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N A

Obgleich die Zahl der anatomisch untersuchten und versffentlichten Fille
von amyotrophischer Lateralsklerose bereits das Hundert tiberschreitet,
sind doch eine Anzahl Fragen, hesonders beziiglich der Genese dieser
Krankheit noch ungelost, ja manchen Untersuchern erscheint diese
Krankheitsform so wenig scharf umgrenzbar, dass sie bezweifelt haben,
ob der ihr von Charcot gegebene Name iiberhaupt aufrecht erhalten
werden soll. Den Anlass dazu gab der Umstand, dass die Befunde
allmalig immer mehr Theile des Nervensystems als an dem lkrankhaften
Process betheiligt erkennen liessen, und dass aunsser dem, was der Name
bezeichnet, einer Sklerose der Pyramidenseitenstringe und der trophi-
schen Zellen fiir die Muskeln in den Vorderhérnern, noch allerhand
andere Verinderungen sich bei genaunerem Zusehen fanden. Auch die
Frage, an welchen Theilen des motorischen Systems die Krankheit ihren
Ausgangspunkt nimmt, ist lange und eingehend discutirt worden, ohne
dass dieselbe entschieden worden wiire; ja, man hat auf diese Frage
uberhaupt zuletzt verzichtet, indem man sagte, dass die motorische
Bahn in allen ihren Theilen zugleich allmilig der Degeneration anheim-
falle. Weshalb dies aber der Fall sei, dafir hat man nur die wenig
erklirenden Annahmen einer congenitalen schwicheren Veranlagung,
vereinigt mit den erworbenen Schidlichkeiten consumirender Krank-
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heiten, Ueberanstrengung etc. Jedenfalls ist die amyotrophische Late-
ralsklerose eine Krankheit, iiber die die Discussion noch nicht abge-
schlossen ist, und es mag deshalb gerechtfertigt sein, in Kirze hier
einen Fall zu beschreiben, den ich in der Neuen Charité durch die
Giite des Herrn Geh.-Rath Jolly anatomisch untersuchen konnte und
fiir dessen Ueberlassung ich ihm meinen besten Dank sage.

Die Krankengeschichte ist kurz folgende:

Frau Gabriel, 45 Jahre, anfeenommen 16. Januar 1901.

Anamnese: Hereditdre Belastung fehit, 4 gesunde Kinder. 1888 ein
Nierenleiden, das angeblich geheilt wurde. Potus und syphilitische Infection
werden geleugnet. Seit 1899 haben die Verwandten bemerkt, dass die Sprache
der Patientin etwas schwerfillie wurde; allmélig trat auch eine Schwiche in
der rechten Seite, zuerst im Arm, dann im Bein auf. Pldtzlich habe Patientin
dann die Sprache ganz verloren.

Status praesens: Herz und Lungen gesund; im Urin 1/, pM. Eiweiss.

Kopf nirgends druckempfindlich; Augenbewegungen frei bis auf gele-
gentliche nystagmusartige Bewegungen beim Blick nach links. Pupillenreaction
auf Licht und Accommodation prompt, Ophthalmoskopisch normal. Gaumen
0. B., doch verschluckt sich Patientin hiufig beim Essen. Die Zunge weicht

eine Spur nach rechts ab. — Patientin klagt iiber Genickschmerzen; die Be-
wegungen des Kopfes sind nach allen Seiten ausfiithrbar, scheinen aber etwas
gehemmt.

Obere HExtremititen: Bewegungen nach allen Seiten ausfithrbar, aber
durchweg rechts mit erheblich geringerer Kraft. Héndedruck rechts viel
schwicher als links. Reflexe an bheiden Armen lebhaft.

Rumpf o. B.

Untere Extremititen: Mit geringer Unterstiitzung vermag Patientin allein
zu gehen, giebt dabei Schwindelgefiihl an. Ausgesprochener Romberg. Er-
hebliche Spasmen in beiden Kniegelenken, rechts stéarker als links. Patellar-
reflexe beiderseits lebhaft; kein Fussklonus. Rechts bisweilen Babinski-
sches Zeichen angedeutet. ,

Sprache: geschicht spontan; Patientin sprichtzwar langsam und undeut-
lich, aber doch verstindlich. Keine Paraphasie. Vorgezeigte Gegenstinde
werden richtig bezeichnet, die Natur des Gegenstandes begriffen. Vorge-
sprochene Worte kénnen nachgesprochen werden. Hinfache und complicirte
Aufirdge werden richtig ausgefithrt.

Krankheitsverlauf:

26. Januar. Seitwirtsbewegungen der Zunge kaum mehr ausfihrbar;
Mundspitzen, Backenaufblasen nicht méglich. Lippen- und Gaumenlaute ver-
schlechtern sich.

10. Mirz. In der letzten Zeit sehr aufgeregt, 1iuft planlos in den Zim-
mern umher, Haufig Pulsbeschleunigung (135).

26, Msrz. Etwas trige Zuckung der Zunge bei galvanischer Reizung.
Bei Phonation Gaumensegel unbeweglich.
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18. April. Facialis beiderseits schwach innervirt, aber rechts in allen
Aesten schwicher als links. Zunge im Ganzen atrophisch, rechts mehr als
links. Vorstrecken nur bis an die Zahnreihe moglich, mit Abweichen nach
rechts. Gaumenreflex fehlt. Beim Trinken kommt die Flissiglkeit zur Nase
heraus. Sprache kaum mehr zu verstehen. Geruch, Gehor, Geschmack gut.

Obere Extremititen: Spatia interossea und Daumenballen rechits einge-
fallen. Fingerspreizung unvollkommen. Sehnen- und Periostreflexe gesteigert
beiderseits; leichte Spasmen; gesteigerte mechanische Muskelerregbarkeit.

Untere Extremitdten: Rechts erheblich schwicher als links; schleppt
das rechte Bein nach beim Gehen. Rechter Arm und Bein etwas kiihler als
links. Gang spastisch-paretisch.

Elektrisch: M.;genio-glossus faradisch schwach, galvanisch besser erreg-
bar, KSZ == AnSZ. — Unterarmmuskeln normal. H&nde: Rechts Opponens
pollic. faradisch 0, galvanisch trige, KSZ == AnSZ. Adduct. pollic. fara-
diseh schwach, galvanisch wie Opponens. Links alle Handmuskeln gut erveg-
bar, doch AnSZ 7> KSZ. — Babinski rechts deutlich, links fraglieh.

