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Die 4iffusen Sklerosen des Zentralnervensystems waren in den Nach- 
kricgsjahren Gegenstand lebhafter ErSrterung. Eine allseits befriedigende 
Systematik dieser vorwiegen4 die Marksubstanz zerst6renden Erkran- 
kuag gibt es trotzdem bis heute nicht. Entsprechende Beobachtungen 
des neurospychiatrischen Alltags lassen sich nosologisch oft nur orien- 
tierend ordnen. 

Die im folgenden dargeste]lte Erkrankung konnte bei einj~hriger 
Behandtung des Patienten, pers6nlicher Untersuchung der Familie und 
eigener neuropathologischer Bearbeitung ausgiebig studiert werden. Sie 
erinnert an humangenetische Beobachtungen 8, nach denen friihe Mani- 
festationen erblicher Anomalien oft schwerere St6rungen bedingen und 
ehlem recessiven Erbmodus folgen, wi~hrend spi~tere Erkrankungen nicht 
selten leichter ver]alffen und dominant vererbt werden. Sie best4tigen 
ferner, dat~ degenerative, vascular bedingte und ,,entziindliche" Ano- 
malien im morphologischen Bild ,nebeneinander" vorkommen 2 und da- 
durch manche diffuse Sklerose ,nicht  rubrizierbar ~'' blcibt, bis --  z.B. 
durch biochemische Methoden --  eine weitere ~tiologische Differenzie- 
rung m6glich ist. Eine sorgf~ltige Kasuistik kann bei dieser Lage der 
Binge vielleicht der Tendenz zu voreiliger Typenbfldung und simplifi- 
zierender Einheitsschau entgegen~4rken, 

Der Proband 

A. Klinische Untersuchungsergebnisse 
I. Lebenslau]. ,Won Anf~ng an AuGenseiter der Familie": Eigenslnnig, wag- 

halsig, respektlos witzig. Naeh 4 J~hren Oberschule sitzengeblieben. Ilx der kauf- 
m~nnischen Lehre sprunghaft, lief tagelang d~von; kein Examen; weehse]te in 

* Herrn Professor Dr. und Dr. reed. h.e.W. SCHOLZ anl~i~lich seines 75. Ge- 
burtstuges in Verehrung gewidmet. 

8* 
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Di//use SkIeroseu 

Blastoma~68e S~lerosen. Degenerative Sklerose~ Entziindtiche Slderosen 
^ 

A. kliniseh B. l~borpa,thologisch C. geneatogiseh 
1, nach Lebensalter 1. nach histologisehen. B@gnden 1. hereditgre ~glle mit 

Leukodystrophien mit 
a) friih-infantile a) einf~cher Sud~nophilie a) recessiver 
b) spf~t-infantile b) Pigment- u. Ek~enablagerung Vererbung 
e} friih-juvemte e) Entm~rkungsfleeken b) gesehleehts- 
d) sp~t-juve~file d) ~Iarldnseiu (Pel.-i~Ierzb,) gebundener 
e) frtih-adulte e) totaler Entm~rkung Vererbtmg 
f) sp~t-adulte f) 0demzeiehen c) dominanter 
g) pr~senile g) Fibrinoid Vererbung 

h) t~osenthalsehen :F~sern 2. ]amili~re F[itle 
2. ~ach Ver/aui ~ i) GloboidzelIen 3. sporadische Figlle 

a) ~kute k} metaehromatisehe Substanzen 
b) subakute 2. naeh bioehemischen Be/unden 
c) ehronisehe StoffweehselstSrungen mit 

a) Cerebrosidsulfatverm ehrung 
b) Hexosaminvermehrung 

Vertaufiges Schema ,,leukodys~ophischer" d~dser Skleresen 

8 J~hren fiinfmal die Firms. Z~hlreiehe Abenteuer mit MNtehen, die er bei An- 
zeiehen einer Sehw~ngerschaft verlieg. Betatigte sich -- ohne Rticksieht auf 0ppor- 
tunit~t --  politisch yon der extremen Linken bis zur extremen Rechten. GMt als 
,,geseheit und belesen", ver6ffentliehte Gedichte in beka.nnten Kulturzeitschrfften, 
sehrieb mehrel~ phitosophische Abhandlungen, hielt fllegMe ~assenversamm- 
lungen ab und kam deshalb kurz ins Gefangnis. Erster Preis eines deutsehen 
Berufswettbewerbes; wegen Sehwierigkeiten ~nfolge eigenm~chtigen Eins~elIens 
jfidiseher Angestellter Er6ffnung es selbstandigen Betriebes. 1941--1945 Wehr- 
dienst mit ParbisaneI~kampf, Fronteinsgtzen, Auszeiehnungen; ans Gefangenschaft 
geflohen. Internierungslager, Spruehkammerverfakren; trotz Einspmtch inhaftier~; 
trat deshalb in den l=[tmgerstreik, k~m erstmals iu eine Nervenklis~ und wurde 
fiber sin Interniertenkrankenh~us entlassen. Nahm das yon einer Angestellten 
weitergeffihrte Geschgf~ wieder a, uf; wurde sehuldig nach i3 Ehejahren geschieden; 
hgufiger Pa~nerwechsel. 

,,Ich war ein sehr in~ensiv lebender 3~enseh ohne Komplexe tm.d ohne Talent 
zu Selbstvor~dirfen." WoHte nach dem mil3gliiekten Start einer Kultlzrzei~schrift 
eine ~ndere her~usgeben und h~tte zuletzt die fixe Idee, eine deutsche und sine 
amerik~nisehe Stadt durch klflturdle Zusammenarbeit ,,wie Geschwlster zu ver- 
binden". Seine fo~schreitende Krankheit setzte diesen Pl~nen eiu Ende. 

H.  Fr/~herr Kranlsheiten. Bis zum 5. Lebensjahr Bettn~sser; Masern, Scharlaeh, 
Diphtheric; mit 40 Jahren Gdbsueht; mit 45 J~hrert Gonorrhoe (dutch PenieilI/u 
geheiit). Gegen Kriegsende (mit 41 Jakren) ,,furehtbar Isehi~s"; spfirf~ eine ,,ge- 
wisse 3/Iiidigkeit" und Zittern der tt:ande, tIatte einmM im UrI~ub 4 Tage beftiges 
Fieber; 1945 fiel bei der I-Ieimkehr ein ,,sehwerer Gang" auf. 1947 zu Begirm des 
tlungerstreiks ,,gl'~nzende Augen" und ASR-Abschwgchung re. 

