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Ist es an sich schon schwierig, Krankheitsbilder nach gemeinsamen
dtiologischen Gesichtspunkten abzugrenzen, so liegen die Fragen auf dem
Gebiete der Neurologie besonders verwickelt. Uberwiegend herrscht
noch das Prinzip der symptomatologischen Betrachtungsweise. Ein
gewisses Zusammenfallen von Erscheinungen pragt die Krankheits-
bilder zu einem Typ, das Gemeinsame, pathologisch sie Vereinigende
greift sie zu Krankheitsgruppen zusammen. Natiirlich ist eine Spiel-
breite der einzelnen Merkmale durch individuelle und verschiedene
andere duBere Momente gegeben. Solange die Pathogenese der Krank-
heitsgruppen noch unbekannt ist, werden bei der Erforschung eines Lei-
dens die mannigfaltigsten Momente fiir die Atiologie angefiihrt. Infolge
der Unklarheiten iiber die Kausalitét der Erkrankungen nach éxogenen
Faktoren wird haufig auf eine endogene Komponente zuriickgegriffen.
Diese neue Unbekannte wird unter der Bezeichnung der dispositionellen
Konstitution zusammengefaBt. Der Begriff der Disposition ist nun
schwer faBbar und noch wenig abgegrenzt. AuBere Degenerationszei-
chen sind als Stigmata in Geltung gekommen. Werden auch diese ver-
mift, so muf, wie dies hiufig der Fall ist, angenommen werden, dal die
konstitutionelle Minderwertigkeit sich nur auf das Zentralnervensystem
beschrankt. Weiterhin wird der Nachweis einer minderwertigen Ver-
fassung erschwert, wenn eine degenerative Abnormitidt oder Zeichen
der gleichen bzw. dhnlichen Art auch in der Ascendenz vermift werden.
Obwohl die Anschauungen iiber den Vererbungsmodus noch wenig klar
liegen, um ein volles Verstindnis vermitteln zu kénnen, so gewinnen
Angaben iiber pathologische Erscheinungen des Nervensystems in der
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Familie fiir die 4tiologische Beurteilung eines Krankheitsbildes immer
eine Bedeutung. Von jeher haben die Fragen nach der Verkettung von
exogenen und endogenen Faktoren fiir die Krankheitsgruppen der sog.
amyotrophischen Lateralsklerose eine Rolle gespielt. Symptomatologisch
ist das Leiden durch das Betroffensein von spinalem und corticalem
Neuron ohne bekannte Pathogenese charakterisiert. Die Beschréinkung
des zugrundeliegenden Prozesses allein auf den corticomuskularen
Apparat hat die Anschauung einer partiell-konstitutionellen Minder-
wertigkeit nahegelegt. Bei der Abhandlung dieser Krankheitsform
gilt es infolge des Mangels einer Atiologie vorlaufig noch die Kasuistik
zu vermehren; vielleicht gelingt es auf diesem Wege, dereinst einen
Uberblick und Einblick in die Pathogenese zu gewinnen. Es diirfte daher
wertvoll sein, die Krankenberichte von acht becbachteten Fillen mit-
zuteilen; einer darunter konnte histologisch untersucht werden:

Fall 1. Der Ladeschaffner J. K. aus Eckernforde, geb. am 5. VIII 1885, gibt
am 6. IX. 1921 folgendes an:

Die Mutter sei etwa im Alter von 35 Jahren im Wochenbett gestorben. Der
Vater habe sich 57jdahrig durch Ertrinken das Leben genommen. Blutsverwandt-
schaft der Eltern liege nicht vor. Uber die drei Briider seines Vaters sei ihm nur
weniges bekannt. Einige Verwandte vaterlicherseits seien an Lungentuberkulose
gestorben. Eine Tante miitterlicherseits sei 1890 in einer Heilanstalt gestorben.
Er selbst sei nie ernstlich krank gewesen bis auf eine Grippe im Sommer 1918,
weshalb er 14 Tage im Krankenhause gelegen habe. Allerdings krankelte Pat. von
jeher viel am Magen. Klagt auch jetzt iiber Druck in der Magengegend. Auf der
Schule habe er gut gelernt. Im Jahre 1907--1909 habe er aktiv im Infanterie-
regiment Nr. 163 gedient. Seit 1907 sei er bei der Eisenbahn als Ladeschaffner
tatig. Wihrend des Krieges sei er wahrscheinlich wegen Reklamation nicht ein-
gezogen gewesen. Er sei unverheiratet. Seit Anfang Januar 1921 habe er die Finger
der rechten Hand und das rechte Handgelenk nicht mehr bewegen kénnen. Damals
glaubte er immer, er habe sich die Hand verstaucht. 2—3 Wochen vorher sei er bei
Glatteis auf den Riicken gefallen. Die Beine seien ihm unter dem Kdérper wegge-
rutscht; wie er gefallen sei, wisse er selbst nicht. Sei mit dem Riicken ,,s0 lang, wie
er war hingestiirzt und habe mit dem Kopf aufs Eis geschlagen. Er habe sich nur
kurze Zeit nach dem Sturz erholt und darauf seine Arbeit wieder aufgenommen. Er
selbst glaube nicht an einen Zusammenhang seines jetzigen Leidens mit dem da-
maligen Sturz. 2 Monate spater habe er dann das linke Bein nachziehen miissen, ,,er
schliirfte beim Vorwartsgehen auf dem Boden. Allmahlich sei der ganze Korper
steif geworden. Wahrend des Dienstes sei er Sfters bei glatter Fliche ,,wie ein
Klumpen® hingefallen und habe sich baufig dabei verletzt, so u. a. am Nasenbein. Bis
zum 5. VIL. habe er Dienst machen kimnen. Wegen des mutmaglichen Rheumatis-
mus in den Gelenken habe er sich darauf krank gemeldet. Trotz einer Behandlung
von 8 Wochen sei keinerlei Besserung, eher eine Verschlechterung seines Leidens
eingetreten. Der Arzt habe ihn wegen allgemeiner Nervenentziindung schliefilich
zur hiesigen Klinik geschickt. Die augenblickliche Stimmung sei ,,Jebenslustig®,
er glaube auch bestimmt, seinen Dienst demnéchst wieder aufnehmen zu kénnen.
Das Gedichtnis habe nicht nachgelassen, er habe weder Doppeltsehen noch
Shwindelgefithl gehabt, Urin und Stuhl wiirden willkiirlich gelassen. Die Libido,
sei normal, venerische Infektion wird negiert. Der Appetit und der Schlaf seien
gut, auch Gesicht und Gehér nicht gestért.
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Der kirperliche Befund: GroB und breit gebauter Mann in mittlerem Er-
nahrungszustand. Schwund des Panniculus adiposus. Der Knochenbau ist gut
entwickelt. Der Gesichtsschidel ist unverhaltnismiBig gro und schmal. Gesicht
und Hinde sind voller Sommersprossen; die Gesichtsfarbe ist blaB. Die Ohr-
muscheln sind am suBeren Rande infolge Erfrierung verkiimmert. Die Ohrlapp-
chen sind nicht angewachsen. Das Haupthaar ist stark gelichtet, so daf eine
Glatze ausgebildet ist. Auf der Brust befindet sich ein schuppender oberflich.
licher Ausschlag von kaffeesatzbrauner Farbe, Linsen- bis zu PfennigstiickgroBe,
nicht konfluierend (Pityriasis versicolor). Die Behaarung an der Oberlippe, der
Brust, der Achselhshle sowie der Genitalgegend ist durchaus ménunlich. Die
Finger sind weich, meijstens etwas blaulichrot, die Haut ist glinzend. Die Nagel
sind ohne Besonderheiten. Die Hinde fithlen sich zeitweise kalt und feucht an.
Grofe: 1,79 m. Gewicht: 64,7 kg. Temperatur: 37,2°. Schidelmalle: 16,5 : 18 :
56,6 cm. Die Schuppe des Hinterkopfes ist abgeplattet. Auf Beklopfen ist der
Kopf nirgends empfindlich. Pupillen: Die rechte Pupille igt iiber mittelweit,
zur Zeit sind beide kreisrund. Die Reaktionen auf Licht und auf Nahpunkt sind
erhalten. Die Lidspalten sind gleichweit. Horn- und Bindehautreflex sind vor-
handen, Die Augenbewegung ist frei, kein Nystagmus. Das ‘binokulare Gesichts-
feld ist beiderseits nicht eingeschrankt, desgl. nicht fiir Farbensehen. Ophthalmo-
skopisch (Prof. Dr. Oloff): Die rechte Papille ist stellenweise etwas blaB, sonst
bds. o. B. V. nicht druckempfindlich; der motorische Ast intakt. Masseter-
reflex ist nicht gesteigert. VIL. symmetrisch innerviert. Pat. kann den Mund
spitzen, kann pfeifen, die Zahne zeigen, die Backen aufblasen. XII. Die Zunge
ist feucht, groB und zeigt bei lingerem Vorstrecken Unruhe, doch keine fibrilldren
Zuckungen, ist frei von Bissen und Narben. Die Sprache ist artikulatorisch
nicht gestért, bei Paradigmen fallt Unsicherheit auf, auch werden bei lingeren
Worten Silben ausgelassen. Der Gaumen ist hoch und kahnférmig gewdlbt. Die
Gaumensegel werden gleichmafBig beim Anlauten gehoben. Der Wiirgreflex ist
sehr lebhaft. Die Kehlkopfuntersuchung ergibt einen regelrechten Befund
(Dr. Wriedt). Der Kopf wird nach beiden Seiten, sowie nach vorn und hinten gut be-
wegt. Die Schultern werden mit groBer Kraft gehoben. Die Muskulatur der
Schulterblatter zeigt deutlichen Schwund. Der Trapezius ist auBerordentlich diinn.
Das linke Schulterblatt steht etwas ab, links tritt vereinzelt fibrillires Zittern in
Erscheinung. Das Occipitalphinomen ist beiderseits positiv. Der Humero-sca-
pularreflex ist beiderseits lebhaft. Es bestehen deutliche Spasmen an beiden
Armen. Bei Beklopfen des m. pectoralis fillt eine prompte Adduction der Arme
auf; eine fasciculdre Ubererregbarkeit macht sich deutlich bemerkbar. Wo auch
die Muskulatur der o. B. beklopft wird, allemal tritt eine prompte Kontraktion
ein. Es bildet sich an der Klopfstelle ein muskulirer Wulst, der sich trag, langsam
wurmférmig zuriickbildet. Spontan finden sich, allerdings selten beobachtet,
fibrillire Zuckungen an den Streckseiten der Vorderarme, auch an der Beugeseite
sowie am Thenar und Hypothenar. Beim Beklopfen des m. biceps wird eine prompte
Bougung, bei Beklopfen des Ariceps eine prompte Streckung ausgefithrt. Kein
Handklonus. Tm Ellenbogengelenk werden die Arme gut gebeugt, dagegen gelingt
das Pronieren und Supinieren derselben nur langsam und unbeholfen. Ebenso
ist das Beugen und Strecken in den Handgelenken beiderseits stark behindért.
Die Finger stehen beiderseits in leichter Beugestellung. Der Kleinfingerballen
zeigh beiderseits deutlichen Muskelschwund, in geringerem MaBe auch der Daumen-
ballen. Das Aneinanderfithren einzelner Finger zueinander ist moglich, ebenso das
Strecken beiderseits derselben. Nicht sicher gelingt die Abduction der Daumen,
sonst ist die Bewegung derselben beiderseits in keiner Weise behindert. Der Klein-
fingerballen der rechten Hand kann nicht véllig opponiert werden. Die Spatia
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interossea sind tiberall eingesunken, im ersten Spatium der linken Hand bemerkt
man bisweilen, aber selten vibrierendes Wogen. Der FaustschluB gelingt beider-
seits; dagegen ist das Spreizen, besonders der rechten Hand, behindert. Die
Reflexe o. E. sind sehr gesteigert, keine Spasmen. Der Umfang oberhalb des Ellen-
bogens ist rechts (= 28,5 ecm); links (= 27 ecm). Der Umfang unterhalb des Ellen-
bogens ist rechts (= 20 cm); links (= 23,5 em). Dyn. erhielt der Hiandedruck
rechts (= 30, links (= 10). Pat. ist Rechtshinder.

Die elektrische Untersuchung des Unterarmes und der Hand ergibt (9. VIIL
1921):

Links Rechts
farad. galvan, farad. ‘ galvan,
m. abduct. pollic. long. . . . . ‘ -+ iAn> KSZj - schwach ‘ K> An
m. extensor pollic. long. . . . .|| + K> An| | K> An
m. inteross. I dorsal . . . . .} -+ "An> K| - - K> An
m.inteross. II . . . . . . . . : 4+ " -+ I K> An
m. inteross. TTT. . . . . . . . 1+ » L l K> An
m.inteross. IV.. . . . . . .. + ”s 4 | K> An
m. abduct. dig. V.. . . . . . . -+ bipolar | K> A { + bipolar | K> An
m. flex. pollic. brevis . . . . . -+ ’ -+ K> An
m. opponens pollic. .. . . + . + : .
m. abductor pollic. brevis . . .| + . - .
m. flexor pollic. longus + K> An | + "
m. flexor digit. sublim. + 4+ . |+ ; .
m. flexor carpi ulnar. . . . . . -+ T ‘ .
m. flexor carpi radial. . . . . . 1+ T 1 »s
m. pronator teres . . . . . . . - + 1+ & s
m. brachioradialis . . . . . . o + L]+ ! "
m. deltoidens . . . . . .. .| + K> An| + K> An
m, caceullar. . . . . . . . . . . K> An | + K> An
m. infraspinat. . . . . . . .. -+ e - -+

Beim Fingernasenversuch wie beim Finger-Fingerversuch fillt eine gewisse
Unsicherheit auf, jedoch besteht kein Intentionstremor. Bauchdeckenreflexe sind
beiderseits positiv, ebenso der Cremasterreflex. Die Patellarreflexe sind beider-
seits gesteigert. Wahrend der Untersuchung wird das linke Bein plotzlich von
einem Krampfanfall ergriffen, der von dem Kranken als auBerordentlich schmerz-
haft empfunden wird. Die Wade ist in ihrem dufleren Teil auf Druck schmerzhaft
und bretthart. Schon spontan zeigt sich ein klonusartiges Zittern der Knie-
scheibe, Am Oberschenkel fallen fibrillire Zuckungen im Gebiete des M. qua-
driceps femoris auf, besonders links, die sich hei Beklopfen verstarken. Der
gekreuzte Adductorenreflex ist nicht vorhanden. Die Achillessehnenreflexe sind
beiderseits bis zom Klonus gesteigert, links tritt ein erschépfbarer Klonus ein,
rechts erfolgen einige klonusartige StoBe. Die groBen Zehen stehen schon spontan
in Dorsalflexion, die sich beim Bestreichen der Fufisohle teilweise geben. Oppen-
heim beiderseits positiv. Gordon ist rechts positiv, links angedeutet. An beiden
unteren Extremititen bestehen auBerordentliche Spasmen. Die grobe Kraft des
linken Beines ist gegeniiber der des rechten Beines herabgesetzt. Der Umfang des
Oberschenkels (15 em oberhalb des oberen Pols der Kniescheibe) betragt rechts
=45 cm; links = 43 cm; (13 cm unterhalb des unteren Pols der Kniescheibe)
33 cm rechts, 32,5 cm links. Keine Druckempfindlichkeit der Muskulatur und
der groBen Nervenstimme. Die Wirbelssule ist weder druck- noch klopfempfind-
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lich. Stauchungsschmerz ist nicht vorhanden. Romberg: Beim FuBaugenschlufl
schwankt Pat. gleich und sucht nach einem Halt. Der Gang ist auffallend
spastisch-paretisch. Um nicht umzufallen, halt Pat. seinen Kopf méglichst nach
vorn in Flexionshaltung. Die Arme werden im Ellenbogen und in Adductions-
stellung gebeugt gehalten. Der Gang gewinnt etwas Automatenhaftes, ist unbe-
holfen. Sensibilitdt: Pinselberiithrung wird lokalisiert, spitz und stumpf iiber-
all; kalt und warm wird im allgemeinen am ganzen Xorper richtig unter-
schieden, bisweilen nur tritt Verwechselung ein. Das stereognostische Erkennen
ist durch die beschrinkte Beweglichkeit der Finger erschwert, doch nicht gestort.
Die Tiefensensibilitdt in den Gelenken der Finger im Hand- und Fufigelenk ist
unversehrt. Die Abschatzung von Gewichten ist einwandfrei, ebenso Geschmacks-
und Geruchssinn,

Puls: 62, regelmifBig, gut gefillt. Blutdruck: Riva-Roceil = 110/70 mm
Hg, r = 110/68 mm Hg. Herz: Téne sind rein, Grenzen regelrecht. Erythrocyten:
4 960 000. Leukocyten: 7400. Sedimentierungszeit: 6/, Stunden. Cytolog. Formel:
polynuclesr: 88 = 449, Lymphoe. kl.: 108 = 549%,, Lymphoe. gr.: 2 = 2%, Uber-
gangsform: 2 = 29,. Lungen: Grenzen' gut verschieblich, Atemgeriusch rein,
Atemfrequenz (= 18), abdominaler Atemtyp. Der Bauch ist weich; es besteht
eine geringe Druckempfindlichkeit im linken Epigastrium. Urin frei von Zucker
und Eiweill, Reaktion sauer. Lumbalpunktion am 18. IX. 1921. Druck 95 mm,
Nonne 6, Pandy schwach -4, Lymphocyten 4/3. Die Goldsolkurve ergibt keinerlei
Fallung. Die Punktion wird sehr schlecht vertragen. Pat. muB tagelang hinter-
her wiederholt erbrechen, klagt iiber heftige Schmerzen im Kopfe.

25. IX. Der Kranke ist zusehends hilfloser geworden, vermag sich im Bett
kaum aufzurichten, mull auch gefiittert werden. Beim Essen verschluckt er sich
haufig. Fragt, wie der Arzt iiber sein Leiden denke, er miisse wohl mal dariiber
nachdenken. Sorgen mache er sich deshalb nicht. Im allgemeinen ist er in einer
gleichméBigen, etwas stumpf euphorischen Stimmungslage. Er ist fast dem Weinen
nahe, als man ihn fragt, ob er seine Geschwister nicht einmal bei sich sehen wolle.
Das Sprechen fillt Pat. sehr schwer, er mufl sich dabei sehr anstrengen. Auf Be-
fragen, wie es ihm gehe, dulert Pat., er sei ,,gut zuwege*‘; wenn er im Bett liege,
glaube er gar nicht krank zu sein. Er liest die Zeitung und nimmt an den Vor-
gingen der AuBenwelt Anteil. Kennt alle Patienten, Schwestern wie Arzte mit
Namen. ZwangsméBig bricht er bisweilen in ein Lachen aus, wie er selbst bemerkt
und als unangenehm empfindet.

13. X. 1921. Uber den Besuch der Geschwister ist der Kranke sehr erfreut;
er erkundigt sich mit groBem Interesse nach ihren Verhiltnissen und duBert sich
mit groBer Besorgnis iiber seine Erkrankung. Schluchzt heftig, zwangsmiBig auf,
weil er glaubt, nie wieder zu gesunden. Die anamnestischen Angaben beziiglich
der Familie werden von den 6 Geschwistern bestatigt und erginzt.

Der ilteste Bruder habe vier gesunde Kinder. FEine jiingere verheiratete
Schwester habe viermal immer zur Zeit geboren, hinterher zwei Umschlige (in den
ersten Monaten) gehabt. Nur das dlteste Kind, ein Madchen, sei geistig und kérper-
lich gesund, die anderen seien gestorben. Sein zweiter Bruder hat eine Resektion
des linken Kniegelenkes wegen einer Tuberkulose durchgemacht. Unter dessen
sechs Kindern sei das fiinfte Kind am zweiten Tage nach der Geburt ,,an einem
offenen Riicken gestorben, die tibrigen fiinf seien gesund. In der Familie der zwei
anderen Geschwister seien keinerlei Erkrankungen zu verzeichnen. Der Kranke,
der vorletzte von den Geschwistern, sei der geistig regsamste. Die jiingste Schwester
sei 34 Jahre alt. Der Kranke habe schwere seelische Erschiitterungen im Méirz
dieses Jahres durchkidmpfen miissen. Das Krankenblatt iiber die Tante des Pat.
miitterlicherseits hat ergeben, dafl diese an tuberkulosen Fisteln gekrinkelt, sich
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in der Heilanstalt Schleswig mit 34 Jahren wegen einer Melancholie cum taedio
vitae aufgehalten habe. Bei der Sektion ist eine Phthisis intestinorum ulcerosa
gefunden worden.

Pat. wandelt mit Fithrung im Garten umher, etwa 200 m, dann ruht er fiir
lingere Zeit. Im allgemeinen hat sich der Gang verschlechtert. Wenn er einige
Zeit gegangen ist, verfallen die Beine hinterher in ein starkes Zittern. Das
Sprechen falle ihm daher sehr schwer, er miisse sich dabei sehr anstrengen und.
am besten aufrichten. Das Schlucken ist wie bisher mithsam. Der Pat. kann sich
nicht allein aufrichten. Sein Allgemeinbefinden ist gut. Eine kindliche Freude
bat er an Blumen, die auf dem Tisch stehen. Bisweilen lacht er bei einem geringen
AnlaB zwangsmifig auf.

Korperlich: Der Kopf wird nach beiden Seiten mit guter Kraftentwicklung
gedreht, dabei tritt jedesmal eine leichte Streckbewegung des meist etwas im
Ellenbogen gebeugten Armes auf der Seite ein, wohin er den Kopf wendet.
Pupillen: mittelweit, gleich; rund. L.R.+. C. R.--. A.B. frei. 6 Nystag-
mus. V. nicht druckempfindlich; mot. Ast intakt. VII. symmetrisch. Mund-
spitzen, Stirnrunzeln, Backenaufblasen werden gut ausgefithrt; VII. elektrisch
beiderseits gut erregbar. Gaumensegel gleichmiBig. Wiirgreflex sehr lebhaft.
Lippen-, Zungen- und Kehlkopflaute werden gut gebildet. Das Sprechen sei
schwerer geworden, besonders im Sitzen, wo Pat. immer husten mu8. XII. ge-
rade, etwas belegt, zittrig, keine fibrilliren Zuckungen, keine Atrophie. Die Kehl-
kopfuntersuchung (Dr. Specht) ergibt einen regelrechten. Befund. Phonation gut.
Bei Druck mit der rechten Hand und nach links gewandtem Xopfe tritt in
dem linken gestreckten Arm eine Tendenz, den Arm zu beugen, sowie Faustschlufl
ein. Wendet man den Kopf bei demselben Versuch nmach der rechten Seite, so
tritt leichtes Heben der rechten Schulter, eine Senkung des linken Armes und
Pronationsbewegung des Unterarmes, Faustschluf mit eingeschlagenem Daumen,
bei nach vorn geneigtem Kopfe tritt Beugung des linken Armes und FaustschluB
ein. Man bemerkt heute, besonders am linken Oberarm, ein lebhaftes Spiel der
Muskelfibrillen, so im Gebiete des m. biceps, der Extensoren des Unterarmes an
der Ulnarseite sowie im Gebiete des m. pectoralis, am rechten Arm auch im Ge-
biete der Beuger, dort vornehmlich an der radialen Seite. Beklopfen der Musku-
latur erhoht die fibrilliren Zuckungen. Die Klopfstelle gibt jedesmal einen um-
schriebenen Muskelwulst. Schon leichtes Beklopfen der Muskulatur hat die Auvs-
16sung eines Reflexes zur Folge. Der Spasmus ist sowohl in Beuge-, ganz besonders
aber in der Streckbewegung stark. Kein Handklonus. Die elektrische Unter-
suchung ergibt eine partielle bzw. komplette Ea—R. im Gebiete der kleinen Hand-
muskeln. Erregung vom Nerven aus prompt, ebenso Erregbarkeit der Muskeln
an den Vorderarmen. Finger-Nasenversuch sicher. Masseterreflex und Abdominal-
reflex beiderseits lebhaft, Patellarreflex sehr lebhaft. Achillessehnenreflex leicht
auslésbar. Babinski zur Zeit nicht zu erzielen. AuBerordentlich starke Spasmen
in beiden Beinen. Bei der Priifung treten wiederholt schmerzende Krampfe in
den Waden auf. Kein Patellarklonus, nur links etwas angedeutet. Unerschopf-
licher FuBklonus, besonders links. Der Gang ist unbeholfen, nur mit Unter-
stiibzung moglich, ausgesprochen spastisch-paretisch. Die Sensibilitét: Pinsel-
berithrung lokalisiert, spitz und stumpf iiberall genau unterschieden; warm
und kalt werden prompt angegeben. Muskulatur und Druckpunkte nicht
schmerzhaft.

Wihrend der Zeit der Beobachtung war der Puls regelmiBig, Frequenz zwischen
68 und 86 wechselnd. Urin: Tagesmenge 1200—1500, spez. Gew. 1015. Das
Kérpergewicht halt sich auf der Hohe des Anfangsgewichtes. Pat. wird, da er
sehr unter Heimweh leidet, am 15. X, 1921 auf seinen Wunsch entlassen.



Zur Symptomatologie der sog. amyotrophischen Lateralsklerose. 67

Zusammenfassung:

J. K. stammt aus einer Familie, welche fiir tuberkulése Erkrankun-
gen disponiert erscheint. An nervosen Erkrankungen ist bemerkenswert,
dafB} der Vater in einem Zustande von schwermiitiger Verstimmung sich
das Leben genommen hat, eine Tante miitterlicherseits an einer Melan-
cholie gestorben ist. Es liegt also eine krankhafte Hrbanlage von zwei
Seiten in der Ascendenz vor. Ein Kind seines Bruders ist an einem offe-
nen Riicken — ndhere Erkundigungen blieben ergebnislos — (Spina
bifida, Rachischisis?) bald nach der Geburt gestorben. Immerhin ist
diese MiBbildung des Zentralnervensystems in Hinsicht auf das kon-
stitutionelle Moment bei unserem Kranken von Bedeutung.

Bis zu seinem 36. Lebensjahre hat er sich einer vélligen Gesundheit
im allgemeinen erfreuen konnen, hat aktiv seiner militdrischen Dienst-
leistung geniigt. Bei Glatteis ist er im Januar 1921, so lang er war, zu
Fall gekommen, dabei mit dem Kopfe aufgeschlagen. Nach diesem
,,Ruck® hat er sich bald erholt. Zwei bis drei Wochen hernach hat er
das Gefiihl der Verstauchung in der rechten Hand, dann wurde das linke
Bein lahm ; zunehmend hat sich die Schwiche im rechten Bein und in der
linken Hand entwickelt. Einen ursichlichen Zusammenhang zwischen
dem jetzigen Leiden und dem Unfall nimmt der Kranke selbst nicht an.

Die Untersuchung im September 1921 hat ergeben:

Einen ausgesprochenen Schwund der kleinen Handmuskeln mit zeit-
weise auftretenden fibrillairen Zuckungen und Ea-R., fibrillares Wogen
an den Vorderarmen; daneben zeigen sich sehr lebhafte Steigerung der
Sehnen- und Periostreflexe, spastische Paresen an Armen und Beinen.
Die Zehen stehen zumeist spontan in Dorsalflexion, der Gang ist aus-
gesprochen spastisch-paretisch; auch Mitbewegungen lassen sich nach-
Wweisen. ‘

Die Erschwerungen. des Schluckaktes und der Sprache legen ein Fort-
schreiten des Prozesses auf den Bulbus, wenn auch noch nicht klinisch
eindeutig nachweisbar, nahe. Das zwangsmifig auftretende Lachen be-
rechtigt dazu, ein Ubergreifen auf corticale Bahnen anzunehmen.

In dem Krankheitshilde liegen klinisch die Anzeichen einer Erkran-
kung vor, welche auf eine Beteiligung

des spinalen motorischen Neurons,

der Pyramidenbahnen

hinweisen.
Eine Erkrankung des Bulbus lifit sich noch nicht eindeutig fest-
stellen. Bei dem Fehlen von Sensibilitidtsstérungen sowie Stérungen

von Blase und Mastdarm liegt symptomatologisch eine amyotrophische
Lateralsklerose vor.

5
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Fall 2. P. B.Y): von Beruf Gértner, geb. 4. IX. 1883 im Oldenburgischen,
gibt zur Vorgeschichte am 16. VIIL. 1921 an: Vater sei 56jahrig durch Selbstmord
gestorben, angeblich aus Schwermut und Arger tiber eine ungliickliche Spekulation
des Sohnes; Mutter 64jihrig an Unterleibsleiden gestorben. Im iibrigen seien
keine nervose, keine diathetische Hereditit, keine tuberkulse Belastung in der
Familie vorhanden. Der einzige Bruder sei vollig gesund, habe insbesondere keine
shnliche Erkrankung. Er selbst habe in der Kindheit Masern durchgemacht, sei
sonst nie ernstlich krank gewesen. Er neige zu Erkiltungskrankheiten; Grippe
habe er 1917 gehabt, sei deswegen 4—5 Tage im Revier gewesen. Mit 24 Jahren
habe er sich einen Knochenbruch im linken Ellbogengelenk zugezogen. Auf der
Schule habe er das Endziel erreicht und sei mit gutem Zeugnis abgegangen. Er
sei in die Gértnerlehre gekommen, war Gértnergehilfe 1%/, Jahre in Berlin, 1/, Jahr
in Frankfurt. Mit 26 Jahren habe er geheiratet. Ehe gut, ein gesundes Kind,
kein Umschlag Nie iiberm#Big getrunken, rauche zwar viel Pfeife, prieme nicht.
Venerische Infektion wird negiert. Aktiv habe er nicht gedient, vermutlich wegen
allgemeiner Korperschwiche. 14. IV. 1915 sei er eingezogen, riickte August 1915
ins Feld, kehrte aber auf dem Transport bereits wegen Lamgenspitzenkatarrhs
zurtick und kem ins Lazarett. Anfang Juni 1916 sei er abermels bis 31, VIIL 1916
im Felde gewesen, und zwar in der Gegend Wolhyniens im Schiitzengraben, war
dort nie fieberhaft krank. Infolge einer Verwundung an der rechten Schulter
durch Gewehrsteckschuf3 sei er abermals in Lazarettbehandlung gekommen. Das
GeschoB wurde Ende Dezember 1916 entfernt. Nach dem aktenméifBigen Opera-
tionsbericht vom 9. IT. 1917 war die Einschuf36ifnung in Hohe der 2. Rippe nach
aufen von der Brustwarze, 4 fingerbreit unterhalb des Schultergelenkes, Hier ist
eine 5 c¢m lange lineare Narbe, herrithrend von der operativen Entfernung, ge-
blieben. Das GeschoB hatte zwischen Delta- und Streckmuskulatur gesessen.
Infolge Eiterung (kein Erisypel) ist an der Vorderseite des Oberarmes eine Incision
gemacht worden, welche vernarbt ist. Funktionell ist die grobe Kraft des rechten
Armes ziemlich stark herabgesetzt. Der rechte Oberarm 16.1IV.1917 durch-
schnittlich 11/,—2 cm diinner als der linke, auch die Schultermuskulatur anschei-
nend schwicher als links angegeben. Im Mirz 1920 ist er begutachtet, Kriegs-
dienstbeschidigung mit 100%, Erwerbseinbufle nebst Verstimmelungszulage ist
ihm zugebilligh worden. Die Krankheitsbezeichnung lautete auf progressive
spinale Muskelatrophie (Type Duchenne-Aran).

‘Wie er selbst weiter angibt, fiel ihm seit der Eiterung der Wunde Januar 1917
auf, daB mit der Schwiche des Armes und dem Schwund der Muskulatur des rechten
Oberarmes an der Riickenseite der Hand und in der Hohlhand die Knochen stérker
hervortraten. Die Schwiche des rechten Armes und die Versteifung der Finger
der rechten Hand nahmen immer mehr zu, schlieBlich konnte er die rechte Hand
nicht mehr schliefen. Tm Herbst 1918 wurde auch das linke Handgelenk schlapp.
Der Gebrauch auch der linken Hand wurde immer mehr beschriinkt. Die Schwiche
fiel ihm damals daran auf, daB er einen Korb Kartoffeln (etwa 10 kg) nicht mehr
tragen konnte. Unter Schmerzen (Kribbeln, Spannungsgefiihl) habe er so gut wie
nie zu leiden gehabt. Die Kraft in der linken Harid sei besser als im Arm, wahrend
rechts die Kraft des Armes besser als in der Hand sei. In den Beinen habe er nie
Beschwerden gehabt, konne auch jetzt noch ,stundenlang” marschieren. Nie
Blasen- oder Mastdarmstérungen gehabt, keine Augenstérungen. Libido und
Erektion seien nicht gestort. Er verkehre einmal monatlich geschlechtlich. Jetzt
spiire er, wenn er mit der Linken etwas fassen wolle, ein Krampfgefiihl in ihr. Die

1) Diesen Fall verdanke ich der Freundlichkeit des Herrn Priv.-Doz. Dr.
Weiland, Oberarzt am Vers.-Lazarett Kiel.
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Finger (besonders dritter und vierter) blieben in der Stellung stehen. Die Hénde
fréren meist; sie seien nie feucht. Er kénne sich nicht mehr allein an- und aus-
ziehen; Essen kénne er zwar noch, wenn die Mahlzeit zerkleinert vor ihm stehe,
im Gebrauch von Messer und Gabel sei er jedoch sehr beschrinkt. Im Winter gebe
es ihm schlechter als im Sommer. 759, Rente erhalte er seit Juli 1919.

Die Stimmungslage sei im allgemeinen gleichmiBig, gut: ,,Warum solle er
den Mut verlieren 7 Uber den Verlauf der Krankheit mache er sich ein ,,biBchen
Sorge”. Die Angaben erscheinen durchaus glaubhaft.

Der korperliche Befund am 16, VIL 1921 ergibt: Gréfle: 1,76 m. Gewicht:
58 kg. P. B. ist von gracil-asthenischer Konstitution (Wespentaille). Die Becken-
breite ist grofer als die der Schultern. Die Muskulatur ist im allgemeinen am
ganzen Korper gering entwickelt, auch Fettpolster kaum vorhanden. Die Gesichts-
farbe ist frisch, der Ausdruck lebendig, belebt, ohne ZwangsaffektduBerungen.
Die Behaarung ist regelrecht angelegt. Pupillen mittelweit, r = I, rund, R./L. +
bds., R./C. + bds. Augenbewegung: bds. wird seitl. Endstellung nicht erreicht,
sonst frei, Nystagmus horiz. gering ophthalmoskopisch (Prof. Dr. Oloff):
Papillen beiderseits obne Besonderheiten. Corneal-, Conjunctivalreflexe
beiderseits . V. nicht druckempfindlich, motor. Ast innerviert, kraftig.
Masseterreflexe --. VII. symmetrisch innerviert. Stirnrunzeln, Backenaufblasen,
Zahnezeigen gelingt ohne Schwierigkeit. Alle Lippen- und Zungenlaute werden
gut gebildet. Die Zunge wird gerade herausgestreckt und nach beiden Seiten
gleichmiBig gut bewegt, zeigt keinen Schwund, keine fibrillire Zuckungen, eine
geringe Unruhe und ein Zittern. Die Gaumensegel heben sich beim Anlauten
gleichmaBig. Wiirgreflexe: Der Schluck- und Kauakt ist nicht gestért, die Sprache
ist wohl moduliert, artikulatorisch nicht gestért, insbesondere nicht skandierend.
Die Geschmacks- und die Geruchsempfindung ist subjektiv nicht gestdrt. Die
Stimmbinder ergeben laryngoskopisch normalen Befund. Der Kopf wird nach
beiden Seiten mit guter Kraftentfaltung gewandt, die Schultern gut gehoben.
Ocoipitalphinomen beiderseits gut zu erzielen. Die Muskeln des ganzen Schulter-
giirtels und der oberen Extremitédten zeigen einen starken Schwund.

Umfang der Oberarme  rechts links Umfang der Hand rechts links
Schulter. . . . . . . .. .. 36 37 Handgelenke . . . 16 16,5
(15 cm oberhalb des Olecranon) 19 20 Handriicken . . . 19,5 20,5
Uber den Ellenbogengelenken . 23 23

Dynamometrisch ist die grobe Kraft beiderseits null.

Am unteren Rande der zweiten Rippe rechts in der Brustwarzenlinie finf-
pfennigstiickgroBe, mit der Unterlage nicht verwachsene reaktionslose Narbe.
Eine kleine ovale an der Beugeseite des rechten Oberarms etwa drei fingerbreit
unterhalb des Schultergelenks, eine strichférmige, 7 em lange, an der Streckseite
etwa in gleicher Héhe (Operationsnarbe herriihrend von der Entfernung des Ge-
schosses). .

An der rechten Hand ist der Daumenballen nahezu véllig geschwunden, an
der linken nur in geringem MaBe ausgebildet. Die Kleinfingerballen sind noch
besser entwickelt. Die Mittelhandknochen treten infolge des Schwundes der mm.
interossei an der Riickenfliche stark hervor.

Das Relief der kndchernen Hand tritt dadurch deutlicher hervor. Die Finger
beider Hinde stehen in gleicher Beugestellung, am stirksten sind die Finger
(fiinfter bis dritter) der linken Hand gebeugt. Der FausstchluBl gelingt beiderseits
nicht vollig. Es bleiben die Kuppen der Finger rechts 2—3 cm von
der Hohlhandfliche. Bei fremdtétiger Schliefung der Hande zur Faust duBert
Pat. besonders rechts Schmerz. Die Streckung der Finger gelingt nicht iiber
die gewohnliche Beugehaltung. Spreizbewegungen sind an der rechten Hand
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besser ausfithrbar als an der linken; an letzterer im dritten bis fiinften Finger
aufgehoben. Der Daumen der rechten Hand vermag keinerlei Bewegung aus-
zufithren; links gelingen Beugung der Endphalanx und die Adduction, be-
schrénkt sind die Abduction und Opposition des Daumens. Die Bewegungen im
Handgelenk sind in jihrer Exkursionsbreite sehr eingeschriankt. Die Supinations-
und Pronationsbewegungen beider Vorderarme werden ausgefithrt mit gleicher
Gewandtheit (keine Adiadochokinesis). Beugung und Streckung der Arme sind
bis auf eine geringe Beschrinkung in der vélligen Streckung des linken Armes
ausfithrbar, erfolgen mit geringem Kraftaufwand und unter Eintritt einer baldigen
Ermiidung. Die Schulterbewegungen sind frei. Der Finger-Nasenversuch, der
Finger-Fingerversuch und der Finger-Ohrversuch werden sicher, insbesondere ohne
Intentionstremor, ausgefiithrt. Ein Geldstiick, ein Ring, ein Kork, ein Schliissel,
ein Portemonnaie, ein Bleistift und ein Stiick Papier werden bei geschlossenen
Augen richtig abgetastet und benannt. Uber die Lage der einzelnen Finger ist der
Pat. orientiert und gibt richtig Auskunft dariiber. Pinselberiihrung wird an
beiden Handen, tiberhaupt an den oberen Extremitéten, prompt lokalisiert, spitz
und stumpf, sowie kalt und warm sicher unterschieden. Er kann beide Hande zum
Munde, zum Hinterkopf fithren und auf den Riicken legen. Mit der Linken vermag
er zurzeit auch Knopfe am Hemde zu 6ffnen, dabei umklammert die rechte stitzend
das linke Handgelenk. Er vermag aber nicht die Knépfe zu schlieBen. Bei kalt-
feuchtem Wetter vermoge er dieses nicht. Er legt beim Schreiben, um mehr
Halt zu haben, den Federhalter zwischen Daumen sowie dritten und vierten
Finger. Die Schriftziige sind jedoch sehr undeutlich. Tricepsreflex beiderseits
leicht auslosbar. Bicepsreflexe +. Eine Beugung des Armes kommt nicht mehr
zustande, doch tritt bei stirkerem mechanischen Reize, so durch einen Nadelstich
in den Oberarm im Gebiete des Austrittes des r. musculocutaneus eine prompte
Flexion des Armes im Ellen- und Handgelenk ein. Radiusperiostreflexe beider-
seits 0, keinerlei Spasmen an den oberen Extremitéten. Scapulo-humeralreflexe
links > als rechts, lebhaft. Die anfinglich nur vereinzelt in die Erschei-
nung getretenen fibrillsren Zuckungen am Schultergiirtel und an den oberen Ex-
tremitéten nehmen besonders im Pectoralisgebiete wahrend der Untersuchung zu.
Mechanische Reize 1osen iberhaupt leicht ein Flimmern und Wogen der Muskulatur
der oberen Extremititen aus. Bei Beklopfen des m. pectoralis tritt beiderseits
prompt eine Adduction der Oberarme ein.
Die elektrische Untersuchung am Pantostat ergibt:

! Links Rechts
1 farad. } galvan, farad. galvan.
m. adduct. pollic . . . ‘ -+ 0 0 A>KSZ
m. opponens . . . . . 6, trage, wurm-| © A>KSZ
form. Zuckg. trage Zuckg.
K> ASZ
. flexor pollic. brev. . | 4 ’ 0 0
m. abductor . . . . . 6 ’s 6 A>XKSZ
m. lumbricales . . . . | Spur > 8 trige
K> ASZ
m. interosseus . . . . | © » 8 »
m. interossei (IT, IV) . + . -4 .
m. abductor digit. V.. . | - ‘ . + ’
m. fl. poll. long. . . . . || + » 9 8
m. fl. digit. sublim. + » + »
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1 Links Rechts
i farad. galvan. farad. ! galvan.
m. fl. carpi radial. - K>ASZ | + K> ASZ
m. fl. c. ulnar. L . etwas trige .
m. pronator teres . . . -+ 99 -+ N
m. supinator long. . . . | + ’ —+ »
m. extensor. . . . . . Spur Reakt | © 6 9
m. ext indic. propius -+ . -+ trage, wurmf.
K> ASZ
m. ext. digitorum.comm. | - Spur ' 0 o
m. ext. carp. ulnar, + . ] K > ASZ
trige Zuckg.
m. ext. e. radial . + Spur » 9 trage, wurmf.
Zuckungen
K > AnSZ
m. brachioradial. . . . | -+ v + K > ASZ

Die Muskulatur am Oberarm und die des Schultergiirtels sowie axillar. und

accessor zeigten z. T. 1ed1g11ch eine quantitative Herabsetzung fur den elektrischen
Strom, keine Anzeichen einer Ea-R.

n. ulnaris. . . . . . . 4 4+ Daumen u. Zeigefinger ver-
‘ sagen.