6. Juni. Klinische Vorstellung als Bulpirparalyse -+ amyotrophische
Lateralsklerose.

28, Juni. Hat Schwierigkeiten, den Kopf aufrecht zu halten. Hiufig
Zwangsweinen. Beweglichkeit der Gesichtsziige sehr gering.

2. Juli. Zunehmende psychische Verdnderung: sehr aufgeregt, jihzornig,
sammelt unbrauchbare Gegenstinde, nimmt anderen Kranken die Sachen weg
und versieckt sie in jhrem Bette; lirmt Nachts, liuft im Saal herum. Ist
unsauber.

17. Jupi. Fieber; bronchitische Gerdusche iiber der ganzen rechten

Lunge. — Kopf sinkt fast bestindig nach vorn. Masseterreflex klonisch.
Sprache: Consonanten fehlen fast vollig, Vocale sind von einander kaum zu
unterscheiden. Patientin verstindigt sich seit Langem schriftlich. — Zunge

wird nicht mehr vor die Zahue gebracht, ist im vorderen Theile weich, atro-
phisch, zeigt fibrillire Zuckungen. Starke Abmagerung der gesammten Mus-
kulatur. Reflexe an den oberen Extremititen klonisch; Atrophien der kleinen
Handmuskeln treten schirfer hervor, namentlich rechts. — Nirgends Sensibi-
litdtsstérangen. -—— Kein Fussklonus trotz starker Reflexsteigerung an den
Beinen. ~— Bahinski beiderseits deatlich. Parese und Spasmen rechts stirker
als links. Kein Romberg.

Elektrisch: Keine EaR. in Facialis und Zunge. Starke faradische und
galvanische Steigerung der Erregbarkeit.

Gaumen: Zuckungen trige; KaR. in den kleinen Handmuskeln des
Thenar, Interossei zucken prompt.

19. Juli .

Aus dem Sectionsbericht sei hervorgehoben, dass die Nieren verkleinert,
granulivt und mit verschmilerter Rinde gefunden wurden, das Herz dilatirt
und hypertrophisch: Granularatrophie der Nieren.

Die mikroskopische Untersuchung erstreckte sich auf Gehirn, Riickenmark
und Zungenmuskulatur und wurde mit den Firbungen nach Nissl, Wei-
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gert, van Gieson und mit Carmin vorgenommen. Beziiglich der letzteren
Methode wurde mit Erfolg eine von Schwalbe angegebene Modification an-
gewendet, die darin besteht, dass die Schnitte des in Celloidin eingebetteten
Priparates vor der Firbung noch einmal chromirt werden, entweder duarch
lingeren Aufenthalt in Miiller’scher Flissigkeit, oder durch kirzeren in der
Weigert’schen Chromalaunmischung; die der Carminfirbung ungiinstige
Wirkung des Alkohols, der bei der Einbettung unvermeidlich ist, wird durch
diese Behandlung wieder aufgehoben und die Farbencontraste sind so schén,
wie bei den uneingebetteien Priparaten aus fritherer Zeit.

In der Rinde konnten nennenswerthe Faser- und Zellveranderungen nicht
gefunden werden, nur die Riesen-Pyramidenzellen der motorischen Region
schienen sphrlicher als sonst. lm Balken fand sich in der Ndhe des Knies,
dicht am Eintrilt desselben in das Mark der linken Hemisphire, eine alte k-
weichungscyste von Kirschkerngrésse, in der Umgebung desselben eine Lich-
tung des Fasernetzes; ausser dieser fanden sich weder makroskopisch noch
mikroskopisch irgendwo Erweichungen oder Blutungen., — Die Gefisse weisen
zahlreiche und sehr erhebliche Veréinderungen auf; hauptséichlich sind dieje-
nigen am Fusse der Windungen betrotfen; von den kleinsten, den Capillaren
nahestehenden, mit eben noch erkennbarer Wand und Lymphraum, sind es
besonders die an der Grenze zwischen Rinde und Marksubstanz gelegenen.
Die Rindengefiisse im engeren Sinne sind normal, nur vielleicht an Zahl etwas
vermehrt. Die Gefisse der erstgenannten Art zeigen eine ungleichmissige,
faserige Verdickung ihrer Wand, die die normale Schichtenbildung fast zum
Verschwinden gebracht hat; die Fasern der Zussersten Schichten gehen hiufig
direct in das benachbarte Gliagewebe iber, so dass eine Adventitia und ein
perivasculéirer Raum nicht mehr zu unterscheiden sind. Die Intima ist hyalin
gequollen, stellenweise vollstindig structurlos geworden, von unregelméssigen
Vacuolen durchsetzt, in hyaline Kiigelchen zerfallend. In den Riumen der Ad-
ventitia, wo eine solche zu unterscheiden ist, findet man eine mehr oder we-
niger starke Rundzellen-Tnfiliration und zahlreiche goldgelbe Pigmentzellen,
auch freies Pigment in Kornchen, dagegen nirgends Blutungen (s. Fig. 1). —
Die Gefdsse der zweit-genannten Art, besonders die in den obersten Schichten
des Marks, nach der Grenze der Rinde zu gelegenen, von kleinem und klein-
stem Kaliber, lassen durchgéngig Verinderungen der Intima und Media, die
den eben beschriebenen analog wiiren, vermissen; dagegen fehlt fast nirgends
eine Rundzellenanhaufung in den Spalten der Adventitia, gelegentlich auch
einige Pigmentkorner. An einzelnen Stellen ist auch die Adventitia der klein-
sten Pialgefdsse in der Tiefe der Sulci infiltrirt, ohne dass sich diese Infiltra-
tion indessen auf die in die Rinde eindringenden Gefdsschen fortseizte; diese
sind, wie schon erwihnt, von normalem Aussehen, wenn auch an Zahl ver-
mehrt, Es muss hervorgehoben werden, dass jene Rundzellen-Anh&ufungen
nirgends aus den Maschen der Adventitia in den perivasculiren Lymphraum
wbertreten; der letztere ist fast iiberall deutlich zu erkennen, erscheint auch
hiufig erweitert(vgl. Fig.2). Obgleich keine specifische Gliafirbung ausgefiihrt
wurde, so lassen doch auch die van Gieson-Priparate eine perivasculire
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Gliawucherung ausschliessen. Die beschriebenen Gefdssverdnderungen sind an
allen untersuchten Gehirnsticken, d. h. Centralwindung, Schlifen-, Stirn- und
Hinterhauptslappen, zu erkennen.