III .  Verlau[ dee zentratnervgsen Er~rankung. a) Klinische Be/~nde. 19~t7. ~Srper- 
lich. Dyspla~tisch, Brustkorb asymmetriseh, Behaaxung li. geringer als re., sehr 
wei~es Beeken, Plat~ftiBe; sehlaffer Turgot tier seMeeht durehbluteten und (wie 
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die Skleren) gelblichen ~Isut; Cutis msrmorata, sehr lebhafter Dermogrsphismus; 
Strums nodoss; allgemeine Abmagerung. --  Psychisch. Anfangs reizbar-aggressiv, 
spgter geordnet; betontes Rechtsempfmden. 

1948. Psychisch. Sehr lebhaft, ungezwungen, redet viel; Suicidversueh sei nut 
,,ein Jux" gewesen. --  iVeurologisch. BHt~ einschliel~lich Cremasterreflex fehlen 
beiderseits, leiehtes Schwanken beim Romberg. Spraehe naeh abgeklungener 

a ~t" Alkoholwirkung gehemmt und ,,geh e~ ; reizlose Strumektomienarbe, Furunkel- 
narbe in der l~Iagengrube, Leber verbreitert and drueksehmerzhaft. 

1952. Klinisc~. Subikterisch. - -  Neurologisch. Eigenreflexe gesteigert; Crema- 
sterreflex jetzt im Gegens~tz zu den BtII~ beiderseits positiv; iiber dem re. medialen 
FuitknSchel mangelnde Spitz-Stumpf-Unterscheidung, fliichtige Paraesthesien in 
alien Extremitaten. FNV mit kfinstlieh wh'kendem Intentionstremor. VI-IV mit 
rein- bis grobsehlggigem Spreiztremor der I-Ignde; Pronationstendenz and Dys- 
diadochokinese li.; beim Gehen nur in Beobachtungssituation grebes Sehwanken 
nach beiden 8eiten; Einbeinstand re. nnd Seilt~nzergang unmSglich; Sprache bei 
Aufregung besonders stoekend, dys~rtrisch, ,,skandierend?". --  Psychisch. Ge- 
hemmt, depressiv, rstlos; ,,selbstunsiohere PersSnlichkei~, die weltanschaulieh und 
familigr jeden Halt verloren hat und nun die Flueht in die Xrankheit ergreift". 

1953. Ophthalmologisch. M~,Big gelbliohe SMeren; beginnender Greisenbogen; 
sn der li. Cornea (,,bei 6 Uhr") peripher verstreute Pigmenteinl~gerungen; kein 
Kaiser-Fleisoherscher Cornealring. --  Internistisch. Leichte Konsistenzvermehrung 
des eben tastbaren Leberrandes. Laparoskopie einwandfrei! -- iVeurologisch. 
Pupille li. etwas weiter sis re., bei Bliekwendung grebe nystagmiforme Zuekungen; 
grebe Kraft re. (bei Rechtsh~ndigkeit!) vermindert; bei FVN and Kt tV grobcr 
Intentionstremor re. mehr sis li., der in Zieinghe in Fliigelseblagen iibergeht; 
Adiadochokinese beiderseits; Gang an zwei StSeken ,,als ob die Fii~e am Boden 
klebten" nnd sehwankend; Itandschrift kaum lesbar; ruekartiges Ausatmen, wo- 
durch die Stimme sohluchzend wirkt, so d~l~ stimmloses Sprechen bevorzugt wird; 
Spraehe verhngs~mt, Silben explosiv hervorgestol~en; Armreflexe re. schw~cher 
sis li., BI~t~ fehlen. - -  Psychisch. Euphoriseh, affektlabil, dis~anzlos; Gedgohtnis- 
stSrungen nioht nsehgewiesen, vorzeitig gealtert. 

1955. Ophtha~mdogisch. l~ypcrtonie, Eachlassen des SehvermSgens, geringe 
Papillenunschgrfe, Areas senilis. --  iVeurologisch. BI-II~ nut schwach, Cremaster- 
reflex beiderseits nicht ausl~sbar; geringe mnskul~re I-Iypotonie? Bewegungs- 
unruhe, die in Riickenlage fehlt und bei Intentionsbewegungen zu grobem W~ekeln 
mit sehleudemd ausfahrenden Bewegungen besonders des li. Armes entgleist; 
sohwere myoldonische Zuckungen besonders der Arme; ataktisch breitbeiniger 
Gang mit t~uderbewegungen der Arme; Kopftremor bei allen Willkiirbewegungen; 
Sprachablanf verlangsamt, zerhaekt. Unwillkiirliche Gesten weniger gestOrt sis 
willkiirliche. --  Psychisch. ,,Abnorme PersSnlichkeit", ,,psyohogene ~berlagerung" 
der Besehwerden, ,,geistige F~higkeiten in keiner Weise gemindert". Sehwere 
Furunkulose. EEG und Nystagmogramm nnauff~llig. EMG: Extraloyramidale 
Komponente striiirer Genese? 

1956/57.2~eurologisch. Vorgealtert, leiehter Kopftremor, nystagmoides Zucken 
bei Bulbusbewegungen, fr~gliche Faei~lis-Mundastschwgche li.; lguskeldehnungs- 
reflexe sehr lebhaft, Tonus sllgemein leioht herabgesetzt? Zeitweilig ehoreo-atheto- 
tische Unruhe, in l~iiekenlage aber ruhig; bei Intentionsbewegungen Waekein 
nnd Schleudern des ganzen K6rpers; breitbeinig waekelnder Gang nut mit Unter- 
stiitzung; beim langsamen, sto~weise, laut skandierenden Sprechen oft rudernde 
Armbewegungen. - -  Psychisch. Schnell zornmtitig erregt, manchmal depressiv, 
aber such spontan und re~ktiv zu Scherzen aufgelegt; Denken mehr affektiv als 
logisch gesteuert; stellt sis ,,I-Ierrenmensch" gro~e Anspriiche; keine Kritik gegen- 
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fiber der Erkra~kung; geordnete Auskfinfte; immer noeh mi~ Planen Ffir die 
Zukunft beseh~ftigt; kaum beeintr~ehtigter Lebenswille. --  Im weiteren Verlauf 
,,rheum~tisehe" Besehwerden im li. Sehul~er-, sp/~ter auch Ellbogengetenk und 
bei Bewegung des re. Armes, ]~[a.utiiberempfindliehkei~ gegen Berfihrung ira gteichen 
Bereich. ,,BronehiMkatarrh", Exitus. 