1. median, (proxunal + Keinerlei Wirkung (auf

n, radial. (proximal). + Handgelenk und Finger).

Bauchdeckenreflexe beiderseits 4. Crem.-Reflexe beiderseits -}. XKnie-
sehnenreflexe lebhaft, links > als rechts. Achillessehnenreflexe beiderseits ge-
steigert. Kein FuBklonus. Kein Patellarklonus. Babinski links -+, rechts an-
gedeutet. Oppenheim links angedeutet 4, rechts nicht ganz einwandfrei zu er-
zielen. Gordon links -, rechts 0. Striimpell beiderseits 0. Gekreuzter Adduc-
torenreflex beiderseits 0. Keine ausgesprochene Hypertonie. Kniehackenversuch,
Kreisbogenbeschreiben wird sicher ausgefiihrt. Pat. klagt zurzeit iiber ein
Brennen an der Innenseite des Unterschenkels von der Ferse aufwirts bis an die
Waden. Keine Sensibilititsstorung fiir alle Qualititen. Ebenso sind der Lage-
und Tiefensinn nicht gestoért. Die Muskulatur des Beckens, wie die des Rumpfes,
sowie die der unteren Extremitit zeigt eine dem Habitus entsprechende Ent-
wicklung. Die Bauchpresse ist gut und kraftig. Die grobe Kraft der oberen
Extremitaten ist nicht herabgesetzt. Fibrillire Zuckungen vermiBt man am
Rumpfe und an den unteren Extremitéiten véllig. Die Muskulatur ist am ganzen
Korper auf Druck nicht empfindlich, ebenso finden sich keine Druckpunkbe im
Verlauf der grofien Nervenstimme. Romberg 6. Gang: sicher, ungestoért. Die
Wirbelsdule ist nicht druck- noch klopfempfindlich; kein Stauchungsschmerz.
Puls: gut gefiillt, regelmiflig, 72 Schlige in der Minute, Radialpuls links kaum

fithlbar, klein. Blutdruck: rechts 75 mm. HgR-R, links nicht zu be-
stimmen,

Herz: Perkussionsbefund regelrecht. Téne rein. Akzentuation der 2, Basis-
tone. Aktion regelmiBig. Lungen: Grenzen an regelrechter Stelle, gut ver-
schieblich. Brustkorb: lang, schmal. Dehnt sich bei der Atmung geniigend und
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gleichmaBig aus. Brustumfang 80/88. Ober- und Unterschliisselbeingruben beider-
seits eingesunken, rechts mehr wie links. Uberall sonorer Schall. Atemgeriusch
vesiculdr, rechts von oben auf der Hihe des Inspiriums vereinzelt ganz feines
Knistern, sonst keine katarrhalischen Nebenerscheinungen. Leib: iiberall weich,
nirgends abnorme Resistenz oder Dampfung. An keiner Stelle eine Druckschmerz-
haftigkeit. Leber und Milz klinisch nicht nachweislich vergréfBert. Urin: sauer,
Alb. 9, Sachh. 8. Blutuntersuchung: 70 Hgb. Erythrocyten 4 500000, Leu-
kocyten 6800.  Polymorphkernige 709%, Lymphocyten 219, FEosin 5,5%,
(Mononucl. Ubergangsf.) 3,09,. Keine pathologischen Formen. Wa-R. negativ.
Lumbalpunktion ist nicht vorgenommen worden.

Zusammenfassung :

Bei einem allem Anschein nach véllig gesunden und nicht belasteten,
konstitutionell allerdings schwéchlichen Manne tritt im 35. Lebensjahre
im AnschluB an eine Verwundung des rechten Oberarms mit spéter fol-
gender Eiterung eine allmahliche Schwiche sowie ein Schwund der
Muskulatu.: dieses Armes ein. Nachtriglich entwickelt sich das Bild
eines chronisch fortschreitenden Leidens der grauen Vordersiule des
Riickenmarks, das (Mérz 1920) 8 Jahre spéter als spinale progressive
Muskelatrophie bezeichnet wird.

Die eigene Untersuchung 4/, Jahre spiter zeigt ein lebhaftes Flim-
mern und fibrillire Zuckungen, ausgesprochene Atrophie und EaR. der
Muskeln an den oberen Extremitéten, vorzugsweise den kleinen Handmus-
keln und Strecken des Vorderarms bei volliger Unversehrtheit der Sen-
sibilitét fir alle Qualitdten. Storungen der Blase und des anderweitigen
trophischen Systems fehlen vollig. Beachtenswert erscheinen die hin-
zugekommenen Anzeichen des Ubergreifens der Erkrankung auf die
unteren Extremitaten mit Bevorzugung der linken Seite. Die Steigerung
der Sehnenreflexe sowie die Phidnomene des Babinski, Oppenheim,
Gordon (besonders links einwandfrei) lassen auch ohne ausgesprochene
Hypertonie eine Erkrankung der Pyramidenbahnen bzw. eine Irritation
der motorischen Ganglienzellen 1. Ordnung annehmen ; eine Parese, Atro-
phie, fibrillére Zuckungen, Ea.-R. lassen sich hier dagegen — vorldufig —
noch nicht deutlich erkennbar feststellen.. Diese Erscheinungen an den
unteren Extremititen mit den genannten Symptomen an den oberen
Extremititen, wo allerdings die spastische Parese erst auf stirkere
Reizwirkung (Nadelstich im Gebiet der Austritte des N. musculocutaneus
an den Oberarmen wohl infolge der weitgehenden Atrophie der Muskula-
tur hervortritt, vereinigen sich mit den anamnestischen Angaben zu dem
Syndrom der amyotrophischen Lateralsklerose.

Ob der vorliegende Fall unter Berticksichtigung des Nystagmus und
der geringen doppelseitigen Abducensparese (Blickparese) der Sklerosis
multiplex zu subsumieren oder als die einer disseminierten Riickenmarks-
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und Hirnsklerose bei vorhandenen Bauchdeckenreflexen aufzufassen ist,
klart das Krankheitsbild bei dem noch herrschenden Streit tber den
atiologischen Faktor auch dieser Erkrankungsform nach dem Kausal-
nexus zwischen Verwundung, Eiterung und Krankheitsverlauf nicht.
Vornehmlich handelt es sich um einen ProzeB am Riickenmark, welcher
das motorische System, die Vorderhornsdulen und die Pyramidenbahnen
ergriffen hat: den Symptomenkomplex der amyotrophischen Lateral-
sklerose. Eine lingere Beobachtungsdauer wiirde diese Annahme ver-
mutlich vollig gesichert haben.

Fall 8.: W. M. von Beruf Msbelhandler, geboren den 12. Juli 1883 in
Hamburg, gibt 31. Mai 1921 an:

Die Eltern seien an der Cholera 1891 in Hamburg gestorben; seine 4 Ge-
schwister, soweit ihm bekannt, gesund. Er selbst sei bis auf ,,Cholerine‘* nie ernst-
lich krank gewesen. Habe auf der Volksschule gut gelernt und das Endziel er-
reicht. Bis zur Militirzeit 1902 sei er Seemann, hernach Feuerwehrmann in
Hamburg gewesen. Nach dem Kriege habe er sich selbstindig als Mobelhandler
gemacht. Er sei immer ein strebsamer Mensch gewesen, der ein solides ruhiges
Leben gefiihrt, wenig geraucht und getrunken habe. Seit 16 Jahren verbeirates,
habe zwei gesunde Kinder. Die Ehe sei gut. Die Frau habe nach der Geburt der
beiden Kinder einen Umschlag gehabt (Monat unbekannt). TLuesinfektion wird
negiert. In der Familie lagen keinerlei nervise Erkrankungen vor. Bei der zweiten
Matrosendivision habe er von 19021905 gedient, drei Ubungen gemacht und sei
ale Signalmaat 1914 eingezogen. Auf verschiedenen Signalstationen habe er als
Signalmaat, Anfang 1916 auf einem Vorpostenboot Dienst gemacht. Friihjabr 1916
sei er bei der Luftschifferabteilung in Dresden. fiir Zeppeline ausgebildet und habe
dann Fernfahrten mitgemacht. Herbst 1916 auf L 14 habe er das Hohensteuer auf
Fernilitgen zu bedienen gehabt, das in der seitlich offenen Gondel angebracht war
und Aufklirungsfahrten gemacht von 12—14 Stunden Dauer, dabei jedesmal
2 Stunden Dienst am Ausguck und 2 Stunden Dienst am Ruder gestanden, im
ganzen habe er 106 Aufstiege, 7 Fahrten nach HEngland gemacht, die oft ca.
20—24 Stunden dauerten. Bei diesen Fahrten habe er durchweg 10—12 Stunden
ohne Unterbrechung mit der rechten Hand am Ruder gestanden. Die Atmung sei
in der ersten Zeit mit Sauerstoff, spiter mit fliissiger Luft unterhalten worden. Am
5.—6. VIII. 1918 sei er mit einem Zeppelin ilber England plotzlich aus einer Hohe
von 6400 m auf 3000 m infolge schwerer Beschadigung (480 Treffer) unter groBter
Aufregung ,,durchgesackt”. Der plétzliche Absturz sei nur verhiitet worden, weil
er rechtzeitig das Hohensteuer in Betrieb setzte. Das 18zellige Luftschiff habe
nur die vorderen 9 Zellen unversehrt behalten, sie hitten Motore und allen
moglichen Ballast abgeworfen oder nach vorn getrimmt und hitten nur mit
langsamster Fahrt (nur mit einem Motor) die Heimkehr machen kénnen. In einer
aufregenden Fahrt seien sie dann iiber Holland nach Deutschland gekommen;
sie seien im Hafen bei Cuzhaven gelandet. Die Fahrt dauerte 23 Stunden. M.
erzahlt iiber seine Tatigkeit im Zeppelinluftschiff noch von Fahrten, wobei er
sich in Hohen von 4—6000 m mit Temperaturen bis 46° Kilte befunden hatte.
Von 3000 m an hiitten sie kinstliche Luft atmen miissen, infolge der Kilte vibrierten
oft die Zahne. Sie hitten bei groferen Fahrten 19 Mann Besatzung, Kameraden von
ihm hitten oft an Erscheinungen gelitten, wobei sie blau und apathisch wurden.
Nach den grofieren Fernfahrten wiren sie alle erschopft gewesen, Hr hatte nie an
Schwindel gelitten und sei ,,benfest* gewesen. Damals im August habe er eine



74 J. Bscher:

der aufregendsten Fahrten mitgemacht. In Hohe von 6200 m sahen sie das Schwe-
sterschiff I 71 brennend, die Besatzung einzeln herausfallen, sie selbst wiren mit
Salven von Brandgranaten bedacht und gleichzeitig von Fliegern angegriffen
worden. In angstlicher Erwartung und dem Gefiihl der Wehrlosigkeit hitten sie
ihre Bomben abgeworfen, um hoéher zu kommen bei 38° Kilte. Sie wiren mit
Unterzeug dick gekleidet gewesen (Papierunterzeug), das in der Kilte sprode
wurde wie Glas und zersprang, sowie mit einem Marinehemd, Uberzieher, wollenen
Jacken, Lederzeug, Pelzmantel mit Kopfschiitzer und Lederkappe. Er hitte
unter den Temperaturschwankungen viel zu leiden gehabt und sei immer in einer
gewissen Uberhitzung infolge der Spannung gewesen. Nach der Augustfabrt habe
er vor Aufregung nicht schlafen konnen. Der Appetit lag lange darnieder. Pat. 1466
sich durch Fragen nach irgendwelchen anderen Beschwerden nicht beeinflussen.
Er kann Genaueres iiber Herzklopfen und Schwindel oder andere unangenehme
Sensationen nicht aussagen. Nach der Revolution habe er zunachst ein Unbe-
hagen im rechten Arm, ein Ziehen wie bei Erkéltung, gehabt, er achtete aber nicht
darauf. Erst als er zu Hause gezwungen war, groflere Gegenstinde anzufassen,
merkte er, daB er die frithere Kraft nicht mehr habe. Auf Einreibungen keine
Besserung, worauf er sich in drztliche Bebandlung begab. Er merkte die ersten
Anzeichen seiner Erkrankung Anfang Dezember 1918, suchte deshalb Ende De-
zember 1918 einen Arzt auf, wurde von diesem wegen rheumatischer Beschwerden
behandelt. Hatte darauf das Gefiihl, als wenn ,,eine UnregelmiBigkeit® im Arm
vorging. als wenn er daran verhindert wurde, Gegenstidnde zu heben. Schmerzen
habe er nicht gehabt, sich auch keine Verletzungen zugezogen, die er etwa nicht
bemerkt hétte. Im Juni sei #rztlich eine Abmagerung der rechten Hand fest-
gestellt, und er wegen eines vermutlichen Nervenleidens einem Facharzt iiberwiesen
worden. Trotz elektrischer Behandlung trat keine Besserung ein. Er liefl sich
dann 2 Monate von einer weisen Frau beraten, doch ohne Erfolg. Sie besprach die
Hand. Alsdann fuhr er zwélmal zu Schifer Ast, muBlte von ihm die angegebene
Medizin einnehmen; auch er besprach ihn, gleichfalls ohne Erfolg. Die Behandlung
bei einem Magnetiseur und eine abermalige bei einer weisen Fraun waren ohne Erfolg.
TIm Mirz 1920 habe er dann einen Antrag auf Militérrente gestellt. Am 11. X. 1920
ist er infolgedessen durch Prof. Nonne, Hamburg, fachirztlich begutachtet
wie folgt:

,»Bei M. findet sich eine Atrophie desm. supra und infra-spinatus, in der Streck-
muskulatur und in der Beugemuskulatur am rechten Vorderarm, sowie in der ge-
samten Muskulatur der Hand rechtsseitig. Diese sidmtlichen Muskeln sind in ihrer
Motilitat und Kraft hochgradig geschwicht. Des weiteren 148t sich nachweisen
eine TFunktionsschwiche in dem Auswirbsrollen des rechten Armes und im
Iatissimus dorsi rechterseits. In der gesamten Muskulatur besteht deutliches
fibrillires Muskelzittern, ebenso besteht ausgeprigtes Muskelzittern in der Musku-
latur des rechten Oberschenkels, sowie im M. pectoralis maior rechtsseitig. Die
Sehnen- und Periostreflexe sind an den rechten oberen und unteren Extremitéten
pathologisch gesteigert (Klonus). Babinski wsw. bestehi nicht, keine Sensi-
bilitatsstérungen. Der Gang ist mit dem rechten Bein leicht spastisch und cir-
cumducierend. Simtliche Gehirnnerven, die Intelligenz und Psyche sind normal.
Die inneren Organe sind normal. Keine Zeichen von Arteriosklerose. Die Wirbel-
siule ist normal. Es handelt sich um einen chronisch fortschreitenden ProzeB
in den grauen Vorderhérnern des Riickenmarks, der zundchst nur rechtsseitig
zum Ausdruck kommt; sehr wahrscheinlich ist der Prozef3 eine amyotrophische
Lateralsklerose. Bulbarsymptome liegen zur Zeit nicht vor.

Der ProzeB8 hat seit November 1918 eingesetzt und hat seither lang-
same, aber stetige Fortschritte gemacht. Ein weiteres Fortschreiten der Krankheit
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ist zu erwarten. Er ist in seinem Beruf als Mobelhindler wesentlich geschidigt.
In Prozenten 1a8t sich der Grund der Schidigung nicht angeben. Was die Frage
der D.-B. betrifft, so liegt diese nicht einfach. Es liegen Fille vor, bei denen eine
Muskelatrophie anf Grund von chronischen Entarbunggvorgingen in den grauen
Vorderhdrnern des Riickenmarks nach und infolge eines Traumas beschrieben
worden sind, und die fachérztlichen Neurologen stehen auf dem Standpunkt, daB
ein solcher Zusammenhang anzunehmen ist. In solchen Fallen hitte es sich um
ein lokales Riickentrauma gehandelt. Von einem solchen lokalen Trauma und
iiberhaupt von einem Trauma hat in diesem Falle nichts vorgelegen. Wenn er
einmal mit einem Zeppelin 3000 m plstzlich gefallen ist, und zwar 8 Wochen vor
der Krankmeldung, so kénnte man annehmen, da durch die Luftdruckerhshung
eine Schidigung des Riickenmarks eingetreten ist; davon ist mir und, soviel ich
weill, auch in der facharztlichen Literatur nichts bekannt. Von dem Gegenteil,
einer Schidigung des Riickenmarks durch plstzliche Luftdruckerniedrigung, sind
wir sehr wohl orientiert und kennen eine Riickenmarkserkrankung als Folge der-
selben; aber auch da muf bemerkt werden, dafl diese Erkrankungen sofort und
akut auftreten und dafl dieselben ganz andere Symptome bieten, namlich die
Symptome von Vorder-, Seiten- und Hinterstrangserkrankungen. Anderseits
wissen wir, dafl eine kombinierte Hinter-Seitenstrangs-Sklerose auftritt bei Per-
sonen ohne eine nachweisliche Ursache. Wir kennen die Ursache dieser Erkrankung
heute noch nicht. Demnach muBl die Frage der D.-B. offen bleiben, die groBere
Wahrscheinlichkeit spricht dafiir, daB D.-B. nicht vorliegt, denn ein (auferdem
noch hier bedingtes) post hoc ist kein propter hoe.* .

Jetzt klagt er iiber vollige Hilflosigkeit, er sei im An- und Auskleiden sehr be-
hindert. Er konne sich weder waschen noch kiimmen. Kaum einen Knopf kénne
er 6ffnen. noch weniger schliefen. Mit der linken Hand vermdge er wohl noch einen
Lotfel beim Essen zu bedienen, miisse ihn aber von oben mit Faustgriff umklam-
mern. Dies falle ihm beschwerlich, daB er wegen der Ermiidung bald die Lust am
Essen verliere. Heifhunger verspiire er nicht, er verschlucke sich auch nicht.
Die Libido sei gering. Potenz nicht behindert.

Der Lérperliche Befund (31 V.1921): GréBe: 1,61 m. Gewicht: 56,6 Lg.
Temperatur: 37,2°. W.M. ist ein ursprimglich kraftiger Mann in gutem Er-
nahrungszustande. Schiidelmafie 147/, : 18 : 54 cm. Schadel auf Bellopfen nicht
empfindlich, etwas turmférmig ausgezogen, er wird nach allen Seiten frei bewegt.
Das Gesicht ist blaf, der Gesichtsausdruck hat etwas Lebloses und Gleichformiges.
Facialis symmetrisch innerviert. Pupillen: tibermittel-, gleichweit, rund. Reaktion
auf Licht und Konvergenz prompt. Beim Blick nach auBen tritt beiderseits das
Auge nicht in die Endstellung, sonst sind die Bewegungen des Bulbi frei, bei seit-
licher Einstellung nach links erfolgen grobe Kinstellungszuckungen. Corneal- und
Conjunctivalreflexe vorhanden. Die fachirztliche Augenuntersuchung (Prof. Oloff)
ergibt: Pupillen am temporalen Rande etwas blaB; Grenzen im ganzen leicht un-
scharf. Sehschérfe rechts 6/10, links 6/6. Gesichtsfeld ohne Besonderheit, nur rechts
Einengung fiir Farben. Zunge gerade, zittert, trocken, zeigt lebhafte Upruhe und
Wogen, ke'ne fibrilliren Zuckungen, keine Narben, keinen Schwund. Die Gaumen-
bogen werden gleichmaBig gehoben. Die Mandeln und die hintere Wand des
Rachens sind gerdtet. Rachenreflex lebhaft. Sprache: artikulatorisch nicht ge-
stort, ohne bulbaren Charakter, alle Lautbildungen erfolgen gut; die Schleimhaut
des Rachens und des Kehlkopfes ist gerdtet. ,,Die Stimmbiinder zeigen bis auf
die Schleimhautrstung keine krankhaften Erscheinungen. (Dr. Wriedt.) Nicht
gestort sind der Geruchs- und der Geschmackssinn fiir alle Qualititen auf der
ganzen Zunge. V. nicht druckempfindlich, motor. Ast kriftig innerviert,
‘Masseterreflex nicht gesteigert. VIL symmetrisch innerviert, Mundspitzen gut.
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Gleich nach Entbléfung des Oberkérpers sieht man im Gebiet der Muskulatur
beider Schultern, der Brust sowie an den Armen fibrillire Zuckungen, die auf
mechanische Reize zunehmen. Es zeigt sich ganz allgemein an den oberen Ex-
tremitdten eine erhohte Ansprechbarkeit der Muskeln und Reflexe auf mechanische
Reize. So lést das Beklopfen der m. pectoralis eine prompte Adduktion des Armes,
das des Biceps eine Beugung und leichte Supinationshewegung des Vorderarmes
aus. Der Tonus der Muskulatur ist herabgesetzt, nur bei Streckbewegungen hat
man das Gefiibl eines leichten Widerstandes. Die Muskulatur des ganzen Schulter-
giirtels, sowie der oberen Extremititen ist stark abgemagert. Die Kleinfinger-
ballen und die Ballen des Daumens sind beiderseits geschwunden, die Spatia
interossea sind an beiden Hénden tief eingesunken. Der rechte Arm zeigt einen
besonders weitgehenden Schwund. Heben des rechten Oberarmes nur sehr wenig
moglich. Heben des linken Armes wird nicht ganz bis zur Senkrechten und nur mit
geringer Kraft ausgefithrt. Innenrotation der Oberarme leidlich, schwach. Das
Erheben der Arme #iber den Kopf von seitwérts und von vorn gelingt nahezu
vollkommen, nur geht der rechte Arm beim Erheben von auBen nicht sehr viel
iiber die Horizontale und nur mit grofem Kraftaufwand. Die AuBenrotation ist
fast unméglich, Beugen der Vorderarme gelingt, jedoch rechts nur mit grofier
Miihe. Strecken des Vorderarmes rechts unausgiebig. Die Supination ist rechts
unmoglich, erfolgh links schwach; die Pronation rechts schwach, binks besser.
Strecken der rechten Hand nicht méglich, der linken noch schwach maglich, ebenso
Beugen der Hande. Die Finger stehen besonders links in leicht gebeugter Stel-
lung. Beim FaustschluB geht der zweite Finger nicht mit, bleibt leicht gekriimmt
stehen. Das Spreizen sowie Strecken der Finger aus der Beugestellung ist selb-
standig beiderseits nicht méglich. Selbsténdige Bewegungen des rechten Daumens
gind nur noch rudimentéar ausfithrbar. FaustschluB und Strecken der linken Hand
erfolgen unter Anstrengung. Die Bewegungen des Daumens sind bis auf eine vollige
Opposition moglich. Die grobe Kraft der Hinde ist sehr herabgesetzt, dynamo-
metrisch nicht zu bestimmen, W. M. ist Rechtshinder. Rechte Elle in der Mitte
callés aufgetricben, von einer halbmondférmigen, strichformigen Narbe umgrenzt
(Fraktur mit 16 Jahren). Umfang der Oberarme (15 cm oberhalb des Ellenbogens)
rechts 24 em. Umfang links 25%/, crm. Umfang der Unterarme (13 cm unterhalb
des Ellenbogens) rechts 201/, cm, links 21 em. Die Muskulatur in den seitlichen
Partien des Brustkorbs zeigt Schwund und li8t die Konturen deutlich hervor-
treten. Die Hebung der Schultern, besonders der rechten, ist stark abgeschwacht.
Die Occipitalphanomene treten auf Beklopfen prompt ein. Der M. supra- und
infraspinatus, der Deltoideus, Latissimus dorsi sowie Serratus anterior zeigen be-
sonders auf der rechten Seite einen weitgehenden Schwund. Auch in diesen Ge-
bieten finden sich fibrillire Zuckungen. Der Scapulohumeralreflex ist besonders
rechts sehr lebhaft. Die Wirbelsiule zeigt in ihrem Brustteil eine Skoliose nach
links, sie ist nirgends druck- und klopfempfindlich. Es besteht kein Stauchungs-
schmerz. Abdominal- und Cremasterreflexe beiderseits vorhanden. Die Bauch-
presse ist kraftig. Die Beine, die keine ausgesprochene Atrophie zeigen, stehen in
starker Adduction zueinander. Der Kranke gibt selbst an, beim Auseinanderbiegen
das Gefithl zu haben, als wenn die Belne auseinandergerissen wiirden. Die Beine
zeigen einen starken Strecktonus; nur mit Uberwindung stirkster Spasmen ist
die Beugung moglich. Schon leichtes Beklopfen der Kniescheiben und Achilles-
sehnen 16st die Reflexe aus. Patellarklonus: beiderseits. FufBklonus: Links er-
schépfbar, rechts ausgesprochen. Zehen zeigen beim Bestreichen der FuBsohlen
plantarwarts (wiederholt gepriift, infolge des starken Strecktonus ?), Oppenheimsche
Phinome, Gordon 1 4-. Auch an den unteren Extremititen, besonders am Ober-
schenkel und an der Wadenmuskulatur, sieht man gleichfalls ein lebhaftes mus-
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kulsres Spiel, selbst in der Muskulatur der FuBsohle, Das rechte Bein wird
im Liegen bis zu einem Winkel von 60° aktiv von der Unterlage erhoben, das
linke Bein in gleichem MaBe. Bei dem Versuche, die Kuiehiftbeuge auszufiihren,
tritt in der linken Wade ein plotzlicher Krampf ein, der sich rasch lést. An-
schliefend werden die fibrilliren Zuckungen an den Oberschenkeln besonders leb-
haft. Beim aktiven Versuche der Kniehiiftbeugung gelingt es mit grofem Kraft-
aufwande, das Bein im Knie zu einem stumpfen Winkel von 135° zu beugen.
Umfang der Beine: Oberschenkel (15 cm oberhalb des oberen Patellarrandes)
rechts 46%/,, links 48 cm. Unterschenkel, grofter Wadenumfang: rechts 32, links
33 cm. Pat. selbst gibt an, daB das rechte Bein in seiner Kraft schwicher sei als
das linke. Die Bewegungen im Fufigelenk sind links nur gering, rechts wesentlich
starker beschrénkt; die Zehenbewegungen sind frei, nur die rechte grole Zehe
scheint in ihrer Bewegung etwas beschrinkt. Pat. sagh selbst, die rechte grofe
Zehe stramme. Die grobe Kraft der Beine ist stark herabgesetzt. Finger-Nasen-
versuch: links sicher, rechts nicht ausfithrbar. Kniehackenversuch: beiderseits
nicht ausfithrbar. Passive Bewegungen in allen Gelenken ausfithrbar, keine Con-
tracturen oder Ankylosen. Sensibilitdt: Pinselberiithrung lokalisiert; spitz und
stumpf gibt er tiberall prompt und sicher an, ebenso kalt und warm. Die Tiefen-
sensibilitdt ist nicht gestort. Keine Stérungen des stereognostischen Sinnes. Die
Bewegungen in Fuf-, Knie-, Zehengelenken, in Hand-, Finger-, Daumengelenken
sind geprift. Gang auBerordentlich spastisch. Pat. tritt meistens mit den Zehen-
spitzen auf. Geht mit nahezu durchgedriickten Kniegelenken, als wenn er durch
hohes Wasser watet. Romberg‘sches Phinomen vorhanden; infolge Schwiche, Un-
sicherheit und #ngstlicher Erwartung fallt Pat. wm. Vasomotor. Nachréten der
Norm. entsprechend. Lunge ohne Besonderheit. Herz: Tone leise, rein. Grenzen
regelrecht. Blutdruck nach Riva-Rocei am linken 96/52 Hg, am rechten
76/62 mm Hg. Hgl. 78 Erythrocyten, 5 200 000; Leukocyten 7800. Das Blut-
bild: neutrophile 56,09, Lymphocyten kl. 40,59, gr. 1,09, Ubergangsf. 1,59,
Eosin 1,09;. Blutsenkungsgeschwindigkeit 12 Stunden (vgl. Berl. klin. Wochen-
schr. 1921/14). Puls: 74 Schlige in der Minute, regelmiifig, leicht unterdriickbar.
Bauchorgane: Bauch weich, nirgends druckempfindlich, ohne Besonderheiten.
Urin sauer, frei von Eiweil und Zucker. Tagesmenge 1400—2200. Der Stuhlgang
wird willkiirlich geregelt. WaR. im Serum negativ. Die Lumbalpunktion wird
abgelehnt. Die Gesichtsfarbe ist blaB. Wahrend der Untersuchung fillt bisweilen
ein zwangmilig auftretendes Lachen auf, iiber das der Kranke auf Befragen selbst
klagh. Es sei ihm unangenehm, oft lachen zu miissen, obwohl er ernst bleiben wolle.
Die elektrische Untersuchung am 1. Juni 1921 ergibt partielle Ea-R. der drei
Muskeln des Daumenballens und des m. adduct. pollic. brev. rechts, sowie des m.
abduct. digit. V. beiderseits, links auch des flex. carp. radial. Am Schultergiirtel
Ea-R. beiderseits am m. infraspinat, rechts auch m. serrat. ant. sup. Die Intelligenz-
prifung ergibt keinerlei wesentliche Ausfille. Die Stimmung ist gleichmaBig, leicht
euphorisch; betreffs eines giinstigen Verlaufs seiner Erkrankung gibt er sich den
besten Hoffnungen hin: ,,So lange ich meine Frau habe, verkomme ich nicht ganz.*
Er spricht gerne von seinen Angehérigen und seinem Hauswesen, dringt
hiufig nach Hause in der Sorge um sein Geschaft. Von seinen Mitpatienten
hilt er sich meist zuriick. Am 13. VI. 1921 wurde er nach Hause entlassen.

Zusammenfassung:

Bei einem 35 jahrigen Mann, der hereditiir nicht belastet, bisher véllig
gesund gewesen, aktiv seiner militérischen Dienstpflicht nachgekommen
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ist, entwickelt sich eine organische, fortschreitende Erkrankung des
Zentralnervensystems. Zeitlich vorausgegangen sind grofie Anforderun-
gen psychischer wie physischer Art. Die hochste Anforderung ist viel-
leicht in der Fahrt mit dem Zeppelin im August 1918 zu sehen. Im Laufe
von 2 Jahren (seit 1916) hat er im ganzen 106 Aufstiege und 7 Fernfahrten
nach England mitgemacht. Das Luftschiff hat sich in Hohen bis zu
6400 m mit plotzlichen Temperaturdifferenzen (bis 38°) bewegt. Er ist
bei den Fahrten dick gekleidet gewesen und hat sich unter véllig verin-
derten Lebensbedingungen der Atmosphsre, Luftdruckschwankungen
und dadurch bedingte kiinstliche Atmung von Sauerstoff bzw. fliissiger
Luft, Warmestauung infolge der Bekleidung und starken plétzlichen
Temperaturschwankungen bei Anspannung aller seelischen Krafte mehrere
Stunden lang aufhalten miissen. Der Dienst hat die grofte Aufmerk-
samkeit und Umsicht erfordert, stets hat dabei die Gefahr einer feind-
lichen Uberraschung gedroht. Zu beriicksichtigen ist ferner, daB er
einen sehr verantwortungsvollen Posten am Héhensteuer zu versehen
hatte. Einmal, im August 1918, ist ein Schwesterschiff unter den
eigenen Augen brennend in die Tiefe gestiirzt. Tin gleiches Schicksal
hétte ihn treffen konnen. Die psychische Erschiitterung steigt aut
das Hochste, als das eigene Schiff durch Brandgranaten und Flieger
bedroht, an Kampfkraft einbiiBt und unter den groBten Gefahren,
— 9 von 18 Zellen waren zerstirt, so daB das Schiff kaum noch die halbe
Mandévrierfihigkeit hatte — notgedrungen den heimatlichen Hafen auf-
suchen mufite. Etwa 3 Monate nach diesem Ereignis, im November 1918,
setzt ohne sonstige erkennbare Ursache das zuniichst als rheumatisch
gedeutete Leiden im rechten Arme ein. Tm Juni 1919 wird Arztlicher-
seits eine Abmagerung der rechten Hand festgestellt. Darauf wird das
rechte Bein betroffen, dann springt der ProzeB auf die linke Kérperseite
iiber und zwar tiber den linken Arm. Professor Nonne hat in seinem
Gutachten 11, 10. 1920 die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf eine amyo-
trophische Lateralsklerose gestellt. Es hat sich bei der damaligen
Untersuchung eine Atrophie der Muskulatur der rechten Hand und
beider Vorderarme sowie des Schultergiirtels mit fibrillirem Muskel-
zittern gezeigt. Die Sehnen- und Periostreflexe sowohl der oberen
wie unteren Extremitdten sind pathologisch bis zum Klonus gesteigert
gewesen. Auch am rechten Oberschenkel sind schon damals fibrillire
Zuckungen beobachtet worden. Der Gang mit dem rechten Bein ist
spastisch, zirkumduzierend gewesen. Das Babinskische Zehenphino-
men ist nicht erzielt worden; Storungen der Sensibilitéit, sowie seitens
des Darmes und der Blase haben gefehlt. Die Schwierigkeit der Begut-
achtung in der Frage der Dienstbeschiadigung wird besonders hervor-
gehoben. Es wird gleichzeitig auf die Beobachtung von spinalen amyo-
trophischen Erkrankungen des Riickenmarkes im Anschluf3 an ein
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lokales Trauma sowie auf die Schadigung des Riickenmarkes infolge
plotzlicher Luftdruckerniedrigung (die sog. Caissonkrankheit) hinge-
wiesen, und bei der letzteren werden die Symptome der Lésion auch
anderer Bahnen betont. Die Frage der Dienstbeschidigung wird offen
gelassen und ein Kausalnexus mit groflerer Wahrscheinlichkeit abgelebnt.

Die eigene Untersuchung (am 31. V. 1921) zeigt nur ein geringes
Fortschreiten der Erkrankung, insbesondere werden die zumeist gleich-
zeitig eintretenden bulbiren Krscheinungen (Schiucklahmungen und
Sprachstérungen) noch vermifit. Nur gering sind einzelne Hirnnerven
in ihrer Funktion geschidigt, so die Einstellung der Augen nach auflen
beiderseits. Nicht ganz typisch fiir das Krankheitsbild der a. L. ist
auch der Befund des Augenhintergrundes; die Papillen sind im ganzen
unscharf, am temporalen Rande etwas blaB.

Die Frage der Dienstbeschadigung liegt darum schwierig, weil so
gut wie gar keine Erfahrungen iiber Schidigungen des Nervensystems
bei Luftschiffern oder Fliegern vorliegen. Bekannt sind uns nur Er-
scheinungen einer Erkrankungsform des C.N.S., wo vornehmlich
Schwankungen des atmosphérischen Druckes, und zwar des Wechsels
von erhohtem auf plétzlich herabgesetzten Atmosphirendruck schi-
digend auf das C. N. 8. einwirken. Bei diesen Schadigungen (mye-
litischen Prozessen) treten die Erscheinungen vornehmlich in Form von
Paraparesen oder Paraplegien, Hemiplegien meist kurze Zeit nach
der Dekompression auf; auch Hinterstrangserkrankungen sind, wie
in dem vorliegenden Gutachten erwihnt, dabei gefunden worden.
Ubrigens fehlen bisher noch Mitteilungen aus der Kriegszeit iiber #hnliche
Ereignisse bei U-Bootsleuten, bei denen man doch das haufigere Auftreten
von derlei Schidigungen hitte vermuten sollen. Die Bedingungen der De-
kompression liegen bei raschen Aufstiegen in gewissem Grade auch fiir
diesen Krankheitsfall vor. Der gewohnte bzw. normale Atmosphérendruck
nimmt in den héheren Schichten ab; es betriigt bei normalem Barometer-
stand (760 mm Hg), der Druck in Hohen von etwa 4000 m, in denen
das Luftschiff sich zumeist bewegt hat, nur etwa 460 mm Hg. Anderer-
seits wurde in groBeren Hohen Sauerstoff bzw. kiinstliche Luft unter
erhéhtem Atmosphirendruck geatmet. Dabei sind die Faktoren des
Partialdruckes von CO,,0,N in den verschiedenen Héhen, sowie die
dadurch bedingte variable Resorbierbarkeit seitens der einzelnen Organe
zu beriicksichtigen ; auch die Blutverteilung, der Gefi8tonus, der Feuch-
tigkeitsgehalt, die Warmestauung, sie alle sind Faktoren, welche im
einzelnen als schddigend in Betracht kommen kénnen. Im vorliegenden
Falle wird man wohl nicht so sehr die einmalige pl6tzliche Versinderung
der vitalen Bedingungen als vielmehr die wiederholten Schidigungen,
verbunden mit den starken psychischen Erregungen, als die Erschei-
nungssumme anzusehen haben, welche méglicherweise in ihrem Endeffekt,
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. das Krankheitsbild der a. L. bewirkt oder doch ausgeltst hat. Wenn auch
streng wissenschaftlich ohne dispositionelle Momente ein Zusammen-
hang nicht vorbehaltlos angenommen werden kann und darf, so wird
man bei dem vélligen Dunkel der &dtiologischen Faktoren fiir die a. L.
im vorliegenden Falle eine Dienstbeschidigung nicht vollig in Abrede
stellen kénnen, Bisher sind Beobachtungen dieses Leidens bei anderen
Luftschiffern, welche unter gleichen Bedingungen gestanden haben,
noch nicht mitgeteilt.