Einige Frontalschnitte durch die ganzen Hemisphiren szeigten, dass
ausser der erwshnten Rrweichung im Balken nirgends Veriinderungen sich
finden liessen, auch nicht allgemeine oder herdweise Faserlichtung oder Skle-
rosen, wie sie nach Binswanger und Alzheimer der arteriosklerotischen
Gefasserkrankung hiufig beigesellt sind. Die innere Kapsel bot ein normales
Aussehen.

Schnitte durch die Vierhiigelgegend lassen zuerst in der Ebene, wo der
rothe Kern in die Bindearme tbergeht, eine hellere Stelle im mittleren Drittel
des Hirnschenkelfusses, d. h. dem der PyB. entsprechenden Felde erkenmen.
Sonst ist im Querschnitt, abgesehen von einigen miliaren Blutungon im Vier-
hiigelgrau und im centralen Hohlengrau, die, nach der Beschaffenheit der
rothen Blutkérperchen zu urtheilen, jiingsten Datums, vielleicht sogar agonal
sind, nichts Pathologisches zu finden. Schwer erkrankt erweist sich dagegen
die Arteria basilaris: die Intima ist kissenartig, oft auf {iber das Doppelte der
normalen Gefisswand verdickt, in ihren der Media anliegenden Schichten ver-
schiedentlich der Fettnekrose anheimgefallen; die Elastica ist aufgesplittert,
unterbrochen, verdoppelt, die Media ist aufgelockert, auch hyalin degenerirt,
die Adventitia stellenweise von Rundzellen infiltrirt. Manchmal kommt da-
durch, dass sich die gewucherte Intima von beiden Seiten berihrt und ver-
schmilzt, eine Verdoppelung oder theilweise Obliteration der Arterie zustande.
Die Infiltration der Adventitia mit Rundzellen ist an den Stellen besonders
stark, wo eine Nekrose der Intima die Media in Mitleidenschalt gezogen hat
und zu durchsetzen droht, und giebt sich dadurch als reactive Entziindung zu
erkennen, — Die Intensitdt dieser Arterienerkrankung nimmt in den weiter
abwirts folgenden Schnitten ab, verschwindet aber nirgends ganz. Dagegen
nimmt die Abblassung der PyB. rasch zu und zeigt in der Briicke und Me-
dulla oblongata eine betréichtliche Lichtung ihrer Fasern; ihre helle Farbe im
Weigertpriparat wird besonders beim Vergleich mit der tiefschwarzen me-
dialen Schieife deutlich. Vom Beginn des IV. Ventrikels an lisst sich anch
eine Faserverminderung im hinteren Lingsbtindel nachweisen. Einzelne Epen-
dymgranulationen treten auf.

Von den Kernen der Hirnnerven lassen der III., IV., V. in seiner moto-
rischen und sensiblen Portion, der VI. keine Verinderungen erkennen. Im
VIL sieht man unter der Menge der gut entwickelten Ganglienzellen eine
Minderzahl, bei denen der Kern randstéindig geriickt ist, das Protoplasma ab-
geblasst, die Nisslkérperchen nur noch in einem kleinen Bezirk zu erkennen,
im Gbrigen geschwunden sind, der ganze Zellleib aufgetrieben oder auch ge-
schrumpft ist (s, Fig. 3). Eine Verminderung der Zahl der Zellen im Ganzen
ist, auch hbei Zahlung in den verschiedenen Ebenen des Kerns, nicht nach-
weisbar. — Der Kern des N. VIIL ist normal, der dorsale Kern des IX. und X.
Paares ebenfalls, im Nucl. ambiguus lassen sich dagegen vereinzelte Zellen
von mangelhafter Féarbbarkeit und im obigen Sinne verinderter Structur auf-
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finden. — Am schwersten ist, wie fast regelmissig in diesen Fillen beoh-
achtet, der Kern des N. XII erkrankt. Auf Weigertschnitten ist sein Faser-
netz stark gelichtet und auch die das Mark durchsetzenden Wurzelfasern sehr
spirlich. Bei Nisslpriparaten sieht man die Zellen erstens ihrer Zahl nach
erheblich vermindert (3--12-—22 Zellen, wo in einem normalen Priparate
5070 sich finden), und zweitens neben einigen gesund aussehenden Exem-
plaren auch die verschiedensten Stadien der Degeneration, von der beginnen-
den Chrozatolyse bis zum schwach pigmentirten, gelblichen, kaum noch einen
Kern erkennen lassenden Schatten. — Eine dem XIl. Kern lateral unten und
oben direct benachbarte Gruppe von Zellen etwas kleineren Formates ist qua-
litativ wie quantitativ unverdindert. Die Faserlichiung im hinteren Lings-
biindel nimmt candalwirts ab, so dass nahe seinem Ende ein Unterschied von
der Norm nicht mehr nachweisbar ist.

In der ganzen Briickengegend, der Medulla oblongata und, wie wir
gleich hinzuftigen kinnen, auch im ganzen Riickenmark finden sich bei zahl-
reichen der kleinen und kleinsten Gefiisse eine adventitielle Rundzelleninfil-
tration, ganz entsprechend der im Gehirn erwihnten, ohne dass deren Wan-
dungen andere Zeichen einer Erkvankuung, die an Sklerose erinnern kénnte,
aufwiesen; speciell die Intima, die ja bekanntlich dabei zuerst ergriffen zn
werden pflegt, ist an den intramedulléren Gefassen iberall normal. Die Art.
spinalis anterior zeigt durchgingig eine mehr oder weniger starke Verenge-
rung des Lumens durch concentrische Intimaverdickung, ladsst aher ihrerseits
jene adventitielle Infiltration vermissen. Obwohl man Gefisschen mit den ge-
nannten Verdnderungen iiberall im Querschnitt auffinden kann, macht es doch
den Eindruck, als ob solche in der Umgebung der Nervenkerne und in den-
selben zahlreicher wiven. Im Rickenmark sind fast aunsschliesslich die Ge-
fagse der Vorderhorner derartig erkrankt, einige wenige findet man auch in
den Septen der Seitedstringe, wihrend in den Hinterstringen keine pathole-
gisch verdnderten Gefdisse nachgewiesen werden konnten. An Gefdssen, die
im Langsschnitt getroffen sind, kann man nicht selten beobachten, dass die
Rundzellen dasselbe nicht gleichmissig einscheiden, sondern dass Strecken in-
filtrirter Wand mit ganz oder fast normalen abwechseln.