b) Meflwerts und Laborbe/~nde. Blutdruc~ hypoton. BSG nur pr~mortal erhSht, 
Serologisch intensiv lmtersucht; nur Thymol und Testacid + ,  Xanthurensgure- 
ausscheidung deutlich vermehrt, l~eumencephalogramm 1955: Et~%s erweiterter 
Subaraehnoidalraum im ~u mid TemporMbereieh; Seitenven~riket plump, 
oben leicht erweitert; ,,kein auffallender S~ammganglienschwund"; III .  VentrikeI 
o.B. ; IV. ziemlieh groB. 

c) Therapieversuche. 1951: Fortschreiten der Erkrankung im Sp~therbs~. --  
i952: Auf Artane, Bewegungsiibungen und Unterwassermassage ,,dutch hiibsehe 
M~dehen" vorfibergehende Besserung. - -  1953--1955: Loekerungs- und Sprech- 
iibungen, Bogomoletz-Kur, Rimffon, l~eoteben, ACTtt und Akineton ohne Er- 
folg. l~aeh Artane Zittern der Arme verst/~rkt, Zittern des Kopfes vermindert, 
Gang sicherer. Unter Alkoholeinflu] subjekt~iv fast normale Sprache. Hypnose- 
versuch miBIingt. - -  1955: Unter psyehagogischer und krankengymnast~iseher Be- 
handlung bei glelchzeitiger Ro~ficol-Applika~ion leich~eres Gehen; selbst~ndiges 
Wasehen und Rasieren mSglich; reaktive Verstimmung fiihrt zu Verschlechterung. 
Auf AlkoholgenuB m~d Evipaninjektionen NacMassen des Wackelns, Sprache un- 
ver/indert. - -  t956 :3  • 1 TabL Prominal t;~glieh; Snten~ionstremor erheblieh ver- 
mindert, Sehreiben ~deder mSglieh, Sprache weniger skandierend. Sutfaet, in ohne 
Erfolg. Auf 17 Bienens~iche, die sieh der Patient wegen rheumatischer Besehwerden 
unmittelbar naeheinander am li. 0berarm applizieren lieB, weder allgemeine noch 
lokale Reaktionen. ~ 1957: Prominal, Alkohol und psyclfische Anregung bringen 
immer wieder Erleichterung. ,,Rheuma" und tIautfiberempfindliekkeit im Sehulter- 
Armbereieh durch Deeortisal, Deeortin, ~ormogerobion, Butazolidin, FinMgon und 
Kurzwelle unbeeinfluSt. ,,Bronchialkatarrh", ExRus. 

Kl inische Epikr ise .  E i n  begab~er  abe r  charakter ] ich  schwieriger 
Mann y o n  d y s p l a s t i s c h e r  K o n s t i t u t i o n  e r k r a n k t e  m i t  41 J a h r e n  bei  
wechse]nd s t a r k  ausgeprfi,gter psychischer  Labili t /~t und  a l tgemeinem 
vorze i t igem A l t e r n  an  , , rheumat i schen"  Beschwerden  sowie zunehmen-  
den  S t6 rungen  der  K o o r d i n a t i o n  u n d  der  e x t r a p y r a m i d a l - p y r a m i d a l e n  
Motor ik ,  deren  Ursache  klJnisch n i eh t  gekt~r t  werden  konnte .  T o d  m i t  

51 J ah ren .  

B. Sektionsergebnisse 
I. KSrperbe/und. GrSBe 167 cm, Gewich~ 62 kg; Organgewiehte: Gehirn 1350 g, 

Here 400 g, Lungen li. 410, re. 520 g, Leber 1570 g, ~ieren 280 g. - -  Geringe ~and- 
bl/~hung der Lungen, Hypost~se beider Lungenlappen, ausgelaug~er hirsekorn- 
groBer Infurkt im re. Oberlappen; k~tarrh~lische Tracheobronchi$is, geringe Pul- 
monalsklerose; hypertrophier~es, schlaff dila~iertes Fet~herz; geringe, nicht steno- 
sierende Coronars]derose; Stauung und Yerfet~tung der Leber, erbsgrol]es, subcapsu- 
1/~res Cavernom i m r e .  Leberlappen; gr~urote AufIoekerung der lV~ilz; einzelne 
Schleimhautaufloekerungen des Magens; geringe Nephrose beider Nieren mit Vakat- 
wueherung beider Nierenbeeken, einzelne Rindetmarben; BMkenbl~se mit pete- 
ehiMen Schleimh~u~blu?~ungen; Pros~atahypertrophie (knapp hiihnereigroI~), eitrige 
abscedierende Prosta~itis; diffuse I{yperplasie der I%bennierenrinde; Colloid- 
struma; Bandseheibendegenera~ion und Spondylarthrosis der Wirbels/~ule. 
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H. Hirnbe]und. a) Malcroskopisch. KJeines Gehirn, Gewieht iu formol-fixiertem 
Zustand 1250g. Deutliche paechionische Granulationen im Parieto-occipital- 
Bcreich, Hirnh/~ute o.B., Basisgef/~Be zart. Der li. Occipitalpol iiberragt den re, 
naeh dorsal. Gyri besonders frontal und zentral verschm/~lert. Cerebellum (vor 
allem im Bereich des Wurmes), Pons und Rriekenmark auffallend klein und sehm/~eh- 
rig. Seitenventrikel etwas plump, I I I .  Ventrikel nicht erweitert. Keine sichere 

Abb. 1. Linke Grol~hirnh~Ifte. :F/~rbung nach Heidenhain-Woelcke. Periphere, zum Tell fleckige 
Entmarkung (apikal > basal). U-Faserschwund an Windungst/~lern. Spindelf6rraige kufhe]lung um 

Gef~Bachse des Tempors~lmarks 

Abnormit~t der Konsistenz, der Farbe und der makroskopisch beurteflbaren 
Strukturen. 

b) Histotogisch. 1. l~s Orientierende Untersuchungen yon formol-fixier- 
ten, nach der Gefriermethode oder mit Celloidin vorbehandelten kleinen Gewebe- 
stricken. Das ~ibrige Zentralnervensys~em nach der Vogtschen Methode frir die 
weitere Bearbeitung vorbereitet und in Serien geschnitten.. F~rbung nach 1Nissl, 
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Abb. 2. Unregelm~l~ige, zum Teil wolkige En tmarkung  im Bereich des N. denta~us und der Klein- 
hirnrizlde 

Abb. 3. Bcharf begrenzte Schadigm~g der Markstxahlen zweier Kleinhirnl~ppchen 
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Kresylviolett v. Hirsch, Stare), H~matoxylin-Eosin, Sudan III,  van Gieson, 
HeidenhMn-Woeleke, Luxol-fast-blue, Holzer, Bodian, Feulgen-Azan, Carbol- 
fuchsin, Kongorot, PAS und Turnbullblau. 