Fall 4, P. W., von Beruf Schrankenwirter, geb. am 14. ITI. 1889 in Ost-
preuBen. Die am 15. XJL 1920 erhobene Anammnese war folgende: Angeblich
stammt der Kranke von gesunden Eltern; es soll niemand von seinen sechs leben-
den Geschwistern (vier Knaben und zwei Midchen) eine dhnliche Erkrankung
haben. Sechs weitere Geschwister sind alle sehr frith gestorben, meist gleich nach
der Geburt. Die Todesursachen sind ihm unbekannt. Von den lebenden sieben
Kindern ist ér das dritte. In der Jugend hat er sich einer bestandigen Gesundheit
erfreuen kénnen und ist angeblich auch spéter niemals ernstlich erkrankt gewesen.
Die achtklassige Biirgerschule machte er ohne Schwierigkeiten durch und erlernte
dann das Klempnerhandwerk. Besonders tiichtig war er als Turner, so will er z. B.
32 Riesenwellen hintereinander gemacht haben. 1910/1912 diente er aktiv bei der
Infanterie, arbeitete dann als Klempner; wurde am ersten Kriegstage eingezogen.
Vor Verdun wurde er im Oktober 1914 durch Bajonettstich am rechten Unterarm
verwundet. Die Wunde verheilte jedoch schnell, und schon vor Weihnachten war
er wieder an der Front., Seine zweite Verletzung erlitt er in Polen durch einen Kol-
benschlag auf die rechte Schulter. Nach Wiederherstellung wurde er als Flieger
ausgebildet und kam als solcher Anfang 1916 in die Karpathen, wo er durch Ab-
sturz in Gefangenschaft geriet. Darauf war er 2 Jahre lang in Sibirien. Er hatte
in einem Kohlenbergwerk leichte Beschiftigung; die Behandlung war &uferst
schlecht, so daB angeblich etwa 809, seiner Kameraden starben. Nach Flucht,
deren grofte Strecke, 1700 km, er zu FuB in kurzer Zeit zuriicklegen mulite, traf
er Anfang 1918 wieder in Deutschiand ein und nahm zunéchst einen achtwéchigen
Urlaub. Mitte 1918 war er jedoch bereits wieder als Flieger an der Westfront
und erhielt hier das Eiserne Kreuz 1. Klasse. Im Juni desselben Jahres war er
grippekrank, erholte sich aber sehr bald wieder und blieb bis Kriegsende an der
Front. Nach der Revolution ging er zur Reichswehr und war noch bis Mai 1919
als Flieger im Baltikum tatig. Endlich nach Deutschland zuriickgekehrt, konnte
or als Klempner keine Anstellung finden und wurde Schrankemnwérter bei der
Eisenbahn. Seit 1918 ist Pat. verheiratet und hat nach seiner Riickkehr angeblich
sehr viel geschlechtlich verkehrt, jedoch nur mit seiner Frau, oft zehnmal am Tage.
Seine beiden Kinder, wie auch seine Frau, sollen gesund sein. Keine Aborte der
Frau. Die Frau gebar 1921 noch ein ausgetragenes, gesundes Kind. Die ersten
Anzeichen der Erkrankung bemerkte Pat. im Juli 1919, und zwar eine langsam
zunehmende Schwiche des rechten Armes. Bald darauf erkrankte auch der linke
Arm, im Januar 1920 gesellte sich eine Schwiche in den Beinen hinzu. Er hatte
das Gefithl, als ob die Beine ihm zu lang wiren, wenn er mit den Hénden etwas
hétte machen wollen, muBte er immer die Beine mithewegen. Weiterhin beob-
achtete er ein zunehmendes Schwachwerden der Nackenmuskeln, so daBl der Kopf
ihm hsufig nach vorn ibersank. Dabei habe er ein ,»steifes Genick® gehabt. Die
Sprache ist angeblich seit Mai 1920 nach und nach immer undeutlicher geworden.
Tm Juli muBte er infolge dieser Gebrechen seinen Dienst als Schrankenwérter auf-
geben und fand am 23. VIL 1920 Aufnahme im Altonaer Krankenhaus (Med.-
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Abt.). Hier wurde folgender Befund erhoben: XKriftig gewachsener Mann mip
offenem Cesichtsausdruck und gut angelegter Muskulatur, wie die Beine noch
verraten. Atrophie der oberen Extremitéten und des Schultergiirtels mit schlaffer
Parese. Der rechte Arm ist stiirker befallen als der linke, ebenso das rechte Bein
stirker als das linke. Die grobe Kraft des rechten Oberarms und der rechten
Schulter ist sehr gering, die der rechten Hand fast erloschen; links ist sie etwas
besser. Die grobe Kraft der Beine ist noch ganz gut, die der Fiifle, besonders rechts,
aber wesentlich herabgesetzt. Die Haut der oberen Extremititen und der Fiile
ist kithl, feucht und schlecht ernibrt. Die Kraft der Rumpfmuskulatur ist gleich-
falls herabgesetzt, jedoch ist eine Atrophie ebensowenig wie an den Nacken-
muskeln nachweisbar. Sensibilitatsstorungen fiir alle Qualitdten fehlen. Die Re-
flexe der Beine sind gesteigert; es besteht ein unerschopflicher Fufl- und Patellar-
klonus, rechts stéarker als links. Babinski positiv, Oppenheim beiderseits angedeutet,
Bauchdeckenreflexe nicht auszulosen. Cremasterveflexe beiderseits herabgesetzt.
Keine Blasen- und Mastdarmstérungen, keinerlel Schmerzen. Der Gang ist
Spagtisch-ataktisch (Steppergang)”; die Fiile zeigen angedeutete Spitzfufl-
stellung. Beim Romberg fallt Pat. um. Kein Intentionstremor. Augenhinter-
grund o. B. Innere Organe bis auf eijne leichte Bronchitis o. B. Facialis- und
Qculomotoriusgebiet intakt. Die unruhige Zunge zeigh fibrillire Zuckungen; die
Sprache ist verwaschen. Gaumensegel und Schluckakt frei. Wassermann (Blut)
negativ. Bsi Priifung der direkten und indirekten Erregbarkeit der Extremitéts-
muskulatur mit galvanischen Strémen ergibt 30. VII. 1920 sich rechts und links
normale Erregbarkeit der Muskeln an den Oberarmen und Beinen. Die Muskeln der
Unterarme und Hénde dagegen zeigen bei direkter Reizung nur ganz trige wurm-
férmige Kontraktionen, sie sind von Nerven aus gut erregbar. Nach diesem
klinischen Bild, Vorderhornerkrankung und Seitenstrangaffektion, wird in Altona
die Diagnose auf eine a. L. gestellt, Am 3. VIIL 1920 wurde Pat. auf eigenen
Wunsch nach Hause entlassen und fuhr seitdem  zweimal wochentlich zwecks
Behandlung zu Dr. Cimbal nach Altona. Dorb erhielt er Fichtennadelbider und
aullerdem wurde die Wirbelsiule galvanisiert, eine Behandlung, die ihm leichte
Besserung gebracht hat. Wegen der zunehmenden Kalte mubte Pat. jedoch diese
Fahrten einstellen und wurde am 14. XII. 1920 der Kieler Universititsnerven-
klinik berwiesen.

Korperlicher Befund am 15. XII. 1920: Grofe 1,67 m, Gewicht 60 kg, Tem-
peratur 36,4°. Der Schadel zeigt keine abnormen Verhiltnisse und ist nirgends
klopfempfindlich. Die Pupillen sind gleich, rund, reagieren prompt auf Licht
wie auf Convergenz. Der Augenspiegelbefund und die Funktionspriifung ergeben
gleichfalls normale Verhiltnisse. Kein Nystagmus, Conjunctivalreflex beider-
seits -+, Cornealreflex beiderseits . XKeine Empfindlichkeit der Trigeminus-
druckpunkte. Die Lippenmuskulatur ist schwach (m. orbicularis oris, Hypo-
glossusparese), so dafl das Mundspitzen nur schwer gelingt, der Stirnast des Fa-
cialis dagegen wird normal innerviert. An den Mundwinkeln zeigen sich bisweilen
fibrillire Zuckungen. Der Masseberreflex ist leicht auslésbar. Die zitternde Zunge
zeigh lebbafte fibrillire Zuckungen und wird nach beiden Seiten gut bewegt.
Das Gaumensegel wird beiderseits gleichmaBig gehoben. Die hintere Rachenwand
ist leicht gerétet und belegt, der Rachenreflex herabgesetzt. Der Schluckakt ge-
lingt nicht immer ohne Stérung, besonders kommt es beim Trinken hiufig zum
Verschlucken. Die Sprache ist bulbdr, mit nasalem Beiklang, schwer ver-
standlich. Besonders sind Lippen- und Zungenlaute beeintrichtigt, so sagt Pat.
z. B. statt ,,Pappa = Babba*. Der ganze Gesichtsausdruck hat etwas masken-
haft Auvsdrucksloses. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist lebhaft, ebenso das
vasomotorische Nachriten. An der Beugemuskulatur, besonders den Oberarmen,
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sowie am Schultergiirtel im Gebiet des Trapecius und Deltoideus zeigen sich gleich
beim EntbléfSen lebhafte fibrillire und faszikulire Zuckungen. Die Muskulatur
beider Arme mit Einschluf des Deltoideus ist atrophisch und schlaff. Die Daumen-
und Kleinfingerballen zeigen starken Schwund, die Spatia interossea sind eingesun-
ken. Das Heben der Arme nach vorn ist unmdéglich, nach seitwirts gelingt es bis
zu einem Winkel von etwa 60°; nur mit grofler Mithe und Anstrengung gelingt es
ihm, das Hssen allein einzunehmen. Die Beugung und Streckung im Ellenbogen-
gelenk gelingt normal, Supinationsbewegungen des gebeugten Vorderarmes dagegen
sind nicht méglich. Die Finger beider Hénde, besonders die der linken, stehen ge-
kritmmt (Krallenhand) und sind nur im Grundgelenk in geringem Grade zu beugen.
Aktive Dorsalflektion der rechten Hand geschieht bis etwas iiber die Horizontale,
links ist diese Bewegung aufgehoben. Ein Spreizen der Finger an der linken Hand
gelingt nicht, rechts tritt dabei erhebliches Zittern auf. Der Daumen der linken
Hand: kann weder abduziert noch adduziert und nur wenig opponiert werden.
Rechts werden diese Bewegungen nur wenig besser ausgefithrt. Die Haut der End-
phalangen ist glinzend. Es besteht Andeutung von Trommelschligelfingern.
Der Hindedruck ist beiderseits auBerordentlich kraftlos; Dynamometer beider-
seits 8. Die Reflexe der oberen Extremititen sind lebhaft, der Muskeltonus ist jedoch
eher herabgesetzt, die Abdominal- und Cremasterreflexe sind nicht auszuldsen.
An den unteren Extremitidten zeigen sich gleichfalls, besonders im Gebiet der
Adduktoren und Extensoren der Oberschenkel lebhaft fibrillire Zuckungen. Die
Sehnenreflexe sind beiderseits auBerordentlich lebhaft, dagegen ist ein Patellar-
klonus nicht auszulésen, wiahrend FuBklonus beiderseits zustande kommt. Ba-
binski und Oppenheim sind beiderseits positiv, Mendel-Bechterew nur links positiv;
Gordon, Striimpellsches Tibialisphéinomen beiderseits negativ. In beiden unteren
Extremitaten zeigen sich auBerordentlich starke Spasmen. Das Heben der Beine
in gestreckter Stellung von der Unterlage gelingt nur etwa bis zu einem Winkel
von 30°. Kniehiiftheugung wird rechts und links bis etwas tiber einen rechten Win-
kel im Kniegelenk ausgefiibrt. FuB- und Zehenbewegungen sind nur wenig ein-
geschrinkt und etwas verlangsamt. Die Schwiche der Beine ist derartig gro8,
daB es dem Pat. nicht méglich ist, sich ohne fremde Hilfe fortzubewegen. Der
(lang ist ausgesprochen spastisch-paretisch. Eine augenscheinliche Atrophie der
Glutaei und der Beinmuskulatur besteht jedoch nicht. Der Finger-Nasenversuch
wird beiderseits etwas ungeschickt ausgefiihrt, der Knie-Hackenversuch gelingt
sicherer. Die Wirbelsiule ist nirgends druck- oder klopfempfindlich, auch die
groBen Nervenstamme sind nicht druckempfindlich. Die Untersuchung der
inneren Organe ergibt nichts Besonderes, abgesehen von einer leichten Beschleuni-
gung des Pulses und der Atmung (36 Ziige). Der Leib ist weich, nicht druckemp-
findlich, die Schilddriise nicht vergréBert. Die Behaarung in den Achselhchlen, auf
der Brust, an den Pubes ist regelrecht entwickelt. Keine Funktionsstérung der
Blase und des Mastdarms, keinerlei Sensibilitdtsstérungen, keine Stérung des
stereognostischen Sinnes und der Tiefensensibilitit. Der Urin ist sauer, frei von
Eiwei und Zucker. Der Kranke ist nahezu vollig hilflos; er kann weder allein
essen noch sich kleiden, nicht einen Knopf schliefen, wenn er auch die Hinde
zum Munde fithren kann und an den Hinterkopf bringt. Betreffs der oberen
Extremititen ergibt die elektrische Untersuchung bei galvanischer Reizung fast
iiberall normale Exregbarkeit; teilweise trage Zuckungen zeigten sich in den Unter-
arm- und Handmuskeln, wihrend nur die direkte Priifung der Ext. digit. u. Pollic.
long., des Adduct. pollic und des Abduct. digiti V. beiderseits vollige Ea-R. ergab;
TFacialisgebiet tiberall erregbar, m. orbicular oris links stérker erregbar. Nirgends
Ta-R. im Facialisgebiet. In seinem psychischen Verhalten zeigte sich wihrend
seines kurzen Aufenthaltes bis 21. XII. in der hiesigen Klinik vor allem ein
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lebhaftes Heimweh; er wollte auf jeden Fall das Weihnachtsfest zu Hause fejern.
Dazu war er eigensinnig und anspruchsvoll wie ein Kind, wiinschte immer eine
pflegende Hand um sich zu haben, sonst war er unzufrieden; jammerte dann
wohl, es kitmmere sich niemand um ihn, klagte viel iiber Verpflegung und Behand-
lung, Zuweilen konnte man ein zwangsmaBiges Lachen bemerken. Spatere wieder-
holte Anfragen iiber den weiteren Verlauf der Erkrankung bei dem Pat. wurden -
von den Angehérigen leider nicht beantwortet.

Zusammenfassung.

Der P. W. stammt aus einer vollig gesunden Familie, in der ein
shnliches Leiden niemals aufgetreten ist. Kdorperlich und geistig hat
er sich normal entwickelt, die Gesundheit immer durch Sport gepflegt
und seiner militdrischen Dienstpflicht gentigt. Die Strapazen des Feld-
zuges von mannigfaltiger korperlicher wie seelicher Art hat er gut
ertragen; eine Verwundung durch Bajonettstich am rechten Vorderarm
gleich im Beginn des Krieges ist ohne erkennbare Folgen sehr schnell
verheilt; ebenso hinterlaflt ein Kolbenschlag auf die rechte Schulter
keine sichtbaren Schidigungen. Im Juli 1919 bemerkt der Patient
im 31. Lebensjahre eine langsam zunehmende Schwiche des rech-
ten Armes, welche bald den linken Arm, '/, Jahr spiter beide Beine
befalit. Eine #duBere erkennbare Ursache dafiir vermag er nicht
anzugeben. Das Leiden greift auf die Nackenmuskulatur und auf die
der Sprache iiber. 1 Jahr nach Beginn der Erkrankung wird die
Diagnose auf amyotrophische Lateralsklerose gestellt. Es bestehen
folgende Erscheinungen: Athrophie der Muskulatur an deén oberen
Extremititen, den kleinen Handmuskeln und an der Muskulatur
des Schultergiirtels beiderseits mit schlaffer Parese, fibrillare Zuk-
kungen der Muskeln in diesen Gebieten sowie Ea-R. an den Vorder-
armen. An den unteren Extremitdten finden sich untriigliche Zeichen
einer Seitenstrangaffektion; Spasmen mit Steigerung der Sehnen-
reflexe bis zu klonusartigen Zuckungen, das Babinskische Phinomen
sowie eine spastische Gangstérung. Dagegen fehlen Sensibilitdts-
storungen flir alle Qualititen sowie solche der vegetativen Funk-
tionen. Etwa 1!/, Jahr nach Beginn (Dezember 1920) der Erkran-
kung haben sich daneben Anzeichen der Beteiligung des verlingerten
Marks voll entwickelt. An der Zunge werden fibrillire Zuckungen be-
obachtet. Schwer fallt es ihm insbesondere, harte und weiche Lippenlaute
zu differenzieren, auch Zungenlaute werden erschwert hervorgebracht.
Die Sprache ist bulbir, von nasalem Beiklang, schwer versténdlich.
Der Schluckakt ist stark beeintrichtigt, der Rachenreflex nicht aus-
zuldsen. Auffallend ist die Beschleunigung der Atmung auf 36 Ziige
in der Minute. Die Mimik des Gesichtes ruht und gewinnt etwas
maskenhaft Starres und Ausdrucksloses dadurch; nur bisweilen be-
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lebt sich das Gesicht durch ein zwangmiaBig auftretendes Lachen.
Ophthalmoskopisch hat sich kein krankhafter Befund ergeben. Die
Beweglichkeit der Bulbi ist ungestért. Es fehlen oculopupillire
Symptome, die etwa an eine Myelitis cervicalis hitten denken
lassen.

Psychisch hat der Kranke eine zu der Schwere seines Leidens kon-
trastierende hoffnungsvolle Fuphorie sowie ein lebhaftes Heimweh
gezeigt; in seinen Wiinschen ist er kindlich eigensinnig und anspruchs-
voll gewesen. Die Libido ist sehr gesteigert.

Kurz zusammengefafit hat sich bei P. W. zunéchst eine Schwiche
der rechten, dann der linken Extremititen eingestellt; der ProzeB ist
descendiert auf die unteren Extremitéten und hat gleichzeitig auf die
motorischen Kerne des Bulbus tibergegriffen. Wir sehen im Verlauf von
12—18 Monaten die Zeichen einer amyotrophischen Lateralsklerose,
kombiniert mit einer Bulbirparalyse, sich entwickeln.

Fall5. D.8S., von Beruf Buchhalter, geb. 19. II1. 1877. Der Krankheitsverlauf
gibt folgendes Bild: Die Vorgeschichte aus dem Krankenbaus Eppendorf-Hamburg
berichtet: 10. VI 1918. D. 8. hat mit 3/, Jahren eine Lahmung im rechten Bein
bekommen. Anscheinend durch allzuvielen Gebrauch und unpassendes Fubzeug
hat sich im Laufe der Schuljahre eine KlumpfuBstellung links herausgebildet.
Sonst ist Pat. nie krank gewesen, keine venerische Infektion. Die Frau und
drei Kinder sind gesund, keines gestorben; ein Abort der Frau nach Verletzung.
Im Herbst 1917 trat eine Zunahme der Schwiche im rechten Bein auf. Vorher
hat Pat. dasselbe immer noch etwas gebrauchen und ohne Stock gehen kénnen.
Es wurde immer schlimmer. Pat. brauchte erst einen, dann zwei Stocke. All-
mihlich wurde auch das linke Bein etwas schwicher. Seit 6—7 Wochen lassen
auch die Krafte in den Armen nach, sonst bestehen keine Klagen. Es haben nie
Schmerzen oder Pardsthesien bestanden. Der Stuhlgang ist in Ordnung. Beim
Wasserlassen verspiirte er seit 4 Wochen sehr starken Drang. Schl. muB ihm
sofort nachgeben, sonst wiirde er einnissen. Status somatic: Grofier Mann,
kriftig gebauter Oberkérper. Schédel nicht klopferpfindlich. Augenbewegungen
intakt, desgleichen Pupillen. Facialis rechts = links. Zunge wird gerade heraus-
gestreckt. Lunge ohne krankhaften Befund. Herz: Normale Grenzen, etwas
dumpfer erster Ton, zweiten Téne etwas akzentuiert. Puls: Regelmilig, etwas
weich und klein, nicht beschleunigt. Bauchorgane: Kein krankhafter Befund.
Urin: 6 E. 6 Z. Reflexe an den Armen normal. Hindedruck rechts schwécher
als links (Pat. ist Rechtshander). Von den iibrigen Bewegungen ist namentlich
die Streckung im Ellenbogen rechts auffallend schwach, zeitweise fibrillare Muskel-
zuckungen im rechten Oberarm. Bauchdeckenreflex +, Bauchmuskulatur: Nichts
krankhaftes. Der rechte Oberschenkel ist stark abgemagert. Unterschenkelge-
schwiir rechts. Der linke FuB steht in KlumpfuBstellung, ist fest fixiert. Der
rechte Patellarreflex fehlt, linker lebhaft. Der rechte Achillessehnenreflex ist
sehr schwach, linker lebhaft. Beugung im Hiiftgelenk rechts sehr schwach,
links normal, ebenso Streckung, Abduktion und Adduction. Streckung und
Beugung im Kniegelenk rechts sehr schwach, links die Beugung sehr schwach.
Bewegungen im FuBgelenk rechts unméglich, links in geringem AusmaBe.
Bewegungen in den Zehen: Rechts fehlend, links Plantarflexion sehr schwach.
Im linken Oberschenkel fibrillire Muskelzuckungen. Keine Sensibilitats-
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storungen. Elektrisch: Obere Extremititen normal. Untere Extremitéten (fara-
disch): Strecker, Beuger und Adductoren am Oberschenkel rechts herabgesetzt,
links normal. Peronaeusmuskulatur rechts nicht, links schwach erregbar.
Wadenmuskulatur rechts nicht sicher, links normal erregbar. Kleine Fufimus=
keln rechts normal, links nicht erreghar. Galvanisch wie faradisch nirgends
trage Zuckung.

Der am 7. VIII. 1918 erhobene Entlassungsbefund ergibt: Unter Schwitzen,
Hohensonne und Massage hat sich die Kraft des rechten Armes und der beiden
Beine gehoben. Die Streckung im rechten Ellenbogen ist rechts noch etwas
schwicher als links, jedoch deutlich gebessert. Héndedruck rechts fast gleich
links. Das Ulcus am rechten Unterschenkel ist geheilt. Die Beugung im linken
Kniegelenk ist fast normal geworden. Auch die Bewegungen im linken Fufigelenk
haben sich erheblich .gebessert. Reflexe wie zuvor, — Trotz dieser Besserungen
kann der Pat. ohne Unterstiitzung noch nicht gehen. Die Diagnose wurde auf
Poliomyelitis mit Muskelatrophie gestellt. Da sich der Zustand des Pat. nach der
Entlassung inzwischen verschlechtert hatte, wurde er wieder der klinischen Be-
handlung zugefiithrt und kam am 24. VI, 1909 in die psychiatrische und Nerven-
klinik der Universitat Kiel. Die Anamnese enthilt zum Teil dieselben Angaben,
wie die in Eppendorf am 10. VI. 1918 aufgenommenen. Als Erginzung an Daten
mdgen noch folgen: Nach der damaligen Behandlung sind die Beine etwas besser
geworden, jetzt aber fangen die Arme an, schwicher zu werden. Bis Ende Januar
1919 konnte der Pat. noch schreiben, dann allmahlich nicht mehr. Die Hinde
magerten ab. Gleichzeitig trat eine Verschlechterung der Sprache ein, die un-
deutlicher und schwerfalliger wurde. In der letzten Zeit hat der Pat. sich oft beim
Essen auf die Zunge gebissen. Etwa seit 1917 besteht bei stirkerer Hitze nachts
Atembeklemmung. Pat. bekommt schlecht Luft, durch Aufsetzen wird es besser.
Schon seit Anfang November 1918 ist das Gehen gar nicht mehr maglich gewesen.
Wasserlassen und Stuhlgang erfolgten willkiirlich. Das Gedichtnis sei ,,tadellos®
und die Stimmung gut. Er habe kein taubes Gefiihl oder Kribbeln gehabt, verspiire
abends ein Klopfen in den Armen und habe seit 8 Wochen eine Anschwellung
im linken Oberarm, die schmerze. Auf genauere Fragen betont er. Urspriinglich
waren beide Fiile bestimmt normal. Mit 3/, Jahren konnte er schon laufen.
Dann hatte er ein Geschwiir in der rechten Leistenbeuge, und eine Schwiche blieb
zuriick, die aber nicht so groB war wie jetzt. Der KlumpfuB links, den er, soweit
seine Erinnerung reiche, immer gehabt habe, bildete sich angeblich erst mehr
durch unpraktisches FuBzeug und Uberanstrengung aus. ,,Es blieh dann, so
wie es war, bis vor einem Jahre. Pat. konnte allein ohne Stock gehen. Der
Zustand ist vollkommen unverindert gewesen bis vor 11/, Jahren, ohne jeden
Muskelschwund. Erst dann begann die fortschreitende Verschlimmerung.
Wegen des Klumpfufles hat er nicht gedient. Die Mutter sei hochbetagt mit
70 Jabren an Arterienverkalkung, ‘der Vater mit 48 Jahren an Magenkrebs
gestorben. Nervise Krankheiten seien in seiner Familie, soweit er wisse, nicht
aufgetreten. Sonst ist Pat. nie krank gewesen, lernte gut (bis 1. Klasse der
Volksschule), war spiter bei der Steuerbehérde, dann Buchhalter in ver-
schiedenen Stellen. Venerische Infektion wird negiert, ebenso Alkoholmi8-
brauch.

Der korperliche Befund: GroBer Mann in méaBigem Ernadbrungszustand, im
Alter von 42 Jahren. Gewicht 77,5 kg. Temperatur 37°. Der Schadel ist auf Be-
klopfen nicht empfindlich. KopfmaBe 15!/, : 18 : 58 cm. Pupillen rechts = links,
lebhafte Pupillenunruhe. Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz. Die
Corneal-, Conjunctivalreflexe sind vorhanden. Die Augenbewegungen sind frei.
Die Augen scheinen gro und stark. Auf einer vorgezeigten Photographie von
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7 Jahren treten sie nicht so starr hervor. Der Lidschluf ist nicht besonders
kraftig.

Der linke Mundwinkel wird besonders beim Sprechen mehr gehoben. Das
Mundspitzen, Backenaufblasen gelingt gut, das Stirnrunzeln rechts = links. Die
Wangen sind etwas eingesunken, die Zunge wird vorgestreckt und zeigt fibrillares
Wogen. Die Gaumenbdgen werden gleichmiBig gehoben. Der Rachenreflex ist
lebhaft. Das Schlucken ist stark erschwert; Schl, muf miihevoll einen Lstfel volt
Wasser mehrere Male schlucken, nimmt immer nur teeldffelweise Flussigkeit zu
sich. Die Sprache ist kloBig mit leicht nasalem Beiklang und leicht verwaschen.
Besonders schlecht kann das R als Gaumenlaut ausgesprochen werden. Es besteht.
eine Abmagerung der ganzen Arme, insbesondere der Vorderarme sowie der Klein-
finger- und Daumenballen und der Spatia interossea. Die Reflexe der oberen
Extremititen erweisen sich links etwas lebhafter als rechts. Es bestehen leichte
Spasmen links. Das Heben der Oberarme nach vorn ist aufgehoben. Die Abduktion
gering und sehr schwach, ebenso ist die Auflenrotation sowie die Innenrotation
unmdoglich, Das Beugen der Vorderarme gelingt unausgiebig und schwach, da-
gegen das Strecken, wenn auch sehr schwach. Das Beugen der Hande im Hand-
gelenk und das Strecken ist gut erhalten. Die Finger stehen in Bengestellung.
Die Hande sind proniert, die Supination ist aufgehoben, das Strecken der Grund-
glieder des vierten und fiinften Fingers der rechten Hand ist kaum, das des zweiten
und dritten Fingers im geringen Grade méglich. Links sind Bewegungen schwach
erhalten. Das Strecken der Mittel- und Endglieder erfolgt an der linken beim
dritten bis fiinften Finger unausgiebig, das des zweiten Fingers gar nicht. Die
Extension des Daumengrundgliedes ist unausgiebig schwach, die des Endgliedes
rechts erhalten, links schwach und unausgiebig. Die Adduction wird sehr schwach
ausgefiibrt. Die Abduction fehlt fast villig, ebenso sind die Beugungen und Op-
position sehr gering. Der Deltoideus ist atrophisch, Am unteren Ende des Deltoi-
deusansatzes findet sich eine wallnuBigrofie, nicht verschiebliche, etwas empfind-
liche Verdickung, rechts dieselbe Verdickung etwas geringer. Die Fossae supran.
infraspinatae sind eingesunken. Das Vor- und Riickwértsbeugen des Kopfes wird
sehr schwach, das Drehen des Kopfes sehr gut ausgefithrt, das Neigen nach der
Seite nur sehr schwach. Das Aufrichten aus dem Liegen ist nicht moglich. Ab-
dominalreflexe beiderseits fehlend. Das rechte Bein ist verkiirzt und im ganzen
stark atrophisch. Das linke Bein etwas atrophisch. Im linken Bein besteben
Spasmen. Links besteht starke KlumpfuBstellung, rechts starker Hohlfuf. Der
Patellarreflex ist nur schwer auszuldsen, links dagegen gesteigert. Der Achilles-
sehnenreflex fehlt rechts, ist links vorhanden. Die Zehen werden schwach plantar-
wirts gestreckt beim Bestreichen der FuBsoblen. Das rechte Bein wird nach aus-
warts rotiert, die Imnenrotation nicht ausfithrbar. Am linken Bein nur gering
moglich. Das Heben des rechten Oberschenkels rechts aufgehoben, gelingt links
nur bis 45° Das Beugen und Strecken des Unterschenkels wird rechts nicht,
links nur schwach ausgefithrt. Das Strecken der Fiife ist aufgehoben. Das Senken
der FuBspitze ist unmoglich. Der rechte Fuff schlottert im FuBgelenk. Der linke
Fub in contracturierter SpitzfuBstellung. FuBklonus ist nicht zu erzielen. Die
Sensibilitat: Berithrungen werden lokalisiert, spitz und stumpf unterschieden, die
Schmerzempfindung ist lebhaft. Herz: Figur regelrecht, Téne rein, Puls 104,
Klein. Lunge: Keine Besonderheit. Atmungsfrequenz: 28 pro Minute. Bauch
weich, nirgends druckempfindlich. Urin: Rea. sauer, Sacch., Alb. Gang: un-
méglich. Schl. ist vollig hilflos. Die WaR. im Serurm hat Juli 1919 einen
negativen Befund ergeben, die Lumbalpunkation ist nicht vorgenommen wor-
den. Die Priifung mit faradischem und galvanischem Strom gibt folgendes Er-
gebnis:
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Obere Extremitdt.

Rechte Linke
farad. galvan. farad. galvan.

m. deltoideus . . . . . Omm |12M.A. K>AnSZ| 6 mm | 3 M.A. K >AnSZ
m. radialis . . . . .. 6 , | 4 , 4 3

m. biceps . . . . . . . 4 6 ., 4 ,, 8

m, median. . . . . . . 5 6 ., 5 L5,
m.unar, . . . . ... 5 4 5 , 3

m. supinator long. 6 , ;10 , 3 6

m. flexor carpi radialis 6 , |10, 6 3 .,

m, flex. carpi ulnar. 6 ., 8 ., 4 T .,

m. flex. digitorum sublim. | 6 ,, 6 6 9 .,

m. flex, palmarislong.. .|| 0 ,, | © 4, | 2,

m. opponens pollie. o ,, 1 6 e ,, 16 ,

m. lumbricalis . . . . . 6 ,, ] 6 54, ., |14 ,,

Unitere Extrematit.
Rechte Linke
farad. ‘ galvan. farad. galvan,

m. cruralis . . . . . . 3 mm F BM.A.K>AnSZ| 5 mm | 1I0M.A. K>AnSZ
m. sartorius . . . . . . 3, ,, |12, 5 , |14

m. quadriceps . . . . . 0 4 41/, ,, | @

. adductor magnus . . | 9 9 ] ]

m. rectus femoris . . . .| 5 ,, |18 , [¢] 6

m. peroneus longus . 6 ,, | 6 0 (5]

m. tibialis anterior . . .| © ) 6 ]

m. extensor digit. c.1. . . | © ] 0 6

m. gastroc nemius 1 0 0 0

m. extens. halluc. long. o 9 6 0

m, extens. dig. e. brev. 6 o 8 6

m. interossei . . . . . . 6 6 6 4

- Der weitere Verlauf:

23. VIIL 1919. Pat. ist im allgemeinen zufriedener, manchmal selbst heiterer
Stimmung. Uber den Verlauf seines Leidens gibt er sich keinen Sorgen hin, ist
voll guter Hoffnung fiir den Ausgang. Der objektive Befund ist im ganzen unver-
dndert, einzelne Symptome, wie Verschlucken, Qualitit der Sprache, aktive Be-
weglichkeit der linken Armes wechseln oft tageweise in ihrer Intensitat. 11. IX.
1919. Bicepsreflex ist vorhanden. Triceps- und Periostreflexe fehlen. Im linken
Bein leichte Spasmen. Die reflexogene Zone ist stark verbreitert. Die Gaumen-
bogen heben sich gleichmaflig. Zungenatrophie fehlt. Schl. verschluckt sich
beim Essen und Trinken, besonders in liegender Stellung haufiger. Die Sprache
tragt ausgesprochen bulbsren Charakter. Der n. facialis ist faradisch erregbar,
beiderseits vielleicht etwas herabgesetzt, links 6 M.A. Musc. triangularis; links
6 MA, K stéirker als AnSZ. Musc. zygomaticus links-3 MA, ebenfalls K stirker
als AnSZ.
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Am 27. X, 1919 zeigt sich der folgende Befund: Die Pupillen sind beiderseits
gleich. Der Augenhintergrund, die Augen- und Kopfbewegungen sind frei.
Hochgradige Atrophie der Muskulatur mit, fibrillirem Zittern. Auf Aufforderung,
die Arme zu bewegen, zieht er die Schultern eine Spur an, bewegt dann die Arme
im Ellenbogengelenk ein wenig; es bestehen Atrophien besonders im cucullaris,
deltoideus, in der Oberarmmuskulatur, ferner im Thenar und Hypothenar. Die
Finger stehen in Krallenstellung, die Bewegungen der Finger sind sehr gering
Zunge zittert etwas, wird vorgestreckt, die Sprache ist langsam und schwerfallig.
Dor Charakter der Sprache skandierend, dysarthrisch, zunehmend undeutlicher,
zeigt deutlich bulbér-nasalen Beiklang. Ebenso scheirien die Schluckbeschwerden
zugenommen zu haben, der Husten ist gleichfalls erschwert. Das Lippenspitzen
und ebenso das Lippenbreitziehen filhrt er aus. Abdominalreflexe beiderseits
fehiend. Rechtes Bein hochgradig atrophisch. Beide FiiBle in starker KlumpfuB-
stellung, das Anziehen der Beine gelingt etwas. Die Kniephinomene sind links
Spur, rechts deutlich auszuldsen. Der Achillessehnenreflex nicht deutlich. Babinski
nicht auslosbar. Links geringe Spasmen, rechts besteht schlaffe Léhmung. Wasser-
lassen und Stuhlgang ohne Stérung. Die Stimmung ist hoffnungsvoll. 17. XT.
1919. Pupillen sehr weit. Reaktion auf Licht -, aber nicht sehr ausgiebig, des-
gleichen auf Konvergenz; Augenbewegungen frei. Der Gesichtsausdruck hat etwas
starres, Maskenartiges, Stirnrunzeln +, gut. LidschluB 4, schwach. Das Zahne-
zeigen ist schwach, das Pfeifen nicht moglich. Das Lachen geht leidlich, Backen-
aufblasen nur schwach, Mundspitzen nicht sehr ausgiebig. Die Zunge wird nicht
vorgestreckt, zittert lebhaft. Die Gaumenbigen werden gehoben, aber nicht
sehr ausgiebig. Sprache sehr langsam, abgehackt, spricht einzelne Worte in
Intervallen, dabei nasaler Beiklang. Lippenlaute und Zungenlaute werden sehr
schlecht ausgesprochen. Obere Extremititen: Beuge- und Streckbewegungen der
Oberarme schwach, der Hinde sehr gering, fast null. Finger in starker Beuge-
stellung (zweite und dritte Glieder), Grundglieder leicht gestreckt. Die zweiten
und dritten Glieder des vierten und fiinften Fingers kénnen noch leicht gestreckt
werden. Beugebewegungen der TFinger schwach. Spreizen und SchlieBen der
Finger sowie die Bildung der Pfotchenstellung unmdéglich. Die Adduction des
rechten Daumens ist aufgehoben, die des linken Daumens ist schwach, ebenso die
Streckung der Daumenglieder rechts nicht, links nur schwach erhalten. Die Beu-
gung der Endglieder rechts schwach moglich, links dagegen aufgehoben. Die
Beugung der Daumengrundglieder, die Opposition und die Abduction ist unaus-
fiithrbar. Es zeigh sich ein starkes fibrillires Zittern im rechten Biceps, leichte
Adductionsbewegungen sind noch méglich, sonst Bewegungen des Schultergiirtels
stark eingeschrinkt. Abdominaireflexe fehlen. Das Kniephanomen ist links
vorhanden, rechts nicht deutlich. An den unteren Extremitéiten zeigh sich links
noch ein geringes Heben und Senken des Oberschenkels; rechts erfolgt keine
aktive Bewegung. Die Bewegung des FuBes und der Zehen beiderseits ist un-
moglich. Desgleichen eine Bewegung nach vorne nur schwach auszufithren. Die
Kaumuskeln sind frei, Puls weich, beschleunigt auf 132 Schlige in der Minute.
Die Pulsfrequenz betrug bisher durchschnittlich 80. Die Atmung oberflichlich,
sehr erschwert, der Husten kraftlos. Selbstindiges Erheben aus liegender Stellung
ist unmoglich. Schlucken ist heute zeitweise nicht moglich. Infolge der er-
schwerten Nahrungsaufnahme fiel das Aufnahmegewicht von 71 kg auf 56 kg.
Nie kamen Storungen des Urin- und Stuhllassens vor. 19. XT. 1919. Die Atmung
wird zusehends erschwert, der Puls klein und unregelmaBig. Es bestehen die Er-
scheinungen eine Schluckpneumonie. 8%/, Uhr nachmittags erfolgt plotzlich Exitus.

Psychisch; so sei zusammenfassend noch bemerkt: Die Stimmungslage war im
allgerneinen euphorisch, ganz im krassen Cegensatz zu dem fortschreitenden
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Leiden und der zunehmenden Hilflosigkeit. Selbst im vorgeriickten Stadium des
Leidens hielt den Kranken die Hoffnung auf Gesundung aufrecht. Nur vor-
iibergehend war seine Stimmung getriibt. Die Affektbewegungen hatten einen
zwangsartigen, krampfhaften Charakter. Jede kleine Freude begriifite er dank-
bar. Xr las die Zeitung, vergaB aber den groften Teil des Inhalts, erkundigte sich
angelegentlich bei seiner Frau, wie es daheim aussihe. Mit den Kranken des
Saales scherzte er haufig.

Zusammenfassung:

Das klinische Bild ist gekennzeichnet: Bei einem 40jahrigen
nervés big auf eine in der 2. Hilfte des 1. Lebensjahres aufgetretene
,,Lihmung*‘ nicht belasteten Manne setzt das Leiden ohne erkennbare
subBere Ursache unvermittelt zunichst mit einer Schwiche des rechten,
anschlieBend einer solchen des linken Beines ein. Die anamnestisch
angegebene Lihmung der Beine soll sich mit akutem Beginn an den
frither vollig gesunden unteren Extremititen entwickelt haben. Sie
hat spiter die Bildung eines paralytischen Klumpfulles und ein ge-
ringes Zuriickbleiben im Léngenwachstum des rechten Beines zur
Folge gehabt. Der SchluB ist berechtigt, dafl es sich damals um
einen poliomyelitischen ProzeB (mit vorzugsweisem Befallensein der
nn. peronei) gehandelt hat. Diesem fritheren Krankheitsprozefi eine
latente erworbene Disposition fiir eine Erkrankung des motorischen
Anteils des Zentralnervensystems zuzuerkennen, liegt nahe. Offen
bleibt dann die Frage, welche causa cfficiens den Aushruch des jetzigen
Leidens nach einer Pause von nahezu 4 Dezennien herbeigefithrt hat.
Zu den ersten Anzeichen der Erkrankung, der zunehmenden Schwiche
in den Beinen, gesellt sich etwa ein Jahr spiter dann unter allméhlicher
Entwicklung ein Nachlassen der Kréfte in den Armen. Vortibergehend
tritt eine Riickbildung in geringem Grade (Re- bzw. Intermission)
auf, bis alsdann unaufhaltsam ein weiteres Fortschreiten des Leidens
mit Atrophien sowie bulbaren Symptomen im Verlaufe eines Jahres,
schlieBlich schubartig den tédlichen Ausgang herbeifiithrt. Auf der Hohe
der Erkrankung (Juni 1919) prasentiert sich die Vereinigung a) einer
Poliomyelitis chronica anterior (subacuta), welche sich als ascendierend
erwiesen hat, b) von Symptomen einer Pyramidenstrangserkrankung,
sowie ¢) solchen einer Bulbérparalyse.

Wir finden Atrophien der Bein- und ganzen Armmuskulatur, ins-
besondere der des Daumen- und Kleinfingerballens sowie der mm. interos-
sei, fibrillare Zuckungen und partielle sowie komplette Entartungs-
reaktion. Die Spasmen und die Steigerung der Sehnenreflexe (dabei
Fehlen des Babinski- und Oppenheimschen Phinomens) mit den Kon-
trakturen und Haltungsanomalien deuten auf Schidigung der cortico-
muskuléaren Bahnen hin. Die spastischen Syraptome treten zwar etwas
zuriick, wohl infolge des bereits durch die Affektion der Vorderhérner
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weit fortgeschrittenen Muskelschwundes. Durch die genannten FEr-
scheinungen ist die hochgradige Hilflosigkeit und die Unfihigkeit zu
gehen erkldrt. An bulbiren Symptomen fallen die kloBige Sprache und
ihre zunehmende Schwerfélligkeit, welche sich gleichzeitig mit dem
Ubergreifen des Krankheitsprozesses auf die oberen Extremititen ein-
gestellt hat, sowie die im Laufe der Beobachtung progredient auf-
tretenden Schling- und Schluckbeschwerden, auf. Nebenher zeigen sich
eine leichte Schwiche des Facialis links und der nn. accessorii sowie
eine Schidigung des Hypoglossus. Der motor. Ast des Trigeminus
tritt weniger in die Erscheinung. Hervorzuheben verdient noch, daf}
Storungen der Augennervenfunktionen, der Sensibilitit ebenso wie
seitens der Urin- und Stuhlentleerung fehlten. Es liegt somit das
Syndrom der amyotrophischen Lateralsklerose und Bulbérparalyse vor.