Im Riickenmark sind nur die Hinterstringe und Hinterhtrner ganz nor-
mal, die Gbrige weisse Substanz zeigt durchgingig Faserlichtung. Am stérk-
sten heben sich die PyS. in Weigertpriparaten als helle Felder heraus,
wahrend die PyV. sich nirgends stirker degenerirt als der Rest der Vorder-
stringe erweisen. Auch die Kleinhirn-Seitenstrangbahnen und die Gowers-
schen Biindel zeigen deutliche Faserverminderung (Fig. 4). Die degenerirten
Partien lassen tiberall Vermehrung und Verdichtung der Glia erkennen, gele-
gentlich, wenn auch nicht vorwiegend, in Form kleinster perivasculirer Herde.
Kornchenzellen werden durchgingig vermisst. Nach unten zu nimmt die De-
generation der Vorder- und Seitenstringe ab, so dass in der Hohe der Lenden-
anschwellung ein Farbenunterschied zwischen ihnen und den Hinterstringen
nicht mehr za erkennen ist; nur die PyS. heben sich noch als helle Keile ab.
Die Grosse des stark degenerirten Feldes in den Seitenstriingen entsprichi viel
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mehr dem, wie man es nach Querschnittslisionen des Riickenmarks, als bei
absteigender Degeneration nach Gehirnerkrankungen findet. Von einem iso-
lirten Ausfallen der starken Fasern im PyS. kann man nicht sprechen, wenn
auch unter den stehen gebliebenen die feinen in der Ueberzahl sind. Eine
weitere Differenzirung von Systemen im Vorder- und Seitenstrang ldsst sich
nicht erkennen, hichstens kann man sagen, dass die innersten, den Vorder-
hornern anliegenden Schichten etwas faserreicher sind als die usseren.

Die Ganglienzellen der Vorderhérner im Halsmark sind ebenfalls er-
krankt; vor Allem fallt eine Verminderung der vorderen und inneren Gruppe auf.
Wenn auch auf Structurverindernngen nicht weiter untersucht werden konnte,
da aus dem Rilckenmark keine Nisslpriparate angefertigt werden konnten, so
lassen doch Zellbilder, wie die in Fig. 5 dargestellten, auf degenerative Vor-
ginge im Zellleib auch Lei Carminfirbung mit einer gewissen Wahrscheinlich-
keit schliessen (Abrundung der ganzen Zelle, ihre Contouren nach aussen
statt nach innen convex, Kern an den #dussersten Rand geriickt, zu Bohnen-,
selbst Stibchenform abgeplattet, jede Spur einer Protoplasma-Structur im
Zellleib geschwunden, s. Fig. 5). Auch die vorderen Wurzeln sind im Ver-
gleich zu den hinteren unzweifelhaft faserirmer. Die Zellen des Seitenhorns,
wie auch die der Clarke’schen Siulen lassen keine Abnormititen erkennen,
die der Tendenanschwellung evscheinen dagegen wieder an Zahl reducirt.ge

Erwdhnt mag noch werden, dass sich in sehr vielen Schunitten in Ber
Pia markhaltige Nervenfasern fanden, sowohl einzeln wie auch zu kleindh
Biindeln von 4—6 zusammengeschlossen; dieselben liegen so weit von vof-
deren wie hinteren Wurzeln entfernt, dass es nicht angiingig erscheint, sickdls
abgesprengte Theile von jenen anzusehen.

Von der Muskulatur wurde nur die Zunge untersucht: dieselbe zeigtef e
gewohnlichen degenerativen Veriinderungen: Verlust der Querstreifung bet
vielen Fasern, Zerfall in feine Lingsfibrillen mit zum Theil kurzwelligem Ver-
lauf, Verschiedenheit des Kalibers der einzelnen Fasern auf dem Querschnitt,
Vermehrung und reihenformige Anordnung der Kerne an den verschmilerten
Fasern, reichliclies interstitielles Bindegewebe. Neben den verschmilerten
sind auch gequollene Fasern nicht selten.

Um den Befund noch einmal zusammenzufassen, so handelte es
sich klinisch um einen ziemlich typischen Fall amyotrophischer Lateral-
sklerose mit bulbirem Beginn und vorwiegend halbseitiger Entwicke-
- lung; hervorgehoben sei der Umstand, dass das elektrische Verhalten
der Muskulatur ein wechselndes war und eine unzweifelhafte EaR nur
vereinzelt beobachten liess, — ein Verhalten, das nicht ganz selten ist
und darin seine Erklirung findet, dass neben den degenerirten noch
immer eine ganze Anzahl normaler Muskelfasern sich finden — sowie
dass' das Krankheitsbild schon 1/, Jahr vor dem Tode durch ausgepragte
psychiseche Stérungen complicirt wurde, die sich gegen Ende immer
mehr steigerten.
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Der anatomische Befund deckte sich im wesentlichen mit dem nach
dem Kklinischen Bilde zu erwartenden. Fiir das bis zum Ende stirkere
Ergriffensein der rechten Korperhilfte liess sich allerdings anatomisch
kein Anhalt finden: die nachgewiesenen Verinderungen waren durch-
gingig anf beiden Seiten von gleicher Ausbildung. Allerdings wire es
denkbar, dass Marchifirbung noch Verschiedenheiten in beiden Hilften
aufgedeckt hitte; besonders der von Hoche beschriebene Fall hatte ja
gezeigt, welch wichtige Erginzung gerade hierbei die Untersuchung
nach Marchi bilden kann. Es ist fast anzunehmen, dass dieselbe in
unserem Falle auch im Gehirn noch tiefere Verinderungen ergeben
hitte. — Das Gemeinsame im ganzen Centralnervensystem waren Ver-
anderungen der Gefisse, und zwar in zweierlei Form: die grosseren und
mittleren Arterien der Hiute zeigten die gewohnlichen Verinderungen
der Arteriosklerose, besonders Intimawuchernng und demzufelge Ver-
engerung resp. theilweise Verlegung des Lumens; die kleinen und klein-
sten Gefisse in der Nervensubstanz selbst liessen Veriinderungen der
Wandstructur vermissen, boten dagegen tberall das Bild der intraadven-
titiellen Rundzelleninfiltration. Eine mittlere Stellung nahmen die kieinen
Arterien im Mark des Grosshirns am Fusse der Windungen ein: deren Wand
war mehr gleichmissig faserig-hyalin entartet und von Anhiufungen
von Rundzellen und Pigmentkornern und -Zellen umlagert. Aunf die
Bedeutung dieser Gefissbefunde kommen wir noch zurick.