Ergebn|sse. ~) Mark. Auf Frontalschnitten fast symmetrische Entmarkung des 
Grol~hirns, die vom Stirnhirn bis zum Oecipitalpol reicht. Auch beide Kleinhirn- 
hemisph~ren sind betroffen. Keine bevorzugte Seh~digung bestimmter arterieller 
Zuflu~- oder venSser AbfluBbereiche. Die Entmarkung ist am starksten in der 
Peripherie ausgepr~gt, re. etwas mehr a]s li. Besonders betroffen erscheinen Cyrus 
einguli und Cyrus fornieatus, Frontal- und Zentralwindungcn sowie die erste 
Sehl~fenl~ppenwindung. Die apikalen Markbereiehe sind allgemein stgrker ver- 
~ndert als die basalen, wobei z. B. in der T 1 ein entmarkter Faserstrahl auf manchen 
Sehnitten seharf gegen die Windungsachsc ~bgesetzt ist. Eine ahlfliehe scharfe 
Begrenzung finder sich auch an den Forelschcn Feldern und anderen Faserbiindeln, 
vor allem im L~ngssehnitt. Kreuzende oder sieh durehflechtende Faserziige be- 
dingen unregelmaBig gefleckte, zum Tefl schachbrettartige Muster yon unter- 
schiedlicher Dichte, Straffheit und F~rbe (ira Klfiverprapar~t z. B. graublau und 
gelb). Die Entmarkungsbezirke sind meist wolkig-unscharf begrenzt, hie herdartig 
ums~umt. Die U-Fasern sind stellenweise ausgefallen. Capsulae interna, externa 
und extrema, Mark-Faserzfige im Bereich der zentralen Ganglien, lemniscus medialis 
und pes pedunculi blal] und teilweise stark aufgelockert. Entmarkungszonen um 
d~s Corpus Luys und in der Substantia nigra. Leichte Gli~-Faservermehrung des 
Pallidum und Nucleus lateralis thalami im Gegensatz zu 1)utamen, Caudatum und 
Nucleus medialis thalami. Die Markfaserung zeigt an manehen Stellen eine un- 
physiologische Doppelkontur der ]~indenarchitektonik oder ist, besonders in den 
WindungstMern, auch ganz ausgefallen. Die Nachbarschaft deutlich hervortretender 
Blutgef~Banschnitte ist z. B. in HShe der Balkenstrahlung aufgeloekert; im Tempo- 
ralmark zeigt sich ein spindeliger Entmarkungsbezirk um die gro{~en ~arkgef~Be. 
Nirgends lassen sich dagegen gef~13gebundene Inseln erhaltenen Markgewebes er- 
kennen. Erweichungen, Blutungen, blastomartige oder dysontogenetische Anoma- 
lien, MJkro- oder Ulegyrien sind nicht festzustellen. 

Auch im Cerebellum ist der ProzeB ganz unsystematisch verbreitet. Der Nu- 
cleus dentatus verschwindet zum grol~en Teil in einem entmarkten Bezirk. Von 
den Rindenl~ppehen sind die starker aufgehellten in der N~he der kompakten 
zentralen Entmarkungszone zu finden. Auch die fibrige weiBe Substanz ist zum 
Teil kleinfleekig-wolkig oder streifig ver~ndert. In  der Nahe des Nucleus dentatus 
sieht man (wie aueh im Oceipitalmark und an anderen ,,jfingeren" Entmarkungs- 
zonen) vereinzelte GliaknStchen. Grobe Mil~bfidungen oder tumorartige Altera- 
tionen fehlen. Die Axone sind unterschiedlich erhalten. 

In den tieferen Abschnitten des ZNS bieten sich deutlich seitendifferente Be- 
funde. Besonders auffallig ist die einseitig begrenzte L~sion der Brfickenhaube 
und des kontralateralen Ful]es der Protuberanz. Die Substantia reticularis alba 
und lateralis mit den benachbarten Fasergebieten erscheint einseitig wie aus- 
gelSscht. Aber auch-der angrenzende Bereich der Oliva inferior ist so sehr auf- 
gehellt, dal~ weder das Olivenband noch die mediale Schleife (im Gegensatz zu 
den fibrae extern~e, zu austretenden I-Iirnnerven und den unter dem Boden des 
IV. Ventrike]s kreuzenden Fasern) wie auf der Gegenseite zu sehen sind. Immer- 
hin greift die Entmarkung der Pyr~midenbahn aueh auf der weniger betroffenen 
Seite fiber den querverlaufenden Schenkel des Lemniscus medialis auf das untere 
Olivengebiet fiber. Und auch in den besser dargestellten ~arkbezirken beider 
Seiten finden sich (meist auBerhalb der eingestreuten Kerngebiete) Auflockerungen 
und Abblassungen. Die Oliva superior ist stellenweise nur noch zu ~hnen. 



Abb. 4. Vorwiegend halbseitige Entmarkung im Bereich des Itirnstammes 

Abb. 5. Krankhaft  ver~nderte u 
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Im l:~fickenmsrk geh6ren die Hinterstrgnge zu den am besten erhaltenen 
Sektoren. Die Pyramidenvorderstr~nge -- besonders der rechte -- abet such beide 
Vorderseitenstrgnge erscheinen in den cerviculen und thorakslen Abschnitten leicht 
sufgehellt, wahrend lumbal eine besonders links susgeprggte Entmarkung zu be- 
merken ist. Auch die fibrigen Buhnen bieten ein einheitliches Bild. Die Markfusern 
zeigcn teilweise bis in die vorderen und hinteren Wurzeln such bei Lipoidf~rbung 
kolbige Auftreibungen. Aufsplitterungen und Fragmentation, wobei sich in der 
Austrittszone munchmal ~berg~nge zwischen entmurkten und besser erhultenen 
Wurzelfasern finden. 