Die Sektion 14 Stunden post mortem ergibt: Pneumonische Infiltrate
in beiden Unterlappen. Lungenemphysem. MaBige Sklerose der Mitralis,
der groBen Gefilie und der Aorta. Pulpasschwellung der Milz, Ver-
knécherung der Kehlkopfknorpel. Bei einer langen Incision an der
Riickseite des rechten Beines findet der grofite Teil der Muskulatur
vollkommen durch Fettgewebe ersetzt. Der Nerv ist etwas verdiinnt,
aber sonst ohne gribere makroskopische Verdnderungen. Die Dura
mater spinalis ist zart und durchsichtig. Von der Dura ist die Pia
glatt abziehbar. Auf einem Riickenmarkquerschnitt durch die untere
Halsanschwellung erkennt man, daB anscheinend eine Atrophie der ge-
samten grauen Substanz der Vorder- und Hinterhérner besteht. Die
Riickenmarkskonturen sind verdndert. Tnsbesondere besteht auf der
linken Seite eine starke Abschrigung und Konkavierung des linken
Seitenstranges. Die Lendenanschwellung ist kaum festzustellen. Im
Lendenmark ist die Atrophie der grauen Substanz eine noch viel weit-
gehendere als im Halsmark. Das Gehirn ist grof und 1368 g schwer.
An den Windungen fillt besonders auf der linken Hemisphére eine auller-
ordentliche Verschmilerung des Gyr. central antic. nahe der Mantel-
kante im Gebiete des FuB- wie eine solche des Arm- und Rumpfzentrums
auf (Abb. 1). Nicht so aus gesprochen besteht sie auch auf der rechten
Hemisphiire. Die Pia mater zeigt eine leichte Triibung und Verdichtung,
die in der Gegend der Zentralwindungen vielleicht am stirksten ist.
Die Verschmilerung des Gyr. centralis ant. betrifft auf der linken Hirn-
hélfte auch noch den Lobus paracentralis, der dann lateral in dem
oberen Viertteil in die kammformige Verschmilerung der vorderen
Zentralwindung iibergeht (Beinregion). Der Gyr. centr. ant. zieht
alsdann in breiterer Bandform unmittelbar nach vorn fast horizon-
tal vorlaufend und verliert sich nach einer weiteren Schleife in die
obere Frontalwindung. Jedenfalls ist sein Verlauf zunichst abwirts
und frontalwirts nicht wie iiblich scharf abzugrenzen. In der vor-
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deren Zentralwindung fallt nach den 2 fast horizontal gestellten Win-
dungen abermals eine Verjiingung auf, ein kleiner Bezirk etwa, auf
der Hilfte des sulc. centralis gelegen (Armzentrum). Auf der rechten
Hemisphiire zeigen die analogen Gebiete gleichfalls einen Schwund
bzw. eine Unterentwickelung, aber bei weitem nicht in dem MaSe wie
links. Die hintere Zentralwindung, besonders die linke, weist in ihrem
Verlaufe parallel der vorderen eine Verschmilerung auf, diese tritt
jedoch auf der rechten Hirnhilfte an Bedeutung ganz zurtick. Die
Stirnwindungen (insbesondere die pars. opercular.) und die iibrigen

Abb. 1. Linke Hemisphire (Zentralwindung).

Gyri des Hirns bieten keine Besonderheiten, ebensowenig das Klein-
hirn. Anatomisch sei die Verschméachtigung gewisser Bezirke der
vorderen Zentralwindungen (Bein- und Armzentrum) beiderseits noch-
mals betont und vergleichsweise auf eine Abbildung eines analogen
Falles aus der Klinik bei Wagner-Jauregg in Lewandowskys Handbuch
1911 Abb. 51 verwiesen. Einen dhnlichen Befund erwahnen ausdriicklich
Wenderowic und Nikitin, desgl. bereits Kahler und Pick.

Die histologische Untersuchung hat ergeben!): Riickenmark: Auf Mark-
scheidenpriparaten (Weigert) 1aBt sich die Degeneration der Pyramidenseitenstringe

1} Bei der histologischen Bearbeitung hat mich Herr Priv.-Doz. Dr. Creutz-
feldt in liebenswiirdiger Weise unterstiitzt. Ich méchte ihm an dieser Stelle meinen
herzlichsten Dank sagen.
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einwandfrei verfolgen. Mehr diffus aufgehellt erscheinen die Vorderseitenstringe;
die Ausfallserscheinungen sind in den kaudal gelegenen Teilen im allgemeinen
geringer alg in dem cervicalen Teile des Riickenmarks. Ebenso zeigt die Vorder-
hornséule in den hoher gelegenen Parfien eine zunehmende Atrophie.

Die Seitenstringe sind in ihrem ganzen Verlaufe im Riickenmark beiderseits
gleichmiaBig verddet und als ein in Weigert-Markpraparaten aufgehelltes drei-
cckiges Feld mit der Basis nach aullen, von den hinteren Wurzeln abgesetzt. Bei

Abb. 2. Cervicalmark, unterer Teil. [Weigert-Markscheidenfirbung.]

starkerer Vergroferung sieht man iiberall in diesem Gebiet plumpe Markscheiden-
schollen neben zarten Markringen. Hier und da werden auf dem Schnitt lings-
getroffene Fasern mit starken Auftreibungen sichtbar, so daB sie stellenweise
rosenkranzartig aussehen. Dorsomedial wird die Seitenstrangbahn vom Hinter-
horn, nach vorn und lateral vom tract. rubrospin., lateral im iibrigen von den
Cerebellarenbahnen begrenzt. Dabei erscheint das eine Seitenstranggebiet stirker
betroffen. Im Vorderstranggrundbiindel findet sich der Lichtungsbezirk um die
fissura mediana, verbreitert sich ventral, spitzt sich dorsal etwas zu. Nur ein
schmaler Saum von verhdltnismiBig besser erhaltenen Markringen (tr. sulco-
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marginal.) 148t sich bis in den Cervicalteil verfolgen. Der Pyramidenvorderstrang,
anfangs in den unteren Partien nuv diffus gelichtet, 1at nach oben zunchmend
ausgésprochene Markscheidenveranderungen ersehen, die sich in Schwund, Auvf-
treibung und Verklumpung zu erkennen geben. Das Gebiet der Hinterstringe ist
frei von Markscheidenausfillen, zeigt wie die iibrigen Strangsysteme nichts Ab-
normes. An der Vorderhornsiule fillt im Lumbalsegment auf der einen Seite im
lateralen Bezirke eine umschriebene Aufhellung auf, in den Cervicalsegmenten
erscheint das Vorderhorn schmichtiger. Fasern verschiedenen Kalibers treten
aus den Vordersiaulen aus, haufiger mit Abblassung, gelegentlich mit Verklumpung
der Markscheide; die Anzahl der Fasern ist sparlich. Insbesondere fillt der ven-
trale Teil der Vorderhornsiule durch seine Fasernarmut auf. Im Vorderhorn der
einen Seite (r > 1) sieht man besonders zahlreiche Markquellungs- und Schollen-
bilder.

Die Ganglienzellen in den Vorderhornséulen zeigen die schwersten Veranderun-
gen, nur im kaudalen Teil sind die Zellen noch teilweise erhalten. Zumeist fehlen
die vorderen medial und lateral gelegenen Gruppen; von der medialen hinteren
Gruppe sind nur wenige erhalten. Die Mehrzahl der Zellen ist zu einem formlos
kugeligen (Gebilde entartet, manche erscheinen als ein homogener Fleck, nur noch
schwach konturiert, manche zeigen (Thionin) elne feine blauliche Bestdubung von
Nissl” Substanz.

Wohl erhaltene Zellen finden sich nur in der lateralen hinteren Zellgruppe.
An Stellen von zerfallenen Ganglien zeigt sich eine Wucherung von Gliaelementen.
Es finden sich geméastete Formen, Gliasterne und Gitterzellen. Im Dorsalmark
148t sich (D X) im Vorderhorn, beiderseits inselférmig gelagert, eine glidse, kern-
reiche Zellvermehrung mehrere Segmente hindurch nachweisen. Im Gebiete der
motorischen Strangsysteme finden sich diffus durchscheinende Kugeln von ver-
schiedener GroBe. Sie fehlen auf Schnitten, welche zuvor durch Erwirmung im
Brutofen vorbehandelt sind, und diirfen daher woh! als Myelinschollen angesprochen
werden. Die Zellen der Stilling-Clarke’schen Siulen sind ohne Verinderung.

Die Axcne im Areal der Pyramidenseitenstringe sind auf dem Querschnitt
an Zahl vermindert, verschieden stark imprigniert (Bielschowsky) und mannig-
fach geformt. Auf einem Lingsschnitt haben sie sich bald schwirzlich, bald nur
braunlich gefdrbt. Sie bieten spindelige Auftreibungen oder schraubenartig ge-
wundene Verdickungen. An den Ganglien findet man die Fibrillen haufig ver-
klumpt, nur an einzelnen wohl erhaltenen Zellen lassen sich Innen- und Aufien-
fibrillen differenziert erkennen. Die Fettfirbung ergibt tropfenartig verstiubte
Kiigelchen im Weifl des Riickenmarkes, Fettkugeln umsédumen das Vorderhorn,
haben sich entlang dem Wurzelaustritt und den GefiBen, besonders dicht wieder im
cervikalen Abschnitt, zum Teil in dichter Aussaat gelagert. Sparlich finden sich
Fettkugeln im Grau der Vordersiulen, einige enthalten fettige Einlagerungen.
In der Randzone der motorischen Wurzeln und deren Verlavf ist auf Gliapripa-
raten ( Ranke) die piale Umscheidung verdickt, vernehmlich auf der medioventralen
Seite. Im Bezirk der Pyramidenvorder- und -seitenstringe tritt e‘n dichtes Filz-
werk von faseriger Glia mit starker Vermehrung der Kerne hervor. Besonders
ausgesprochen erscheint dieser Befund im Halsmark. Die Gliafasern erscheinen
hisr in biischelartigen Bildungen und vereinigen sich zu einem festen Netzwerk
mit weitmaschigem Geflecht. Dort, wo die Ganglienzellen atrophisch ersche’nen,
verflechten sich die faserigen Ziige der Glia wie zu einem Korbe. Hine leichte
relative Vermehrung der Gefdfkapillaren fallt im Bezirke der Pyr.-str. auf, wohl
bedingt durch den Markscheidenzerfall; die Gefafle sind zum Teil gefiillt, die Wan-
dungen nicht verdickt, die Endothelzellen vielleicht stellenweise gequollen, nur
geringe perivaskulire Infiltrationen,
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Verlingertes Mark: Der obere Abschnitt des Halsmarks, die Decussatio
pyram. bis zum Auftauchen des Olivenvliefies ist in Chromséure eingelegt und nach
Weigerts Markscheidenmethode, van Gieson und Eosin gefarbt. Auf Serienschnitten
hebt sich die Pyramidenbahn infolge der blassen Markscheidenfarbung deutlich
ab. Die Axone erscheinen auf dem Léngsschnitt schmal, geschlingelt, liegen meist
locker und liickenhaft nebeneinander. Auf dem Querschnitt erscheinen sie zu-
meist als blagse Ringe von verschiedener Gréfe, manchmal in scholligen Anhéufun-
gen. Dabei scheint eine Seite stirker betroffen zu sein. Eine lings getroffene
vordere Wurzel zeigt die Axenzylinder gequollen und geschlangelt. Dort, wo
bereits die Nebenolive auftritt, sieht man die Fasern des n. hypogloss. mit blasser
Markscheidenfarbung und in sparlicher Anzahl. Die Zahl der erhaltenen Zellen
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Abb. 3. Medulla oblongata. (Thioninpriparate.) Planar 100 mm, Balgauszug 55 cm.

im Vorderhornrest ist gering, die meisten sind im Zerfall begriffen. Auch im
laterobasalen Anteil des Marks, im Kerngebiete des n. accessor., vermifit man
wohl erhaltene Zellen; die Zellen des nucl. cuneat. und gracil. sind unver-
sndert. Tm Kerngebiete des n. accessor. besteht eine anscheinend frische Blutung,.
Die Gefafe im Areal der Pyr.-B. sind lediglich gefiillt; adventitiell finden sich
Tnfiltrate von Rundzellen. Das gliose Reticulum hebt sich mit seinen Faserziigen
auf pan GHeson-Schnitten kriftig ab. In dem mehr median gelegenen Teil der
Pyr. finden sich vereinzelt Kornchenzellen sowie Myelophagen mit randstandigem
Kern. Im Hinterstranggrundbiindel sieht man in aufsteigender Reihenfolge
wihrend des zunachst die Endigung des funic. grac. in dem gleich benanuten Kern,
die an Ausdebnung zerebralwirts zunehmende subst. gelat. Rolando; dazwischen
schiebt sich weiter in allmihlicher Umwandlung in sein Kerngebiet der funic.
cuneat. Ventrolateral legt sich der Saum der fibr. arcuat. extern. an. Wesent-
liche Markscheidenausfille lassen sich in diesen Systemen ebensowenig wie in den
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Kleinhirnseitenstrangbahnen nachweisen, In der med. oblong. findet sich
(Thioninpréparate), im Bezirke der Pyramidenbahnen, ein ProzeB, der als ein
entziindlicher aufzufassen ist (siehe Abb. 3 und 3a). Bei schwacher VergroBerung
schon fallen im Aquivalentbilde die beiden Zentralvenen ,dicht in rundkernige
Infiltrate eingepackt, auf. Selbst die kleineren Geféfle sind in ihrem Verlaufe durch
die ihre Wandung erfiillenden Infiltratzellen deutlich erkennbar. Das ganze Ge-
webe ist reich an Kernen und groBen zelligen Elementen, die sich hesonders in
der Umgebung der GefiaBe zu hiufen scheinen. Die Hirnhdute sehen etwas auf-
gelockert aus, besonders nach der Mittellinie zu, doch sind ihre GefaBle frei von
krankhaften Verinderungen, auch die Gefille der Raphe haben regelrechtes Aus-

Abb. 8a. Areal der Pyramidenbahn in der med. obl. (Thioninpriparate.)
Planar 20 mm, Balgauszug 55 cm.

sehen. Bel stirkerer Vergroflerung zeigt sich, dafi die das Gebiet der Pyramiden
einnehmenden Zellen und Zellkerne den verschiedensten Elementen entsprechen,
welche zum allergroBten Teile der Glia zu entstammen scheinen. Die glicsen
Formen zeigen starke Protoplasmabildung und retikulire Struktur. Neben klein-
kernigen Gliazellen treten zahlreiche mit groBem ovalen Kern und stirker gefiixrbten
Protoplasmaleib auf, desgleichen Gitterzellen von typischer Form. AufBler den
Gliaslementen mannigfaltigster Art liegen Myelinkugeln diffus zerstreut; ihnen
gegeniiber erweist sich die glidse Umgebung indifferent. Die GetiBe sind stellen-
weise von epithelartig aneinander gelagerten Gitterzellen geradezu eingemauert.
Manche der Gitterzellen haben mehrere (2—6) Kerne; sie scheinen zu allermeist
in glosem Gewebe zu liegen, doch sind sie auch in den adventitiellen Scheiden nach-
zuweisen. Die Entscheidung tiber ihre Abkunit 148t sich im Bereiche der Gefale
nicht mit Sicherheit treffen. Bei manchen Gliazellen 148t sich einwandfrei ersehen,
dafB} eine Vakuolisierung des Zelleibes und Schrumpfung des Kernes beginnt. Ver-
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einzelt fallen auch spinnenzellenférmige Elemente auf, die mit Ausnahme der
aulleren sichtbaren Kontur ganz wie Kérnchenzellen gebaut sind. Es scheint
sich hier um Ubergangsformen zu gliogenen Kornchenzellen zu handeln. Die plas-
mareichen Gliazellen mit groBem blasigen, zum Teil geblihten, fast immer mehr
peripher gelagerten Kernen und die sehr héufig der Kernmembran gendherten, Kern-
korperchen dhnlichen Gebilde erblickt man zahlreich im ganzen Gewebe verstreut.
Thre Protoplasmafortsitze lassen sich haufig bis nahe an die GefiBle verfolgen.
In ihrer Haufung um die Kapillaren zeigt sich eine gewisse Parallele zu der
Anordnung der Kornchenzellen. Manche gliose Elemente haben riesige Dimen-
sionen, und zwar ist besonders ihr Kern vergroBert, wobei ihr Plasma oft vollig
farblos erscheint oder aber in einzelnen koérnigen Brocken um den Kern ange-
ordnetist. Diesogenannte Reizform der Kerne sieht man in den kleineren Spinnen-
zellen und auch an sehr plasmaarmen Elementen. Kernteilungsfiguren werden fast
ganz vermift, um so haufiger dagegen liegen plasmaarme, rundliche oder ganz
unregelmiBig geschrumpfte, homogene dunkle Gliakerne iiberall im Gewebe; bei
manchen sind die Konturen des Zelleibes noch an einigen groberen inkrustiert
aussehenden, metachromatischen Plasmaresten zu erkennen. Stibchenzellen sind
verhaltnismaBig selfen; chromatinreiche Kerne sind vorhanden, doch nicht in be-
sonders groBer Anzahl. Die GefaBinfiltrationen zeigen sich fast ausschlieBlich in
den Kerngebieten, wo degenerative Veranderungen des Parenchyms sich nach-
weisen lassen und vornehmlich in den Pyramiden. Die Ganglienzellen des nucl.
arcuat. praepyr. weisen Verdnderungen auf. Das Plasma erscheint getiipfelt,
kriimelig zerfallen und zerstiubt; die Konturen des Kernes sind unscharf, der
Kern blasig aufgetrieben. In den ventralen Kerngebieten der Olive zeigen die
Ganglienzellen stellenweise Zerfall des Plasmas. Die Zellen des n. hypogloss.
waisen zumest enen blasig durchsichtigen Kern mit verwaschener Kontur auf.
Das Plasma befindet sich groBtenteils in kérnigem Zerfall. An einigen Zellen lassen
sich infolge Inkrustationen die Fortsitze weithin verfolgen. Um den kornig zer-
fallensn Protoplasmaleib sind die Trabantkerne vermehrt. In geringerem Mafe
erschzin=n die Verdnderungen in dem restlichen Kerngebiete des n. accessor. Weit-
gehendere Schidigungen ergeben sich dagegen wieder im Kerngebiete n. ambiguus.
Man trifft teilweise nur Zelltriimmer von Ganglien, tropfigen Zerfall und Aufhellung
des Plasmas. Der Kern ist dabei meist geschrumpft. Das gliose Gewebe der Um-
gebung befindet sich im Reizzustande. Die Gefallendothelien zeigen starke
Schwellung, teilweise Wucherung. Hier und da enthalten sie ein griinliches Pigment
in Tropfenform. In den groBeren Gefillen ist die adventitielle Schicht aullerordent-
lich zellreich, zwischen den langgestreckten fixen Elementen sind Rundzellen dicht
eingelagert. Vereinzelte Kerne dieser Zellen zeigen Radkernbildung, doch fehlen
die typischen Plasmazellen ginzlich. .

Bei Markscheidenfiarbung erweisen sich die Pyramidenbahnen stark und fast
gleichmaBig ergriffen. HKinige kriftig gefarbte Markscheidenstringe, die vom
nucl. arcuat. pyr. ausgehen, durchgueren im Gesichtsfeld das Pyramidenpolster.
Die Olivenkleinhirnbahnen sind gut gefdarbt. Von dem XKerngebiete der Hypo-
glossus gehen nur einzelne Fasern aus; dies Faserwerk des nucl. hypogloss.
erscheint fein, gelichtet. Die gleiche Verinderung trifft fiir das Kerngebiet des n.
ambiguus zu. Die austretende Wurzel des n. vag. ist vielleicht etwas dimn. An
der Radix des Facialis findet sich auf der einen Seite eine anscheinend frische Blu-
tung. Neben den Ziigen des Facial. sieht man den Glossopharyngeus in z. T. kraf-
tigen Biindeln; das Cochlear.- sowie Vestibularissystem treten ganz formiert auf.
In den iibrigen Kerngebieten und Strangsystemen lassen sich pathologische Ver-
dnderungen nicht nachweisen. Die Kapillaren sind auch hier in den Kern- wie
Stranggebieten, in den Oliven erweitert und mit Blut gefiillt.
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Die Briicke, in Chromsiure zu Farbungen nach Weigert und van Gieson vor-
bereitet, ist an Serienschnitten verfolgt. Die Einzelheiten der Zellkonturen heben
sich nicht immer scharf ab; so erscheinen die Zellen des n. abduc. der einen Seite
im Vergleich zu den zwischen den Assoziationsbahnen gelagerten Zellen des Pons
etwas verwaschen. Nicht ganz einwandfrei scheint auch das Markscheidenbimdel
des n. abduc. zu sein; demgegeniiber hebt sich am distalen Ende des Pons der Aus-
trittsschenkel des n. facial. in einem flachen gegen den Briickenful offenen Bogen
mit guter Markscheidenfirbung ab. Im Kerngebiete des n. facial. scheinen die
Zellen verandert zu sein. Das umgebende Filzwerk von Markfasern ist gelichtet.
Die Fasern der Pyramidenstrange sind mehr diffus betroffen, die mehr medial
gelegenen Ziige zeigen einen stérkeren Zerfall der Markscheiden. In den verschie-
denen Schichten des Stratum der Briicke treten dagegen die Assoziationsfasern
durch ihre kraftige Markscheidenzeichnung markant hervor, desgleichen hebt sich
der fascic. longitudinalis gut ab. Man sieht in Hohe des n. coeruleus das corp.
restiforme in den seitlichen Partien des Pons deutlich entwickelt. Das gliose Reti-
kulum hat im Bszirk der Pyramidenbahnen eine Verdichtung erfahren (van Gieson).
Vereinzelt trifft man auf Kérnchenzellen, die hier zwar nicht so zahlreich sind wie
in der med. obl. und med. spinal. Tm Gebiete der Schleife ist eine Zunahme der
Glia mit Sicherheit nicht zu erkennen. Die Gefafkapillaren sind erweitert und ge-
schlangelt, teilweise strotzend mit Blut gefiillt, besonders im Hohlengrau. Adven-
titielle Infiltrationen im Bezirke der Pyramiden werden hier vermift.

In Hohe der corp. quadrigem. post. fallt auf Spielmeyer-Praparaten an den
Pyr.-Bahnen ein diffuser Markscheidenausfall, auf Ranke-Priparaten eine
Wucherung des glicsen Gewebes auf. Man sieht Gliaelemente von starkfaseriger
Struktur, deren spinngewebige Auslaufer teilweise zu einem weitmaschigen Ge-
webe vereinigt erscheinen. An einzelnen Stellen beherrschen sie das Gesichtsfeld
villig. Auf Fettpriparaten wird die Pyramidenbahn durch feintropfige Einlage-
rungen kenntlich. Die Gefifie erweisen sich auch hier stark gefiillt.

Auf Schnitten durch die Capsula interng in mittlerer Hohe, wo Thalamus und
Caundatus, der Nucl. lentiformis u. pallidus getroffen sind, fallen die Pyramiden-
fasern durch geringe Markscheidenfirbung auf, dabei sind die Achsenzylinder zum
Teil erhalten, zum Teil korkzieherartig gewunden. Fettpraparate zeigen sehr viele
Myelinschollen, Ranke-Farbungen syncytiale Glianester neben starker Vermehrung
von Gliakernen. An den basalen Stammganglien finden sich auf Thioninpréparaten
keinerlei wesentliche Veranderungen. Wohl trifft man im Thalamus (nucl lat.)
auf Zellen mit wabiger Struktur und unscharfer Kernmembran. Ebenso zeigen sich
im Putamen Zellen mit tritber Schwellung, Schwund der Tigroidsubstanz; doch
diirfte diesen Verinderungen eine eindeutige Erklirung nicht beizumessen sein.

Von der motorischen Hirnregion sind Teile des rechten Bein- und Armzentrums
der Thioninfirbung unterworfen worden sowie die untere Frontalwindung. Die
einzelnen Schichten der Cortex lassen sich im allgemeinen wohl von einander tren-
nen, nur stellenweise bereitet ihre Sonderung Schwierigkeiten, insbesondere an der
Grenze von der lam. granular. intern. lam. pyramidal. — Bei schwicherer Ver-
groBerung (Abb.4) fallt !stellenweise ein volliges Fehlen der Beefzschen Zellen
auf. Dafiir sieht man unterhalb der an kleinen dunklen Kernen anscheinend
reichen lam. IIT (Brodmann) einen Zellstreifen von dunkleren Kernen, dazwischen
Ganglienzellen vom Typ der inneren Pyramidenzellen der Lam. ITI, und besonders
kleinere Elemente der lam. V. Bei starkerer Vergroflerung erkennt man, daf es
sich hier um eine lebhafte Vermehrung gliéser Elemente handelt, die in allen For-
men auftreten. Es finden sich kleine, sehr dunkel gefirbte, oft rundliche, oft deut-
lich geschrumpfte vielgestaltete Kerne, um die ein Zelleib im Aquivalentbild nicht
sichtbar ist, dann grofe blasige Kerne, zum Teil ohne Zelleib und Stdbchenzellen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 66. 7
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In den groBeren Gliakernen ist meist ein einem Kernkorperchen dhnliches, mehr
peripher liegendes metachromatisches Gebilde vorhanden. Besonders deutlich
ist die gute Kernzeichnung in den nicht ganz seltenen Formen der gemisteten
Zellen. Die Gliavermehrung ist hiufig herdformig. In solchen Herden trifft man
bis zu zehn Gitterzellen mit randstindigen, geschrumpften Kernen und griinlich
gefirbtem Zelleib, der von feinen Plasmafiden netzartig durchzogen ist. Die

Abb. 4. Beinzentrum rechts nahe der Mantelkante. (Thioninpréparate.)
Planar 20 mm, Balgauszug 105 cm.

dadurch entstandenen Vakuolen sind von verschiedener Grifle, die groferen liegen
peripher. Gelegentlich findet man Reste von Beefzschen Zellen, die wie eine grofe
Blase imponieren, deren duBerer Rand teils von glitsem Plasma gebildet zu sein
scheint, teils aus einem wolkigen, kérnigen Zelleibrest besteht. Um solche Zell-
reste sieht man zahlreich gewucherte Gliazellen mit grofien runden, sehr chromatin-
reichen Kernen und gub sichtbarem Plasmaleib, wahrend die den Zellrand unmittel-
bar umgebenden Kerne oft gestreckt sind und mit ihrem feinkérnigen Plasma-
leibe bogenformig die groBe Vakuole umspannen. Vereinzelt trifft man noch auf
vollig erhaltene, zumeist alsdann in Gruppen gelagerte Beefzsche Zellen. Die
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groBere Anzahl zeigh jedoch das Plasma homogenisiert, den Zelleib von unscharfer
Begrenzung. Der Radisrstruktur der Rinde folgend sind oft Zellausfslle mit leb-
hait reaktiver Gliawucherung in der fimften und sechsten Schicht erkennbar.
Daselbst finden sich zahireiche Gliazellen mit manchmal grofen Kernen., Die Aus-
fallbezirke verbreiten sich dann diffus in der dritten Schicht und kénnen dort
groBere Bereiche der dulleren Zellagen dieser Schicht vollig zerstéren. Im Win-
dungsmark findet man eine aullerordentliche Vermehrung der Glia, groBe Faser-
bildner mit stark gelappten, gut gezeichneten Kernen, Kornchenzellen mit ka-
ryorhektischen Kernformen, Stabchenzellen und kleinen geschrumpften und viel-
fach verzerrten Gliakernen. Kernschatten liegen in buntem Gemisch dazwischen.
Am ausgesprochensten ist dieses Bild im Weill des Windungsmarkes. Die krank-
haften Verinderungen haben stirker das Bein als das Armzentrum betroffen,
An den GefaBen sieht man eine gewisse Schwellung der Endothelien, daneben
adventitielle Zellen, die schon zum Teil wie abgerundete Koérnchenzellen imponie-
ren, an den -GefaBen griinliche Abhauprodukte. Demgegeniiber zeigt das struk-
turuelle Bild im Frountalhirn (rechte untere Windung) so gut wie keinerlei Verande-
rungen. Die starke Umgestaltung der Zellen, insbesondere der Beetz-
schen Formen, lassen sich auch auf der linken vorderen Zentralwindung {Arm-
zentrum) auf Bielschowsky-Praparaten nachweisen. Bei den Beefzschen Zellen
wird die neurofibrillire Struktur zumeist vermift, der Kern erscheint fast pykno-
tisch. Das Plasma ist meist nur schattenhaft erhalten. Vereinzelt treten Formen
von Beetzschen Zellen auf, welche die Distinktion der Neurofibrillen an den Achsen-
zylindern und Fortsitzen verfolghar und die netzige Struktur der Ganglienzelle noch
ersehen lassen. Sonst ergibt sich ein fast villiger Zerfsll der Achsenfortsitze. Die
Cebiete des supraradisren Flechtwerkes, iiberhaupt die Achsenzylinder der drei
oberflachlicheren Schichten zeigen durchgehends Reste von Axonen, kurze, ge-
wundene, z. T. verklebte Fortsitze. Erst im Gebiete der lam. granular. intern.,
wo die Faserstrahlung in die Rinde dringt, zeigen die Achsenzylinder gestreckten
Verlauf. Einzelne Biindel lassen sich bei guter Imprignation weiter verfolgen,
wenn auch in recht sparlicher Anzahl. Entsprechende Bilder geben Spielmeyer-
Farbungen im Marke. Die Tangentialfasern grenzen wie feine Striche die Rinde
ab. Auf Ranke-Praparaten fillt in der Area gigantopyramid. ein Streifen
von dichten Gliazellen auf. Im Mark trifft man auf gréBere Gliazellen, -manch-
mal Monstretypen, deren Faserung sich an manchen Stellen zu einem dichten
Netz verbindet, an anderen Stellen auf solche, die Plasmafortsitze zu einem Gefa8
senden. Fettpriparate (Scharlachrot) zeigen im Gebiete der Markkegel analog
dem Verlauf der Markscheiden kleine und gréBere Schollen von Fett in Massen.
In der Niahe von GefidBen finden sich Kérnchenzellen mit Fett beladen, ebenso
enthalten die Endothelien der GefaBe Fett; dagegen ist im Grau nur um die Glia-
kerne herum eine feine Tiipfelung erkennbar. In der Area gigantopyramidal,
treten nur fleckweise Gitterzellen rait feiner Fettiipfelung auf. Die Elasticamethode
146t keinerlei Neubildung oder Vermehrung von GefaBen erkennen, die GefaB-
wand zeigt keine pathologische Verinderung, hyaline Degeneration oder iiber-
mifige Wucherung der Endothelien.

Die Durchmusterung der (sensorischen) hinteren Zentralwindung (Arm-,
Benzentrum links) mit den elektiven Methoden 188t ebensowenig eine krankhafte
Veranderung ersehen wie die des Balkens. Auch die Calcarinorinde, der nucl.
dentatus sind frei von krankhaften Erscheinungen.

Die Meningen weisen weder an Hirn noch Riickenmark irgendwelche wesent-
liche Besounderheiten auf.

Die Muskelfasern erscheinen (M. biceps. femor.) hyalin wachsartig degene-
riert mit Wucherung der Sarkolemmkerne. Auf dem Querschnitte ist die pflaster-

7*
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steinartige Anordnung verwischt; es zeigen sich Schrumpfungsbilder. Interstitiell
ist eine Bindegewebswucherung vorhanden, stellenweise finden sich Rundzellen-
infiltrationen.

Kurz zusammengefalit ergibt der histologische Befund folgendes
Bild: Es fallt schon makroskopisch eine Verschmilerung der vorderen,
weniger der hinteren Zentralwindung auf, welche an sich physiologisch
schon schmaler ist, und zwar im Bein- und Armzentrum bei sonst wohl
entwickelten Windungen. Makroskopisch erscheinen am Riickenmark
die Vorderhornsdulen verschmilert, cervicalwirts zunehmend. Die
Grenze zwischen grauer und weiller Substanz ist zumeist nicht ganz
scharf. Es zeigen die Zellen im Vorderhorn einen weitgehenden Schwund
{Atrophie und Zahlverminderung), besonders im Halsmark. Ergriffen
sind vornehmlich die Zellgruppen, welche angesprochen werden als
Eigenapparat fir die Muskeln der Extremititen und des Halses mit
Degeneration der vorderen Wurzeln. Die Pyramidenvorder- und
seitenstringe entbehren in ihrem ganzen Verlauf bis zur Cortex der
Markscheiden bei Erhaltung der Axenzylinder. Ihr Gebiet ist durch
ein glitses, faserreiches Gewebe substituiert. In der med. oblongat.
finden sich entziindliche Infiltrate. In und um die Kapillaren sind
Rundzellen und Kérnchenzellen und sowohl im Weill der Pyramiden
als im Grau von motor. Kerngebieten. Sie sind wohl als der Ausdruck
eines akuten Fortschreitens im Krankheitsprozell anzusehen. Es treten
also neben den degenerativen entziindliche Prozesse in die Erscheinung.
Schon v. Czyhlarz und Marburg haben auf das Auftreten von entziind-
lichen Prozessen hauptsichlich in der med. obl. hingewiesen. ,,Den
Ausgangspunkt der Erkrankung, da derselbe wahrscheinlich mit der
Stelle ‘der grofiten Intensitdt derselben zusammenfillt, miissen wir
(in vorliegender Beobachtung) in die Gegend vom Hypoglossuskern
bis zur Halsanschwellung verlegen, was mit der Mehrzahl der Beobachtun-
gen zusammenfallt. Hdnel, E. Meyer, Jakob haben die entziindlichen
Veriinderungen in diesem Gebiete spéter bestitigen kénnen. Der
Befund in der vorderen Zentralwindung entspricht im wesentlichen
den Ergebnissen von Janssen, P. Schroder, A. Jakob: Es zeigt sich eine
Verschmilerung des Rindenquerschnittes, der zellige Aufbau der Rinde
ist erheblich zerstort, die radiire Gliederung der Rindenzellen ist un-
scharf und ungleichmiBig, hat an Dichte eingebiiit. Stibchenzellen
und eine glitse Wucherung in Form einer Pseudokdrnerschicht in der
Area gigantopyramidalis treten auf. In dieser Region befinden sich
zudem groBe Pyramidenzellen z. T. im Zustande des Zerfalls; ferner
fallen Zellen mit Auflésung der Chromatinschollen und des Proto-
plasmaleibes sowie Verdnderung des Chromatins der Zellkerne und
Zellschattenbildung auf. Es liegen somit Zellverinderungen vor, wie
sie bei chronischen Prozessen sich finden und die als Zustinde von
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Nekrobiosen, von Sklerosen nach Nissl aufgefafit werden. Grobere
Strukturverinderungen im Aufbau und in der Schichtung der hinteren
Zentralwindung fehlen dagegen véllig. Gliawucherung zeigt sich tiberall
an atrophischen Stellen lediglich als Ersatz. Gefdliverinderungen von
wesentlicher Bedeutung haben sich ebensowenig wie eine Verdnderung
an den Hirnhiuten nachweisen lassen. Im wesentlichen beschrinken
sich die krankhaften Erscheinungen ziemlich scharf auf den motor.
Eigen- und Leitungsapparat des Zentralnervensystems, betreffen ferner
die motor. Kerne des Bulbus (n. facial., nucl. ambiguus u. accessor, n.
hypogl.). Die klinischen Erscheinungen lassen sich somit durch den
zugrundeliegenden anatomischen ProzeB erkldren; die Diagnose auf
eine amyotrophische Lateralsklerose und Bulbarparalyse wird vollends
bestétigt. Fir die Pathogenese immerhin sind die entziindlichen Er-
scheinungen im Weill und Grau am Hirnstamm von einiger Bedeutung.
Im Zusammenhang mit der abnormen Gestaltung der vorderen Zentral-
windung, vornehmlich in den Zentren fiir Bein und Arm, weisen sie
im Sinne der Konstitutionspathologie auf eine erhéhte Anfalligkeit
des kortikospinalen Apparates, auf eine Kombination von endogenen
(erworbenen dispositionellen) mit exogenen Faktoren hin.

Zur Pathologie der a. L.:

Gefafiversinderungen werden in der Literatur im allgemeinen nur selten ange-
tihrt, jedenfalls ergeben sie nichts Eindeutiges. Um einen vaskuliren ProzeB im
engeren Sinne handelt es sich jedoch wohl nicht. Bemerkungen dariiber finden
sich bei Striimpell, Loesewtz, Mots, Pilcz, Haenel, Ballet, Czyhlarz und Marburg,
B. Meyer, A. Jakob, Margulis. Vielleicht ist den Verinderungen an den Gefien
bisher noch zu wenig Beobachtung geschenkt worden; sie legen die Vermutung einer
vaskulidren toxaemischen Pathogenese (Haenel) sehr nahe.

Margulis hat auf eine bedeutende Verdickung und Verwachsung der weichen
Hiute untereinander, welche nach den unteren Teilen des Riickenmarks zunahm,
aufmerksam gemacht. Vom #&tiologischen Standpunkte mochten die Autoren
mehr eine Verbreitung eines toxischen oder infektidsen Agens auf dem Wege der
Lymphbahnen in den weichen Hirnhiuten annehmen.

Die anatomischen Befunde bei der a. L. haben hiufig eine Mitheteiligung auch
anderer Strangsysteme ergeben, ohne immer Kklinisch in die Erscheinung getreten
zu sein. Oft hat sich eine Affektion der Kleinhirnstrangbahnen (Rossi und Roussy
u. a.) oder Degeneration im Gebiete der Kleinhirnbahnen und des Gowerschen
Bimdels nachweisen lassen (Spiller, Pilcz, Sarbo, Skukowsky, Haenel, Schrider v. a.).
In den Hinterstringen ist eine Lichtung wiederholt gefunden worden. Oppenheim
weist allein auf nicht weniger als 74 Fille hin mit Degeneration der Hinterstringe
(zit. nach Haenel). Den gleichen Befund teilen ferner u. a. Hectoén, Spiller, Rossi
und Roussy, Marburg, Haenel, Margulis mit. Haufig hat allerdings eine Kom-
bination mit luischen Prozessen vorgelegen. Eine Degeneration des Balkens haben
Holmes, Mott-Tredgold, Wenderowic-Nikitin, Probst und Spiller beschrieben. Die
beiden letzteren deuten diese mit Vorbehalt als ein Zugrundegehen von Kollateralen
der Pyramidenbahnen. Der von Kaes untersuchte Nonnesche Fall zeigte Ver-
dnderungen im Cuneus, Hoche fand eine Degeneration der Schleife, Muratow eine
solche in der Olivenzwischenschicht. Holmes gibt Degenerationen der Thalamus-
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Rindenfasern an; die Faserdegeneration des Grofhirns haben Wenderowicz und
Nikitin insbesondere untersucht. Schiffer, Oppenheim, Haenel, Margulis méchten
wegen der Erkrankung auch anderer Systeme die a. L. nicht als eine System-
erkrankung aufgefafit wissen.

Uber den Ausgangspunkt der Erkrankung ist noch so gut wie nichts hekannt.
Die Schwierigkeit der Frage nach dem Beginn des Prozesses beruht teilweise darin,
dafl meist weit vorgeschrittene Krankheitsfille zur Untersuchung kommen.