Die iibrigen Verfinderungen wichen von dem, was gewdhnlich bel
dieser Krankheit gefunden wird, nicht wesentlich ab: Zelldegeneration
und -Schwund in den Kernen des VIL, 1X.—X., XII. Hirnperven und
der inneren und vorderen Gruppe in den Vorderhdrnern des Riicken-
marks, Faserdegeneration und -Verminderung in den Pyramiden-Seiten-
strangbahnen vom Hirnsebenkelfuss bis in’s Sacralmark, im hinteren
Liangsbiindel, in den Vorder- und Seitenstrangresten, in den Kleinhirn-
Seitenstrangbahnen und den Gowers’schen Biindeln, also mit anderen
Worten in dem ganzen Markmantel des Riickenmarks wmit Ausnahme
der Hinterstringe. Ein der PyV. entsprechendes Feld in den Vorder-
stringen mit dhnlich intensiverer Degeneration wie das den PyS. ent-
sprechende liess sich nirgends auffinden. Doch scheint uns daraus
nicht nothwendig der Schluss zu ziehen zu sein, dass deshalb eine der
seltenen vollstindigen Py.-Kreuzungen in unserem Falle vorliegen miisse.
Wenn von verschiedenen Autoren, neuerdings wieder von Czyhlarz und
Marburg auf die haofigen Verlaufsanomalien der PyB. bei amyotro-
phischer Lateralsklerose hingewiesen wurde, worunter ja in der Mehu-
zahl das Fehlen der PyV. verstanden wird, so wire dabei immer noch
daran zu denken, dass in solchen Fillen eine PyV. zwar bestanden
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haben mag, aber nicht mit degenerirt ist. Die meisten Autoren gingen
von der Voraussetzung aus, dass die amyotrophische Lateralsklerose
eine Systemerkrankung sei, und mussten deshalb bei dem Befunde einer
PyS.-Erkrankung auch eine solche in den PyV. erwarten, resp. bei dem
Fehlen derselben auf eine vollstindige Kreuzung schliessen. Wenn man
aber Befunde wie z. B. den von Hwass betrachtet, der in der rechten
Riickenmarkshiilfte eine starke Degeneration von PyS. und PyV. und in
der linken nur eine geringe der PyS. fand, oder den von Spiller, bei
dem beide PyS., aber nur die rechte PyV. erkrankt waren, so liegt,
scheint es, die Folgerung ebenso nahe, dass der Krankheitsprocess die
eine Riickenmarkshilfte im Ganzen stirker ergriffen hat als die andere.
Wie steht es aber dberhaupt mit dem System-Charakter unserer
Krankheit?

Unter einem System versteht man, wenn man der von Oppenheim
gegebenen Definition folgen will, einen morphologisch abgrenzbaren
Abschnitt der weissen Snbstanz von bestimmter physiclogischer Dignitiit.
Betrachten wir nun die von den Autoren geschilderten und abge-
bildeten Befunde, so sehen wir, dass in einer grossen Mehrzahl Gebiete
der verschiedensten physiologischen Bedeutung ergriffen gewesen sind.
Wir finden, dass es nur verhiltnissmissigz wenige Fille giebt, in
denen die Degeneration nicht iiber das Gebiet der PyB. hinausgegriffen
hitte, in denen nicht die Vorder- und Seitenstrangreste, die KISB.,
die Hinterstringe sich bei genauerem Nachsehen ebenfalls verindert
erwiesen hitten.

Die Ausfille in den Seiten- und Vorderstrangresten zogen schon
ziemlich friih die Aufmerksamkeit auf sich, und Marie war es, der, in
tibertriebener Werthschatzung dieser Beobachtung, die ganze Krankheit
auf eine Affection der Strangzellen und der kurzen Commissurenbahnen
im Rickenmark zuriickfihren wollte. Spater sah man sich ge-
nothigt, doch auch der Degeneration der langen Bahnen wieder mehr
Gewicht beizulegen, und von Hoche wurde die, anch in dem jiingsten
Werke von Schmaus aufgenommene Ansicht formulirt, dass die amyo-
trophische Lateralsklerose eine Erkrankung der beiden motorischen
Neurone, sowie der Strangzellenneurone, welche die motorischen Kerne
verschiedener Héhen unter einander verbinden, sei. Ob man die letz-
teren noch als ,System“ bezeichnen soll, kann schon zweifelhaft er-
scheinen; ihnen kommt zwar eine physiolegische, aber doch nur eine
sehr beschrinkte morphologische Einheitlichkeit zu. Nun verlaufen aber
in den Vorder-Seitenstringen ausser den genannten auch lange Bahnen
aus dem Mittel- und Zwischenhirn, aus Kernen der Medulla oblongata
und wahrscheinlich auch dem Kleinhirn, ferner aufsteigende sen-
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sible Bahnen und Niemand kann sagen, ob bei der diffusen Faserlichtung,
die in diesen Gebieten Platz gegriffen hat, nicht auch Theile dieser
Bahnen mit gelitten haben. Dass keine klinischen Symptome auf eine
Betheiligung derselben hingewiesen haben, braucht uns umso weniger
zu wundern, als ja auch die Betheiligung der KISB. und der Gowers-
schen Biindel in unserem Falle, ja Degenerationen in den Hinterstringen,
von denen Oppenheim nicht weniger wie 74 Fille citirt, symptomlos
verlaufen sind. Auch Degenerationen in der Schleife (cit. b. Hoche)
sind gesehen worden, desgleichen in der Olivenzwischenschicht (Mura-
tow). Dazu kommt, dass die verschiedentlich im Gehirn constatirten
Veridndernngen nicht immer auf die motorischen Regionen beschrinkt
waren, sondern, um nur einen herauszugreifen, in dem von Kaes unter-
suchten Nonne’schen Falle im Cuneus ebenso wie in der vorderen
Centralwindung gefunden wurden.

Dass solche Befunde nicht noch hiufiger sind, liegt vielleicht mit
daran, dass aus naheliegenden Griinden wohl stets die motorische
Region in erster Linie, wenn nicht aussehliesslich untersucht wurde.
Schliesslich mag hervorgehoben werden, dass, wie in unserem, so noch
in einer Anzahl anderer Fille der Literatur zu dem klassischen Bilde
sich psychische Symptome, Geistesschwiiche, Verwirrtheit, Erregung hinzu-
gesellten, von denen v. Sarb( befont, dass sie sicher in den Rahmen
des Leidens gehoren, sowie dass Schwindelanfille, apoplectiformer Beginn,
Zwangslachen sogar zu den hiufigen Complicationen zdhlen (v. Sarbé,
Schlesinger, Lennmalm, der auch u. a. Geschmacksstérungen aunf
einer Zungenhilfte constatirte, Botticher u. a.).