8) Ganglien. und Gliazellveriinderungen. Dus cerebrsle und cerebellare Win- 
dungsrelief und die subcorticalen Kerngebiete sind auf den ersten Bliek nicht 
grob verandert. In  manchen Windungst~lern hsben sich abet kugelige Fliissigkeits- 
uustrittszonen um eintretende GefgBe gebildet, die nieht slle ,,fiberschwemmten" 
Nervenzellen intakt lassen. Auch in den murknahen Rindenschichten und an 
anderen Stellen finden sich vereinzelt Tigrolysen, blusse (ischamische?) Zell- 
ver~tnderungen, (,,homogenisierende"?) Zellschrumpfungen und Zelliicken. Das un- 
eharukteristische Bild lal~t manchmul such an die ,,schwere Zellerkrankung" 
NZSSLS oder an eine ,,disseminierte 1Nervenzellnekrose" denken. 

Die groBen Striatumzellen sind etwus rsrefiziert und nieht immer einwandfrei. 
Nucleus subthulumicus (Luys) und Nucleus ruber sind deutlich gesch~digt. Der 
Nucleus niger enth~lt uuBer zuhlreichen, sehr stark pigmentierten such ~bergange 
zu unpigmentierten, zum Tell gebl~ht aussehenden Zellen, die (~hnlich den Oliven- 
sowie manchen Thslsmus- und Vorderhornzellen) verschieden sturke Lipoid- 
unssmmlungen zeigen. 

Die Ganglienzellen des Nucleus dentatus erscheinen vereinzelt blaB, selden 
schattenurtig; hgufiger sind sic mit  Lipoid beladen. Rarefizierungen der Purkinje- 
Zellen entsprechen den Entmarkungszonen der zugeordneten Fuserbfindel. Stellen- 
weise sind sic such yon der unterschiedlieh breiten, an einigen Stellen gelichteten 
KSrnerschicht sbgehoben. Manche Purkinje-Zellen sind geschrumpft; sndere, 
schattenartig in AuflSsung begriffene, lussen lunge, geschwollene, zur Oberfl~che 
ziehende Fortsatze erkennen. Im Silberbfld fallen zwar ,,leere XSrbe", sber keine 
deutliche Gliastrauchwerkbildung auf. --  Die Gliazellresktion suf  den ausgedehnten 
ErkrankungsprozeB ist in frischen (immerhin mindestens ~/~ Jahr  slten) Ent- 
murkungsbezirken starker als in ~lteren; sic ist durchweg suf (zum Tell spin- 
delige) protoplusmutische Astrocyten beschr~nkt, deren Forts~tze stellenweise 
bis zu 30father Kernlgnge zu verfolgen sind. Eine nennenswerte Rundfasergliose 
l~Bt sich nicht feststelleu; Globoidzellen fehlen. 

Die Aehseneylinder der verldeinerten und stellenweise in Auf16sung begriffenen 
Ganglienzellen sind munc]~msl fiber weite Streeken zu verfolgen, die Kernmem- 
branch zum Tell kSrnig verdickt und gefaltet. Die oft rsndst~ndigen Nucleoli 
haben zum Tell mehrere Vacuolen und ~andk6rperchen und kommen such ver- 
doppelt vor. Die interfascieul~re Glia ist stellenweise eher vermindert. Progressive 
Astrocyten beherrsehen dss Bild, gem~stete (dem Alzhcimer I I -Typ ghnliche?) 
bilden die Ausnahme. In  Gebieten mit  starker Fsserneubildung sind die Astro- 
gliskerne --  snders als die kaum tingierten ~ibrigen Zellkerne -- bei Fgrbung mit 
essigsaurem Kresylviolett dunkdblau bis hellviolett gef~rbt. 

~) Gef@s. Venen, Cspillaren und einige Arteriolen sind in aufgelockerten 
~arkbereichen zum Tell pra11 gefiillt. An manchen Stellen (occipital mehr als 
parieto-frontsl; im Stammhirn, im 01ivenhilus, im Nucleus niger und lumbal) 
finden sich im adventitiulen Bindegewebe und der n~heren Gef~Bumgebung ver- 
mehrt kleinkernige Elemente (abet kaum Plssmazellen!). Grobe Gef~ltver~nde- 
rungen -- yon vereinzelten Gef/~Bfibrosen etwa im Olivenhflus und kleinen Inseln 
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Abb. 6. Spongi6se Auflockerung im Kleinhirnmaxk. R~refizieruag der P~rkinje-Zellen 

Abb. 7. Lich~ung der K6rnerschicht und ,,mechanische" Verlagerung yon 1)urkinje-Zellen 

f ibrot iseher  GefaBehen der  Moleku la r sch ich t  der  Grol~hirnrinde abgesehen  - -  s  
Fi i r  pro l i fera t ive  Vorg~nge  e rg ib t  s ich ke in  A n h a l t ,  I m m e r h i n  is t  das  Gefi~Bbild an  
m a n e h e n  Stel len m i t  v e r m e h r t  s i c h t b a r e n  P raeap i l l a ren  , , l ebhaf t" .  Zahl  u n d  F o r m  
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der Gcf~l~wandkerne crscheinen meist unauff~tllig; zum Teil sind sic abet auch 
(in Arterienw~nden !) bla~ und vergrSl~ert und wcisen nicht selten einen Nucleolus 
auf. Im Bcreich des Nucleus niger finden sich in dcr Wand einiger kleiner Gefi~l~e 
Zellen mit lipoidf~rbbaren Vaeuolen (ira oder nahe am Zellkern). Einzelne grebe 
Kerne der Adventitia kleiner Gef~Be (z. B. im ~a rk  des Gyrus cinguli) f~rben sich 
nach STA~ rosa, die Vacuo]en nicht. 

GroSe Venen und Arterien des Markes sind zum Teil durch erweitertc, manch- 
real yon feinen F~den durchzogene perivascul~re R~ume scharf gegen das um- 
gebende Gewebe abgesetzt. In der t~inde findcn sich auf weite Strecken um Arte- 
riolen, Glia- und Ganglienzellen perivasale bzw. pericellulare HSfe. Aber auch li~ngs- 
odcr quergetroffene Nervenfasern sind manchmal yon eincm optisch leeren Schlauch 
umgeben, der Markfasern und Axone verdr~ngt. In dcm beim Schneiden bisweilen 
zerrissenem Gewebe zeigt das HE-Pr~parat hier und da rosagef~rbtc Seen und 
Schlieren. 