Nur fiir die Formen der a. L., welche sich aus einer Poliomyelitis entwickeln,
steht der Anfang des Leidens anscheinend einwandfrei fest. Auf die Erkrankung
der Vorderhorner bei der a. L. hat Oppenheim als priméren Entstehungsort das
Hauptgewicht gelegt, wenn er auch ein gleichzeitiges Befallensein der Seiten-
stringe nicht ausschlieft. Demgegeniiber hat- Anfon betont, es konne daraus,
daB die Vorderhérner am stérksten, nicht der SchluBl gezogen werden, daB sie auch
zuerst erkrankten. Er nimmt vielmehr eine gemeinsame Reaktion der gesamten
Neurone des motorischen Anteils im Zentralnervensystem auf eine chronisch krank-
machende Ursache an. Eine primire Erkrankung der Pyramidenbahn schlieft er
nicht ganz aus, da der Einflull der Pyramidenbahnen nicht nur ein funktioneller,
sondern auch ein trophischer zu sein scheine. Marie, Brissaud verlegen den Beginn
der Erkrankung in die Degeneration der Strangzellen (der kommissuralen Bahnen)
an, welche ihrerseits zu einer Schidigung der Vorderseiten- und Pyramidenbahnen
fithren, eine Annahme, welche aufs entschiedenste von Hocke abgelehnt ist. Goebel
betrachtet die Erkrankung der kurzen Kommissuralfasern als eine Folge der
Atrophie der Ganglienzellen der Vorderhérner. Auch er betont die gleichzeitige
Erkrankung der motorischen Neurone bei der a. L. und sieht die Ursache mit
Striimpell in einer abnormen kongenitalen Beschaffenheit des Zentralnervensystems.
Auf Grund der histopathologischen Untersuchung iiber die vordere Zentralwin-
dung bei Lision der Pyramidenbahnen und bei der a. L. kommt P. Schrider im
Gegensatz zu Montunaro zu dem SchluBl, daf die Hirnverdnderung bei a. L., das
corticale Ursprungsgebiet der Pyramidenbahn, sekundérer, nicht primérer Natur
ist. Aus alledem erhellt, daB der histologische Charakter der a. L. weder vollig
geklirt ist noch daf die funktionellen Zusammenhinge und die dadurch bedingte
Verlaufsart des Leidens restlos Aufschlufl tiber Fragen betreffs des corticomusku-
liren Apparates geben. Nach Hocke sollen die Degenerationsvorgénge an dem
ganzen motorischen Leitungssystem (Hirnrindenmuskel) zeigen, daB es entsprechend
der Neuronenlehre zwei trophisch und funktionell von einander isolierte Strecken-
bahnen mit selbstéindiger Erkrankungsfahigkeit gibt. Die indirekten Degenerationen
stellen nach ihm keine Degenerationen im eigentlichen Sinne dar; denn sie unter-
scheiden sich von den direkten als Verdnderungen mit langsamem Tempo und mit
geringer Stirke. Das zweite Neuron degeneriert gewissermafen aus Inaktivitiit.
In einem gewissen Widerspruch stehen dazu die Ergebnisse von Brduning (zit.
nach Held). Bei Exstirpation der motorischen Rindenregion konnte er wohl eine
Degeneration der Pyramidenbahn, nicht aber eine histologische Reaktion im Vorder-
horn des Riickenmarkes erzielen. Obwohl hier die psychomotorischen Reize aus-
geschaltet sind, hat die Vorderhornzelle keine Chromatolyse erkennen lassen. Ander-
seits wird behauptet (Munk), daB die Exstirpation motorischer Rindenfelder zum
Verlust der Querstreifung der zugehdrigen Muskeln fithrt, da die Muskelfagern im
ganzen doppelbrechend werden, daB sie gleichzeitig aber den Tonus erhsht, Dadurch
war die angefiihrte Anschauung Hoches erweitert und ist ein biologischer (trophischer)
EinfluB des priméren Neurons auf den Muskel begriindet. So lassen sich die Ver-
anderungen an den Muskeln bei der a. L. deuten. Eine funktionelle Wechsel-
wirkung zwischen primirem und sekundirem Neuron muf angenommen werden.
‘Wieweit im tibrigen Assoziationsbahnen und Anastomosen von Neuronen einen
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funktionellen Reiz ausiiben und eine etwaige Degeneration hintanbalten, mag
dahingestellt bleiben. Steinert hat u. a. darauf hingewiesen, daf bei der cerebralen
Hemiplegie die Schultermuskeln, der Arm sowie die kleinen Handmuskeln von der
Atrophie befallen sind, und zieht daraus den SchluB, daf die sogenannten Muskel-
atrophien und die analogen Atrophien bei spinalen Lihmungen der Ausdruck
eines trophischen Einflusses der corticospinalen Bahnen auf die Muskulatur der
Extremitaten seien. Er gibt folgende Formel: Die Lision der Pyramidenbahnen
tithrt zur Muskelatrophie. Ist nebenher der Einfluf funktioneller Impulse zur
Vorderhornzelle und damit zur Muskulatur auch auf -den~anderen bekannten,
ihr iibergeordneten Bahnen, reflektorischen, extrapyramidal motorischen beein-
trachtigt, so erreicht die Atrophie hhere Grade. Die Lehre von den Degenerationen
im Zentralnervensystem bekommt durch die Histogenese Helds und die Verlegung
des Hauptgewichtes auf die fibrillogenen Zonen im Nervensystem noch eine be-
sondere Fassung. Apathy, Bethe und Nissl sehen in ghnlicher Weise das Wesent-
liche des Nervensystems durch das Fibrillenwerk dargestellt. Die Leistung der
Zellsubstanz deckt sich nicht mehr mit dem Umfang der Neuroblasten, erst recht
nicht mit dem Begriff des Neurons. Das Neuron ist nach Held eben keine histo-
log'sche, keine genetische Einheit. Die genetische trophische Einheit ist nicht das
Neuron, sondern die fibrillogene Zone. Diese Auffassung 148t mancherlei Schwie-
rigkeiten in dem anatomischen Bilde der a. L. verstindlich erscheinen, gibt eine
gewisse Einheitlichkeit in der genetischen Erkrankung des kortikomuskuliren
Systems, klirt auch zum Teil manche physiologische und klinische Ergebnisse
besser. Bei der Erforschung der a. L. hat man von jeher das Augenmerk auf die
Pyramidenbahnen geworfen sls Hauptbahn fiir die corticospinale Reizleitung,
andere mehr supplementire Bahnen fiir die motorische Leistung, insbesondere den
tract. rubro-spinal (Monakowsche Biindel) vernachlassigt. Durch ihn ist eine Ver-
kniipfung von Vorderhornzelle des Riickenmarkes iiber den roten Kern in der Haube
zum Thalamus bekanntlich vorhanden. Wenn auch die funktionelle Bedeutung
dieser Bahn beim Menschen gering ist, so haben doch neuere Forschungen, vor
allem von C. und 0. Vogt, auf die Wichtigkeit dieser Bahnen wegen ihrer Beziehun-
gen zur Statik hingewilesen. Es liegt vom theoretischen Standpunkte nahe, daf
anBer den Pyramidenbahnen auch die extrapyramidalen Bahnen, der Tract.
rubr. spin., leicht von der krankmachenden Schidigung mitergriffen werden kann.
Eine gegenseitige biologische Beeinflussung ist ja auch sehr einleuchtend. Die
Pathologie (0. und C. Vogt) der sogenannten extrapyramidalen Innervations-
storungen hat doch eine typische Lokalisation nach Gliedabschnitten, selbst nach
Muskeln, als sebr wahrscheinlich gemacht. Krehl, Foerster, Sherringion betonen die
»»Mengen von Innervationsstromen™ bei dem Zustandekommen einer Bewegung.
- Fir unsere Vorstellungen fallen die Zentral- und Briickenganglien in der Regel
noch véllig aus, das Kleinhirn wird nur sparlich berticksichtigt. Auch das Stirn-
hirn spielt eigentlich vorerst noch kaum eine Rolle® (Krehl).

Zum SchluB sei noch ein Krankheltsfall wegen- seines besonderen
Beginns und Verlaufes mltgetellt

Fall 6. E. B., Dienstmiadchen, 22 Jahre alt, geboren 1899 in Holstein, kam
zum ersten Male zur Aufnahme mit folgender Einweisung vom Arzt:

‘Am 21. VITL. 1921 érkrankte sie an heftigen Kopfschmerzen und TLahmung
des linken Armes und beider Beine. In den ersten 3 Wochen stellte sich keine
wesentliche Verénderung ein; dann trat allmahlich eine Besserung auf, so da8 sie
gestiitzf einige Schritte gehen kann. In der letzten Zeit sind jedoch keine Fort-
schritte mehr zu verzeichnen. Behandlung mit Jodkali, Elektrisieren, Wasser-
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mann negativ. Die begleitende Krankenschwester erganzte den Bericht noch
dahin. Die Pat. wurde ins Krankenhaus mit Wagen eingeliefert. Sie konnte
nicht gehen. Das rechte Bein und der linke Arm waren gelahmt. Uber Stérungen
der Sprache, des Schluckens, der Stubl- und Urinentleerung ist der Kranken-
schwester nichts bekannt. In den ersten Tagen hatte Pat. etwas erhohte Tempe-
ratur. Erregungszustinde oder Stérungen des Bewufitseins wurden niemals be-
obachtet. Genaue Angaben iiber eine vermutliche Ursache und Beginn der
Krankheit kann die Schwester nicht machen.

Die Kranke E. B. gab selbst folgende Vorgeschichte von sich: Die Grof-
mutter miitterlicherseits solle ,,gemiitskrank’ gewesen sein. Eltern leben, gesund.
Mutter vor 10 Jahren an Leistenbruch operiert. Nerven- und Geisteskrankheiten
sind sonst nicht in der Familie gewesen; keine Trunksucht. Thre drei Briider (von
26, 18 und 7 Jahren) seien gesund und kriftig, zwei oder drei Geschwister bei der
Geburt gestorben, Ursache unbekannt. Mutter sei deshalb vor der Geburt des
letzten Kindes hier zur Frauenklinik zur Entbindung gefahren. Xind blieb am
Leben (die Mutter hatte 1917 einen septischen Abort). Pat. selbst sei nie ernstlich
krank gewesen, habe bis zur jetzigen Erkrankung nie einen Arzt gehabt, habe sich
bis zum 21. VIII. vollkommen wohlgefithlt, habe bis dahin immer tiichtig kérper-
lich arbeiten miissen, sei auch immer zum Tanz gegangen, habe gar nicht die ge-
ringste Schwiche eines Gliedes bemerkt. Am 21. VIIL, es sei gerade ihr Geburts-
tag gewesen, habe sie sich krank gefithit, Kopfschmerzen in der Stirngegend,
mufte sich zu Bett legen, keine Halsschmerzen, keine Schluckbeschwerden, kein
¥rbrechen, kein Lidhéngen, kein Doppelsehen. Vom Arzte seien Pulver verordnet.
Nach 3 Tagen wieder besser, verrichtete ihre Arbeiten wie friiher. Sie vermag
nicht anzugeben, ob Fieber wihrend dieser Tage bestanden hat, da die Temperatur
nicht gemessen sei. Eine Woche spater, am Dienstag, dem 31. VIIL, habe sie dann
ohne irgendwelche Vorboten beim Aufrichten von Weizengarben ein Ziehen im
linken Arm von der Schulter ab und eine Schwiche bemerkt, habe aber noch weiter
gearbeitet. Wahrend der nichsten Tage wurde die Schwiche im Arm immer
groBer, auch trat eine Schwiche beim Gehen ein, so dafB sie am Donnerstag, dem
2. IX., mit der Arbeit (Melken und Landarbeit) aussetzen mufte und am 3. IX.
dem Krankenhaus zugefithrt wurde. Sie kénne sich nicht erinnern, daf damals
noch andere Personen der dortigen Gegend erkrankt seien, habe nie Schmerzen
oder irgendwelche Gefithlsinderungen an den GliedmaBien bemerkt. Kurz
pach der Einlieferung in das Krankenhaus sei der Zustand schnell recht schlecht
geworden, erst nach Elektrisieren trat Besserung ein, bei der Einlieferung nach
hier sei sie dann auf dem Wege der Besserung gewesen. Bis auf die Bewegungs-
storungen habe sie keine Beschwerden. Auch Atemstdrungen habe sie nie be-
merkt, nie Blasen- oder Mastdarmstorungen gehaht. Der damals erhobene kérper-
liche Befund ergab: Grofe 1,61 m. Gewicht 54,5 kg. Die inneren Organe zeigen
nichts Krankhaftes. Hirnnerven frei; insbesondere keine Sprach- und Schluck-
storungen. Reflexe der oberen Extremititen recht lebhaft, links schwicher vor-
handen. Abdominal - beiderseits. Kniesehnenreflex rechts =links, von der
Tibiakante auslosbar. Achillessehnenreflex links -, rechts fraglich. Bei Be-
streichen der FuBisohlen gehen simtliche Zehen dorsal, vielleicht eine Andeutung
von Babinski; doch findet, sich bei wiederholter Priiffung nie eine isolierte Dorsal-
flexion der groBen Zehe. Andeutung von Spasmen in den unteren Extremititen.
Die Sensibilitat ist am ganzen Kérper fiir alle Oualititen intakt; keine Stérungen
von Stereognosie und Lagesinn. Beim Romberg kein Schwanken, der Gang ist
vorsichtig, etwas schleppend. Die groBen Nervenstamme und die Muskeln sind
auf Druck nicht empfindlich. Die Muskulatur des linken Armes zeigt eine peripher-
wirts zunehmende Verjiingung (20,5 zu 22,56 cm). Besonders ergriffen sind der
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Thenar und Hypothenar; die Hand erscheint flach, die Finger neigen zur Krallen-
handstellung; Uberextension im Grundgelenk, besonders des vierten und fiinften
Fingers mit Beugung im Mittel- und Endgelenk. Die Fingerkuppe des Daumens
kann nur die des zweiten und dritten Fingers aktiv berithren. Der Daumen kann
nicht opponiert noch adduciert werden. Streckung des Daumens behindert. Be-
hinderung der Streckung vom zweiten bis fiinften Finger zunehmend im Mittel-
und Endgelenk. Im linken Bein ist die grobe Kraft starker herabgesetzt als im
rechten. Blase und Mastdarm werden willkiirlich entleert. Die elektrische Unter-
suchung ergab eine partielle Ea-R. im Gebiet des linken Armes, der rechten Hand
und der unteren Extremititen, besonders quantitative Herabsetzung der Muskeln
und Nervenerregbarkeit. Der Blutwassermann war (4. XTI 1920) negativ. Die
Lumbalpunktion (4. XII. 1920) Liquor anfangs blafi und hell, dann blutig. Druck
220 mm; Liquor zentrifugiert. 4+ WaR. gibt Eigenhemmung. Psychisch: Sie
verhielt sich freundlich und zuvorkommend, litt haufig unter Heimweh, war
sonst gleichmifig guter Stimmung. Das Gewicht stieg im Laufe von 10 Wochen
bis zur Entlassung von 54,3 kg auf 58,3 kg an. Temperaturbewegungen sind nie
beobachtet worden. Die Diagnose lautete auf eine spinale Muskelatrophie, wahr-
scheinlich als Folge eines poliomyelischen Prozesses. Mit Riicksicht auf die Pyra-
midensymptome an den unteren Extremititen wurde auch an eine abortive Form
der a. L. gedacht. Thre abermalige Aufnahme erfolgte 1 Jahr spater: Sieseiseit der
Entlassung immer zu Hause gewesen, habe etwasim Haushalt geholfen, aber sie habe
nicht regelrecht arbeiten kénnen, vor allem hatten dieBeine so schnell versagt.Schlim-
mer seien die Beschwerden nicht geworden, eher habesie das Gefiihl, essei besser ge-
worden. Unwohl sei sie regelmiafiig gewesen. Der korperliche Befund am 18. X1.
1921 ergibt: Grofe: 1,63 m. Gewicht: 58 kg. Temperatur: 36°. Schidel nicht.
druckempfindlich. Masse 55,5 :18 : 15 cm. Pupillen: rechts=links, rund. R.L. .
R.C. +. A. B.: frei. Cornealreflex 4. Conjunctivalreflex --. Augenbefund (Prof.
Oloff): Papillen beiderseits o. B. V. nicht druckempfindlich. VIL symmetrisch.
XIl. gerade, zittert nicht. Gaumen gleichmafiig gehoben. Rachenreflex --.
Sprache: ungestért. Schilddriise: 0. B. V.N. 4. M. M. E. . Die Konturen
der linken Schulter treten schérfer vor als rechts. Eine Atrophie zeigt sich an der
gesamten Muskulatur des linken Armes, und zwar beginnend mit m. pectoral,
deltoideus; die beiden M. supra- und infraspinati zeigen keine erkennbaren Unter-
schiede, dann {iibergehend auf die Oberarmmuskulatur, in stirkerem Grade zu-
nehmend am Unterarm und noch ausgesprochener an der Hand. Fibrillires
Muskelzittern im Gebiete des linken Daumenballens und der m. interossei. Reflexe
oberer Extremitaten beiderseits gleich. Leichte. Spasmen des linken Armes.
20 cm oberhalb des Ellenbogens rechts 27 cm, links 24 em. 10 cm oberhalb
des Ellenbogens rechts 25 cm, links 21,5 cm. 10 em unterhalb des Ellenbogens
rechts 22,5 c¢m, links 18,5 cm. 20 cm unterhalb des Ellenl')ogens rechts 16 cm,
links 14,5 cm. Mittelhand: rechts 20 em, links 17 em.* Motilitit des rechten
Armes ungestért. Alle Bewegungen sind kraftig. Dyn. rechts 85. Links: Mo-
tilitdt in Schulter und Ellenbogengelenk nach allen Seiten hin frei, jedoch mit
herabgesetzter Kraft, im Ellenbogengelenk Kraft geringer als im Schultergelenk.
Beugen im Ellenbogengelenk etwas kriftiger als Strecken. Hand- und Finger-
beweglichkeit rechts ungestért, links Hand in Andeutung von Krallenhandstellung.
Sp. spatii interossei eingesunken Atrophie des Thenar und Hypothenar. Die linke
Hand fiihlt sich kithler an als rechts; ist mit Schweifi bedeckt. Pro- und Supi-
nation ziemlich kraftig. Dorsal- und Volarflexion in vollem Umfang, jedoch
mit sehr geringer Kraft, ebenso Adduktion und Abduktion, Beugen und Strecken
in den Fingergrundgelenken mit geringer Kraft in vollem Umfang, Strecken im
Mittelgelenk nur unvollkommen, Bewegungedi in den Endgelenken nur ange-
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deutet. Spreizen und Adduzieren der Finger nur andeutungsweise, Abdulktion
des Daumens ziemlich gut, Opposition nur in ganz unvollkommenem MafSe.
Abdominalreflex beiderseits . Von seiten der Blase und des Mastdarmes
keine Beschwerden. Motilitdt im Hift- und Kniegelenk in vollem Umfang, doch
rechts Kraft geringer als links. Der rechte FuB steht in leichter Spitzfull-
stellung und erscheint infolge Erschlaffung der Muskulatur (HohlfuB) kleiner als
der rechte FuBl. Dorsalflexion des rechten Fufles unmoglich. Plantarflexion
rechts gut, jedoch Kraft geringer, links beides ungestért. Ab- und Adduktion
beider Fiifie gut. Pro- und Supination rechts nur andeutungsweise, links gut. Be-
wegungen der Zehen nicht deutlich gestort. Spasmen rechts mehr als links. Die
spastischen Erscheinungen und sonstigen Pyramidensymptome treten deutlicher
in Erscheinung, wenn die Kranke zuvor langere Zeit gegangen war. MaBe: 20 cm
oberhalb Pat. rechts 46 cm, links 45 cm. 10 cm oberhalb Pat. rechts 37 cm, links
38 cm. 10 cm unterhalb Pat. rechts 30 cm, links 30 em. 20 em unterhalb Pat.
rechts 25 cm, links 25 em. Skapulo-humeralreflex beiderseits -, Patellar-
reflex beiderseits lebhaft,jedoch rechts mehr als links, rechts auch oberhalb
Pat. auslésbar. Kein Patellarklonus. Achilles bds. . Kein Fufizittern. Oppen-
heim: rechts -, links fraglich. Babinski zeitweise rechts -, links fraglich.
Gordon: rechts andeutungsweise -, Striimpellsche Tibialisphénomen fehlt bds.
Berithrung: lokalisiert. Gang: Mit dem rechten Bein etwas klebend, sonst un-
gestort.  Schmerzempfindung: Intakt. Temperatursinn: Ungestort. Tiefensen-
sibilitéit: Intakt. Kniehackenversuch: Sicher. Romberg: Zunichst leichtes
Schwanken, dann sicher. Keine Schluckstérungen, keinerlei Zwangseffekte.
Innere Organe ohne Besonderheiten. Blutdruck: R-R. am rechten Arm 125/70 mm
Hg, am linken Arm 112/60 mm Hg. Hgb. 80, Blutsenkungsgeschwindigkeit
2 Stunden. Keythrocyten 6400 000. Leukocyten 10 600. Cytologische Formel:
Neutrophile Leukoeyten819%, Eosinophile Leukocyten 29, Ubergangsformen 4,5%,
Lymphoecyten, klein 11,59, Lymphocyten, grofi 29%,.
WaR. negativ.

Elekirische Untersuchung.

!:‘ Links . ] Rechts
far a

‘i‘BoliIeZl:f?s.tand gatvan. Rollenabstand | elvan
Erbscher Punkt . . /s 6 M.A 1/y 0,6 M.A.
n. ulnaris . . . . 1Y, 0,4 M.A. 1 0,6 M.A.
n. medianus . . . 11/, 0,8 M.A. 1 0,5 M.A,
n. radialis . . . . 2 0,4 M.A. 1 0,4 M.A
m. supra-spin. . . | i 1,0 M.A. 1 1,0 MLA.
m. infra-spin. . . . ‘ 2 1.4 M.A. 2 1,2 M.A.
m. pectoralis . } 3 2,0 prompt 1 0,5
m. deltoideus . ‘ 1 . 0,8 M.A. prompt A 0,8 M.A.
m. biceps. i i 0,8 M.A. prompt Y, , 0,8 M.A.
m. ext. dig. com. ; 1, 1 1,0 prompt i © 0.4 MA.
ext. carp. rad.. . . \ 1 1 0.8 prompt 1 , 0,6 M.A.
ext, carp. uln, . . . 1 1 0,8 prompt 1 ; 0.5 M.A.
ext. pol. Iong. . . . | 1Y/, | LO prompt 11/, } 0,6 M.A.
abduct. pol. long. . 1 | 0;6 M.A. prompt 1 C0,6 M.AL
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Links Rechts
farad. farad,
Rollenabstand galvan. Rollenabstand galvan.
flex. digit. com. . . 1%/, 0,8 M.A. 1 0,4 M.A.
flex. carp. rad. long. 1 0,8 M.A. prompt 1 0,4 M.A.
! KSZ>ASZ
m, inteross.. . . . | 21/, 0,8 M.A. prompt 11/, 0,6 M.A.

KSZ>ASZ, von d.
Kathode, unerreich-
bar von der Anode.

m. abd. digit. V. . 41/, 0,6 M.A. trige 1 0,8 M.A.
ASZ>KSZ

abd. poll. brev. . . 5 0,8 KSZ>ASZ 2 0,4 M.A.

m. opponens -. . . || unerregbar | unerregbar 1Y/, 0,5 M.A.

abduct. pol. brev. . ( 41/, von d. Anode bei 11/, 0,4 M.A.

stark. Strom schw.
wurmf. Zuckg.,, d.
Kathode unerregbar.

An den unteren Extremitaten findet sich elektrisch eine regelrechte Erreg-
barkeit.

Psychisch: Die Stimmung ist etwas labil, sonst nicht besonders auffallend.
Sie tréigt ein schiichternes Wesen zur Schau, das sich oft hinter einem verlegenen
Licheln zu verbergen sucht.

Zusammenfassung:

E. B. erkrankt in ihrem 22. Lebensjahr unter heftigen Kopfschmerzen
und gleidhzeitig auftretenden paralytischen Xrscheinungen beider
Beine und des 1. Armes. Allméhlich stellt sich ein Riickgang der Er-
scheinungen ein. Bei der erstmaligen Untersuchung, 3 Monate nach
dem akuten Beginn, findet sich eine peripherwirts zunehmende Atrophie
des Armes. Die Hand zeigt Krallenhandstellung, die kleinen Hand-
muskeln sind eingesunken; zeitweise werden fibrillire Zuckungen
beobachtet. RElektrisch zeigt sich eine partielle Ea-R. der kleinen
Handmuskeln. Daneben bestehen Angzeichen einer Lasion der Pyra-
midenbahnen auch an den unteren Extremitiiten.

Das plétzliche Einsetzen der Erkrankung unter ,,influenzaartigen*
Erscheinungen (Kopfschmerzen, allgemeines Unbehagen) mit dem
Lahmungstyp ohne sensible Storungen legt die Annahme einer Polio-
myelitis acuta bzw. Encephalomyelitis acuta infiltrativa nahe. Ihr
Beginn erfolgt ja hiufig unter dem Zeichen einer allgemeinen Abge-
schlagenheit. Dagegen spricht nicht das sporadische Auftreten des
Krankheitsfalles. In der Folgezeit ist es zu einer Riickbildung
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der Erscheinungen gekommen; im Vordergrund steht seit der erst-
maligen Untersuchung 1920 eine spinale Muskelatrophie (Aran-Duchenne).
Die lebhaft gesteigerten Reflexe (Verbreiterung der reflexogenen Zone,
Andeutung von Spasmen) haben die Diagnose auf eine abortive Form
der a.l. als wahrscheinlich gemacht. Dje Untersuchung ein Jahr
spiter hat ein Fortschreiten des Leidens nicht gezeigt. Auch jetzt
bestehen die Pyramidenanzeichen fort, treten insbesonders deutlicher
in die Erscheinung nach Anstrengungen. Die atrophischen Storungen
des Armes sind stationdr geblieben. Die Kranke selbst gibt an, das
Gefiihl einer Besserung ihres Leidens zu verspiiren, beklagt vor allem,
daB die Beine ihr den Dienst so schnell versagen. Sie stammt aus einer
véllig gesunden Familie, hat sich koérperlich und geistig regelrecht
entwickelt, ist frither nie krank gewesen. -

Zur Klinik der amyotrophischen Lateralsklerose.

Nach den herrschenden Anschauungen der Neuronentheorie 1aBt sich die a. L.
symptomatologisch auf die Erkrankungen des sekundiren (spinalen) und primaren
(corticalen) Neurons zuriickfiibren. Spater schlieBen sich zumeist noch die Zeichen
der Bulbérparalyse sn. Nach diesen Gesichtspunkten hat Charcot (1874) das Krank-
heitsbild der a. L. abgegrenzt. Nahe Beziehungen und Uberginge bestehen zu
den chron. spinalen Amyotrophien, sowie zu der Poliomyelitis ant. chron. s. sub-
acuta. Von letzterer ist die a. L. oft itberhaupt nicht immer scharf zu tremmen;
eine chron. Poliomyelitis ant. kann in eine a. L. ibergehen, so daf3 alsdann haufig
die Differentialdiagnose in das Belieben des Einzelnen gestellt ist. Die spin. progr.
Muskelatrophie wird von manchen Autoren als eine abortive Form der a. L. auf-
gefaBt; so ist nach v. Leyden und Goldscheider die a. L. als eine subacute Form
der spin. progr. Muskelatrophie oder progr. Bulbarparalyse bezeichnet. Marburg
sieht in der a. L. ganz allgemein eine chron. progr. nucleare Amyotrophie und laft
die charakteristischen Ziige fiir die Diagnose von diesem Gesichtspunkte aus ge-
winnen. Dabei 148t er offen, ob der bei der a. L. auftretende ProzeB als ein rein
degenerativer oder degenerativ entziindlicher aufzufassen ist. Nach ihm ist es
gleichgiiltig, den Ausgangspunkt zu erforschen, wenn man den Prozef3 als einen
entzimdlichen betrachtet, ob er in den Zellen, in den Fasern oder gar in den Pyra-
midenbahnen zuerst einsetzt. -— Zur Beantwortung der Frage, von wo aus der
Prozel bei der a. L. seinen Ausgang nimmt, in welcher Reihenfolge und welchen
"Abschnitten er das Zentralnervensystem ergreift, ist auch das klinische Bild her-
angezogen worden. Charcof hat angegeben, daff die Lahmung stets der Atrophie
vorangehe; fiir die unteren Extremitaten réums auch Strimpell dieses Verhalten ein.
Fine gewisse RegelmaBigkeit von spastischen Symptomen neben einer Muskel-
atrophie besteht nach ihm an den oberen Extremititen. Bei dem hemiplegisch
einsetzenden Typ nimmb Probst ein priméres Ergriffensein der zentralen Neurone
an. Elektiv und zumeist befallen werden von dem atrophischen Prozef an den
oberen Extremititen die Daumenmuskeln, die Mm. interossei, der M. abductor
digit V., die Muskeln an der Streckseite des Vorderarmes, spater auch die Beuger
(M. biceps) und Strecker (M. triceps) des Vorderarmes, die Mm. deltoidei, infra
und supraspinati. Die motorischen Wurzeln dieser Muskeln umfassen etwa den
vierten Cervical- bis ersten Dorsalsegment. Es liegen auch Beobachtungen vor,
wo die Reihenfolge umgekehrt descendierend ist, so folgt auf einen bulbéren An-
fang nicht ganz selten eine schnelle Descension des Prozesses. Den Beginn der a. L.
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in den oberen Extremitiaten sah Probst 20mal gegeniiber 9mal in den unteren,
Mally und Miramont de Larognette 38 mal gegeniiber 13 Krankheitsfillen. Die Be-
teiligung der Beine setzt also seltener und meist spater ein. An den unteren Ex-
tremitiaten werden zumeist der M. quadric. fem., die Muskeln vorn am Unter-
schenkel, die Wadenmuskeln und kleinen Muskeln der Fiifie befallen. Die Inner-
vation dieser Muskelgruppen umfafit etwa das dritte Lumbal- bis dritte Sakral-
segment. Die Kernlokalisation der motorischen Wurzeln der gesamten Muskeln
der oberen und unteren Extremititen befindet sich in dem mehr lateralen Teile der
Vorderhornsiulen. Die Ganglienzellen liegen offenbar im Riickenmarke nahe bei-
einander wegen ihrer funktionellen Zusammengehorigkeit.

Die Auffassung iiber das Phinomen der fibrilliren Zuckung ist keine ein-
heitliche. Stellt sie einen Reizeffekt der motorischen Vorderhornzellen
(Slauck), eine Aufhebung der Synchronizitit mehrerer gleichzeitig auftretender
Reize auf ein Muskelbiindel dar, gibt es eine tonogene Fibrillenaktion im Sinne
Frank’s? Hier sei die Beobachtung von Simon-P. Hoffmann an einem 44jih-
rigen Handlungsgehilfen mit Crampi bei a. L. angefiihrt. Es stellten sich
schmerzhafte Krimpfe in der Oberschenkelmuskulatur (kiinstlich auf Katho-
denschlufl bei faradischem Strom) ohne Ea-R. ein, die mit fibrilliren Zuckungen
erloschen. Sie wurden als der Ausdruck einer Funktionsstérung der Vorder-
hornzelle gedeutet. Aus den Aktionsstromkurven wurde gefolgert, daf die
vom Vorderhorn ausgehenden Erregungen bei willkiirlichen Kontraktionen
exakter rhythmisch als beim Crampus seien, oder mit gréferer Wahrscheinlich-
keit, daB beim Crampus sich nur ein Teil des Muskels kontrahiert und die
Moglichkeit von Interferenzen der Aktionsstréme verschiedener Fasergruppen
sehr herabgemindert ist. Der Kranke J. K. (1) hatte hiufig unter Crampi zu
leiden. Das Fehlen von fibrilliren Zuckungen bei chron. spin. Mukselatrophien
hat J. Hoffmann unter Hinweis auf eine AuBerung Gowers betont. ,,Fibrillire
Zuckungen sind zwar ein charakteristisches Merkmal, aber weder immer vorhanden,
noch auf dieses Leiden beschrinkt.” Dadurch kénnen differentialdiagnostische
Schwierigkeiten zwischen neuropathischen und myopathischen Erkrankungen ent-
stehen. J. Hoffmann behauptet auch, dafl ,bei rein spinalen Muskelatrophien
Ea-R. nicht gegenwirtig zu sein braucht. Eine gewisse Schwierigkeit bei der
Atrophie der Ganglienzellen bereitet die Erkldrung der Erscheinung der Reflex-
steigerung bei der a. L. Bei der Poliomyelitis acuta fehlen die Sehnenreflexe dau-
ernd. Lewandowsky halt es fiir zweifelhaft, ob dieses Fehlen nun auf einer Zer-
stérung der Vorderhornzellen und nicht etwa auf der Schidigung anderer Teile
der grauen Substanz zwischen Vorder- und Hinterhorn beruht. Der Widerspruch
im Verhalten der Patellarreflexe bei der a. L. hat gar zu der Annahme veranlaBt,
die Umschaltungsstelle von sensibler in motorischer Erregung in das Gerlachsche
Fasernetz oder die solitéiren bipolaren Ganglienzellen am Hinterhornhals, bzw.
in den medialen Vorderhornrand zu verlegen (Erben). Strimpell sieht in der bloBen
Annahme eines spinalen Reflextonus in dem auf ihn einwirkenden cerebralen
Hemmungsfasern jedenfalls keine Erklarung der klinischen Beobachtung. Er
meint auch, ,,etwas miisse noch im Spiele sein, was wir nicht kennen‘. Fiir den Re-
flexbogen ist der Muskeltonus nicht gleichgiiltig, ein gewisser Spannungszustand
fiir den Ablauf des Reflexes sogar Vorbedingung. So wird bei hochgradiger Hypo-
tonie unter sonstigen vorhandenen Bedingungen die Auslésung des Reflexes
haufiger vermifit. Vorstellungsgemaf ist nach der Neuronenlehre bei der a. L.
eine Steigerung des Reflexes wegen des Ausfalles der allerdings hypothetisch ange-
nommenen Hemmungen von iibergeordneten, in den Pyramidenbahnen verlaufen-
den Neuronen erklirlich. Analoge Beobachtungen, beispielsweise das Wieder-
erscheinen des Patellarreflexes bei bestehender Tabes infolge spiterer Apoplexie
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liegen vor (Lewandowsky), wenn iiberhaupt dieser Vergleich gezogen werden darf.
Hier mag die Erklirung des Sehnenphénomens von Frank-Schdffer mit Vorbehalt
gestreift werden, da sie noch zur Diskussion steht. Nach ihm wird der Tonus nicht
von den Vorderhornzellen und den motorischen Nerven beherrscht, sondern von
dem antagonistischen Spiel des autonomen Nervensystems, von den Zentralappa-
raten nicht reflektorisch, sondern automatisch unterhalten. Frank erhebt weiter-
hin iiberhaupt Zweifel an der spinalen Natur der Sehnenphénomene. DaB die
Fragen iiber Tonus und andere Reflexe von vielerlei Komponenten abhingig sind
und daher kompliziert liegen, mag noch durch die Heranziehung des Einflusses
vom Vestibularapparat, vom Kleinhirn und dessen Verbindungen anschaulich
dargelegt sein. Interessant auch sind die Beobachtungen, wo trotz Degeneration
der Pyramidenstringe keine spastischen Symptome bestanden haben (Leyden,
Kahler, Déjérine, Kufimaul, Maier, Barth, Vierordt, Striimpell, Probst u. a.). Xli-
nisch stiinde ein Fehlen des Bauchdeckenreflexes (desgl. auch des Cremaster-
reflexes) als regelmiBig zu erwarten. Anatomisch begriindet ist dies durch seinen
Verlauf: Nach Eintritt durch die hinteren Wurzeln des nounten bis zwéliten
Tnterkostalnerven gelangt er durch die Hinterstrange, weiterhin die mittlere
Schleife zur motorischen Rindenregion der gekreuzten Seite (am Sule. Rolandi).
Nach Umschaltung auf die zentrifugale Bahn, die Pyramidenbahn, verlaft der
Impuls auf dem Wege der Neurons das neunte bis zwolfte Dorsalsegment. Und
doch 138t sich der Abdominalreflex bei der a. L. zumeist noch lange nach-
weisen.

Eigenartigist bei der a. L. auch dasVerhalten des Babinskischen Phénomens, das
man bei der Lasion der Pyramidenbahnen regelmafig erwartet und das doch nicht
selten vermift wird. Von Oppenheim, Marburg, Junssens, Starker, Margulis u. a.
wird darauf hingewiesen. Dag Phinomen sollte bei der a. L. um so mehr erwartet
werden, da die Pyramidenbahn anatomisch sich nahezu véllig marklos erweist;
es also mit derselben RegelmaBigkeit angetroffen werden miifite, wie bei neu-
geborenen Kindern, bei denen die Pyramiden noch marklos sind. Auf die zum
Teil sehr divergenten Anschauungen dieses Phanomens sei hier nicht ausfiihrlicher
eingegangen, Monakow bezeichnet es als einen pathologisch-spinalen Gemein-
schaftsreflex, der eine Steigerung des Tonus anzeigt. Jedenfalls wird das Babinski-
sche Phianomen nicht als eindeutiger Beweis fiir eine Lision der Pyramidenbahn
angesehen, sondern nur fiir eine Innervationsstorung des sog. Zentrums des
FuBsohlenreflexes in seinen corticalen Verbindungen, die vielleicht in den Pyra-
midenbahnen verlaufen (van Valckenburg). Ob zur Erklarung des héufig beob-
achteten Ausfalls des Babinskischen Zeichens auch die Mitbeteiligung anderer
Bahnen, insbesondere des rubrospinalen Biindels herangezogen werden darf," moge -
dahingestellt bleiben. Es sei nur erwihnt: Bei einem Herde im roten Kermn, alsc
einer Affektion des Monakowsshen Biindels, haben Raymond und Cestan ein Fehlen
der Dorsalflexion der GrofBzehe beobachtet. Das Phinomen wird u. a. von Hom-
burger, Pfeifer mit den subcorticalen Ganglien in Beziehung gebracht. ,,Als eine
rudimentire Athetose gedeutete Dorsalflexion der grofien Zehe sprechen (. und
O. Vogi das Babinskische Zeichen bei Erkrankungen des Striatum an. Die letzten
Angaben seien mit Riicksicht auf die Modifikationsmoglichkeit dieses Zeichens
erwahnt. Das Oppenheimsche Phinomen ist bei negativem Babinski alsdann
sehr wertvoll.

Als Ausdruck eines lediglich auf die corticale Bahn beschriankten Zeichens
sei noch der unwillkiirlich sich einstellenden zwangsmafig ablaufenden Affekt-
suBerungen gedacht. Das Zwangslachen wird von verschiedenen Autcren als ein
haufiges Symptom auch bei a. L. angefithrt (Striimpell, Probst, Marie, Moit,
Oppenheim, Haenel, Janssens, Scheel, Margulis).
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Auf die Beteiligung des Bulbus weist insbesondere die eigentiimliche ,,bulbsre*
Stérung der Sprache hin, Am Bulbus werden der Reihe nach die Nerven von Zunge
und Gaumensegel, Schleim und Kehlkopfmuskulatur befallen.

Aus der Seifertschen Klinik hat Brehm den zentralen Lahmungen des Kehl-
kopfes unter besonderer Beriicksichtigung der a. L. eine Arbeit gewidmet. Er geht
aus vom Simon-Rosenbachschen Gesetz: Eine organische Affektion sowohl des
zentralen wie peripheren Nervensystems, welche die motorischen Kehlkopfnerven
trifft, wird, falls sie nicht eine komplette Paralyse sémtlicher von jenen Nerven
versorgten Muskeln hervorruft, stets zuerst oder ausschlieflich die Stimmband-
abductoren (Postici) lahmen. Die zentralen Erkrankungen der Kehlkopfnerven
zeigen acht Falle von a. L. mit bulbarparalytischen Erscheinungen (Syllabe, Lenz,
Cil, v. Rad, Miinster). Brehm teilt selbst beobachtete Fille mit, zwei sind laryn-
goskopisch genau untersucht. In den Fillen ergab sich gemifl dem Simon- Rosen-
bachschen Gesetz eine Parese oder Paralyse der Abductoren, und zwar in beiden
Fillen eine einseitige, einmal rechtsseitig und einmal linksseitig. Somit findet das
Gesetz seine Bestatigung, daB zuerst oder ausschliefilich nur die Abducteren ge-
lihmt werden. Der Nerv. laryng. infer. ist kein gemischter, sondem wie nach den
klinischen Beobachtungen anzunehmen ist, ein motorischer. Bei der Bulbarpara-
lyse (Paralysis glosso-labiopharyngealis) verliuft am Larynx die Lahmung auch
ganz nach dem Simon- Rosenbachschen Gesetze. Nur hier und da beobachteten
manche Autoren nur eine Lihmung der Abductoren. Striimpell sah bei einem
Kranken Glottiskrampf. Damit ist das klinische Bild der a. L. im wesentlichen ab-
geschlossen.

Selten sind Zeichen einer Erkrankung der Augen beobachtet, sie sind
vielleicht auch wenig |beachtet. Stérungen der Augenmuskeln finden sich in
der Literatur hier und da zerstreut. DaB ein Nystagmus bisweilen zu einer Ver-
wechslung mit multipler Sklerose den AnlaB geben kann, erwiahnen Hoffmann,
Sarbo, Spiller, Minster, Haenel. Hérard fand infolge Abducensparese einen Stra-
bismus convergens. Auch Doering erwahnt bei einer 35jihrigen Kranken, daB
der M. abducens dext. insuffizient sei. Auf eine Differenz der Pupillen weisen u. a.
Strasmann, Kempners Kranker war luesverdachtig. Die Formen der a.L. mit
reflektorischer Pupillenstarre sind atypisch und wohl meist luischer Natur (Cestan,
Dupny-Dutemps, Dornblith). Die Fille Schlesinger, Redlich werden noch erwihnt.
Alle diese Mitteilungen stammen aus der vorserologischen Zeit. Hoche fand im
Kerngebiete des Oculomotorius degenerierte Fasern (Marchi- Osmiummethode.)
Klinisch waren keine Stérungen hervorgetreten. Die Oculomotoriuswurzeln selbst
zeigten einzeln untergehende Fasern. Der Trochleariskern war frei, die Wurzel-
fasern der Nerven nur wenig veréndert. Eine chron. doppelseitige chron.
Ophthalmoplegie findet sich nach Guinon und Parmentier nicht selten
kombiniert mit einer Glosso-labio- pharyngealparalyse. Dagegen wird vor
allem von Probsi betont, daf die Augenmuskelkerne bei den fortschreitenden
Erkrankungen der motorischen Leitungsbahnen mit  Affektion der
Bulbsrkerne und der Ganglienzellen der der Vorderhérner unversehrt bleiben.
Der Schluf3 darf jedenfalls gezogen werden, daf3 die motorischen Kerne der Augen-
muskelnerven in threm ganzen peripheren wie corticalen Verlauf so gut wie niemals
von dem Prozef der a. L. ergriffen werden im Gegensatz zum hypogl., facial., accessor.
und laryng. (nucl. ambiguus). Veranderungen am Augenhintergrunde (zit. nach
Wilbrandt und Sénger) sind nach Uhthoff bei der a. L. fast nie beobachtet. Nur
bei atypischen Fillen dieses Leidens liegen Beobachtungen dariiber vor. So von
Spiller, der in einem Falle von a. L. eine linksseitige Pupillenstarre und doppel-
seitige Neuroretinitis konstatierte. Wilbrandt und Singer mochten es dahingestellt
sein lassen, ob es sich hier nicht um eine luische Erkrankung gehandelt habe, da
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der 55jahrige Pat. syphilitisch gewesen sein soll. Lanois und Lemonine erzihlten
von einem nicht typischen Fall von der a. L.; der mit Opticusatrophie zu Beginn
des Leidens erkrankt war. Miinzer berichtet ausfiihrlich iiber eine 24jahrige Pat.,
welche 2 Wochen nach einem Abort Sprach- und Kaustorungen, sowie eine Schwiche
der oberen und unteren Extremititen dargeboten hatte. Nach voriibergehender
Besserung nahmen letztere wieder zu mit ausgesprochenem Spasmus. Nach 2 Jah-
ren fand sich eine Opticusatrophie. Unter zunehmender Schwiche trat der Exituas
letalis ein. Die Sektion ergab eine graue Degeneration der weillen Substanz des
Riickenmarkes. Der Fall wire aufzufassen als eine a. L., kombiniert mit Sklerose
der Kleinhirnseiten und der Pyramidenvorderstranghahnen. Die Sehnerven wurden
mikroskopisch nicht untersucht. Ballet und Rose berichten iiber einen Fall von
doppelseitiger Opticusatrophie bei Charot-Mariescher Amyotrophie. Die Opticus-
atrophie bei dieser Form von Muskelatrophie sei auBlerordentlich selten. Es wiiren
nur zwei Fille bekannt, die Sainton in seiner Dissertation verdffentlicht habe.
Beginn der Krankheit im 15. Lebensjahre. Ein Bruder des Pat. hat angeblich an
derselben Krankheit gelitten. Befallensein der distalen Muskelgruppen an allen
vier Extremititen nebst Integritit der proximalen Muskelgruppen, die Rumpf-
und Kopfmuskeln frei. Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergab Ab-
blassung der temperalen Hilfte der Papille. Die mikroskopische Untersuchung der
Sehnerven fehlt. In dem Rosmamnmschen Falle fand sich bei einem 60jahrigen
Zimmermann, der an a. L. litt, am Augenhintergrunde: beide Papillen sind véllig
verwaschen bis in die angrenzenden Partien der Retina hinein, geringgradige Schwel-
lung; einen analogen Befund erhob Bing bei seinem 29 Jahre alten Pat.: blasse
Papillen, doch keine Atrophie. Im Falle von Wenderowic und Nikitin fanden
sich am rechten Augenhintergrunde eine geringfiigige vensse Hyperimie und
etwas 'verwaschene Grenzen der Papille, desgleichen eine Pupillendifferenz bei
Reaktion auf Licht und Nahepunkt. WaR. im Serum negativ.