Ueberblicken wir diese kurze Zusammenstellung, so geniigt dieselbe.
obwohl sie auf Vollstindigkeit nicht Anspruch erheben kann, doch, um
zu zeigen, dass nicht nur unter dem klinischen, sondern auch unter
dem anatomischen Bilde dessen, was bisher als amyotrophische Lateral-
sklerose beschrieben worden ist, sich z. Th. recht verschiedene Bilder
zusammengefunden haben, und dass die Grenzen dieser Krankheit, die
bei ihrer ersten Darstellung so wobl charakterisirt und durchsichtig
erschien, allmihlich immer weiter gezogen worden sind.  Diese
Empfindung hat sich auch den Autoren verschiedentlich aufgedringt,
und wir finden z. B., dass Oppenheim in der letzten Auflage seines
Lehrbuches dafiir plidirt, die Fialle, in denen sich ausgesprochene Ver-
inderungen in den nicht motorischen Bahnen, also vor allem in den
Hinterstrangen finden, von der amyotrophischen Lateralsklerose zu
trennen.  Umso mehr muss es auffallen, dass in einer der letszten
Publicationen iiber diese Krankheit, der von Czyhlarz und Marburg,
ausgesprochen wird, dass alle Bemiihungen, dieselbe ihres Charakters
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einer Systemerkrankung zu entkleiden, bisher vergeblich gewesen seien:
es bleibe nach den Befunden in neuerer Zeit nur die Annahme iibrig,
dass sie eine echte Systemerkrankung sei. Den dieser Ansicht wider-
sprechenden Befund ihres eigenen Falles (Degeneration im Goll'schen
und Burdach’schen Strange) erkldren sie als eine Folge vascularer
Sklerose oder der Kachexie. Das degenerirte Feld im Seitenstrang fiber-
ragte auch bei ibnen ventralwirts das dem PyS. gewohnlich zu-
geschriebene Areal. Aus dem Umstande, dass bei ihnen der dorsale
Vaguskern ebenso wie der Nucl. ambiguus erkrankt war, ziehen sie, von
der Pramisse der Systemerkrankung ausgehend, dieFolgerung, dass ersterer
auch motorische Functionen besitze; durch die exacten experimentellen
Untersuchungen von Onuf und Collins ist aber inzwischen festgestellt
worden, dass allein der Nuel. ambiguus motorischer Natur ist, wihrend
der dorsale X-Kern ausschliesslich vegetativen Functionen vorsteht,
d.h. nur mit dem Sympathicus-System Beziehungen eingeht.

Wir sehen also, dass eine ganze Anzahl klinische wie anatomische
Thatsachen ' vorliegen, die zu der Annahme einer echten einfachen
Systemerkrankung nicht stimmen, und dass, wollte man diesen strengsten
Maassstab anlegen, dann eine nicht unbetrichtliche Reihe von Fillen
ans der Literatur der amyotrophischen Lateralsklerose ausscheiden
miissten.  Geben wir aber die Forderung, alles von diesem Gesichis-
punkte aus erkldren zu wollen, auf, so kommen wir, wenigstens fiir
eine Anzahl der IFille, vielleicht einer Kinsicht in die Pathogenese niher.
Da scheint uns nun der Befund, den wir im vorliegenden Faile am
Gefisssystem erheben konnten, von einer gewissen Bedeutung. Wir
fanden, wie oben genauer beschrieben, ausser den Verdnderungen einer
nicht unbetriichtlichen Arteriosklerose der grisseren Gefisse, eine Rund-
zelleninfiltration in der Adventitia der kleinen und kleinsten Gefiisse,
deren Wandung im {ibrigen sich intact erwies, und zwar durch das
ganze Central-Nervensystem; nur im Gebiet der Hinterstringe waren so
gut wie gar keine Gefissverinderungen zu finden. — In der Literatur
ist auf die Gefiisse bisher verhiltnissmissig wenig Riicksicht genommen
worden. Oppenheim erwihuot in der letzten Auflage seines Lehrbuches
keine Betheiligung der Gefisse; verschiedentlich findet man Arterioskle-
rose in den Gefassen der Hiute angefihrt (Pardo, Mott, Kahler und
Pick, Hwass, Czyhlarz u. Marburg, Joffroy u. Achard), bei Mott
auch eine Hervorhebung der adventitiellen Infiltration. Wihrend dieser
die Zellverinderungen moglicherweise auf die Gefisserkrankung zuriick-
fithren zu konmen glaubte, erwihnen Czyhlarz und Marburg dieselbe
nur, verwerthen sie aber nicht im positiven Sinne, ,da eine dhnliche
sich bisher in keinem Falle angegeben fand“. Nur die Verinderungen
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in den Hinterstriingen erkldren sie durch vasculiive Sklerose, wobei die
Sehwierigkeit, weshalb auch hier in der Regel ein dem System an-
liegendes Lingsoval allein oder vorwiegend Faserausfall zeigt, ungelost
bleibt. Es wird damit zugestanden, dass unter Umstinden eine all-
gemeine Schidlichkeit, — hier Ernihrungsstérungen in Folge vasculirer
Sklerose — eine localisirte Erkravkung hervorrufen kann — was ja
dbrigens auch garnichts Neues ist: wir brauchen bloss an die ganz
speciellen Affinititen zu erinnern, die das Blei, das Diphtheriegift, die
zur Tabes filhrende Noxe u. a. zu einzelnen Theilen des Nervensystems
zeigen. Bericksichtigen wir diese Thatsachen, ohne uns vorliufig weiter
um ihre Erklirung zu kimmern, so fillt auf unseren Fall, wie auf
eine Reihe anderer, #hnlicher, ein neues Licht. Schon die senile
Arteriosklerose allein kann nach Sander’s Untersuchungen zu Ver-
dnderungen fithren, die eine gewisse systematische Vertheilung erkennen
Iassen; er fand eine nach Marchi nachweisbare Degeneration der PyB.,
die in jedem Punkt der Bahn einsetzen kann.