3) Pigmente. Von vereinzelten Stellcn in Gef~]~n~he abgesehen, sind lipoidf~rb- 
bare Abbauprodukte kaum nachzuweiscn. K6rnigc Br6ckchen, die zum Teil in 
protoplasmatischen Astrogliazellen liegcn, nehmen bei Nissl- und HE-F~rbung 
eine gelbliche, im van Gieson-Pr~parat eine goldbraune, mit PAS eine rote, bei 
Gegenf~rbung der PAS-Pr~parate nach KLi2VE~ eine bri~unlieh-rote Farbe an. 
Mit Eisenh~matoxylin lassen sich die KSrnchen nicht, mit Carbolfuchsin nicht 
immer darstellen. Auch das Pigment zahlreicher Thalamuszellcn und Gef~[~w~nde 
reagiert PAS-positiv. Im Nissl-Bild hat das Gef~pigment eine schwarz-grfine 
Farbe, im van Gieson-Pr~parat zeigcn die grol]en (vor allem extra-)cerebralcn, 
cerebellaren und medull~ren Gef~ltc in der Intima feinen braunen Pigmentstaub, 
andere Gef~13e zahlreiche goldbraune BrSckchen in Wand und Lumen. Eine er- 
hebliche Pigmentvermehrung im Putamen und eine ebenfalls fiber das normale 
MaB hinausgehende im Pallidum gebcn aul]er der PAS- eine positive Eisenreaktion. 
Das Kongorot-Pr~parat gibt keinen Anhalt ffir Amyloid. ,,Corpora amylacea" 
h~ufen sich an subpialen und perivascularen Grenzmembranen, am Rand und im 
jfingsten Bereich yon Entmarkungszonen. Die PAS-positiven Substanzen zeigen 
im Paraffin- und Celloidin-Schnitt bei ~ r b u n g  nach v. HZRSC~ und P E ~ n R  
wie auch nach STA~W keine sichere braune Metachromasie. Im Gegensatz zum nor- 
malen Kresylviolettpr~parat sind die besser erhaltenen Markpartien aber bei Bc- 
trachtung mit blo$cm Auge br~unlich verf~rbt. 

Morphologische Epikrise.  Leber-Cavernom.  F a s t  symmet r i sche  (fron- 
t a l  und  ap ika l  s t a rker  als occipi ta l  und  cauda l  bc tonte)  E n t m a r k u n g  der  
Per ipher ie  be ider  GroBhirnhemisphi~ren m i t  untcrschiedl icher  Betei l i-  
gung der  U - F a s e r n ;  s E n t m a r k u n g  be ider  Klc inh i rnh~l f ten ;  un- 
sys tcmat i sche  sei tendifferente  Markfaserdegenera t ionen  des I-Iirnstam- 
rues, des Rf ickenmarkes  und  dcr  Spinalncrven.  Uncharak te r i s t i sche ,  
geringfiigige Ncrvenze l l a t e ra t ionen  und  -untergi~nge in  GroB- und  Klein-  
h i rnr inde,  Tha lamus ,  S t r i a tum,  Niger ,  Oliven, D c n t a t u s  und  Vorderhorn.  
Gl iaver~ndcrungcn racis t  au f  As t rocy ten  beschr~nkt .  Dcut l iche  spon- 
giSse Auf lockerungen.  K a u m  sudanophi le  A b b a u p r o d u k t e .  Stcllcnwcise 
, , reak t ive"  kleinzcll igc In f i l t r a t ion  mi t t l c r e r  Gef~i~e. PAS-pos i t ive  Sub- 
s tanzen.  Br~unliche Mctachromasie  in wenigcr  e n t m a r k t e n  Bereichen.  
Geringe E i senvermchrung  im Linscnkern .  P i g m e n t s t a u b  in pro toplas -  
ma t i scher  As t rogl ia  und  Gefs wenig siderophil .  
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Die Familie 
A. Der Vater (11/4) und seine Angeh6rigen (11/3, 11/2 und 111/1). Sehuhmacher- 

meister, fleiBig, aber tyrannisch. Von seinem 60. Lebensjahr bis zu seinem mit  
7~ Jahren erfolgten Tod ,,nervSse" Bewegungsunruhe und ,,eigenartige Ideen". 
Eine Schwester des Vaters wurde mit 70 Jahren ebenfalls eigenartig und ,,religiSs 
fiberspannt", pflegte aber bis zu ihrem Tode eine andere Schwester, dig sehon mit 
40 Jahren ,,kSrperlich behindert" und ,,geisteskrank" wurde. Die einzige Toehter 
dieser letztgenannten Vatersschwester erkrankte ebenfalls mit  40 Jahren in der 
gleiehen Weise wie ihre Mutter. (Krankenhausakten durch Bombenwirkung zer- 
stSrt.) 

B. Die Mutter (11/5) und ihre AngehSrigen (II/6--9). Arbeitsame, freundliche, 
,,demfitige" Frau, unauffs Eine Schwester laut Auskunft des zust/~ndigen 

! 2 3 ~ 8 2 /o 

au~gew~zder/ 
v 

! 

Abb. S. Stammbamn der Familie. R. 5 (~ pers6nlieh untersucht; ~ • klinische Befunde; 
[] Prob~nd; [] ~ ,,kleine" Bewegungs- und u [] aus unbekannten Grfinden 

klein ~ ;  �9 Leukodystrophie; Q passageres OpticusSdem; | ,,cerebrMeAbzehrung" 

Pfarramtes mit 25 Jahren an ,,eerebrospinaler Abzehrung", t in Bruder mit 71 Jahren 
an ,,Tuberkulose oder Careinomatose der Eingeweide", zwei weitere Gesehwister 
(1 c~, 1 9) in hohem Alter an ,,Tumor der Baueheingeweide, Darmversehlug" und 
an ,,Sarkom, Gehirnmetastasen" gestorben. 

C. Die Gesehwister (111/2--10) des Probanden (111/11) und deren ~?achkommen 
(I  V/l, V/1). II1/2 Lebenslau/. Wegen Unterern/~hrung 1 Jahr  zu sp/~t eingeschult. 
Abitur, kaufm/~nnische Ausbildung, beste Qualifikation; Prfifung fiir gehobenen 
Verwaltungsdienst: Zweitbester des Landes. 50 Monate Infanterist, Verwundungen, 
Auszeiehnungen. 1919 (28j/~hrig) Heirat. K~mpfe gegen Spartakisten, Organisation 
der Abstimmung in Oberschlesien, hohe Auszeichnungen. 1934 ErSffnung einer 
Druckerei; trotz BombenzerstSrung zu anerkanntem Verlag ausgebau~. , ,Immer 
schwierig", g a r t e r  , ,Hausteufel"; weicher ,,Gassenengel". 