{'ber Geschmacksstérungen auf einer Zungenhilfte hat Lennalm berichtet.

Die oben, betreffs der Reflexe und des Tonus aufgeworfenen Fragen
erscheinen sehr wohl berechtigt, da sie eine prizise Aufstellung von
Klinisch-biologischen Vorgingen anstreben und eine Analyse der tat-
sichlich in Betracht zu ziehenden Moglichkeiten fordern. Sie weisen
hin einerseits auf das Hypothetische und Konstruktive, dasder klinischen
Diagnostik anhaftet, betonen andererseits die symptomatische
Betrachtungsweise. Diesen Liicken und Unklarheiten nachzugehen
entspringt dem wissenschaftlichen Bediirfnis. Sie dienen weiterhin
als Winke und Wegweiser zum ferneren Forschen. Die bisherige Er-
forschung und Kenntnis des anatomischen Prozesses der a. L. beant-
wortet somit nicht restlos alle Symptome. Eine einheitliche Auffassung
aller Erscheinungen ist nicht moglich. Sie ist dadurch erschwert,
da Erfahrungen von Einzelkenntnissen mosaikartig auf die a. L.

iibertragen werden.

Unter den angefiihrten 7 Krankheitsfallen ist D. 8. (5) wegen der
Kontrolle durch den anatomischen Befund der wichtigste. Als dispo-
nierendes Moment ist die vermutliche Poliomyelitis der u. E. in frithester
Kindheit anzusehen. Die a. L. nimmt von hier nach langer Ruhepause
seinen Fortgang. Bei P.B. (2) bestand zunéchst auch das Bild einer
spin. progr. Muskelatrophie, das durch Ubergreifen auf die u. E. das
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Symptomenbild der a. L. nahelegt. E. Br. (6) ergibt eine spin. Muskel-
atrophie mit mehr voriibergehend aufgetretenen spastischen Erschei-
nungen an den u. E. Passager vetlaufende Anzeichen von Spasmen bei der
a. L. betonen inshesondere Raymond und Parrot. Die Beteiligung der
u. E. setzt gewohnlich spiter ein. Der Krankheitsfall ist daher wohl
als eine abortive Form der a. L. in dem angefiihrten Sinne anzusehen:
bei I. K. (1) treten gleich anfangs mehr die spastisch-paretischen Sym-
ptome der u. E. in den Vordergrund ; sie haben vermutlich auch den Sturz
bedingt. Bei dem W. M., P. W. und C. D. (3, 4, 7) setzte die Erkrankung
im rechten Arme ein mit Schwiche, Atrophie, Klauenhandbildung.
Fibrillire Zuckungen sowie Ea-R. lieBen sich an dem atrophischen
Arme allemal nachweigsen. In der Entwicklung des Leidens sprang der
ProzeB jedesmal auf den anderen Arm tiber, weiterhin spiter zunéichst auf
das gleichseitige Bein, dann beide Extremitéten. Zeichen der Bulbirpara-
lyse bestanden bei W. S., P. W. (5, 4), bei J. K. (1), allerdings noch im
Beginn. Das Verhalten der Reflexe ergab fast immer einen gesteigerten
Ablauf an den geschidigten Extremititen, oft bis zum Klonus. Ausge-
sprochene Spasmen wurden nur bei den weit vorgeschrittenen Fallen
(2, 5, 7) vermiBt. Die Bauchdecken waren bei (4, 5) nicht zu erzielen.
Der Babinski fehlte bei 1, 3, 5, war auch bei 7 nicht ganz sicher, trotzdem
spastische Symptome vorlagen. Bei W.M. (3) mag eine Erkldrung
dafiir durch den Hinweis auf einen iibermiBig starken Strecktonus der
Muskeln der u. E. gegeben sein, bei D. 8. (5) ist das Fehlen woh! durch
die KlumpfuBbildung bedingt. Ts scheint, als wenn erst bei den weiter
vorgeschrittenen Féllen die Bauchdeckenreflexe, das Babinskische
Phiinomen schwinden, wie ja gerade auch bei diesen Krankheitsfillen
zumeist ausgesprochene Spasmen nicht mehr bestehen.
Zwangsbewegungen der Mimik waren bei 1, 3, 4, 5 zu beobachten.
Augenstérungen, Nystagmus und eine Blickparese bot der Fall 2. Es
sei jedoch auf die Einschrinkung der Unterordnung dieses Falles
unter die a. L. bei der Zusammenfassung verwiesen. Bei W.M. (3)
traten desgleichen die Augen bds. nicht in die FEndstellung, bei
seitlicher Einstellung nach links erfolgten grobe Einstellungszuckungen,
auch erschienen die Papillen am temporalen Rande blaf}, die Grenzen
im ganzen etwas unscharf. Die Blutdruckdifferenzen (2, 3, 6) mit
niedrigerem Druck auf der stirker atrophischen Seite deuten reaktiv
auf funktionell geringere Beanspruchung des betroffenen Armes hin.
Die Blutbilder (1, 2, 3, 6) lassen keinerlei Schliisse zu. Die Blut-
senkungsgeschwindigkeit bei 1 und 3 schliefen mit gréBter Wahr-
scheinlichkeit einen tuberkuldsen und luischen Prozef aus. Stérungen
der Sensibilitat fiir alle Qualitdten sowie solche seitens der vege-
tativen Organe wurden in keinem der Fille beobachtet. Schmerzen
im klinischen Bild der a. L. sind an sich selten, finden sich bereits bei’
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 66. 8
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Charcot erwihnt sowie in den Fillen von Rot, Koschewnikow, Preobra-
jewsky, Schulize, Egger, Renz, Meyer, Claoude, Lejonne, Lhermiite.

Psychische Storungen stirkeren Grades sind bei den vorliegenden
Krankheitsfallen nicht beobachtet worden. Alle zeigten durchweg
eine euphorische Grundstimmung; sie waren, wenngleich wiederholt
ein Stimmungswechsel ohne ersichtlichen Grund sich einstellte, in einer
recht zuversichtlichen Erwartung der Besserung ihres Leidens. Thre
Zuversichtlichkeit stand in einem ausgesprochenen Gegensatz zu der
Schwere und dem steten Fortschreiten der Erkrankung. Manche von
ihnen hatten unter starkem Heimweh zu leiden. Die geistige Regsam-
keit hatte im allgemeinen nachgelassen. Kine weitgehende Demenz
fand sich bei dem D. 8. (5), bei welchem das Leiden am weitesten vor-
geschritten war. Wie bei allen schweren organischen Erkrankungen
(The., Paralyse, Tumor cerebri, Carcinom, Encephalitis epidemica u. a.
schweren Leiden im terminalen Stadium), so mildert auch hier die Natur
versohnend durch eine Anderung der geistigen und gemiitlichen Verfassung
die Schwere der Erkrankung. Ste istwohl als Ausdruck einer schweren Allge-
mesnerkrankung anzusprechen.

Geistesstorungen bei a. L. sind v. Carbs, Haenel kurz erwahnt. Ein-
gehender behandelt haben sie die folgenden Autoren.

Pilcz 35jahriger Kranker, iibrigens Semit, bot psychisch eine Paranoia mit
ausgedehnten systematischen Beeintrachtigungs- und Verfolgungsideen, sowie
mannigfaltigen Halluzinationen. Bei ihm war die Anamnese beziiglich der Here-
ditdt und sonstigen Schidlichkeiten vollig ergebnislos.

Die 64jahrige Pat. Dornbliiths zeigte ein zirkulsres Irresein, ihr Bruder war
an einer paralytischen Seelenstérung gestorben.

Den von Gentile mitgeteilten Fall konnte ich auch nicht im Referat durch-
sehen.

Psychische Storungen bei der a. L. gehiren jedenfalls nicht zum Krankheits-
bilde, gewinnen nur als Ausdruck einer krankhaft nervosen Veranlagung eine
Bedeutung.

Unter dem Symptomenkomplexe der a. L. verlaufende Erkrankungen
; des Z. N. 8.

In der Literatur sind Falle von multipler Sklerose beschrieben worden,
welche das Syndrom einer amyotrophischen Lateralsklerose auch ana-
tomisch (Pitres, Déjérine, Molosumbow, Nonne, Brauer, Probst u. a.)
darboten. Oppenheim hat darauf hingewiesen, dafl Symptomenbilder
von Vorderhornseitenstrangtypus oder die sklerotische Pseudoform der
a. L. durch die multiple Sklerose vorgetduscht werden. Ihre Natur
kann zeitweilig iiberhaupt nicht oder erst nach fortgesetzter lingerer
Beobachtung erkannt werden. Ob der Gértner P. B. hierher zu rechnen
ist, dazu wire eine lingere Beobachtung erforderlich gewesen.

Eine von J. Hoffmann (1918) demonstrierte Kranke wurde wegen des vor-
handenen Nystagmus anfinglich als an multipler Sklerose erkrankt angesehen
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und erst nach 3/, Jahren bei erneuter Aufnahme wurde die Diagnose auf eine a. L.
gestellt. Spastische Formen der multiplen Sklerose mit einern Typ der spastischen
Spinalparalyse sind ja hiufig beschrieben worden (Charcot, Erb, Pitres, Lapinsky,
Thomas et Comie, Bichhorst, E. Miiller u. a.). Spinale Muskelatrophien bei multipler
Sklerose finden sich von zahlreichen Autoren erwahnt, so von Jolly, Leube, Hess,
Claus, Marie, Fiirstner, Probst, Oppenheim, Schnitzler, Brauer, Siemerling und
Ricke, Schuster u. a. Diese Typen der multiplen Sklerose in der Form einer Polio-
myelitis, progr. chron. Muskelatrophie oder gar einer a. L. sind ungemein selten,
wenn auch die letztgenannte Abart nach H. Oppenheim hiufiger beobachtet wird
und sich nosologisch erst auf Grund des ganzen klinischen Krankheitsbildes von
der ,,reinen® amyotrophischen Lateralsklerose unterscheiden laBt.

Uber das Vorkommen des klinischen Bildes der a. L. als Ausdruck einer
lutschen Erkrankung des Zentralnervensystems ist kaum etwas zu finden (zit.
nach Nonne). Spiller und Leopold erwiahnen Fille, die Kklinisch neben den Er-
scheinungen der spinalen progressiven Muskelatrophie auch solche der Seitenstringe
aufwiesen, ebenso Mott und Trefgold, Rothmann, Marburg, Sougues et Ban~
donin. Nonne selbst beschreibt einen Fall, bei dem zuerst das Bild der spastischen
Parese der unteren Extremititen bestand, sich infolge eines neuen Schubes einer
Atrophie der Zunge und eine bulbére Sprachstérung entwickelte, Atrophien an
den oberen Extremitéten wibrend der Zeit der Beobachtung nicht in die Er-
scheinung traten. Durch Spinalpunktat war der luische Infekt gesichert. Dana
(zit. nach Nonne) fand 1906 bei 130 Fillen von spinaler Muskelatrophie, und zwar
solcher vom Charakter der Poliomyelitis chron., der Aron Dachmannschen progr.
Muskelatrophie und der amyotrophischen Lateralsklerose in nicht weniger als ca.25%,
Syphilis in der Anamnese. Neuerdings hat 4. Jakob einen Fall von a. L. untersucht.
Er ist dabei zu dem Schlufl gekommen, auf Grund der voraufgegangenen luischen
Infektion als das wahrscheinlichste dtiologische Moment die Syphilis zu bezeichnen.

In den vorliegenden Krankheitsfallen lag anamnestisch niemals Lues vor. Die
serologische Untersuchung ergab allemal ein negatives Frgebnis. Eine Lumbal-
punktion ist leider nur in einem der Fille vorgenommen worden. Erfahrungen
dariiber auf Grund eines groBeren Materials liegen nicht vor. Die Goldsolkurve
ergab in dem einen Falle keinerlei Fillung ganz im Gegensatz zur multiplen Skie-
rose, wo ja héufig eine Lueskurve gefunden wird. Es sei jedoch betont, daf die
vier Reaktionen bei der a. L. meist einen negativen Befund ergeben (Sougues, Ban-
donin, Lantnéjoul, Claude, Cicard, Marie, Chatelin, Nonne).

Bei der symptomatologischen Betrachtungsweise in der Neurologie bereitet
es mitunter Schwierigkeiten, nach den vorherrschenden klinischen Formen die
a. L. von dem vielgestaltigen Krankheiisbilde der Syringomyelie zu unterscheiden.
Stehen motorische Symptome im Vordergrunde, so wird die Annahme einer a. L.
erleichtert. Erkrankungsformen von Syringomyelie mit motorischen, spastischen
Symptomen sind unter anderen von Marie, Guillain, Gallawardin beschrieben und
als ,,formes spasmodiques bezeichnet worden.

Elzholz beobachtete einen Pat., wo die Diagnose zwischen Syringomyelie
und a. L. schwankte. Einige Fille finden sich in der Literatur, wo eine Syringo-
myelie bei Lebzeiten eine a. L. vorgetduscht hat, so Kabler und Pick, Schlesinger,
Bouchaud. Schulze berichtet iiber eine Kombination von Syringomyelie und
8. L. Eine unter dem Bilde der a. L. verlaufende Erkrankung bei einem 40jihrigen
Kaufmann mit einer Lues in der Anamnese beschreibt Lehmann. Insbesondere
bei Syringomyelie des Cervicalmarkes kann eine a, L. vorgetduscht werden.
Oppenheim weist' 1884 schon darauf hin, daB geringe, aber dauernde Sensi-
bilitdtsstorungen und trophische Verinderungen bei der a. L. ganz ahnlich wie bei
der Syringomyelie auftreten konnen.

8*



116 J. Biischer:

Erb diagnostizierte eine a. L., wo die Sektion eine Tumorbildung im ganzen
Hals- wnd Dorsalmark ergab.

Unter dem Symptomenkomplex einer neurotischen Muskelatrophie verlief
ein von Jzechowsky mitgeteilter Fall {iber einen 42jihrigen Turnlehrer ohne here-
ditére Belastung. Er hatte eine Zeitlang an Platzangst gelitten. Das Leiden hatte
in den Beinen begonnen. Auf der Hhe der Erkrankung bestanden keine Con-
tracturen oder Lahmungen von spastischem Charakter, vielmehr solche schlaffer
Natur. Die Sektion (ausgefiihrt von Prof. Borst) zeigte Erscheinungen einer ange-
borenen Minderwertigkeit. Fotal gelappte Prostata, Nebenmilz, Meckelsches
Divertikel. Eslag nahe, auch fiir das Zentralnervensystem eine solche anzunehmen.
Der histopathologische Befund ergab die typischen Zeichen einer a. L., aullerdem
etwas abweichend von dem iiblichen Befunde, eine geringe Degeneration der
Gollschen Stringe. Dabei wird auf #hnliche Erkrankungstypen von Sanitor,
Dubrenihl hingewiesen. )

Luce konnte bei einem 51/, Jahre alten Midchen den anatomischen Nachweis
einer a. L. in Kombination mit einer Tabes liefern.

Eine eigenartige Kombination von a. L. mit multiplen Hirncysticerken bei
einer 63 jahrigen hat E. Meyer beschrieben.

Atypische Formen der a. L.

Eine reflektorische Pupillenstarre sah Schlesinger; doch war dieser Krank-
heitsfall durchaus atypisch. Er begann akut mit einer Bulbérlahmung, mit Trismus
als erstem spastischen Symptom, zeigte in der Folge Schiittelbewegungen vom
Charakter der Paralysis agitans. eine Blasenstérung und passageren Riickgang
der bulbiren Symptome. Der Fall stammt aus der Zeit vor den serologischen
Untersuchungen; ob er iiberhaupt zu der a. L. gerechnet werden kann, erscheint
fraglich. Es liegen auch sonst vereinzelt Krankheitsfille von a. L. vor, die aus
dem Rahmen des gewthnlichen Krankheitsbildes fallen und als atypisch bezeichnet
sind. Sie entstammen zum gré8ten Teil noch der Zeit vor den sereologischen
Untersuchungen, so daf3 <hr Wert nur ein bedingter ist; zumeist sind sie ana-
tomisch nicht vollig untersucht.

So beschrieb Senator einen Fall; der unter den Erscheinungen einer Paralysis
agitans begann; 3 Jahre spiter stellte sich eine Hemiparesis sinistr. ein. Er stellte
im 5. Jahre klinisch die Diagnose einer a. L. Anatomisch war eine Degeneration
der Pyramidenbahnen nicht nachzuweisen; der Bulbus und das Cerebrum wurden
nicht untersucht.

Redlich konnte einen atypischen Fall von a. L. mit beginnender Tabes bei
einem 53 jahrigen Mann demonstrieren, der 30 Jahre zuvor einen Schanker acqui-
riert hatte. Auch bei ihm bestand eine reflektorische Pupillenstarre, Dekolorisation
des rechten N. optic. An Symptomen der a. L. bestanden Atrophien im M. pectoral.
rechts an beiden Oberarmen und Vorderarmen r >> I, sowie an den kleinen Hand-
muskeln, Ea—R. 4, Patellar- und Achillessehnenreflex stark gesteigert. Sen-
sibilitdt ungestort. Der Autor nahm die Lues als die gemeinsame Ursache fiir beide
Affektionen entsprechend einer Ansicht Erbs an, wonach primére Strang- und
Kerndegenerationen zur Lues Beziehung haben sollen.

Auch Lehmanns Fall eines 40jihrigen Kaufmanns hatte in der Anamnese
eine Lues, zeigte klinisch eine Parese der Beine, Mukselatrophien an Hand und
Arm, SpitzfuBstellung. - Daneben fanden sich Sensibilitdtsstorungen; jedoch nicht
typisch dissociiert, wie bei einer Syringomyelie.

* B. Minzer verdffentlichte 1910 zwei Fille von unilateralem Typus der Lateral-
sklerose unter Hinweis auf die Beobachtungen von Spiller, Mill, Oppenheim,
Cassirer, Nonne, Maithes, Poit, Frimd. Anatomische Untersuchungen iiber diesen
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Typus liegen nicht vor. Marie et Chatelin glaubten die Diagnose einer a. L. ab-
lehnen zu miissen, da das Leiden einseitig begann, fibrillire Zuckungen, iberhaupt
Atrophien gerade an den typischen Stellen des Thenar fehlten, die Krankheit sehr
langsam fortschritt. Trotzdem sie Sensibilititsstorungen vermifiten, wurde die Dia-
gnose auf Syringomyelie gestellt, wobei die Autoren sich zudem auf die geringe Eiweif-
vermehrung und Lymphocytose stlitzten, welche im Gegensatze bei der a. L. niemals
beobachtet worden ist. Profopopoff nimmt bei einer 27jihrigen Pat. auf
Grund des raschen Verlaufes — innerhalb 2 Jahren hatten sich Lihmungen und
Amyotrophien, spastische Erscheinungen, Bulbirsymptome entwickelt — trotz
der Sensibilitdtsstorungen (Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Muskeln und
Nervenstimme, Herabsetzung namentlich der Schmerzempfindung im Bereiche
der oberen rechten Extremitit) eine atypische Form der a. L. an.

Mundie beschreibt aus demi Edingerschen Institut eine klinisch zwar typische
a, L. bei einem 52 Jahre alten Lokomotivfithrer, der iibrigens sein Leiden auf
einen Sturz von einer Lokomotive zuriickfithrte. Anatomisch allerdings fiel eine
Verinderung der Zellen der Clarkeschen Siulen sowie eine Beteiligung am dor-
salen Kern des Vagus auf, was nicht gewéhnlich ist. Eine sehr seltene Form be-
schreibt Strasmann bei einer 63jahrigen Pat. mit angeborener Halsfistel. Auf-
fallend waren der Verlauf (nach 6 Jahren noch keine Beteiligung der Lippen-,
Zungen- und Schlundmuskulatur) und die eigenartige Lokalisation an allen grofen
Hand- und Fingerbeugern, wihrend die zumeist befallenden kleinen Handmuskeln
noch ganz zufriedenstellend funktionierten. Der anatomische Befund liegt nicht vor.

In dem ersten Falle Rosmanns war das klinische Bild typisch; pathologisch-
anatomisch traten Verinderungen auf, wie sie selten sind: ,,Eine starke perivasku-
lare Infiltration, hauptsichlich im Brustmark, vergesellschaftet mit zahlreichen
perivaskularen Ringblutungen, deutlichen Phlebektasien.” Im zweiten Falle
war klinisch zunachst von einer spastischen Spinalparalyse, wegen der Unordent-
lichkeit der klinischen Erscheinungen und einer Neuritis optica, spater jedoch an
eine multiple Sklerose gedacht. Anatomisch zeigte sich eine systematische Dege-
neration der Pyramiden- und Vorderstringe, ferner eine Atrophie der Vorder-
hérner mit Schwund der Ganglienzellen, vornehmlich im Lendenmark. Der Ver-
fasser hilt damit die pathologisch-anatomische Diagnose einer a. L. fiir begriindet

Der klinische Verlauf des von Herzog beobachteten 57jéhrigen Kranken
zeigte anfinglich eine Lahmung der unteren Extremitéiten mit Atrophie, griff
dann auf die oberen {iber. Einen Monat vor dem Tode traten Bulbirsymptome
hinzu. Dabei fehlten spastische Erscheinungen. Intra vitam lautete die Diagnose
auf eine Poliomyelitis ant. chron. Anatomisch wiesen vor allem die Erkrankung
der Vorderhorner und Pyramidenstringe auf eine a. L. hin. Rigenartigerweise
gibt der Autor an, daB auch bei einer Poliomyelitis ant. chron. eine Beteiligung der
Seitenstringe, Pyramidenseitenstrangbahnen und der Hinterstriinge vorkommen
kénnen. Er beruft sich dabei auf &hnliche Beobachtungen von Medea.

Die mitgeteilten atypischen Krankheitsfille deuten wieder auf die
symptomatische Diagnostik in der Neurologie hin und zeigen wie
infolge Fehlens von den typischen Erscheinungen oder einer Mitbetei-
ligung anderer Strangsysteme (Gowerssche Biindel, Kleinhirnseitenstrang-
bahn, Burdachscher Strang) die Norm der a. L. verwischt werden kann.

A. I.. und exogene Faktoren (Traumen).

Einige der angefiihrten Fille haben den AnlaB gegeben, der Frage
nach einem etwaigen Kausalnexus zwischen Schidigungen des Zentrals
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nervensystems, Traumen im weitesten Sinne, insbesondere den Kriegs-
einflissen, und der a. L. nachzugehen. Bei der vélligen Unkenntnis
der Pathogenese sei zur Bewertung aller méglichen #tiologischen Mo-
mente noch auf die Beobachtungen aus der Literatur eingegangen.
Wahrend ein urséchlicher Zusammenhang zwischen Trauma und
funktionellen Nervenkrankheiten (Neurosen) wissenschaftlich eindeutig
feststeht, liegen die kausalen Beziehungen zwischen Trauma wund
organischen Frkrankungen des Zentralnervensystems noch wenig ge-
klgrt. Zwar spricht man es als ein hilfsursichliches Moment an, 148t es
aber eben nur im Verein mit anderen Faktoren, unter diesen vor allem
einer endogenen konstitutionellen Grundlage gelten. In der Literatur
finden sich viele Fille erwihnt, bei denen ein Kausalnexus zwischen
Trauma jeglicher Art und a.L. angenommen worden ist.

Schon 1855 (zit. nach Mendel) beschreibt Valentiner einen 45jihrigen Kran-
ken, bei welchem der Autor die Anzeichen einer a. L. mit nachfolgender Bulbir-
paralyse auf einen Fall beim Turnen, sowie auf eine sehr anstrengende Besteigung
des Vesuvs zusiickfiihrte.

Adamliewiczs Fall betraf einen 23 jahrigen Soldaten, bei dem sich infolge des
Schrecks und der Uberanstrengung, durchgehende Pferde mit dem Ziigel zu halten,
sofort eine Schwiche in den Beinen einstellte.

M. Oppenheim (1892) sah eine a. L. mit einer anschliefenden Bulbdrparalyse
bei einem 55jabrigen Schiffer sich entwickeln, welcher (Sklerosis amyo. lat. acuta)
unter drohender Lebensgefahr und unter Aufbietung aller Krifte hatte rudern miissen.
Das Leiden nahm einen rasch fortschreitenden Verlauf und endete bereits nach
einem Jahre letal.

Der von Ottendorf 1902 verdffentlichte Fall scheint mit dem spiter (1905)
von Pagenstecher erwihnten identisch zu sein. Ein 28 jahriger Hausbursche, welcher
bisher vollig gesund gewesen war, beim Militir aktiv gedient und wenige Wochen
vor dem Unfall eine 14tigige Landwehriibung mitgemacht hatte, war infolge
Wegrutschens der Leiter gezwungen, sich mit beiden Handen an einem kantigen
Trager anzuklammern. Er erschrak daritber aufs heftigste. Etwa 4—5 Minuten
hielt er sich schwebend an einem Querbalken, stiitzte deshalb auch noch das
Kinn auf den Trdger, bis er aus seiner miBlichen Lage befreit wurde. Einige
Minuten spiter zeigten sich Sprachstorungen und Beschwerden beim Schiucken:
einige Wochen spiiter stellten sich unter leichten Schmerzen und Parasthesien
eine Steifigkeit und Schwiche in beiden oberen Extremitéten ein, 5 Monate
spater muBte er seine Arbeit aufgeben.

Ein von Gelma und Stroehlin (1913) vorgestellter 59jdhriger Maurer bot das
typische Bild der Chacotschen Krankheit, fiir deren Auslosung eine heftige An-
strengung, einen schweren, rollenden Stein von 700 kg aufzuhalten, anerkannt wurde.
Die Arbeit konnte der Geschidigte noch eine Zeit lang fortsetzen. Nach 10 Mo-
naten war er gezwungen, seine Arbeit einzustellen, Nach etwa 2%/, Jahren hatte
sich das Krankheitsbild mit einer Bulbdrparalyse voll entwickelt.

Von Diisterwald (1888) ist ein Fall beschrieben worden, bei dem ein 28 jahriger
Schneider, welcher bisher gesund gewesen war und aktiv gedient hatte, nach einem
Sturz mit dem Riickgrat auf die Kante einer Treppenstufe, sich %/, Jahr spiter
eine a. L. entwickelt hatte. In einem zweiten, von ihm verdffentlichten Fall, bei
einem 38jihrigen Landwirt, entwickelte sich das Leiden im Anschluf an die Spal-
tung des Daumens mit einer Axt an der betroffenen linken Seite !/, Jahr spater.
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Bei einer 46jahrigen Magd schloB sich nach Probst (1898) an einen Sturz auf
die linke Seite eine a. L. und Bulbdrparalyse an. Zuerst war die rechte obere
und rechte untere Extremitidt ergriffen. Das Leiden dauerte tiber 5 Jahre.

Bei einer 64jahrigen Frau (Joffroy und Achard) (1890) fand sich bei einer
Autopsie eine Lateralsklerose der Pyramidenbahnen, eine Atrophie der Vorder-
hornzellen, sowie eine Erkrankung der Med. obl. Klinisch hatten sich kurze Zeit
nach dem Sturze von einer Treppe Muskelatrophien an den Extremititen, beson-
ders an den Beinen, Sprachstorungen und andere Bulbdrsymptome entwickelt.

Ein 43 jahriger Mauver stirzie 3 m tief von einem Geriist hinab und stieB in
sitzender Haltung mit dem GesiB auf den Boden. Ein nachrutschender Kalk-
kasten hatte den Bruch des Metatarsalknochens zur Folge. Im Anschluf an diesen
Unfall hatte der Kranke iiber Schmerzen zu klagen, die im rechten Fufl bis zum
Knie hinaufzogen. Im Laufe von 2 Jahren entwickelte sich zunichst im rechten,
dann auch im linken Beine eine Atrophie der Muskulatur bei gesteigerten Reflexen
und spastisch-paretischem Gang., Es fehlten Storungen der Sensibilitit, seitens
der Blase und des Mastdarmes (Goldberg, 1898).

Ein 44 Jahre alter Bauer ohne jegliche hereditire Belastung geriet mit dem
rechten Beine in das Rad eines Wagens, hatte sich eine Hiifigelenksluzation dadurch
zugezogen und 2 Stunden in der Kdlte hilflos gelegen. Kaum 2 Wochen spiter
traten die ersten Anzeichen einer a. L. im linken Daumen auf, befiel den ganzen
Arm, spater beide Beine. Nach reichlich einem Jahre zeigten sich auch bulbire
Erscheinungen (won Boeiticher, 1899).

Im Falle Hauck (1899) zeigten sich im AnschluBl an eine Schnitfverlelzung
am linken Vorderarm und rechten Unterschenkel die Erscheinungen einer a. L.
Hier traten dabei die Erscheinungen der Erkrankung zuniichst am linken Vorder-
arm und am rechten Unterschenkel auf, wihrend erfahrungsgemil in den meisten
Fiallen beide oberen bzw. beide unteren Extremititen befallen zu werden pflegen.

Ein Maurer (Haag, 1900) hatte eine Prellung und Zerrung des linken Armes
erlitten. Ein 3%/, Zentuner schweres Eisenrohr war ihm aus 2,70 m Hche auf den
Arm gefallen. 6 Wochen spiter stellte er erst seine Arbeit ein. Zunehmend hatte
sich alsdann das Leiden im Verlaufe von etwa 14 Monaten zur a. L. entwickelt.
Die Angaben des Kranken auf Schluck- und Schlingbeschwerden rechtfertigten
die Annahme auch einer bulbdren Beteilignng. Der Unfall wurde als Ge-
legenheitsursache anerkannt.

Ein gesunder Mann von 43 Jahren (Seiffer, 1903) stiirzte aus 4 m Hohe von
einer Leiter riickwirts hinunter, und zwar hauptsichlich auf die rechte Seite.
Hinterher konnte er eine Zeit lang nicht gehen. 9 Monate nach dem Sturze hatte
sich das Krankheitsbild der a. L. und Bulbérparalyse voll entwickelt. Die Atrophie
und Reflexsteigerung waren auf der aufgeschlagenen Seite stirker ausgeprigt.

Gliese (1904) sah die a. L. bei einem 39jshrigen Maschinisten. Es zeigten sich
6 Monate nach dem Unfall deutliche Symptome der a. L., denen in kurzer Zeit die
Zeichen der Bulbarparalyse folgten. Der ProzeB befiel zuerst den verletzten rechten
Arm, blieb monatelang stationsr, griff auf den linken Arm, dann auf die unteren
Extremitéten und schlielich zunehmend auf die Hirnnerven iiber. Als auslosen-
des ursichliches Moment wurde eine Verletzung angenommen, die darin bestand,
daB der Maschinist 3 m tief eine Leiter herunterfiel. Er kam dabei auf die Beine
zu stehen, knickte jedoch nach rechts um, wobei er mit dem rechten Arm auf eine
ciserne Platte aufschlug und eine Kontusion oberhalb des Ellenbogens davontrug.
Als bedeutungsvoll wird noch hervorgehoben, daB der Unfallverletzte 1/, Jahr
zuvor bei der Arbeit eine heftige psychische Erschiitierung erfahren, seither in seiner
Leistungsfshigkeit nachgelassen, auch seelisch ein verindertes Wesen zur Schau
getragen hatte. Der Autor hebt den unmittelbaren Zusammenhang zwischen
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Unfall und Erkrankung hervor, da die Krankheitssymptome zuerst an dem ver-
letzten Gliede aufgetreten, wéren andere &tiologische Momente aber nach
seiner Ansicht ausgeschlossen werden konnten.

Nach Speck (1912) erkrankte ein bisher vollig gesunder 56jdhriger Arbeiter,
welcher ausgeglitten und mit der linken Korperseite bzw. der Schulter auf den
Erdboden aufgeschlagen war, 8 Wochen nach diesem Trauma an einem Schwund
und einer Schwiiche der linken Armmuskulatur. In lickenloser Reihenfolge schios-
sen sich kurz nacheinander eine Schwiche des linken Beines, die gleichen Erscheinun-
gen an der rechten Kérperhilfte an; die Sprache wurde langsamer und zunehmend
gestort, das Schlucken erschwert. Nach 1 Jahre hatte sich das Bild einer a. L.
und Bulbdrparaiyse voll entwickelt. Als auslosend wurde der Unfall angesprochen.

Klieneberger erwihnt (1913) einen 46jihrigen Mann mit a. L., bei welchem
sich im AnschluB an einen Sturz von einem fahrenden Wagen, wodurch er 11 Tage
ans Bett gefesselt war, eine a. L. entwickelt hatte. 9 Wochen konnte er dann seine
Arbeit noch aufnehmen, setzte sie dann wieder mehrere Wochen aus, um nach
abermaliger dreiwochentlicher Tétigkeit endgiiltig seine Arbeit aufzugeben. Das
Leiden wurde etwa 9 Monate nach dem Unfall als a. L. erkannt; ein mdglicher
Zusammenhang mit ihm wurde bejaht und die Vermutung ausgesprochen, daf
durch die Schidigung die kongenitale Anlage zu der Erkrankung geweckt sei.

Browwer beschreibt (1910) einen Fall von a. L. nack Trauma, welcher an den
unteren Extremititen begann und nach 3%/, Jahren todlich mit Bulbérerscheinun-
gen endete. (Nur im Ref. zugiinglich.) Andres (1911) bei einem 26jahrigen
Mann eine a. L. im AnschluB an ein Trauma der Lendengegend 1 Jahr zuvor.
(Im Ref. ohne nihere Angaben.)

K. Mendel beobachtete 1903 eine 40jahrige Hofgéngerin, Mutter von fiinf
gesunden Kindern, bei welcher sich nach volliger Gesundheit im Anschluly
von zwei Unfallen im Verlaufe von etwa 9 Monaten eine a. L. und Bulbir-
paralyse entwickelt hatte. Die beim Sturz aus 31/, m Hihe betroffene Korper-
seite erkrankte zuerst. KEin ursichlicher Zusammenhang zwischen Unfall
und Erkrankung wurde angenommen. 1913 hat derselbe Autor von
einem 36jihrigen, mnicht belasteten Postbeamten eine a. L. ais Folge der
Berufstitigkeit sich entwickeln sehen. Dieser hatte ca. 6 Wochen lang
den Hebel eines schlecht funktionierenden Apparates bedienen miissen.
In einem Obergutachten von Flechsig und Huaensel (zit. nach Mendel) wird
ein Zusammenhang einer a. L. mit der Berufstitigkeit (Vergreifen der Muskulatur
des rechten Daumens beim Eindrehen des Stimmbolzens) anerkannt. Aus der
Lokalisation des Einsetzens der Atrophien glaubten die Autoren zwar einen Zu-
sammenhang des Leidens mit der Berufstatigkeit des Verletzten, nicht aber mit
dem Unfall folgern zu diirfen. Ein Zusammenhang zwischen dem Leiden und der
Berufstitigheit wird also angenommen, ein solcher zwischen Erkrankung und Unfall
vernetnt. Gleiche Anschawungen macht Mendel fiir den zweiten erwdhnten Fall
des 86jihrigen Postheamten geltend.

Vielleicht ist hier auch der Fall Tetzners (1907) zu verwerten, wo die Diagnose
auf eine spinale progr. Muskelotrophie nach Trawma gestellt wuarde, eine a. L.
aber nicht mit v5lliger Sicherheit ausgeschlossen werden konnte, da der Fall nicht
lange Zeit genug beobachtet wurde. Beim Eindrehen eines Stimmbolzens hatte
der 51jahrige, bisher vollig gesunde und nicht belastete Zusammensetzer sich
infolge ungewshnlicher Kraflansirengung angeblich eine Muskeldehnung am rechten
Daumen zugezogen. 1/, Jahr spiter besteht ein Muskelschwund am rechten Arm,
an der linken Hand, geht vielleicht auch auf die Muskeln der Vorderarme, des
Schultergiirtels und der Beine iiber. Daneben bestehen die bei der a. L. éiblichen
Erscheinungen (fibrillire Zuckungen, Ea-R.).
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Bing (1915). Ein 29jshriger Gipser, der aus véllig gesunder Familie stammte,
selbst von jeher gesund war, seiner militérischen Dienstpilicht in Deutschland
gentigt hatte, zog mit groBer Gewalt seine rechte Hand unter einer Statue forb,
welche er zuvor niedergesetzt hatte. B. stellte anfinglich eine Newritis des N.
median fest, anderte jedoch die zuerst als giinstig zu deutende Diagnose, als Atro-
phien der kleinen Muskeln der rechten wie auch der linken Hand auftraten. 7 Mo-
nate nach dem Unfall nahm er auf Grund spastischer Paresen an den unteren Ex-
tremititen eine a. L. an. 1!/, Jahre spiter ist der Kranke an bulbiren Er-
scheinungen seinem Leiden erlegen.

Auf glattgefrorenem Boden fiel ein 56jahriger Landwirt riicklings auf die
GesiBgegend. Etwa 14 Tage nach dem Unfall trat ein Spannungsgefiibl in den
Waden mit Eintritt von langsam progr. paretisch-atrophischer Stérung der Beine
und Steigerung der Sehnenreflexe auf. Erb (1897) nahm eine chron. Poliomyelitis
ant. lumbal. an, 148t es dahingestellt sein, ob nihere Beziehungen zur a. L bestan-
den. Der Kranke wurde nur kurze Zeit, ohne daB ein abschlieBendes Urteil auf
eine gesicherte a. L. gefallt werden konnte, beobachtet. Nonne (1906) falte zwei
Fille zunichst als Poliomyelitis ant. chron. und nach Hinzutreten von bulbiren
Symptomen als a. L. auf. Ein 50jihriger pensionierter Offizier stiirzte auf einem
Jagdritte mit dem Pferde und schlug mit dem Riicken auf, er ritt jedoch weiter.
2 Wochen spiter verspiirte er eine Schwiche im Rumpf und in den Beinen, die
zunahm. 10 Monate spiter fand sich eine atrophische Parese und Schwichung
der Bauchpresse. Nach weiteren 4 Monaten war der Prozel auf die oberen Ex-
tremitéten fortgeschritten. 15 Monate nach dem Unfall war der Pat. unter
Bulbirerscheinungen gestorben. Der zweite Fall betraf einen 57 jahrigen Arbeiter,
der bisher im wesentlichen vollig gesund gewesen war. Es fiel thm auf die rechte
Schulter ein Sack, wobei er sich die Hand verstauchte. Im verletzten Arm ent-
wickelte sich in kurzer Zeit eine Atrophie, darauf das Bild der a. L. und Bulbérpara-
Iyse. Nach 15 Monaten trat der Exitus ein.

Daran 146t sich der Fall posttraumatischer spinaler Amyotrophie (Ladame)
éines 46jahrigen Akbentrigers anreihen. Der Kranke fiel ricckwirts auf die rechte
Seite. Er hatte seine Arbeit hinkend fortgesetzt, obne einen Augenblick aus-
zuruhen. 4 Monate spiter stellten sich in dem rechten Beine (Peronaeusparese),
ein weiteres halbes Jahr spater auch in dem linken Beine Erscheinungen einer
Muskelatrophie ein. Im Verlaufe von 2 Jahren hatte sich das Bild einer a. L. und
Bulbirparalyse ausgebildet. Anfinglich war der Krankheitsprozel als eine chromn.
Poliomyelitis, erst nach dem Auftreten von Spasmen als a. L. aufgefait worden.
Einen analogen Fall hat von Murali bei einer 28jahrige K&chin, welche eine
Treppe hinuntergefallen war, beobachtet. Die Erkrankung setzte 1/, Jahr nach
dem Trauma im rechten Arm ein, griff auf den linken Arm, dann auf die Beine
iiber. Schlieflich wurde auch der Bulbus betroffen. Nach 5 Monaten war der
Tod eingetreten. :

In dem Falle Hoehls (1906) hatte sich 15 Monate nach einem elekirischen
Schlag von 220 Volt Spannung bei einem 6jihrigen Knaben eine Atrophie an dem
geschadigten Arme, von der Schulter nach der Hohlhand fortschreitend, ent-
wickelt, sprang nach weiteren 2 Monaten auf den linken Arm, alsdann auf die unte-
ren Extremitdten tiber. Die a. L. wurde mit Wahrscheinlichkeit auf den Unfall
zurtickgefiihrt.