Dass auch in unserem Falle die Arteriosklerose nicht ohne Einfluss auf
das Central-Nervensystem geblieben ist, zeigen zum mindesten die groben
Verinderungen im Gehirn (Erweichungsherd im Balken). Wichtiger scheinen
uns indessen die Befunde an den kleinen und kleinsten Geféissen. Dariiber,
dass eine adventitielle und perivasculive Rundzellen-Infiltration nicht zu
dem Bilde der einfachen Arteriosklerose gehort, diirften die Meinungen
kaum mehr getheilt sein. Sander sagt, dass man eine stirkere Rund-
zellen-Infiltration geradezu zum Unterschiede der senilen von den para-
lytischen und Hhnlichen (myelitischen) Formen benutzen kénne. Mager
hat gezeigt, dass man einen noch so geringen Grad derselben fiir die
Diagnose entziindlicher Vorgiinge im Riickenmark nicht ignoriren darf.
Degenkolb ist der Ansicht, dass sie in allen Fallen, wo man sie
findet, fiir die Annahme einer vorliegenden Infection oder zum mindesten
Tntoxication zu verwerthen ist. Alzheimer spricht sich dahin aus,
dass bei schwerer Arteriosklerose der grisseren Gefiisse eine Adventitia-
Infiltration zum Bilde gehore, dass dann eine solche auch in den
kleinsten Gefassen zwar vielleicht vorkommen konne, aber jedenfalls
sehr ungewohnlich sei. — So selten nun eine solche Betheiligung der
(Gefiisse bei der amyotrophischen Lateralsklerose beschrieben worden ist,
so gewdhnlieh ist ihr Vorkommen bel einer anderen systemartigen Ei-
krankung des Rilckenmarks, der ,combinirten Systemerkrankung® bei
Aniimie. Vor kurzem hat in diesem Archiv Rheinboldt dieser Frage
eine eingehende Untersuchung gewidmet. Er kam zu dem KErgebniss,
dass der Gruppe von Riickenmarkserkrankungen bei pernicidser bezw.
letaler Andimie eine grosse Gruppe anfimischer Spinalerkrankungen
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unter dem einheitlichen Gesichtspunkt der vasculdir-toxiimischen Patho-
genese angegliedert werden konne. Wsghrend die letale AnZmie meist
zu herdférmigen Erkrankungen fithre, komme es bei nicht letalen,
leichteren Anfimien vorwiegend zu diffuser Sklerose mit systematischer
Ausbreitung. Das Verhiltniss der beiden Krankheiten sei nicht das
einer directen #tiologischen Abhingigkeit, derart, dass die Spinal-
erkrankung eine TFolge der Anfimie sei, sondern man habe sich za
denken, dass die Animie verschiedensten Grades ein Awusdruck be-
stimmter Erniihrungsstorungen sei, auf deren Boden die Spinalaffection
durch eine im Blute circulirende und von den Geffissen ihren Ausgangs-
punkt nehmende Giftwirkung zu Stande kommt. Der sichtbare Aus-
druck dieser toxsimischen Beschaffenheit ist dann eben die adventitielle,
bezw. bei stirkeren Graden auch perivasculiire Rundzellen-Infiltration.
Dieselbe ist jedenfalls ein viel feineres Reagens auf eine krankhafte
Blutbeschaffenheit als die ,Animie*, die in ihren leichteren Graden
doch sehr der rein subjectiven Abschitzung unterliegt, bei einem im
iibrigen schwerkranken Menschen nicht leicht als ein besonderes Symptom
angesehen werden wird, und der gegeniiber auch die colorimetrische
Hamoglobin-Bestimmung und die Blutkérperchen-Zihlung als ziemlich
grobe Untersuchungsmethoden gelten miissen. Wenn dieselbe in unserer
Krankengeschichte nicht besonders hervorgehoben worden ist, so wird
man also daraus nicht ohne weiteres einen Schluss im negativen Sinne
ziehen diirfen. Wenn in dem Falle von Rheinboldt die ausgedehnten
Veranderungen im Riickenmark nur mit einer . geringen Blisse der
Haut und sichtharen Schleimhiute“ verbunden waren, so wird es sogar
vorstellbar sein, dass man einmal eine iusserliche ,,Animie“ ganz ver-
misst und doch von einer ,andimischen Riickenmarkserkrankung® in
Rheinboldt’s Sinne zu sprechen sich gendthigt sieht.

Der Gedanke, dass auch bei der amyotrophischen Lateralsklerose
der Process durch gewisse chemische Schadlichkeiten eingeleitet und
unterhalten werde, hat sich schon verschiedenen Untersuchern (Pardo,
Pilez u. a.) aufgedringt, ohne dass es bisher gelungen wire, diesen
Gedanken iiber das Stadium der Hypothese zu erheben. Wir meinen,
dass unser Fall, in Verbindung mit anderen, die idhnliche Gefissbefunde
aufwiesen, geeignet sein diirfte, hier in gewissem Sinne eine Briicke zu
schlagen. Wir sehen, dass Processe, die zu allgemeinen Veranderungen
des Blutes und der kleinsten Gefisse fiithren, unter Umstinden
eine Degeneration bestimmter Gebiete des Central-Nervensystems in
mehr oder weniger systematischer Vertheilung zur Folge haben kénnen.
In den meisten Fillen tritt diese Degeneration unter dem Bilde der
»combinirten Systemerkrankung® auf; doch finden sich auch Fille, die
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degenerative Verinderungen in der graven Substanz und an den Ganglien-
zellen aufweisen (Bodeker und Juliusburger). Wir sehen auf der
anderen Seite eine Krankheit wie die amyotrophische Lateralsklerose,
die zom mindesten anatomisch in einer ganzen Anzahl von Fillen mit
einer combinirten Systemerkrankung Aechnlichkeit hat, jedenfalls nicht
x0 treng auf ein System, das motorische, beschrinkt ist, als es
Anfangs sehien, bei der auch klinisch nicht selten Storungen allgemeinen
Charakters (Psychosen, Schwindel u. a.) auftreten, hiufiger sogar als
bei den ,an&mischen* KErkrankungen im obigen Sinne, und bei der
einige Male entziindliche Gefassverinderungen ganz dhnlicher Art wie
hei jenen festgestellt werden konnten. Die Schlussfolgerung erscheint
nicht sehr fernliegend, dass wenigstens ein Theil der als amyotrophische
Lateralsklerose gefilhrten Fille jener ersten Gruppe zuzurechnen sind,
d. h. dass man fiir sie eine vasculiir-toxdmische Genese anzunehmen
hat. Welcher Art diese toxische Schidlichkeit ist, wird in den meisten
Fallen allerdings unklar bleiben; in unserem Falle kann man woll
daran denken, der seit Jahren bestehenden chronischen Nephritis einen
Antheil daran zuzuschreiben.