Be/und (2 Jahre vor dem Tode). 70j/ghriger, 1,68 cm grol3er Mann. Jahrelang 
stenokardische Anf/ille und Magenbeschwerden. Ausgepr/~gter arcus senilis beider- 
seits. Leichte choreatische, in Pseudospontanbewegungen eingebaute Zuckungen 
der Arme, besonders der Schultern, aber auch der H/~nde; unwillkiirliche Be- 
wegungen der Beine und des Rumpfes, etwas zu sehnelles l~ucken des Kopfes bei 
Bliekwendung, kurzes Vorstfilpen des Mundes, vorfiberhusehendes Ligcheln oder 
unwilliges Stirnrunzelu, blitzartiges Zukneifen oder Aufreigen der Augen. Die 
ganze Bewegungsunruhe ist aber nur angedeutet und wird vor dem Hintergrund 
einer geistig sehr wachen, wendigen und aktiven PersSnliehkeig bald iibersehen 
oder als motorische Sehrulle registriert. Beobachtungen bis zum Tode (Angaben der 
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Ehefrau). P16tzliche Bewegungen des kteinen, a.gilen l~annes ,,wde wenn ein Kurz- 
schluB zwlschen Wille und Ausfiihrungen bestfinde". ,,Sprang" morgens immer 
aus dem Bert. Sekundenlange Zustrmde, in denen er ,,abwesend '~ and sein Blick 
,,irr" wirkte, vor allem, wenn er griibelte oder verstimmt war; d~bei Abweichen 
des ti. Auges nach augen. WuBte selbst yon diesen 5 Jahre vor dem Tod einsetzen- 
den StSrtmgen niehts. 1 gahr vor dem Tode ,,hingefalIen" (Apoplexie?). Danach 
oft kurzdauerndes ,,Wa.ckeln" und ,Schwachwerden" des Ii. Armes und (noch 
mehr) Beines: zeitweilig 4--6real pro Tag. Fuhr noch 2 Wochen vor dem Tode 
seinen Wagen durch die Alpen, sagte in den letzten Lebenstagcn Aste yon Gar~en- 
baumen. Morgens vor dem Bert liegend gefunden; bewegungs- und sprachunfi~hig; 
konnte noch sehreiben. 

1II/~. )Msch-natiirliche, 68jghrige Fr~u, die gerade ihr groBes Textilgesehs 
aufl6st. (Ehemann 82 Ja.tn'e!) ,,Vor einiger Zeit" auf dam re. Auge voriibergehend 
blind. BluMruck weehselnd. -- Ophthalmologiseh: ,,passageres Opticus6dem". 

III/5. 66j~hriger pensionierter Pos~beamter. ,,Wie der Valet und der alteste 
Bruder." ,,Karm keine Ruhe geben." Objektiv: _~nliche ,,kleine Bewegungs- 
st6rungen" wie der ~Reste Bruder; sonst unauff/~llig. 

g/1--= Enkel yon III/5. 10j~hriges, aufgewecktes Kind, das mR haufigem 
SehuRerzueken, An-den-Kragen-Greifen, Zwinkern und Nieht-s~ill-Sitzen die gleiche 
typisehe Unruhe zeigt. (I~Iutter unauff/~llig.) 

III/7. 61j~hrige, geschiedene Frau; vier Kinder. l~Iig zanehmender Spannung 
auffalliges Augenzwinkern und mehrfaeh unmotivierte Schmatzbewegungen. Leicht 
iibersehieBende K6rpermotorik. -- Naeh Aussagen der Sehwester charakterlieh 
dem Mtesten Bruder ~hnlich. 

111/8. 54 Jahre, Schneider. Kein Besuch gestattet. A~ssagen der Angeh6rigen. 
Sei iibersp~nnt. Nachta.rbeit (neben seinem t~glJehen Beruf!) ohne l~iieksich~ auf 
seine Familie. Erbseha,ft abgelehnt. ~hnele in seinen Bewegungen dem JJte@en, 
,,der ja auch wenig schlief", 

III/3. Klein gestorben. Ili/9--10. Unauff&llig. 

Diskussion 
, ,Psychopathic",  , ,abnorme Reaktion",  ,,psychogene Gangst6rung", 

,,encephalomyeh'tis disserninata", ,,l~'[orbus ~ i l s o n "  oder ,,Strfimpell- 
~%stphalsehe Pseudosklerose", ,,cerebellare Ataxie", ,,atrophic cere- 
belleuse tardive",  ,,o]ivo-ponto-cerebellare Atrophic", ,,atypischer Mor- 
bus Parkinson",  ,,atypische Erbchorea":  so lauten im vorliegenden Fall 
die klinischen Verdaehtsdiagnosen. Die AngehSrigen meinten, es sei viel- 
leicht eine Lues im Spiel. ~Ver sieh nieht in die N&he jener Praxis und 
,,Philosophic" begeben wollte, die dutch den ,,stgndigen 3/I_h3braueh einer 
eigens zu diesem Zweck geschaffenen Terminologies,, gekennzeichnet ist, 
war zun~chst noso]ogisch ratlos. 

Bei Beriicksiehtigung aller Befunde and  entsprechender Bezugsf/~lle 
aus der Literatur  ]/~gt sieh keine der genannten Diagnosen aufreeht- 
erhalten. Auch die Folgen einer Salvarsan- oder Penieillinbehandiung, 
Komplikat~ionen einer Heilserumapplikation oder einer Alkohol-, Bar- 
biturat-  oder Co-Intoxfl~ation, an die auf  Grund der Vorgesehiehte ge- 
dacht werden muB, bieten klinisch-anatomisch andere Bilderl,%~0, ~s. 
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Die Kombination zusammenh~ngender Entmarkungen ira Grol3hirn 
und mehr diskontinuierlicher Degenerationen tiefer gelegener Bezirke 
kSnnte im Sinne einer ,,~r~nsitional sclerosis ~' '  gedentet werden. Er- 
krankungsalter und Krankheitsdauer stehen dem nicht en~gegen, und 
entzfindliehe Ph~nomene brauchen in den Sp~tstadien langsam verlaufen- 
der Lenkencephalitiden nieht mehr stark ausgepragt sein. Das klinisehe 
Bild, die serologisehen ]3efunde und morphologisehe Einzelheiten (wie 
Lokalisation der I-[emispharenentmarkung, Art und Grad der eellul~ren 
und spongiSsen Veranderungen, farberische Reaktionen usw.) st/i~zen 
diese Annahme aber wenig. Ex juvantibns ist auch weder eine Ent- 
zandung noeh eine primar hyperergische Reaktionslage wahrseheinlieh 
zu machen. -- Eine b]astomartige Sklerose lal~t sieh aussehlieBen. 