In dem Falle Diring erkrankte eine 35jihrige Frau ohne hereditire Belastung,
Mutter von fiinf gesunden Kindern, im Anschluf an Influenze mit Kribbeln in
den Fingern. Nach 13 Monaten bereits trat der Tod ein. Bei einer 46 Jahre
alten, bisher gesunden Flo8ersfrau, einer Mutter von fiinf Kindern, sah Cramer
(1892) sich das Kranlkheitsbild der a. L. mit Bulbarparalyse nach einer starken



122 J. Bischer:

Erkiltung entwickeln. Etwa 4 Wochen hiernach stellten sich unter heftigen
Schmerzen die ersten Erscheinungen ein. Nach 14 Monaten endete das Leiden tédlich.
Thiem (1896) teilt einen Fall mit, wo' sich eine a. L. und Bulbirparalyse bei
einem Arbeiter infolge plotzlich eintretender starker Abkihlung und Durchniissung
entwickelt hatte. Er hatte nach 8 Tagen versucht, seine Arbeit wieder aufzuneh-
men, mulite sie aber sehr bald niederlegen; der Prozel entwickelte sich in kurzer
Zeit. Bei einer 33 jahrigen Frau aus gesunder Familie, die fiinf, zum Teil rasch auf-
einander folgende Geburten iiberstanden hatte, glaubte Riegel die Moglichkeit
der Entstehung der a. L. auf eine chronische Erkiltung annehmen zu diirfen. Wah-
rend des Leidens hat die Pat. noch einmal geboren. Nach 4—5 Jahren schlof sich
eine Bulbérparalyse an.

Hoéehst anfechtbar erscheinen folgende Krankheitsfille, die der
Vollsténdigkeit wegen jedoch erwdhnt sein mdgen.

Nach Ansicht von Galetta (1908) war bei einem 38jihrigen Manne, bei dem
allerdings eine kongenitale Schwiche des ganzen Organismus vorlag, das voll-
stdndige Bild der a. L. infolge eines sehr heftigen Schreckes in die Erscheinung
getreten. Der Beginn des Leidens war akut und zeigte bulbire Erscheinungen.

In einem Ubertreiben von Turnen und ,,in moralischen Triumen‘“sah Schischer-
bak die Ursache einer Erkrankung an a. L. bei einem 54jahrigen Manne, welche in
5 Monaten einen todlichen Ausgang hatte.

Bei einer 40jihrigen Frau, die aus einer gesunden Familie stammtbe, Mutter
von sechs Kindern war, verlief die a. L. innerhalb 16 Monaten tédlich. Galonier
(siehe auch Anglada, 1911) fiihrt als auslosendes Moment der Erkrankung eine Ver-
brithung der unteren Extremititen mit warmem Wasser nach einem kalten Bad an.

Woods erwahnt einen 44 jahrigen Mechaniker. Bei ihm entwickelte sich nach
einem Fall in die Maschine, allerdings 4 Jahre spiter, eine a. L. mit Atrophien
und Paresen. Der Kranke starb im halben Jahre an einer Bulbirparalyse. W.
nahm trotzdem einen Zusammenhang mit dem fritheren Unfall an. .

In einem Falle Starkers konnte eine vor Jahren stattgehabte Erkrankung
an diphtherischer Polyneuritis konstatiert werden. (Ohne nihere Angaben.)

Erkrankungen an a. L., wonach Schidigung des Zentralnervensystems, auch
partus (Zweifel), eine Verschlimmerung des Leidens herbeigefithrt wurde, sind
wiederholt beschrieben. Es sei kurz auf Beobachtungen von Oppenheim, Probst,
Marburg u. a. hingewiesen. Bleiintoxikation wurde als Verschlimmerung fiir eine
a. L. angeschuldigt (Weir, Mitchell). Nach Starker werden an Infektions-
erkrankungen besonders Typhus, Malaria, sowie Rheumatismus genannt.

Testi schuldigte die Pellagra neben der hereditéren Belastung fiir das Ent-
stehen der "a. L. an.

A. L. und militirischer Dienst (Kriegseinfliisse).

Gegeniiber 26 Krankheitsfallen von Syringomyelie, 42 von multipler Sklerose,
49 von Tabes dorsal. sah Karplus (1919) wihrend der ersten 4 Kriegsjahre nur
sechs Falle von a. T., zwel starben; diese hatten nur Hilfsdienst gemacht. Von
drei Patienten, die an der Front waren, hatte der erste die Anfangssymptone
schon vor seiner Kinriickung beobachtet, filhrt aber die im Felde eingetretene
Verschlimmerung auf eine Frkaltung daselbst zuriick. Der zweite erkrankte
1 Monat spiter, nachdem er von einem rohen Kameraden im Scherz zu Boden
geschleudert worden war. Der dritte bemerkte nach 3/,jahrigem Felddienst Schwa.-
cherwerden der Arme, nach einem weiteren halben Jahre Abmagerung an den
oberen und unteren Extremititen, doch wurde die Krankheit, als er sich marod



Zur Symptomatologie der sog. amyotrophischen Lateralsklerose. 123

meldete, nicht anerkannt, und er muBte noch 6 Monate im Felde dienen. Als er
dann ins Spital kam, zeigte er ausgedehnte Atrophien mit fibrillaren Zuckungen
und spastischen Symptomen.

Eine typische a. L. mit Atrophien, fibrilliren Zuckungen, spastischen Pa-
resen entwickelte sich bei einem 59jahrigen Offizier nach 4jihrigem Frontdienst
ganz allméhlich; als auslosendes Moment nahm Stiefler schwere Erkiltung (mehr-
wochentliches Freilager in der Gefangenschaft) an. Bemerkenswert ist eine spon-
tane Fraktur der Ulna, die sich vermutlich als trophisch bedingt wihrend einer
leichten Turniibung einstellte.

In dem Falle von A. Jakob wurde bei einem 44 Jahre alten Kaufmann mit
fast 20 Jahre zuriickliegender luischer Infektion die Frage der Kriegsdienstbeschi-
digung bejaht, da ein Zusammenhang zwischen Ausbruch der Erkrankung und den
korperlichen Anstrengungen, Durchniissung usw. erwiesen war. Die a. L. endete
nach 4 Jahren tdodlich.

Hier kénnten die Krankenberichte 2, 3 und 4 wegen der Genese

durch Kriegseinfliisse eingereicht werden, weiterhin noch folgender
Krankheitsfall):

Fall 7. C.D., von Beruf Elektriker, geb. am 28.V. 1882 zu Hamburg, hat
zur Vorgeschichte am 14. VI. 1921 angegeben: Die Eltern seien tot. Der Vater
sei kurz vor seinem Tode in eine Heilanstalt iiberfilhrt worden und dort gestorben.
Letzterer sei nur in die Heilanstalt gekommen, weil das Krankenhaus {iberfiillt
gewesen sei. Die Mutter sei bei der Geburt des jiingsten, ihm folgenden Kindes
gestorben. Seine Eltern seien nicht verheiratet gewesen, da der Vater bei
seiner Geburt noch beim Militdr gewesen sei und der Tod der Mutter nachher
die Heirat unméglich gemacht habe. Der Bruder lebte und. sei gesund.
Der Vater sei bei seiner Geburt 23 Jahre alt gewesen, das Alter der Mutter
kénne er nicht angeben. Nervenkrankheiten seien in der Familie nicht
vorgekommen. Als Kind sei er gesund gewesen, habe auf der Schule gut gelernt,
sei korperlich frisch und leistungsfahig gewesen. Nach der Schulzeit habe er als
Elektriker gelernt. Er sei im Alter von 20 Jahren an Hamorrhoiden operiert
worden. Nachdem hitte er einige Monate an Blasenbeschwerden gelitten und kein
Wasser lassen konnen, sei dann bis zur Einziehung (Juni 1916) beschwerdefrei
gowesen und habe standig im Beruf gearbeitet. Fr habe aktiv nicht gedient wegen
ausgebildeter Plattfiile. Sei verheiratet, Frau und drei Kinder seien gesund. Seine
Frau habe keine Fehlgeburt gehabt. Geschlechtskrankheiten werden negiert.
Mit 30 Jahren sei er von der Leiter gefallen, nur zwei Sprossen hoch, will sich dabei
an der Wand das rechte Ohr eingerissen haben, sei nicht auf den Kopf gefallen.
AuBerdem habe er sich den rechten Fufl verstaucht, sei nicht in arztlicher Behand-
lung gewesen und habe seinen Dienst weiter gemacht. Bald nach seiner Einziehung
sei er ins Lazarett gekommen und wiederum an Himorrhoiden, sowie an einer
Mastdarmfistel operiert worden. Spiter habe er dann als Hornist Transporte ins
Feindesland zu begleiten gehabt. Mirz 1917 seien zum erstenmal Schmerzen in
den Gliedern aufgetreten, auch Zuckungen; man habe zuerst gedacht, es sei Rheu-
matismus. Beim Klavierspielen habe er zum erstenmal eine Schwiiche im rechten
Arm gespiirt, besonders im Daumen, die sich allmihlich weiter entwickelt habe.
%/, Jahr spater sei auch der linke Arm ergriffen worden, Am 3. IX. 1918 sei er auf

1) Der Kranke C. D. ist vom Reg.-Med.-Rat Dr. Auer in der Hamburger med.
Gesellschaft am 28. VI. 1921 demonstriert worden. Fiir die freundliche Uber-
lassung des Falles mochte ich Herrn Dr. Auer, Versorgungslazarett I. Altona, an
dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank aussprechen.
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Reklamation vom Militdr entlassen. Er habe dann auf 8.M.8. Augsburg gearbeitet.
Beim Legen einer elektrischen Leitung (26. 1X. 1918) sei von einer falschen Stelle
aus der Strom eingeschaltet worden, und er habe den Strom (550 Volt) in die rechte
Hand bekommen. Er empfand ihn als gewaltige Erschiitterung und sei der Linge
nach hingeschlagen, habe sich aber 1/, Stunde spiter auf den Heimweg begeben
kénnen. Zuerst hitte er nur eine Brandstelle am Ringfinger der rechten Hand
gehabt, dann spater ein Kribbeln in der fraglichen Hand gemerkt, fast gleichzeitig
sei Schwiche und Abmagerung eingetreten. August 1920 habe er noch 40 km
laufen konnen. Seit Weihnachten 1920 sei die Schwiche in den Beinen stirker
aufgetreten, sowie eine allgemeine Verschlimmerung des Leidens. Er sei der Mei-
nung, da er schon bei seiner Entlassung vom Militdr Schmerzen im rechten Arm
gehabt habe, daf3 der elektrische Strom nicht allein die Ursache der jetzigen Lah-
mung sei, er glaube vielmehr, dafl er auf Transporten, wo er sehr grofle Anstren-
gungen habe ertragen miissen, bei seiner Ausiibung als Hornist oft den Unbilden des
Wetters ausgesetzt gewesen sei und sich dadurch Erkdltungen zugezogen habe,
die zur Entstehung der Krankheit beigetragen hatten. Jetzt klagt er, er sei voll-
kommen entkriftet und auf der rechten Seite gelahmt, sowie in geringem Grade
auch auf der linken. Die Stuhlbeschwerden seien jetzt behoben, Appetit und Schlaf
seien gut. Bei Bewegungen verspiire er in den Gliedern Schmerzen, besonders bei
Regenwetter. Bei gutem Wetter ginge es ithm ,,vorziiglich®.

Der kirperliche Befund: Mittelkréftiger, 39 jahriger Mann in mittelméBigem Er-
néhrungszustande. Die Pupillen sind mittelweit, gleich, rund R/L +, R/C +. Augen-
bewegungen frei. Augenbrauen stark zusammengewachsen. Sehschirfe: rund 15/5,
Augenhintergrund ohne Besonderheiten, Gesichtsfeld auf Farben o. B. Kein Nystag-
mus, V. frei, VII r = I, XII. frei. Die Spracheist artikulatcrisch nicht yestért. Vaso-
mot.-Nachroten mafBig, mechan. Erregbarkeit herabgesetzt, Von den Reflexen der
oberen Extremititen ist nur der Triceps - im abgeschwichten Grade. Die kleinen
Muskeln der Hand sind beiderseits atrophisch, Abdomen-Refl. 4, Cremaster-Refl. +,

Ausgedehnter Schwund der Muskeln an den oberen Extremitéiten einschlieB-
lich der rechten Hand, iibergreifend auf die Muskeln des Schultergiirtels. der Brust
und des Riickens. Er sitzt zusammengesunken auf dem Stuhle, Aufsitzen aus
liegender Stellung ist ohne fremde Hilfe nicht mdglich. Beide Arme sind stark
atrophisch, hiingen schlaff herab und werden auf die Oberschenkel gestiitzt, wobei
die Hande selbst zwischen beiden Beinen herabfallen. Beim Versuch, den rechten
Arm zu heben, hebt er nur die Schulter. Der linke Unterarm kann mit Mithe bis
zum rechten Winkel gehoben werden. Beide Hande hingen schlaff herab und
konnen nicht gehoben werden. Die Handgelenke héingen und kénnen ebenso wenig
wie die leicht gebeugten Finger gestreckt werden, dabei ist die passive Bewegung
unbehindert, Kontrakturen bestehen nicht, die Reflexe sind erloschen. Beim
Stehen, das nur mit Unterstiitzung moglich ist, baumeln die Arme ebenfalls herab.
Der Schultergiirtel ist besonders stark atrophisch, auch der M. pectoralis major.
Am ganzen K&rper, inshesondere aber an beiden Oberschenkeln und auf der Brust
ist deutliches fibrillires Zucken zu sehen. Die Muksulatur der Beine zeigt keinen
Schwund, fithlt sich jedoch schlaff an. An den unteren Extremititen besteht eine
ausgesprochene motorische Schwiiche. Die Beine konnen von der Unterlage nur
wenig abgehoben werden. Bei passiven Bewegungen fithlt man starke spastische
Widerstinde. Die Reflexe sind auBerordentlich gesteigert bis zum unerschopi-
lichen Patellar- und FuBklonus. Babinski mnicht immer deutlich positiv,
aber bei mehrfachen Priffungen sehr verdichtig daraufhin, Mendel-Bechterew
positiv. Sensibilitit: Spitz und stumpf werden prompt unterschieden, die Schmerz-
empfindlichkeit ist normal. Pinselberithrungen werden iiberall lokalisiert. Der
elektrische Befund vom 14. V. 1921 ergibt (Dr. Frankel):
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Faradisch: Vom Erbschen Punkt aus prompte Erregbarkeit. M. pectoralis -,
aber etwas abnorme Kontraktion: Tetanische Zusammenziehung mit Flattern
einzelner Muskelbiindel. M. trapezius beiderseits gut. M. deltoides, vordere und
mittlere Portion prompt, hintere erst bei stirkeren Strémen erregbar. Vom N. me-
dianus aus beiderseits prompte Zuckung. Mm. extensores der Hand und der
Finger beiderseits nicht erregbar, weder indirekt noch direkt, ebensowenig kleine
Handmuskeln. Galvanisch: M. trapecius prompt. M. pectoralis erst bei starken
Stromen 20 M.-A. M. deltoides ebenfalls. M. biceps beiderseits etwas verlangsamte
Zuckung, rechts An.SZ. > KSZ. M. triceps links nur An.8Z. kaum verlangsamt,
rechts KSZ prompt. Mm. extensores und simtliche kleinen Fingermuskeln 6,
Hand- und Fingerbeuger +. Beinmuskulatur faradisch und galvanisch normal.

21. VIII. 1921. Es machen sich in den letzten Wochen deutlich bulbére Er-
scheinungen bemerkbar; das Schlucken ist erschwert, die Sprache wird schwer-
falliger, klingt undeutlicher und nasal. Die Lippen sind merklich diinn geworden,
das Kauen ist erschwert. Der Gaumen hebt sich matt. (6. IX. 1921.) Er klagte
auch iiber Druckgefithl am Kehlkopf.

Dr. Auer gab sein Erachten dahin ab: Es handelt sich um eine
amyotrophische Lateralsklerose. Uber die Entstehung dieses Leidens
ist eine wissenschaftliche Klirung noch nicht erfolgt. Jedoch ist man
soweit einig, daBl bei endogener Veranlagung exogene Schidlichkeiten,
von denen FErkaltung, Trauma und Infektionskrankheiten genannt
seien, den vorzeitigen Ausbruch der Krankheit wahrscheinlich be-
giinstigen konnen. Wenn die Angaben des D. richtig sind und er sich
tatsdchlich im Dienst ofter heftige Erkéltungen zugezogen hat, so
diirfte wohl D. B. im Sinne einer Verschlimmerung eines in der Anlage
vorhandenen Leidens anzunehmen sein. Tatsache ist jedenfalls, daB
bei seiner Entlassung vom Militir Schwiche und Atrophie im rechten
Arm festgestellt worden ist. Wenn der Fall hinsichtlich der Genese
auch zweifelhaft ist, so wird man ihn doch zu Gunsten des Kranken
beurteilen diirfen, zumal ihm nur mehr eine kurze Lebensdauer (etwa
2 Jahre) beschieden sein wird. Er ist vollig erwerbsunfihig und fremder
Pflege und Wartung bediirftig.

Es findet sich in den Sanitétsberichten der bayrischen Armee — zur Ver-
fiigung standen 1897 bis 1910 — nur ein Fall von amyotrophischer Lateralsklerose,
1900 (8. 46). Bei dem angefithrten Feldwebel verlief die a. L. im Verlaufe von
{nach der Schilderung) iiber 7 Jahren. Sie begann in der rechten Hand, griff auf
die ganze rechte Korperseite, nach 6 Jahren die linke Korperseite, iiber.

Aus den Sanitétsberichten der kgl. preuB. Armee 1901 bis 1912 findet sich
1903 eine a. L. im Verhiltnis zu 27 organischen Erkrankungen des Riickenmarks,
1905/1906 eine a. L. zu 29, 1907/1908 eine a. L. zu 19 Riickenmarkserkrankungen
angegeben. Nihere Angabe iiber diese Fille liegen in den Sanitdtsberichten nicht
vor. Man darf aber daraus auf die auBerordentliche Seltenheit der Erkrankung schlie-
Ben. Ein ursichliches Moment ist niemals erwihnt, insbesondere keine Schadigun-
gen durch den Dienst. Das konstitutionelle Moment, das man bei diesen Erkran-
kungen immer betont, tritt hier zuriick, da es sich um eine Auslese von gesunden
jungen Leuten bandelt. Bei dem langen Verlauf des Leidens sind begreiflicher-
weise ‘abortive Formen von a.I. unter dem Bilde einer spinalen progressiven
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Muskelatrophie bzw. Poliomyelitis acut. sive chron. zeitig ausgeschieden worden.
Die Diagnose konnte anfangs auch vielleicht nicht immer gestellt werden.

Die Seitenheit des Leidens an sich nach einem Unfall geht aus der
Angabe von Proschaske hervor, der innerhalb eines Zeitraumes von
19 Jahren unter 55 000 Fillen nur 2 Fille von spinaler Amytrophie, in
denen ein Unfall angegeben wurde, und zwar eine chronische Polio-
myelitis ant. und eine a. L. mit Bulbérparalyse sah.

Die in der Literatur als ,,posttraumatisch® anfgefaten Krankheits-
falle zeigen eine grofe Mannigfaltigkeit und fast alle ursichlichen
Faktoren in psychischer und physischer Hinsicht. Die Schidigungen
haben bald akut, bald chronisch eingewirkt. Auf eine kritische Sichtung
der Beobachtungen im Einzelnen mag hier verzichtet werden. An
Schédlichkeiten werden Gemiitserschiitterungen, Schreck, Frkaltung,
Uberanstrengungen durch den Beruf, Neuritis, Infektionen und Intoxi-
kationen, Erschiitterung des Kérpers durch Sturz oder Sto8, chemische
und physikalische Schidlichkeiten jeglicher Art genannt, sie alle konnten
hilfsursichlich fur die a. L. in Frage kommen.

Starker bezichtigt von 79 beobachteten Krankheitsfillen in Prozent
_ berechnet 8,99, Lues, 10,19, Trauma ohne ndhere Angaben, 11,4%

Erkaltung, 20,29, Infektionskrankheiten, 26,69, Alkoholismus als die
fiir die a. L. bedeutungsvoll; fiir 22,89, Falle 146t er das atiologische
Moment offen.

Unter den vorliegenden Krankheitsfallen kénnten hier Nr. 2, 3 und
4 eingereiht werden. Als schidigende Faktoren wiren einmal aufzu-
fassen die Eiterung im Anschlusse an eine voraufgegangene Schuf-
verletzung, ein andermal die lange Zeit hindurch einwirkenden seelischen
Erschiitterungen und die Veréinderung der Lebensbedingungen, im
3. Fall endlich die korperlichen Strapazen, verbunden mit heftigen
Gemiitserregungen. Dem P. B. (2) fiel der Schwund der Muskulatur
des rechten Armes nach der GeschoBentfernung mit der Eiterung auf; es
bestanden zundchst die Erscheinungen einer spinalen progressiven
Muskelatrophie, nach reichlich 4 Jahren die der a. L. Die Moglichkeit
muf zugegeben werden, dafl die Nervenstdmme des Armes infolge der
Schockwirkung bei der SchuBlverletzung in ihrer Widerstandsfahigkeit
herabgesetzt waren, daBl die anschlieflende FEiterung dann zu einer
ascendierenden Neuritis — soweit man diese anerkennen will — bzw.
zu einer Lision der Vorderhornzellen gefithrt hat. Dieser ProzeB hat
vielleicht urspriinglich den Ausbruch der a. L. ausgelost. Ungewdhnlich
bleibt die Entstehung der a. L. an sich, da doch SchuBiverletzungen mit
folgenden Infektionen wihrend des Krieges nicht so selten gewesen
sind, die organischen Nervenleiden dagegen lediglich als Folge der
Schockwirkung und Infektion ebenso selten, eine Systemerkrankung
als Folge so gut wie gar nicht zur Beobachtung gekommen ist. Es
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dréngt sich in berechtigter Weise noch hei P. B. die Frage auf, warum
hat der Bruch des linken Ellenbogens im 24. Lebensjahre nicht schon
zu dem Ausbruch des Leidens gefiihrt, lag doch in dem als tuberkulds
V*erdacﬁtigen Tungenspitzenkatarrh bei dem konstitutionell wenig
widerstandsfihigen Habitus ein dispositionelles Moment fiir die a. L.
schon damals vor! Hervorgehoben moge der Beginn der a. L. auf der
Seite der Schidigung sein. Zeigt die Gesamtkonstitution des P. B.
an sich eine angeborene Minderwertigkeit, so weisen die beiden anderen
W. M. und P. W. (3, 4) eine urspriinglich kérperlich vollige Intaktheit
auf, wie die aktive militirische Leistungsfahigkeit ziemlich einwandfrei
bezeugen diirfte. Der W. M. laBt eine hereditdre Belastung ebenso-
wenig ersehen wie der P. W. Ob die geringe Lebensfihigkeit von 6
Geschwistern des P. W., welche bald nach der Geburt gestorben sind,
in dem Sinne einer Belastung zu verwerten ist, 148t sich nicht ohne weite-
res sagen. Zwischen dem Ausbruch der Frkrankung und den ersten
Anzeichen der Erkrankung an a. L. liegt bei W. M. etwa ein Zeitraum
von 3 Monaten, bei P. W. ist er gar nicht zu bestimmen. Will man
einen ursichlichen Zusammenhang mit einem Trauma annehmen,
so sind es die dauernd schidigenden Einflisse infolge der seelischen
und kérperlichen Anspannungen wihrend des Feldzuges. Der hiufige
Hinweis in der Literatur des Beginnes der a. L. nach lokalem Trauma
auf der betroffenen Seite kann oft mit dem gleichen Rechte in dem
Sinne verwertet werden, daB der bereits an a. L. latent Erkrankte
eben zumeist auf den geschwichten Korperteil fallt. Die Kranken
sind ja zumeist selten kurz vor dem Unfall, wenn iiberhaupt untersucht,
dann zumeist nicht auf Zeichen einer Nervenerkrankung. So liegt bei
J. K. (1) die Vermutung nahe, daBl der Sturz auf den Riicken bei Glatt-
eis eher die Folge einer sich schon entwickelnden a. L. und dadurch
bedingten Schwiche eines Beines, als da der Sturz die Ursache fiir das
Leiden gewesen ist. Die Moglichkeit der Verschlimmerung mag vor-
bebaltlos zugegeben werden. Ein Zusammenhang zwischen dem Unfall
und der a. L. wird von dem Patient J. K. nicht angenommen; man ist
infolge dieser Einstellung somit auch eher geneigt keinerlei Kausal-
nexus zu konstruieren. Die Begutachtungsart verleitet infolge der
durch die Reichsversicherungsordnung gegebenen Verhiltnisse allzu-
leicht dazu, Zusammenhinge zwischen Trauma und Erkrankung von
unklarer Pathogenese anzunehmen. Die Bejahung bei der Fragestellung
in der Unfallgesetzgebung 148t eine traumatische Atiologie selbst dort
zu, wo bei einer Coincidens von Faktoren nur die Moglichkeit eines
auslésenden Momentes gegeben ist.

Die Mannigfaltigkeit der auch in der Literatur angenommenen
Traumen als urséchliche Momente fiir die a. L. 148t eine einheitliche
Auffassung fiir die systematische elektive Erkrankung nicht gewinnen;
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das Trauma an sich kann wohl als causa nocens, nicht effiziens in
Frage kommen. Im Verhéltnis zu den Erkrankungsmdglichkeiten und
Unfillen macht die a. L. nur einen sehr geringen Bruchteil aus. Die
BErfahrungen aus dem Kriege mit den verschiedensten Schidigungen
haben desgleichen keinerlei Zunahme der a. L. gebracht.

Verstindlicher erscheint die Erkrankung an a. L. nach tiberstandener
Poliomyelitis acuta in der Kindheit wie bei D. Sch. Die Poliomyelitis
kann als disponierendes Moment aufgefallt werden. Beobachtungen,
wo nach poliomyelitischen Prozessen in der Kindheit spiter Amyo-
trophien ganz allgemein aufgetreten sind, liegen zahlreich vor. (Seelig-
miiller, Hayem, Charcot, Vulpian, Bornheim, Ballet, Dutil, Etienne,
Jolly, Sterne, Filbry, Vitek, Striimpell, Pastine, Quincke, Langer). In
dem Krankheitsfalle D. S. bleibt jedoch noch die Frage offen, welcher
Faktor nach einer Latenz von nahezu 4 Dezennien den Anstofl zum
weiteren Fortschreiten gegeben hat. Die Krankheitstypen der a. L.,
welche unter dem Bilde der Poliomyelitis verlaufen, schlagen die Briicke
zu der Hypothese, daBl die a. L. sich als Folge der Reaktionsweise des
Organismus auf exogene Schidlichkeiten bei einer inneren Krankheits-
bereitschaft darstellt. Bei D. S. vereinigte sich die exogene Komponente
mit der endogenen.

Zur Erklirung des Auftretens der a. L. im spéteren Lebensalter —
unter den vorliegenden Krankheitsfillen gehdren alle bis auf Frl. E. Br.
dem vierten Lebensjahrzehnt (32—38 Jahre) an — hat man auch wohl
den Funktionsaufbrauch mit Edinger herangezogen. Er sucht die Strang-
degeneration damit zu erkliren, dall das Nervengewebe sich bei funk-
tioneller Inanspruchnahme, welche sich als eine Uberfunktion, eine
Funktion mit ungeniigendem Ersatz fiir die Abnutzung und erfolgte
Schadigung darstellt, nicht erholt und ihr daher erliegt. Von diesem
Gesichtspunkt aus lassen sich die anscheinend unter den Kriegseinfliissen
entstandenen Erkrankungsformen W. M. und P. W. (3 und 4) beurteilen. -
Will man einen urséichlichen Zusammenhang erkennen, so hiitten nach
dieser Hypothese die Einwirkungen in ihrer Dauer und Stirke die
zuzumutende Durchschnittsbelastung weit iiberschritten und eine Hr-
holung verhindert. Sucht man sich auf Grund biologischer Anschauungen
gemaB der Neuronentheorie den Vorgang zu vergegenwirtigen, so ergibt
sich: die Bedeutung des corticomuskuliren Strangsystems ist psychi-
scher (psychomotorisches) wie funktionellphysiologischer Natur. Es
treffen dauernd Innervationspulse iiber den Weg der Pyramidenbabnen
zu dem spinalen peripheren Nerven. Zerlegt man den Ablauf des cortico-
muskuldren Apparates in seine physiologischen Hauptkomponenten, so
liegt dem fibergeordneten Neuron mehr die Rolle des dirigierenden,
dem spinalen Neuron mehr die des lokomotorischen Neurons ob. Hs
ist bekannt, daB bei iibermiBiger Inanspruchnahme des Neurons das
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Strukturbild der Ganglienzellen sich #ndert und einer Zeit der Erholung
bedarf (Experimente von Mann, Pick, Holmes, Nissl u. a.). Es besteht
Grund zur Annahme, daB eine iibermiBige corticale ,biotonische‘
(L. B. Miiller) Reizstirke selbst bei laingerer Dauer und haufiger Wieder-
holung wohl eine Erschépfung, aber keinen Aufbrauch herbeifithrt.
Wie man sich im einzelnen diese Schédigungen vorzustellen hat, ob
Verinderungen chemischer, cellulirer Arf, ob Abbauprodukte von
fermentativem Charakter mit einer elektiven Affinitit zu den moto-
rischen Bahnen wirksam sind, bleibt offen. Es ist auch der Einwurf
gegen die Aufbrauchshypothese gemacht worden (Haenel), eine gleich-
zeitige Inanspruchnahme der motorischen Bahnen ohne gleichzeitig
regulierende Intervention der sensiblen sei nicht moglich. Dabei beruft
sich der Autor auf die Untersuchungen itber die Koordination von
zentripetalen und zentrifugalen Bahnen (v. Leyden, Frenkel, O. Foerster),
wonach eine Motilitit ohne koordinierte Funktion der Sensibilitit
nicht mdglich erscheint. Der Einwand ist nicht unberechtigt, doch
Liefe sich eine frithere Erschépfung der motorischen vor den sensi-
blen Bahnen annehmen, wo zudem im sensiblen Neuron der Impuls zur
Umwandlung der potentiellen in die kinetische Energie des moto-
rischen Neurons gegeben wird. Browwer hat auf die héhere Widerstands-
fahigkeit der phylogenetisch bzw. ontogenetisch #lteren gegeniiber den
jlingeren Bahnen aufmerksam gemacht und sucht damit das Hervor-
treten von Stérungen der motorischen vor den sensiblen Bahnen zu
erkliren. Die Aufbrauchshypothese mag vielleicht in dem einen oder
anderen Falle eine gewisse Anschaulichkeit vermitteln, reicht jedoch
zur Erklirung der allermeisten Erkrankungsformen der a. L. durchaus
nicht aus. Bei dieser Gelegenheit konnte das seltene Auftreten der a. L.
in und nach dem Weltkriege zum Beweis des Hypothetischen der Auf-
brauchstheorie herangezogen werden, wo doch Schidigungen jeder Art,
hichste korperliche wie seelische Anforderungen an den Organismus
gestellt sind. Dabei waren die Anspriiche auf die Tauglichkeit zum
Felddienst zunehmend, zuletzt auf das unterst zulissige MaB herab-
gesetzt. Wenn die Aufbrauchstheorie zutrdfe, so hitte eine Zunahme der
Erkrankungen an a. L. eintreten miissen. Diese erwartete Steigerung wird
jedoch villig vermift wnd nicht nur bei der o. L., sondern bei allen anderen
Systemerkrankungen, wo zur Erklirung die Theorie hitte Geltung
haben kénnen. Die Bedeutung mul3 der Aufbrauchstheorie aber zu-
erkannt werden, daB sie einen Fingerzeig gibt fiir die Behandlung.
Eine starke funktionelle Inanspruchnahme schidigt zweifellos auf Grund
dieser Anschauungen ein bereits (wenn auch latent) erkranktes Strang-
system und gebietet daher unbedingte Schonung bei Beginn oder im
weiteren Verlauf der a. L.

Archiv fitr Psychiatrie. Bd. 66. 9
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Was lehrt uns das Symptomenhild der A. L. bei der Frage nach der
Genese als Folge duflerer tramatischer Einfliisse?

Die Bewertung und Bedeutung exogener Momente zur Pathogenese
der a. L. befriedigen nur ungeniigend. Unbekannt ist und bleibt der
Angriffspunkt der Erkrankung. Zudem fehlt es an einem faBbaren
UrteilmaB fir die exogen einwirkende Schidigung auf das eine System.
Steht zudem das exogene Moment efwa blof in einem #uBerlich zeitlichen
oder auch in einer inneren Beziehung zum Krankheitsgeschehen? MuB
die Méglichkeit zugegeben werden, daf eine a. L. zufillig, durchaus
exogen durch eine Trauma ausgelost wird ? In dieser Hinsicht ist die
Frage nach dem Kausalnexus zwischen a. L. und Trauma praktisch
vorlidufig wohl zu bejahen, theoretisch wissenschaftlich ist die Entstehung
ohne sonstige dispositionelle Vorbedingung nicht denkbar. Auch bei einer
etwa vorhandenen Anlage kénnten anderweitige duBere Faktoren den
Ausbruch der Erkrankung bewirken. Bei einem bereits pridisponierten
und in sich bestehendem Ursachenkomplex wiirde ein exogenes Moment
alsdann eine a. L. in die Erscheinung treten lassen. Ebenso gut kann
sich aber auch spontan eine a. L. entwickeln, wo hereditire bzw.
kongenitale Momente als ausschiaggebend angenommen werden miissen.
Die Kriterien der vorausgesetzten Disposition sind jedoch noch nicht
geklért.

Endogene Momente: Die Frage der Konstitution und die a. L.

Die unzulinglichen Erklirungen fiir das Befallenwerden eines
Systems hat immer wieder die Konstitution in den Vordergrund gertickt,
dabei vermiBt man aber in der Literatur zumeist die Angaben einer
Hereditit; es findet sich nur selten iiberhaupt eine Angabe einer ner-
vogen Belastung, demgegeniiber werden die vollige Gesundheit und
Leistungsfihigkeit betont. Das familisre Auftreten der a. L ist duflerst

selten beschrieben.

Durch die Literatur zieht sich die Mitteilung von Seeligmiiller von 1876. An
vier Kindern einer Familie konnte er eine bulbérspinale, spastisch atrophischen
Symptomenkomplex in verschiedenen Entwicklungsphasen feststellen. Die ersten
Anféinge der Erkrankung waren in die zweite Halfte des ersten Lebensjahres zu
verlegen, doch bleibt bei diesen Fillen noch zu errtern, ob nicht eine infantile
spastische Diplegie infolge Agenesie der Rinde und Pyramidenbahnen, eine Liitle-
sche Krankheit oder eine extrauterin entstandene Hirnschédigung (Striimpellsche
Encephalitis) vorgelegen hat. Um den Symptomenkomplex der a. L. zu vervoll-
sténdigen, miifite hier noch eine sekundéire Degeneration des peripheren Neurons
gefordert werden. In der einschligigen Literatur hat sich spéter, soweit zu iber-
sehen, kein #hnlicher Fall finden lassen. Das besagt viel, wenn man bedenkt,
daB dieser Publikation die Zeit der neurologischen Forschung gefolgt ist.

Nach Strimpell wurden zwei Geschwister von der a. L. befallen (zit. nach
v. Leyden-Goldscheider).

J. Hoffmann beobachtete bei vier Geschwistern ein Krankheitsbild, bei
welchem sich eine progr. atrophische Parese von neurophatischem Charakter
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und einer Alteration in den Pyramidenbahnen seit dem zweiten Dezennium nach-
weisen liefl. Er rdumt diesem eigenartigen Symptomenkomplex eine Sonderstellung
ein, mochte ihn trotz naher Verwandtschaft nicht der a. L. zuzéhlen.

Gee hat ein familisires Auftreten einer Krkrankung beschrieben (St. Barths
Hosp. Rep. 25, 1889, zit. nach Maas), welche die Symptome einer a. L. darboten.

Maas sah bei zwei Geschwistern, einem 29jahrigen Bruder und einer 26 Jahre
alten Schwester, eine Kombination von spastischen und atrophischenProzessen.
Er glaubte von einer a. L. sprechen zu diirfen; eine anatomische Untersuchung fehlt.

Bruns berichtet von zwei Schwestern, im Alter von 23 und 26 Jahren. Bei der
ilteren hatte sich eine spastische Paraplegie der Beine mit bulbéren Symptomen
entwickelt. Sie war dabei von jeher schwachsinnig. Bei der jiingeren war schon
frith das klassische Bild einer progr. a. L. plus Schwachsinn entstanden.

Higier (1897) dachte an die Moglichkeit einer Nervenerkrankung bei vier
Schwestern, dal} bei der dltesten, 24jihrigen, wegen spastischer Erscheinungen in
den Beinen, bei zweien Atrophien an den Armen, eine a. L. vorliegen konnte, Der
Fall war atypisch. Er glaubte insbesondere die Diagnose aufgeben zu miissen,
da das familidre Auftreten der Krankheit bis dahin mit Bestimmtheit nicht kon-
statiert werden konnte.

Familidr hereditire Erkrankungen von spinaler progressiver Muskelatrophie
gpielen in der Literatur demgegeniiber eine groBere Rolle. So konnten J. Hoff-
mann tiber 18 Krankheitsfille aus drei Familien, Werdnig iiber zwei, Brase iiber
einen, Bruns fiber sechs Krankheitsfalle bei Géschwistern, Browning iiber zwei
Schwestern und ihre Kusine, u. a. auch Senaior, Bernhardt, Beevor iiber die familisre
Form berichten. Nylander hat bei Mutter und Tochter eine spinale progr. Muskel-
atrophie auftreten sehen. Hier seien auch die familiiren Erkrankungsformen an
Poliomyelitis anter. chronica subacuta gestreift, da sie vom motorischen System
auch den palaeenencephalischen Anteil betreffen und eine konstitutionelle Minder-
wertigkeit nabelegen. Die beiden Erkrankungen von Bruining betreffen einen
45jahrigen Vater, Maurer von Beruf, und dessen Sohn. Ohne nachweishare Ur-
sache entstehen bei dem Vater eine stetig fortschreitende Parese und Atrophie der
Muskeln an der Wurzel der rechten unteren Extremitit. Nach 6 Monaten greift
der Prozel} auf die obere Extremititen peripherwiirts iiber. Auf Grund von
Sprachstérungen nimmt der Autor an, daB der ProzeB auch die Med. obl. ange-
griffen hat. Nach 1%/, Jahren stirbt der Kranke an einer interkurrenten Pneu-
monie. Sein Sohn, Kutscher von Beruf, zeigt mit 23 Jahren eine von der Nacken-
muskulatur aus fortschreitende, auf Schultergiirtel, Ober- und Unterarme sowie
Hénde iibergreifende Atrophie. Sie blieb nur auf den oberen Korperteil beschrinkt,
das Becken und die Beine sind gesund geblieben. In 3 Monaten hat sich das Leiden
voll entwickelt, fithrt nach 15 Monaten zum tédlichen Ende. Von bulbiren Er-
scheinungen hatten nur Sehluckstérungen bestanden. Klinisch fehlten jeglich An-
zeichen einer Seitenstrangbeteiligung in beiden Fillen, anatomisch fand sich bei dem
Vater, dessen Sektion nur vorgenommen werden konnte, keine Degeneration der
Pyramidenbahnen wie bei a. L., lediglich eine Verinderung der Vorderhorns#iule.

Fuchs konnte eine Poliomyelitis ebenfalls bei Vater und Sohn demonstrieren.
Bei dem 56 Jahre alten Vater bestanden Erscheinungen einer spinalen Schulter-
Oberarmatrophie, bei dem 16jihrigen Sohn eine spinale Atrophie der durch den
Plex. brachialis versorgten Muskeln.

Bei dem Befallensein eines Neurons, insbes. des peripheren, fragt
man sich unwillkiirlich, warum bleiben oft die Anzeichen der Erkran-
kung des ,,iibergeordneten Neurons‘‘ bei diesem chronisch verlaufenden
Prozessen aus, oder sind sie gar klinisch nicht oder nicht.mehr erkennbar.