Den Einwand, dass man bei einer so allgemeinen Schidlichkeit,
wie cine diffuse Entziindung an den kleinsten Gefdssen es ist, keine
systematisch beschriinkten Degenerationen erwarten konne, wird man
nach den oben gegebenen Parallelen, besonders mit den ven Rhein-
boldt angefthrten und ausgesonderten Fillen, wohl fallen lassen
miissen; gesteht man dort die Moglichkeit einer systematischen Fr-
krankung zu, so kann man sie hier schwerlich leugnen, wo, wie gesagt,
die Beschrinkung auf ein System nichts weniger als scharf ist. Es
muss anffallen, dass Czyhlarz und Marburg fiir die Veranderungen
in den Hinterstringen hei ihrem und anderen Fillen eine solche Auf-
fassung auch ohne weiteres zulussen, wibrend sie sich bei den wesens-
gleichen Degenerationen in den PyS. nach einer anderen Erklirung
nmzusehen gensthigt fithlen. TUeber die Theorie von Kdinger, die sie
hierbei zu der ihrigen machen, von der functionellen Ueberanstrengung
und dadurch vorzeitigen Abnutzung eines Neurons seien hier nur einige
Worte hinzugefiigt. Es ist wohl vorstellbar, dass ein ganzes Organ,
ein Muskel, eine einzelne Driise durch iibermissige Thitigkeit besonders
geschiadigt wird; bei der Uebertragung ‘dieser Anschauung auf einzelne
Neurone oder Gruppen von solchen ist aber doch Vorsicht geboten.
s waren vor aliem die Untersuchungen iiber die Coordination (v. Leyden,
Frenkel, O. Férster), die uns lehrten, dass eine Motilitit ohne die
dauernde Intervention der Sensibilitit nicht denkbar ist; wo also
withrend eines Lebens starke Anforderungen an die motorische Thitig-
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keit gestellt worden sind, miissen stets die centvipetal leitenden Neurone
mit in Anspruch genommen' worden sein, und zwar wird die Summe
der Energien auf den verschiedenen centripetalen Wegen zu corticalen
und subcorticalen Centren genau gleich sein der auf centrifugalem Wege
wieder ausgesandten Energie; die Motilitit, soweit sie eine coordinirte
ist, ist eine Function der Sensibilitit. Von diesem Gesichtspunkt aus
wird die Anschauung von der isolirten Ueberanstrengung eines be-
stimmten, speciell des motorisehen Neurons, und die daran sich
kniipfenden Schlussfolgerungen nicht mehr aunfrecht zu erhalten sein.

Die Bedeutung der angeblichen fehlerhaften hereditiren Anlage des
motorischen Systems bei der amyotrophischen Lateralsklerose ist schon
von Czyhlarz und Marburg gewiirdigt worden, besonders durch den
Hinweis auf das meist sehr vorgeschrittene Alter der Kranken. Auch
unsere Kranke war 45 Jahre alt, und es wire zum mindesten auf-
fallend, wenn auch nicht ganz beispiellos, dass eine congenitale krank-
hafte Anlage erst in diesem Alter zu ejner manifesten Krankheit fiihren
sollte. Die Apnahme einer erworbenen Schidlichkeit wird also auch
von dieser Seite her nahe gelegt.

Nur kurz erwihnt sei hier noch einmal der Befund von mark-
haltigen Nervenfasern in der Pia des Rilckenmarks, den wir
in unserem Falle erheben konnten. Solche Befunde sind in der Lite-
ratur sehr spirlich; am bekanntesten ist wobl der Fall von Fickler,
der bei Riickenmarkscompression durch Wirbelcaries Nervenfasern in der
Pia fand, die die unterbrochene Stelle iiberbriickten und die er in Zu-
sammenhang mit der klinisch beobachteten Besserung zu bringen
geneigt ist.

Neuerdings haben Dereum und Spiller einen dhnlichen Befund
beschrieben, ohne demselben eine physiologische Bedeutung beizamessen;
sie geben der Ansicht Raum, dass vielleicht schon normaliter in der
Pia Nervenfasern ohne Markscheide vorhanden sind, die unter Umstinden
einmal markhaltig werden konnen oder es schon als bedeutungslose
Variationen von Geburt an sind, shnlich wie es sich mit den mark-
haltigen Opticusfasern in der Retina verhialt. Welche von beiden
Moglicbkeiten in unserem Falle vorliegt, Idsst sich nicht entscheiden,
die Zahl der Fasern erscheint jedenfalls zu gering, als dass man ihnen
eine nennenswerthe functionelle Bedeutung zuschreiben kénnte.

Um das Wesentliche der vorstehenden Ausfiihrungen zum Schluss
zusammenzufassen, so konnen wir sagen:

Der vorliegende Fall ist nicht geeignet, die Anschauung, dass die
amyotrophische Lateralsklerose eine echte primire Systemerkrankung
sei, zu stiitzen. Vielmehr weisen die gefundenen Verinderungen ent-
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zindlicher Art an den Geftissen des Central-Nervensystems darauf
hin, dass in ihrer Pathogenese vasculir-toximische Be-
dingungen eine Rolle spielen konnen. Wenn diese Aetiologie
auch nicht fiiv alle Fédlle in Betracht kommt, so wird sie doch fir eine
Anzahl, besonders solche, die Abweichungen vom Schulbilde erkennen
lassen, bericksichtigt werden miissen. Erweitert man die von Oppen-
heim aufgestellte Forderung, alle Fille mit Veriinderungen in den
Hinterstriingen von dem Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose ab-
zutrennen, in logischer Folge dahin, auch alle die Fille nicht hinzu-
zuzihlen, die klinisch oder anatomisch Betheiligung irgend welcher
Gebiete ausser den heiden motorischen Neuronen sammt Commissur-
hahnen erkenunen lassen, — so wird die Zukunft zeigen, wieviel
iiberhaupt von der amyotrophischen Lateralsklerose als
Wrankheit sui generis ibrig bleiben wird. Jedenfalls ist der
vorliegende I'all geeignet, dazu beizutragen, dass sie aus ihrer schon
erschiltterten Sonderstellung immer mehr verdringt wird.
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