd. 1929. Ref. Zbh kNeur. 54 (1930). --  Jakob, A.: ~ber  
eigenar~ige Erkrankungen des Zentralnervensystems mit  bemerkenswertem ana- 
tomischem Befund. Z. Neur. 64 (1921). --  Normale und pathologische Anatomie 
und I-Iistologie des GroBhirns, Bd. 1--2. 1927. --  Kreyenberg: Familigre amyotr. 
Latcralsklerose.~mit hochgradiger Balkenverschm~lerung. Z. Neut. 123 (1930). --  
v. Lehoczky u. K. Seha/#r: Zur Lehre der amyotrophischen Lateralsklerose. Arch. 
f. Psychiatr. 89 (1930). --  Matzdor]]: Z. Neur. 94 {1925). --  Mingazz~ni: (~ber 
die zentrale I-Iypoglossusbahn. J.  f. Psychiatr. 29. - -  Montanaro: Neur. Zbl. 
1909. --  Moser, K.: Amyotrophische Lateralsklerose und Lues spinalis. Arch. 
f. Psychiatr. 81 (1927). --  Mutate/I: Neur. Zbl. 1891. --  Nakamura: Zur Patho- 
histologie der amyotrophischen Lateralsklerose. Arb. neur. Inst. Wien 29. -- 
Ottonetlo, P.: Sulla sclerosi laterale amiotr, bass. Studi psichiatr. 1929. l~ef. 
Zbl. Neur. 55 (1930). --  Rossi e~ Roussy: Contribution anatomo-path, usw. 
Revue neur. 1907, No 15. -- Sarb6, A. v.: Beitrag zur Symptomatologie und 
pathologischen I-Iistologie der amyotrophischen Lateralsklerose. D~sch. Z. Nerven- 
heilk. 18 (1898); Neur. Zhl. 1902, Nr 12. --  Soderberg u. S]ovall: Etude 
anatomo-clinique d 'un cgs du seldrose lat. amyotrophiseh. Revue neur. 36 (1929). 
Spielmeyer: ttistopathologie des Zentrainervensystems, 1922. --  Einleitung im 
Bumkeschen Handbueh, Bd. l l .  Die Anatomic der Psychosen. --  Scha//er, K.: 
(Jber das morphologische Wesen und die Histopathologie der heredit~r-systemati- 
sehen Nervenkrankheiten. Berlin 1928. Monographien Neur. 46. --  Die work- 
t~tigen Prinzipien in der Histologie organiseher ttirn-Geisteskrankheiten. Arch. 
f. Psychiatr. 86. --  Zur ttistopathologie der tdiotypischen Lateralsklerose. Arch. 
f Psychiatr. 77. --  Die histologische Strukturanalyse der amyotrophischen Lateral- 
slderese. Arch. f. Psychiatr. 89. --  Schrdder: ~ber  Hirnrindenver~nderungen bei 
amyotrophischer Lateralsklerose. J . f .  Psychiatr: 16 (1910). --  Die vordere Zentral- 
windung bei L/~sionen der Pyramidenbahnen. Mschr. Psychiatr. 35 (1914). --  
Teschler u. Gods: Az endogen paralysis spinalis spastica a csontrendszer fejldddsi 
rendellenesdgeivel, e r r .  tfetil .  (ung.) 1930. 