9*
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Besteht doch funktionell eine innere Zusammengeborigkeit zwischen
spinalem und corticalem Neuron. Nurin dem Hirschschen Krankheitsfalle
wird ausdriicklich erwihnt, daB sich zu einer obsoleten Poliomyelitis
acuta anterior nach 20 Jahren eine a. L. sich hinzugesellte (zit. Pilcz).
Eine shnliche Vermutung legt der Fall (6) Frl. E. B. nahe. Allerdings
liegen Beobachtungen von Poliomyelit. ant. chron. vor, wo anatomisch
das charakteristische Bild der a. L. gefunden worden ist (T'al, Oppen-
heim, Darkschewitsch, Raymond und Ricklin, Medea, Herzog). Die
alleinige Erkrankung des priméren Neurons ist klinisch als Symptomen-
komplex der spastischen Spinalparalyse (Erb) gut abgegrenzt, wenn
auch die nosologische Selbstandigkeit des Krankheitsbildes nicht
allgemein anerkannt wird. Zunichst verbergen sich hinter diesen
Symptomen hiufig die multiple Sklerose, eine chronische Myelitis oder die
Lues cerebrospinalis (nach Oppenheim, Nonne usw.), eine Riickenmarks-
kompression, eine kombinierte Systemerkrankung oder ein anderes
Nervenleiden. Nur einzelne Falle (Minkowsks, Striimpell, Erb, Déjérine,
Sottas) beweisen eine isolierte Lateralsklerose, bei welcher sich die
anatomische Verinderung auf das Gebiet der Seitenstringe beschrinkt
und die Pyramidenbahn in ihrer ganzen Ausdehnung ergriffen hat.
Auf eine hereditire familiire Form der spastischen Spinalparalyse hat
Striimpell besonders hingewiesen.

Beobachtungen von hereditidren bzw. familiiren Erkrankungen des
spinalen oder des corticalen Neurons an sich liegen also nur in einigen
wenigen Fillen einwandfrei vor; sie fehlen dagegen nahezu ganz fir
das gleichzeitige Befallensein von spinalen wund corticalen, also fiir das
Strangsystem der a. L.

Fiir das hereditére bzw. familifire Auftreten an Nervenerkrankungen
ist oft auch der juvenile Charakter bezeichnend, welcher die heredo-
degenerative Seite besonders dokumentiert. Juvenile Formen von a. L.
sind nur ganz vereinzelt beschrieben worden.

Ob die Krankheitsfille von Seeligmiiller hierhergehoren, ist bereits gestreift
worden. Lent konnte in der Klinik Henoch, 1883, eine a. L. bei einem 4jihrigen
Kinde beobachten, Es waren hauptsichlich die unteren Extremitdten ergriffen;
der Patellarreflex war bedeutend erhoht, es bestanden hochgradige Spasmen und
Kontrakturen (Equino-varus-Stellung des Fules).

Bei einem 8jahrigen Knaben sah Boldt im Anschlufl an eine Influenza moto-
rische Lahmungserscheinungen suftreten, die sich allmiihlich zu dem Bilde einer
a. L. verdichteten und etwa 6 Monate spater zum Tode fithrten, Der Vater und
dessen Bruder, sowie der GroBvater vaterlicherseits hatten an einer Paralysis
agitans gelitten. Aut eine Bemerkung Schlesingers sei bei dieser Gelegenheit hin-
gewiesen, daB zu dem Bilde der a. L. auch Schitttelbewegungen vom Charakter
der Paralysis agitans gehoren kénnen. Brown hat einen Fall von a. L. mit balbdren
Symptomen beschrieben, bei welchem die ersten Anzeichen im 12. Lebensjahre
oder noch frither sich eingestellt hatten. Auch der bereits erwihnte Fall Luce
gehort hierher. Interessant ist vor allem dabei die hereditéire Lues.



Zur Symptomatologie der sog. amyotrophischen Lateralsklerose. 133

H. Kukn bat aus der Pfaundlerschen Klinik iiber eine a. L. bei einem 12 jéhri-
gen und 6jahrigen Madchen berichtet, bei der letzteren den klinischen Befund
auch histopathologisch erhdrten kénnen. Die Krankheitsfille tiber juvenile Formen
von Fletscher und Batten, Babonnets sind mir nicht zuginglich gewesen.

Aus alledem erhellt, daf die kindliche Form der a. L. ein duBerst seltenes Leiden
ist. Der Satz P. Maries hat auch heute noch seine Geltung: il sagit 14 d’une
maladie de la seconde moitié de I’dge adulte ... les cas o elle serait survenue
dans Penfance, sont extrement douteux ne pas dire erronés.

Die a. L. ist eben mehr eine Erkrankung des mittleren Lebens-
alters. Nach Probst liegt die haufigste Altersstufe zwischen 30—40
Jahren. Dana macht auf die 50er Jahre als die gefihrlichste Zeit auf-
merksam; in Sterkers Kurve liegt der Kulminationspunkt in der Zeit
von 41 —45 Jahren. Marburg weist auf eine Zunahme in der Zeit des Ent-
wicklungsabschlusses (zwischen 30 und 40 Jahren) und der des Klimalk-
teriums (zwischen 50 und 60 Jahren) hin. Fille von iiber 70 Jahren
sind u. a. beschrieben von Schlesinger, Sougues, Rossi- Roussy, Pastine.

Von anderen nervisen Erkrankungen in der Familie ist nur selten
die Rede. [Siehe auch Seite 114.]

Bei Moeli’s Pat. mit einer a. L. findet sich die Bemerkung, daB der Bruder in
der Irrenanstalt sei, bei v. Leyden: ,.In der Familie des Pat. waren mehrfach
Krankheiten des Nervensystems vorgekommen.” Die 40jshrige Kranke Katzen-
steins hatte fiinf Geschwister an Tuberkulose verloren, eine Schwester von ihr

litt wahrscheinlich auch an einem auf der Erkrankung des Riickenmarkes beruhen-
den Leiden des Zentralnervensystems.

Unter den angefiihrten Krankheitsfillen sei die hereditire Belastung
des J. K. hervorgehoben. Es finden sich bei ihm die bedeutungsvollen
Angaben in der Anamnese, dafl der Vater sich in einer schwermiitigen
Verstimmung das Leben genommen hat, eine Tante miitterlicherseits
wegen einer Melancholie in einer Anstalt gewesen und dort gestorben
ist. Bei dieser haben sich anatomisch die Anzeichen einer Tuberkulose
ebenso wie bei seinem leiblichen Bruder, der wegen eines tuberkuldsen
Knies operiert worden ist, nachweisen lassen. Dadurch erscheint
die Angabe, ,,einige Verwandten viterlicherseits seien an Tuberkulose
gestorben®, sehr wohlbegriindet. Ebenso wird die doppelseitige ner-
vise Ascendenz weiterhin durch die Tatsache, daB ein Neffe des J. K.
»wegen eines offenen Riickens” also vermutlich einer spina bifida
oder Rachichisis mit einer zu erwartenden Anomalie des Riicken-
marks gestorben ist, die Annahme einer organischen Minderwertigkeit
des Zentralnervensystems bei J. K. gestiitzt. Es liegt somit eine
Disposition fiir eine Tuberkulose und eine nervéose Erkrankung
vor. Eine nervése Belastung trifft auch fiir den Gartner P. B. zu,
dessen Vater gleichfalls durch Suicid geendet hat. Er selbst
scheint an Tuberkulose im 33. Lebensjahre gekrinkelt zu haben,
wenngleich Tuberkelbacillen in seinem Sputum nicht nachzuweisen
gewesen sind. Der Gesamthabitus spricht fiir eine konstitutionelle
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Disposition fiir The. Der Mangel einer genauen Vorgeschichte iiber
erbliche Belastung beruht zum Teil auf dem Nichtwissen von seiten des
Patienten, zum anderen Teil auf dem Verheimlichen von familidren
Erkrankungen besonders in den Fillen, wo eine Begutachtung in
Frage steht.

Bei den Erkrankungsformen des Zentralnervensystems iibrigens,
wo ein endogener Faktor den Ausschlag zu geben scheint, findet sich
oft wie in den letztgenannten Fillen in der Stammtafel eine Schadigung
exogener Art, sei es nun durch Tuberkulose, sei es durch Syphilis oder
Alkohol.

Eine hereditire bzw. familidire Form der spinalen Muskelatrophie
(Typ Werdnig-Hoffmann) wird wohl allgemein anerkannt. Dag familifire
Vorkommen einer Poliomyelitis ant. chron. legt die Vermutung nahe,
daB eine gewisse Anfilligkeit zur FErkrankung des spinalen motor.
(Eigenapparates) Neurons vorhanden ist. Ebenso ist das heredofamilisire
Vorkommen der spastischen Spinalparalyse, cerebrale Diplegie, Agenesie
bzw. Hypoplasie der Pyramidenbahnen, von manchen Autoren be-
schrieben worden. Die Krankheitsfalle einer hereditdr-familigren a. L.
sind demgegeniiber dullerst sparlich, dsgl. weist die Literatur nur einige
wenige Fille einer a. L. im jugendlichen Alter auf, zeigt dagegen das
tiberwiegende Auftreten im reiferen Alter.

Die a. L. ist demnach nicht als ein familidr-hereditdres Leiden anzu-
sehen, sie kann nicht eine heredodegenerative Erkrankung im eigentlichen
Sinne sein.

Die Angaben iiber sonstige nervise Erkrankungen in der Familie
sind ebenfalls, aber lediglich im Sinne einer erhohien Anfélligheit, als der
Ausdruck eines pridisponierendes Momentes fiir eine Erkrankung an a. L.
zu bewerlen.

Das elektive Befallenwerden der motor. Systeme bei der a. L.
soll, wie immer wieder betont wird, auf einer minderwertigen Veranlagung
beruhen. Die konstitutionelle Minderwertigkeit wird hergeleitet aus den
hiufigen Anomalien, welche gerade die Pyramidenbahnen bei der
a. L. zeigen sollen. Demgegeniiber haben Ceyhlarz und Marburg auf
die Tatsache hingewiesen, daB in etwa 25%, siamtlicher Falle die Pyra-
miden diese Anomalien zeigen, ,,und wenn man dieses Verhiltnis auf
die in Rede stehende Affektion iibertragen wiirde, so ergibe sich, daB
die Anomalien hier die der normalen an Zahl kaum oder nur um weniges
iibertreffen*. Eigenartig ist es auch, warum eine krankhafte Anlage
erst in der zweiten Halfte des Lebens in die Erscheinung treten soll.
Es ist vielfach so, daB da, wo zur Erklirung einer Erkrankung die
bekannten Bedingungen nicht ausreichen, die Unbekannte durch den
Begriff der Konstitution ersetzt wird. Dabei wird iibersehen, dafl es
wohl kaum einen Krankheitsprozel gibt, der in seiner Entwicklung von



Zur Symptomatologie der sog. aimyotrophischen Lateralsklerose. 136

auBeren Schiidlichkeiten unabhingig ist, selbst bei der Annahme einer
auf Frbanlage beruhenden Konstitution. Die Bedeutung der inneren
Krankheitsursachen hat sich neuerdings mehr und mehr durchgesetzt
und zu einer Pathologie der Konstitution gefiihrt.” Uber diesen Begritf
gehen allerdings die Anschauungen der einzelnen Autoren noch weit
auseinander. Als These ist anerkannt; das Verhalten des Einzelindi-
viduums gegeniiber pathogenen Reizen ist verschieden; diese Eigen-
schaft ist nicht individuell, sondern organspezifisch. Die Reaktionsart
des Individuums ist ererbt oder erworben. Martius 16st den Begriff
der Gesamtkonstitution in umrissene, verschiedenartige Partialkon-
stitutionen auf. Tandler sondert von dem Begriff der Konstitution
die erworbenen Eigenschaften des Einzelorganismus ab: Was an einem
Individuum durch Milieueinfliisse geindert werden kann, ist niemals
seine Konstitution, sondern seine Kondition. Bawer einigt wieder die
Begriffe Konstitution vnd Kondition in der Bezeichnung Kérperver-
fassung, Toenniessen wahlt dafiir Kérperzustand.

Ubertragt man diese Anschauungen auf die a. L., so mul man folgern:

Ist die a. L. kein familires Leiden, so kann bei der Annahme einer
erhohten Anfalligkeit der corticomuskuldren Bahnen dieser endogene
Faktor nur als ein konditioneller (nach ZTandler) gewertet. werden.
Bei der Entstehung und Entwicklung, bei dem Ausgang des Krankheits-
prozesses spielt zweifellos die individuelle Korperverfassung eine
sehr wichtige Rolle. Die individuelle Anlage setzt sich nun aus einer
Reihe verschiedenartiger Komplexe zusammen; dieser entsprechend
ist auch die mannigfaltige Reaktionsweise auf die in Frage kommenden
exogenen Momente. Die Kenntnis und Erforschung des anatomischen
Prozesses 16t uns bei dieser Frage leider sehr oft im Stich. Restlos
vermag auch die Anatomie das Geheimnis der spezifischen Individual-
disposition nicht zu beantworten. Eine gewisse Anschauung hat Gowers
fiir die Degeneration bestimmter Systeme des Zentralnervensystems
nach funktionell iiberméBiger Inmanspruchnabme mit dem Ausdruck
der Abiotrophie zu geben versucht. Hr versteht darunter eine konsti-
tutionell minderwertige Funktionstiichtigkeit und herabgesetzte Wider-
standsfahigkeit gegen Schadigungen, welche an sich d. h. bei normaler
Widerstandskraft ochne nachteilige Wirkung bleiben, bei solechen ,,kon-
stitutionsschwachen® Individuen aber eine fortschreitende Entartung
des betreffenden Systems auslésen. Im Rahmen dieser Beobachtung
zeigh hauptsichlich der vorliegende anatomische Fall D. 8. (5) in der
Hypoplasie bzw. frithzeitig aufgetretenen (postnatal) Atrophie im Ver-
laufe der vorderen Zentralwindungen eine erworbene Bereitschaft
fiir die Erkrankung des corticomuskuliren Apparates an. Morpholo-
gische Abweichungen begiinstigen ja die Anschauwung fir die Ent-
stehung von Krankheitsformen da, wo sie besonders sinnfillig sind.
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Eine gewisse Berechtigung, auf eine erhohte Hinfalligkeit des
Zeuntralnervensystems schliefen zu diirfen, gewshrt der Habitus des
P. B. (2) (gracil-asthenisch). Er gentigt natiirlich zum Zustandekommen
einer a. L. nicht, dazu bedarf es noch anderer Faktoren, die vielleicht
auch in den Kriegseinfliissen zu suchen sind.

SehluBbetrachtungen.

Die bisherigen Ausfithrungen zeigen, dafl die juvenilen Formen der
a. L. bei der geringen Anzahl im Verhaltnis zu den in der zweiten Hilfte
des Lebens auftretenden an Bedeutung zuriicktreten; daff das familitire
Auftreten duBerst selten ist, daBl eine hereditire Belastung, die immer
hervorgehoben wird, keine solch erhebliche Rolle spielt. Die immer
betonte individuelle Konstitution erklirt keineswegs alle Bedingungen
einer Erkrankung an a. L. Mit der Konstitution wird hierbei in die
Pathogenese zwar ein Begriff eingefiihrt, welcher sich jedoch nichts weiter
denn eine neue Unbekannte erweist. Zugegeben sei, dafl in der Gesamt-
pathogenese der a. L. ein individueller Einschlag mitspricht; es mag sich
dabei um erworbene oder ererbte ,,Determinationsfaktoren (Martius)
handeln. Erklarlich erscheinen unter anderem danach die Formen von
a. L., wo Anzeichen einer luischen Erkrankung vorliegen, sowie die
Gruppe von multipler Sklerose mit dem Symptomenkomplex der a. L.,
insbesondere bei der Voraussetzung, dall es sich bei der multiplen
Sklerose um eine toxische Erkrankung bzw. Spirochfitose handelt.
Erlaubt nun das bevorzugte Befallensein der corticospinalen Bahnen
einen RiickschluB auf einen spezifisch #tiologischen Faktor? Mit dieser
Frage verwandt ist die Frage nach dem alleinigen Erkranken der cortico-
muskuldren Bahnen, was ja von vielen Autoren, wie oben erwihnt,
bestritten wird. Es sei bei dieser Erérterung gestattet, kurz auf die
syphilogenen Erkrankungen szuriickzugreifen, da hier wenigstens in
der Pathogenese einigermafen bekannte Faktoren, die Spirochite
oder deren Toxin, gegeben sind. Dabei stellt sich heraus, daf3 auch die
mannigfachen luischen Erkrankungsformen des Zentralnervensystems
ein lokales dispositionelles Hilfsmoment fordern, das jeweils den Sym-
ptomenkomplex bestimmt. Die Beobachtungen der luischen Erkran-
kungen des Zentralnervensystems lassen zwar charakteristische Merk-
male, jedoch keine pathognomische Zeichen erkennen. Warum aber in
dem einen Falle der luische Proze8 in den verschiedenen Stadien an den
Meningen, ein andermal mehr das Weil oder Grau des Parenchyms
als Lues cerebrospinalis (Myelitis, spast. Spinalparalyse, spinale Muskel-
atrophie) bald im Primér-, bald im Tertidrstadium (Lues cerebri, Tabes,
Paralyse) angreift, das eine Individuum so, das andere so befillt, dies
alles sind noch voéllig ungeléste Fragen (Nomne). Die syphilogenen
Erkrankungen gewihren bei gegebenen #tiologischen Faktoren also
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keinerlei Aufklarung iiber die Bedingtheit und Elektivitit der Krankheits-
form; es 188t sich also die Diagnose auf ein luisches Leiden nur per
exclusionem anderer dtiologischer Momente gewinnen. Aus dem elek-
tiven Ergriffensein eines Systems, hier der corticospinalen Bahnen, diirfte
sich die Beantwortung der Frage nach dem spezifisch krankmachenden
Faktor kaum ergeben. Die luischen Erkrankungen mit ihrem Formen-
reichtum zeigen andererseits, dafl es von dem Gesichtspunkte der Frage .
nach der Pathogenese schlechterdings gleichgiiltig ist, die a. L. alg eine
kombinierte, auf priméres und sekundéres Neuron allein oder vorwiegend
beschrinkte Strangerkrankung anzusehen oder nicht. Klinisch diirfte
es sich, durchaus auch vereinbar mit konstitutionellen Anschauungen bei
der a. L. als Ausdruck der hauptsidchlichen Degeneration des cortico-
muskuliren Systems empfehlen, an einer Systemerkrankung festzu-
halten. Dabei mag man sich bewuBt bleiben, daf es sich pathologisch
bei der a. L. vornehmlich um eine Schiadigung der motor. Zellen, um eine
nuclerde Amyotrophie, handelt.

Die Bedeutung endogener Faktoren wird noch weiterhin einge-
schrankt durch die histologischen Befunde, welche einen entziindlichen
Charakter ersehen lassen. Allerdings lassen auch diese bei dem heutigen
Stande unserer Kenntnisse noch keinerlei RiickschluB auf den #tiolo-
gischen Faktor zu. Der vorliegende anatomische Krankheitsfall mit den
entziindlichen Erscheinungen, vorwiegend im oberen Halsmark und im
verlingerten Mark, zeigt die Reaktion auf einen exogenen Taktor an,
einen Befund, welcher durch die Ubereinstimmung mit den friiheren
Beobachtungen an Bedeutung gewinnt. Zum Vergleich #hnlicher Be-
dingungen wird immer auf die funikulire Myelitis infolge schwerer
(pernitidser, Botriocephalus-) Animien hingewiesen, wo die Riicken-
markserkrankung als die Folge von Toxinwirkung unter der gleich-
zeitig zu fordernden Annahme einer individuellen Disposition aufge-
faBt wird. Auch bei der a. L. glaubt man auf Grund der entziindlichen
Erscheinungen berechtigt zu sein, ein exogenes Moment als Schiadigung
anzusehen. Der Mechanismus der Wirkungsweise von toxischen Schi-
digungen des nervosen Parenchyms ist zwar noch véllig ungeklart.
Ob und welche infektitse, toxische Faktoren bzw. Stoffwechselstérungen
bei dem Symptomenkomplex der amyotrophischen Lateralsklerose in
Frage kommen, das bleibt einer ferneren Forschung vorbehalten. Doch
ist ein exogener Faktor in der Pathogenese der a. L. héchstwahrscheinlich,
Hailt man an der Auffassung des Neurons als einer celluliiren Einheit
fest, so kann jede Strecke der corticomuskuliren Bahn von der Hirn-
rinde bis zum Muskel fiir sich oder im ganzen Verlauf oder gemeinsam
mit anderen Bahnen (Kleinhirn-B., striire Bahnen) mehr oder weniger
als konstitutionell minderwertig bzw. disponiert angesprochen werden.
Im Kausalnexus mit einem exogenen Faktor kann die Erkrankung einer
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Strecke oder mehrerer zugeordneter Strangfasern symptomatisch die
zugehérigen Krankheitsbilder ergeben.

Uber die Entstehung und Natur der amyotrophischen Lateral-
sklerose 148t sich somit nichts Positives aussagen. Es 1aB8t sich jedoch
folgern: exogene, noch unbekannte Faktoren scheinen [vielleicht in
Kombination mit gewissen konstitutionellen Komponenten] der Er-
krankungsform des motorischen Systems ihr Geprage zu geben.

Es ist mir eine besondere Freude vor meinem Scheiden aus der
Klinik meinem hochverehrten Lehrer und Chef, Herrn Geheimen Medi-
zinalrat Professor Dr. Siemerling, als Ausdruck der Dankbarkeit und
Verehrung die vorliegende Arbeit tiberreichen zu kénnen.
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Klin. und anatom. Untersuchungen von sechs Fillen von Pseudosystemerkrankung
des Riickenmarkes, Kritik zur Lehre von den Symptomerkrankungen des Riicken-
markes. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1908, S. 102, -—— Nonne, Syphilis und Ner-
vensystem. 5. Aufl. 1921. — Nyssbasy, F., Case of Amyotr. Lateral-Sclerosis
Intercolon. Med. Journ. Australasia 14, 92. 1909. — Oliver, Amyotr. lateral scler.
with bulbar symptomes. Ref, Brit. med. Journ. S. 448. — Oppenheim und Siemer-
ling, Die akute Bulbirparalyse und die Pseudobulbérparalyse. Charité-Annalen 12.
— Panegrossi, P., Contributo allo studio clinies et anatomo-patalogica della scler.
later. amiotr. Riv. neuropat. 3, 204—206. 1910. — Patella, V., Sin di caso di
malattia di Charcot con rilevante edema neuropatico agli arto inferiori in Rivista
Veneta di Scienze med. 59, 296. 1913. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr.,
Orig., 1914, 8. 88. — Pearce, F. Savary, Amyotr. Lateral-Scler. and Postero-Lat.
Sclerosis. Medical. Bull. 1900. — Phalempin, E., Cas probable de sclér. lat. Amyotr. ;
atrophie initiale des muscles de la ceinture scapulaire; Altérations de la sensibilité.
Journ. de soc. méd. de Lille 1, 465—474. — Philippe, Cl. und Majewitz, Lésions
des noyaux du pneumogastrique dans la sclér. lat. amyotr. et la paralysie spinale
antérieure subaigue de Duchenne. Congrés internat. de Neurol. de Paris. Ref.
Rev. neurol. 8, 776. — Philips, Carlin, The morbid anatomy of a case of progressive
atrophy which was clinically one of amyotrophic lateral Sclerosis. Journ. of nerv.
a. ment. dis. 1906, 8. 523. Ref. — Pott, Sclér. lat. amyotr. ol les symptOmes
furent. unilatéraux et ascendants. Médical. bull., juillet et aott 1905. — Préobra-
chenski, Contribution & I'étude de la sclér. lat. amyotr. Journ. de Korsakoff de
neuropathologie et de psychidtrie, 1904. Ref. Lubarsch-Ostertag Ergebn. 10,
1904/1905, 46. — Ders., Zur Lehre von der a. L. Zentralbl. f Nerven-
heilk. 1905, S. 684 (Sitzungsber.). — Prochdzka, F., a) Zwei Fille von spinaler
Amyotrophie, die auf Unfall bezogen wurden. Casopis ¢eskyeh 1ék. 54, 861; siehe
auch Schmidts Jahrbiicher der Medizin 1916, S. 244; b) Spinale Amyotrophien —
Unfall. Casopsis lékaruv cesky 1915, 8. 861. Zentralbl. f. inn. Med. 1916, S. 446.
— Protopopoff, Ch., Fall mit Sensibilitdtsstorungen. Neurol. Bote (russ.) 20, 778.
1913. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Ref. u. Erg. 1914, S, 220, —
Raymond, Sclér. lat. amyotr. Rev. gén. de clin. et de thérap. 24, 247. — Reuzs
E. de, Su un caso di scler. lat. amyotr. raccolta, dal L. Marenchuzzi. N. riv. clin.,
terap. 14, 169—178. — Reiter, Eine neue Familie mit spastischer Spinalparalyse-
Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 53, 470. 1915. — Resegotti, Enrico, Un caso scler.
lat. amyotr. osservato nella Clinica Neuropatologica di Pavia. Tlkorgagni 1907.
Parte I, Nr. 5, S. 301. — Rhein (Philadelphia), A. L. in New-York med. Journ.
1917. — Robins, William, Littleton, Amyotr. Lat. Scler. Journ. of the Americ.
med. assoc. 48, Nr. 20, 8. 1673. 1907. — Rosenfeld, F., A. L. Vereinsheilage der
Dtsch. med. Wochenschr. 1912, 8. 2439. — Rosmann, Hermann, Uber atypische
Fille von a. L. Inaug.-Diss. Miinchen 1913. — Rossi et Roussy, Deux cas de
sclér. lat. Amyotr. & début tardif. Arch. de neurol. 3 S., 2, 168 (Sitzungsber,). —
Rossi, Italo et Qustave Roussy, Etude anatomique d’un quatriéme cas de sclér.
lat. amyotr. (& propos des localisations motrices corticales!. Rev. neurol. Nr, 11,
8. 677. — Sainfon, Contribution & 1'étude anatomo-pathologique et clinique de
Pamyotr. Charcot-Marie. Neurol. Iconogr. de la Salpstriére 1899, 3 u. 4. — Sano, F.,
Sclér. lat. amyotr. et syringomyélie. Journ. de neurol. 18, 104, 1913. Ref. Zeit-
schr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Ref. u. Erg., 133, 54. 1914, — Sanz, E., Fer-
nandez, Un caso de scler. lat. amiotr. El siglo medico, 8. 370. — Ders.,
Esclerosis cerebro - espinal multiple de fornoa amiétr. Gazz. internat.
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di med. 13, 928. 1910. — Schdffer, Ein neuer Beitrag zur pathol. Anatomie der
a. L. Neurol. Zentralbl. 1902, S. 530. — Schmaus-Sacki, A. L. in Lubarsch-Oster-
tags Ergebnisse 5, Nr. 310. 19800. — Schdénborn, Multiple Sklerose mit spastisch-
paretischen Erscheinungen. Vereinsbeilage der Dtsch. med. Wochenschr., 1912,
S. 1474, — Schoenfeldt, M., Fall von a. L. St. Petersburg. Med. Wochenschr. 1911,
S. 467 (Sitzungsber.). — Schroeder, P., Uber Hirnrindenverinderungen bei a. L.
Journ. f. Psychol. u. Neurol. 16, 60. 1910. — Schroeder, P., Vordere Zentralwindung
bei Lisionen der Pyramidenzellen bei a. L. Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol.
35, H. 1. 1914. — Schischerbak, Zur Atiologie der a. L. Revue (russ.) f. Psych.
u. Neurol. u. exper. Psychol. 1. 1910. — Schukowski, M., Zur pathologischen Ana-
tomie der a. L. mit bulbirem Beginn. Obosrenje Psichjatrii Nr. 8. — Ders.,
Uber pathol. - anatom. Verinderungen des Zentralnervensystems in einem
Falle von a. L. Obosrenje psichiatrii 1906, Nr. 6. — Schuppius, Fall von a. L. mit
Vorwiegen bulbérparalytischer Erscheinungen. Sitzungsber. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol.u. Psychiatr., Orig., 1914, 8. 529. — Schuster, Riickenmarkserkrankungen
und Trauma vom Standpunkte der prakt. Begutachtung. Med. Klinik 1909,
Nr. 15—19, — Shauff, Margit, Uber einen Fall von a. L. mit patholog.-anatom.
Befund. Inaug.-Diss. Miinchen 1911. — Skort, Amyotr. Lat. Scler. Brit. med.
Journ. 1, 830. Ref. — Siemerling, E. und J. Raecke, Beitrag zur Klinik und Patho-
logie der multiplen Sklerose mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Pathogenese.
Arch. {. Psych. u. Nervenkrankh. 53, H. 2, 8. 385. — 84l und Myslivecek, Ein Fall
von a. L. mit Bulbérsymptomen. Casopis lékaruv reskych 1910, 8. 753. Zentralbl.
f. inn. Med. 1910, S. 1144. — Simons, Arthur, Crampi bei a. L. Mit einem Anhang:
Untersuchung der Aktionsstréme der Muskeln wahrend des Crampus von Paul
Hoffmann. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Orig., 5, H. 1, S. 23. — Slauck,
A., Beitrag zur Kenntnis der Muskelpathologie. Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u.
Psych. ¥, 352. 1921. — Soca, Sur un nouveau cas d’amyotrophie a type Charcot-
Marie. Nouv. Iconogr. de la Salpétriére 1902, Nr. 1. — Souques, Paralysie labio-
glosso-laryngée progr., problament symptomatique de sclér. lat. am. Sitzungsber.
Paris. Rev. neurol., 18. IT. 1910. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Orig.,
2, 1043. 1911. — Souques, Bandonin et Lankuéjul, Deux cas d’amyotr. progr.
type Aran-Duchenne d’origine syphilitique. Nouv. iconogr. de la Salpétriere 1914
bis 1915, Nr. 5—6. — Sougues et Barbé, Contribution & I'étude des locations mo-
trices corticales. Rev. neurol. 20 (IT), 277. Zeitschr. £, d. ges. Neurol. u. Psychiatr.,
Orig., 1913, S. 316. — Storker, W., Klinische Varietiten der a. L. Dtsch. Zeitschr.
f. Nervenheilk. 46, H. 6, S. 483. 1913. — Sleinert, H., Neue Beitrige zur Lehre
von der Muskelatrophie supranucleirer Lihmungen usw. Dtsch. Arch. f. Klin.
Med. 58. 1908. — Stertz, Fall von a. L. Berl. klin. Wochenschr, 1908, 8. 1990
(Sitzungsber.). — Stiefler, G., Feldarztliche Beobachtungen. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psychiatr., Orig., 61, 197. 1920. — Strasmann, RB., Sehr seltene Form
der a. L. Neurol. Zentralbl. 1913, Nr. 5, S. 285. — Striimpell, A., Die myostatische
Tpnervation und ihre Stérungen. Neurol. Zentralbl. 39. 1920. — Toennissen,
Konstitution und Kérperzustand. Miinch. med. Wochensehr. 1921, 8.42. —
Ugo, A. L. Gaz. de Ospedali 1906, Nr. 30. — Vogt, C. und O., Zur Lehre der Erkran-
kungen des striiren Systems. Journ. f. Psychol. u. Neurol. 25. — Wenderowic und
Nikitin, Uber die Verbreitung der Faserdegenerationen beia. L. mit besonderer
Beriicksichtigung der Veranderungen im GroBhirn. Arch. f. Psychiatr. u. Nerven-
heilk. 52. 1913. — Wilbrandt und Saenger, Die.Neurologie des Auges. 1913. —
Wilson, 8. A. K., The Amyotrophy of Chronic Lead Poisoning; Amyotr. Lateral-
Scler. of Toxie. Origin. Review of Neurol. u. Psych. 5, 441—455. — Wolff. M.,
Ein Fall von sog. a. L. Zeitschr. f. klin. Med. 25. — Woods, Andrew, H., Trauma
as a Cause of Amyotrophic Lat. Scler. Journ. of the Americ. med. assoc. 56, Nr. 25,
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S. 1876. 1911. — Zahkn, A. L., Vereinsbeilage der Dtsch. med. Wochenschr. 1908,
S. 2197. — Zukowski, M. N., Zur patholog. Anatomie der a. L. mit bulbirem Be-
ginn. Obosoen. psichiatr. 1904. Ref. Lubarsch-Ostertag 10, S. 45. 1904/1905. —
Zweifel, A. L. Demonstration. Zentralbl. f. Gynikol. 1920, S. 499.

Naechtrag bei der Korrektur:

Als 8. Fall sei noch kurz die Krankengeschichte eines 51jihrigen Weichen-
wirters mitgeteilt, welchen ich in der medizinischen Klinik zu Erlangen unter-
suchen konnte und mit Erlaubnis meines Chefs, des Herrn Professor Dr. L. R.
Miller, anfiigen kann: I B. aus Franken hat am 10. 4. 22 folgendes angegeben:
Der Vater sei im Alter von 64 Jahren an einer ihm unbekannten Krankheit, die
Mutter 64jahrig an einem Schlaganfall gestorben. Zwei Geschwister seien gesund,
eine Schwester habe ,,Wasser im Knie*, ein Bruder sei an Lungentuberkulose ge-
storben. Ob sonst noch Verwandte von viterlicher oder miitterlicher Seite an
Lungentuberkulose gelitten haben, sei ihm nicht bekannt. Im iibrigen keinerlei
Hereditéit. Er selbst sei nie ernstlich krank gewesen, habe ,,nie einen Doktor*
gebraucht. 1890—93 habe er seine aktive Dienstzeit abgeleistet. Venerische
Infektion wird negiert. Er habe wenig geraucht und sei maBig im Trinken. 1898
habe er geheiratet. Seine Frau sei gesund. Sie habe 2 Aborte, einen im 2., den
andern im 3. Monat gehabt. HEr habe 6 gesunde Kinder. Der dlteste 24jahrige
Sohn sei im Krieg nervds zusammengebrochen, jetzt aber wieder genesen. Vor
12 Jahren habe er sich den linken FuB} verstaucht, doch sei es wieder ganz gut ge-
worden. Seit 2 Jahren falle ihm das Gehen und Stehen schwer. Seine Kinder hitten
ihn darauf anfmerksam gemacht, daB er seit einigerZeit das linke Bein nachschleppe.
Seit 7. Miirz 22 konne er seinen Dienst nicht mehr verrichten und sei deswegen in
arztlicher Behandlung. Eine Zeit lang habe er beim Schlucken das Gefiihl gehabt,
er miisse den Bissen mehr als bisher hinunterdriicken. Verschluckt habe er sich
eigentlich nicht. Libido nicht herabgesetzt. Der kirperliche Befund: Mittelgrofer
Mann in gutem Ernshrungszustand und gut entwickelter Muskulatur. Gewicht
62 kg. Der Gesichtsausdruck ist der des ,,traurig Erstaunten®. Temperatur 36,7.

Die linke Lidspalte ist eine Spur enger als die rechte. Pupillen: gleich weit,
mittelgroB, rund. Reaktion auf Licht und Konvergenz beiderseits vorhanden.
Augenbewegung ist frei, keinNystagmus. Gesichtsfeld istbeiderseits uneingeschriinkt
Farbensehen erhalten. Ophthalmoskopisch Augenhintergrund beiderseits o. B.

V. nicht druckempfindlich; der motorische Ast ist intakt. Masseterreflex
nicht gesteigert. VII symmetrisch innerviert. Patient kann den Mund spitzen,
pleifen, die Backen aufblasen. XTI, die Zunge ist pappig belegt, zeigt beim Vor-
strecken lebhafte fibrillire Unruhe, ist frei von Bissen und Narben. Das Gaumen-
segel wird gleichmafig gehoben, der Wiirgreflex ist vorhanden. Die Zunge ist
an ibrem linken Rand leicht atrophisch. Das GebiB ist hochst lickenhaft. Die
Sprache ist artikulatorisch nicht gestért. Der Kehlkopf ist intakt, keine Lahmung.
Obere Extremitit: Motilitdt erhalten, grobe Kraft gut. Umfang des Oberarmes
(15 cm oberhalb des Ellenbogengelenks) beiderseits 26 cm, Umfang des Unterarmes
(12 cm unterhalb des Ellenbogengelenks): rechts 221/, cm, links 211/, cm. Patient
ist Rechtshénder. Kein Schwund des Daumen- und Kleinfingerballens. Hinde-
druck: grobe Kraft erhalten. An der Streckseite der Hinde fehlt symmetrisch
von den Fingerspitzen bis zur Mitte des Handriickens die Pigmentation. Auch an
der Volarseite beider Hande fehlt die Pigmentation bis kurz oberhalb des Hand-
gelenks. Oberhalb dieses pigmentarmen Bezirkes breitet sich eine bréunlich tin-
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gierte, zusammenhingende Pigmentfliche aus, gleichfalls in symmetrischer Aus-
dehnung. Die Blisse der Haut soll sich eingestellt haben im 18. Lebensjahre; auch
soll der Vater eine derartige Verinderung an den Hinden gehabt haben. Die
Sensibilitdt ist an beiden Armen fir alle Qualitidten (spitz und stumpf, kalt, warm)
einwandfrei. Die Tiefensensibilitit ist erhalten. In dem pigmentarmen Gebiet
sind die Haare weillich, zart, zum Teil gebrochen, die Nagel nicht dystrophisch.
Die Reflexe der oberen Extremitit sind leicht auslosbar. Die groBen Nervenstimme
sind nicht druckempfindlich. Ein pigmentierter Streifen findet sich beiderseits
auch in der Inguinalgegend im Verlaufe des Poupartschen Bandes bis zur Héhe
der Crista iliac. ,An der Muskulatur beider Oberschenkel, besonders aber des linken,
sieht man sogleich fibrillire Zuckungen, die bei lingerem EntbloBen und beim
Beklopfen zunehmen. Umfang der Oberschenkel (15 cm oberhalb des oberen
Poles der Kniescheibe) links 41 em, rechts 458/, em, der Unterschenkel (14 cm unter-
halb) links 27 ¢m, rechts 30 cm. Die grobe Kraft ist im linken Bein stark herab-
gesetzt, Der linke Full kann weder dorsal gehoben, noch plantar bewegt werden.
Der N. Peronaeus ist links druckempfindlich. Sonst keine Druckempfindlichkeit
der groBen Nervenstimme an der unteren Extremitit. Beim Gang schleift der
linke FuB, besonders die FuBspitze. Keine ausgesprochenen Spasmen. Sensibilitéat:
Pinselberithrung wird prompt lokalisiert, spitz und stumpf gut unterschieden.
Empfindung fiir kalt und warm ist erhalten, die Tiefensensibilitit nicht gestért.
Der Kniehackenversuch gelingt beiderseits sicher. Der Ober- wie Unterschenkel,
inshesondere der rechte wird spontan von schmerzhaften Krampfzusténden erfalt;
Bewegungen losen diese Crampi leicht aus. Sie schwanden spater nach Bettruhe
vollstindig. Die elektrische Untersuchung der unteren Extremitdt (11. IV. 22)
ergibt am r. Oberschenke] Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit, in stéirkerem
MaBe links. Die Peronealmuskulatur links zeigt komplette Ea R. Abdominal-
reflexe beiderseits nicht sicher zu erzielen. Cremaster-, Patellarreflex lebhaft
gesteigert beiderseits. Achillessehnenreflex rechtsstirker als links. Babinski
beiderseits negativ, ebenso Oppenheim. Beim Gehen schleift die linke FuBspitze
den Boden; nach Art eines Stepperganges wird das linke Bein beim Vorwéarts-
bewegen gehoben.  Innere Organe ohne krankhaffen Befund. Blutbefund:
Hgl. 879, Erythrocyten 6200000, Leukocyten 9000. Cytologische Formel:
neutrophile Leukoc. 679, Lymphocyten kl. 199, Lymphooyten gr. 49,
Mononucledre L. 0,59, FEosinophile L. 3,59, Mastzellen 3%, Ubergangs-
formen 39, Reststickstoff 52,85. Wa-Re im Serum und Liquor negativ. Die
Punktion wird schlecht vertragen. In der Stimmung war der Pat. gleichmiBig,
etwas stumpf, sorglos. Auch er litt unter Heimweh, wurde deshalb bald ent-
lassen.

Zusommenfassung :

Fiir die a. L. lassen sich bei dem bisher vollig gesunden Patienten
keine bereditiren Faktoren geltend machen. Im AnschluB an eine Ver-
stauchung im 48. Lebensjahre fillt dem Kranken eine zunehmende
Schwiche des linken Beines auf. Die Untersuchung 2 Jahre spéter ergibt
eine Atrophie, fibrillire Zuckungen der Muskulatur, EaR. mit vorzugs-
weisemn Befallensein des Peroneusgebietes links, daneben Steigerung
der Reflexe an den unteren und oberen Extremitéten bei fehlendem
Babinski. In Gemeinschaft mit den bulbéiren Symptomen, den fibrilléiren
Zuckungen der Zunge, erscheint die Diagnose der a. L. gesichert.
Interessant und bemerkenswert ist die symmetrische Verteilung der
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vitiliginésen Bezirke an den Handen, Armen und in der Inguinalgegend,
die sich mit dem 18.—20. Lebensjahre entwickelt und auch schon beim
Vater bestanden haben soll. Die WaR. im Serum und Liquor ist dabei
negativ. Diese Pigmentanomalie wird wegen ihres symmetrischen Auf-
tretens und des hiufigen Zusammentreffens mit nervésen Affektionen
bekanntlich #tiologisch mit dem EinfluB des C.N.S. (sympathische
Grenzstrangganglien) in Zusammenhang gebracht. Stérungen der Sensi-
bilitat fiir alle Qualititen bestehen auch in diesen Bezirken nicht.
Vielleicht ist diese Konstitutionsanomalie im Sinne einer erhdhten
Anfalligkeit des C. N. 8. bezw. Minderwertigkeit zu verwerten.
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