Die Kleinherdigkeit eines Teiles der Ansfalle, die (mechanisehe) Ver- 
lagerung und der Schwund yon Purkinje-Zellen wie aueh die Liehtung 
der KSrnersehicht im Entmarktmgsbereieh l~13t an ein passageres, even- 
tuell rezidivierendes 0dem denken v. Zu dieser Deutung passen aber 
weder der Verlauf der Erkrankung noeh das kistologische ]3ild (z. ]3. 
im van Gieson-Praparat). 

Die spongiSsen Entmarkungsbezirke seheinen zunaehst gegen eine 
Leukodystrophie zu spreehen. Man sollte abet nieht vergessen, da$ 
spongiSse Ver~nderungen nieht nur bei dem ,,spongy type 13'', sondern 
aueh bei anderen leukodystrophischen Keredodegenerationen vor- 
kommen. 

Eine ,,neutral fat leueodystrophy" und die fibrinoiden Formen, die 
typisehe Pelizaus-Merzbaehersehe Erkrankung und die mit der Produk- 
tion yon Globoidzellen oder I~osenthalschen Fasern einhergehenden Pro- 
zesse ]assen sieh yon vornherein ausschlielten. Far einen Spatfall der 
orthoehromatisehen Form finder sieh zu wenig Eigenpigment; far eine 
metaehromatisehe Leukodystrophie ist die 1Vfetaehromasie zu gering- 
fiigig. Eine spate PelizKus-Merzbaehersehe Krankhei~ laBt sich weder 
hirnpathologisch noeh durch den proportionierten relativen Kleinwuchs s 
in der Familie, die psyehomotorisehen Eigenarten und das Leber- 
eavernom 9 des Probanden wahrseheinlich maehen. 

Die kSrperbauliehen und charakterliehen ]3esonderheiten des Pro- 
banden und die Famflienbefunde (vor allem matterlieherseits) dfirfen 
nur vorsichtig gewertet werden. Allzuleieht k6nnten bier Vorstellungen 
yon ,,familiarer ]3elastung" und ,,allgemeiner Degeneration" auftauehen, 
die mit den Erkenntnissen der modernen Genetik nieh~ vereinbar shld. 

Trotzdem ergibt sieh der Verdach~ auf ehle heredit/~re, autosomal 
dominant vererbbare Erkrankung. ~qaeh fibereinstimmenden Aussagen 
der Angeh6rigen ist eine Vatersschwester und deren Tochter im gleiehen 
Alter in gleieher Weise erkrankt und gestorben. Dieser Verdacht wird 
dutch die kriegsbedingte Vernichtung klinischer Unterlagen nieht ent- 
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kr/~ftet. Die abnormen Merkmale des Vaters, einer weiteren Vaters- 
sehwester und mehrerer Gesehwister des Probanden kann man als erb- 
liche Ph/~nomene eigener Art --  ~ber aueh als ,,formes frustes" einer 
einheitlichea Erbanlage mit untersehiedlieher Expressivitit  betrachten. 

Dann wiirde es sieh um erbliche, graduell abgestufte, metabolische Ent- 
gleisungen der Markfaserfunktionen handeln, die das Zusammenspiel bestimmter 
(u. a. temporabasaler) ttirnstrukturen derart stSren, dab psychomotorische und 
charakterliche Anomalien resultieren. Eine sehwere Erkrankung mit ausgedehnten 
Entmarkungen kSnnte auf seltenere Faktorenkonstellationen (wie bei dem Pro- 
banden und seinen Verwandten II/2 und III/1) besehr~nkt sein. Wenn solehe 
phinogenetischen Uberlegungen und formalgenetisehe Deutungsversuehe im Sinne 
einer Polyph~nie, Polya]lelie, multifaktoriellen Vererbung usw. auch wie ein 
theoretisches Spiel vager MSgliehkeiten erseheinen, so steht doch auBer Zweifel, 
dab man die genealogisehen Daten a]s solehe berficksichtigen muB. 

Das neurop~thologisehe Bfld ist zwar sehwer klassifizierbar, wider- 
sprieht eiuer Einordnung in die formenreiehe Gruppe der erblichen 
Leukeneephalosen abet nieht, w/ihren4 eLu Beweis ffir eine Leukencepha- 
litis auch in frischeren Entmarkungsbereiehen fehlt. Bei angemessener 
Beachtung der Familienbefunde kommen wir deshalb zu dem Schlu~, 
dal~ der Begriff ,,sp/~t-adulte Leukodystrophie" die mitgeteflten Beob- 
achtungen zutreffend bezeichnet. 

Die phi~nogenetisehe Deutung derartiger Befunde bedarf weiterer 
Bemfihungen. Auf psyehologisehe und kultur- bzw. sozial~nthropolo- 
gisch interessante Einzelheiten kann bier nur verwiesen werden. Das 
Them~ ,Leukodystrophie" bietet jedenfalls noeh viele ungelSste, 
lohnende Aufgaben: quod erat demonstrandum. 

Zusammenfassung 

Es wird fiber eine eigenartige, im 41. Lebensjahr beginnende, pro- 
gressive Erkrankung eines mit 52 Jahren verstorbenen ]V[annes beriehtet. 
Die klinisehen und neuropathologischen Befunde lassen sich bei Berfick- 
sichtigung genealogischer Daten unter dem Begriff einer sp~t-adulten 
Leukodystrophie zus~mmenfassen. 

D e n  ~ e r r e n  Dr .  n .  VAN BOGAER% ~:)rof. Dr .  J .  ~ALLERVORDE~, Prof. Dr. 
H. Jieo~, Prbf. Dr. J. E. MEYer, Doz. Dr. J. P~FE~ und Prof. Dr. W. SC]tOLz 
mSchte ieh fiir die Durchsieht meiner Pr/~parate und fiir die Diskussion der er- 
hobenen Befunde aueh an dieser Stelle aufriehtig danken. 
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