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Uber die Bedeutung des Traumas bei der Entstehung
von Amyotrophien.

Von

A. Meyer,
Assistenzart der Klinik.

Das Problem der Entstehung der System- und typischen Erkrankun-
gen des Riickenmarks nach Trauma ist so alt, wie die Aufstellung der
Krankheitsbilder selbst. Schon in der dlteren Casuistik begegnen wir zahl-
reichen Beobachtungen von posttraumatischem Auftreten der Muskelatro-
phien, Myelitis, Tabes, Syringomyelie usw. Die Diskussion iiber diesen Pro-
blemkreis ist um die Jahrhundertwende besonders lebhaft geworden. 1897
versuchte Erb in seiner klassischen Arbeit den Nachweis zu fithren, daf3
s+ .. die speziell in das Gebiet der Poliomyelitis anterior bzw. der progres-
siven Muskelatrophie im weiteren Sinne gehérigen Erkrankungsformen
infolge von Trauma entstehen konnen; speziell daB diese chronisch-dege-
nerativen progressiven Erkrankungen der grauen Vordersdulen, wie sie
in ‘'seinen beiden Fiallen vorliegen, durch ein Trauma ausgelost und ver-
schieden lange Zeit nach demselben zur Erscheinung gebracht werden
kénnen®. In demselben Jahre wurde auf dem 12. internationalen Kon-
grel} in Moskau von Friedrich Schultze und Minor die gleiche Fragestellung
fiir die Syringomyelie erdrtert mit dem Ergebnis, dafl unter den Ursachen
dieser Krankheit auch Folgezustinde traumatischer Einwirkungen, wie
Blutungen ,,... und Erweichungen in Betracht kommen, ohne daB
die Annahme entwicklungsgeschichtlicher Anomalien in allen Fillen
nétig ware”. Einige Jahre spater kommt A. Westphal auf Grund des
anatomischen Studiums eigener Fille zu dem Schlusse, ,,daB sich echte
progressive Syringomyelien auf dem Boden von traumatischen oder
durch andere Ursachen entstandenen Blutungen entwickeln kénnen, in
Riickenmarken, welche keine entwicklungsgeschichtlichen Abweichungen
erkennen lassen®. Westphal betont ausdriicklich — und das ist fiir die
sich anschlieBende Diskussion von grofer Wichtigkeit —, daf ,,mit diesem
Nachweis die letzten Ursachen der Entstehung von progressiven Gliosen
im Zentralnervensystem nicht klargelegt sind, daf} diese uns noch ebenso
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dunkel sind, wie die der Geschwiilste im allgemeinen. DaB in der Frage
der traumatischen Tabes, der traumatischen Myelitis usw. die Diskussion
gleichfalls in diesen Jahren lebendig war, zeigt ein Uberblick iiber die
damalige Literatur.

Es ist nicht unsere Absicht, das seit dieser Zeit publizierte {iberaus
zahlreiche casuistische Material gesammelt vorzulegen, sondern es kommt
uns lediglich auf die sachliche Entwicklung an, die die Behandlung des
ganzen Fragekomplexes in der Folgezeit genommen hat. Wem es um eine
sorgfaltige casuistische Zusammenfassung zum Beispiel der Fille von
amyotrophischer Lateralsklerose nach Trauma zu tun ist, der sei auf
die Arbeit von J. Biischer aus der SiemerlingschenKlinik verwiesen. Im
Vordergrunde der modernen Beschiftigung mit dem Problem stand die
Aufgabe, die Rolle des Traumas schirfer zu begrenzen und festzulegen.
Bei Erb herrscht in diesem Punkte noch keine vollige Klarheit. Zwar
spricht er an einer Stelle von einer nur auslésenden Wirksamkeit des
Traumas fiir die Entstehung der progredienten Muskelatrophien, an
anderer Stelle seiner Arbeit vertritt er jedoch die Anschauung, daBl das
clektive Befallensein der grauen Vorderhérner durch das Trauma dadurch
zu erklaren sei, daB ,,diejenigen Elemente in einen krankhaften Zustand
gebracht wurden, welche in diesem Augenblick sich in einem Zustand
gesteigerter und sehr angestrengter Funktion befanden®. Mit dieser
letzten  Anschauung legt sich Erb zweifellos gesamidtiologisch auf den zu-
falligen Zustand des Riickenmarkes bei Einwirkung des Traumas
fest. Wesentlich zuriickhaltender und zugunsten einer nur auslésenden
Wirksamkeit des Traumas spricht sich fir die Syringomyelie 4. Westphal
aus, fiir den — wie wir oben zitiert haben — trotz der Anerkennung der
Wirksamkeit des Traumas die letzten Griinde des Entstehens der
Syringomyelie noch dunkel bleiben. Sehr energisch hat sich neben
I. Hoffmann Kienbiock gegen eine Uberschitzung des Traumas als allei-
niger Ursache sowohl der progredienten Amyotrophien wie auch der
Syringomyelie eingesetzt. An 80 Fillen von Riickenmarksverletzung
mit Symptomen, die auf eine Himatomyelie schlieBen lassen, mit dem
Symptomenbilde der Syringomyelie, hat er nie die unaufhaltsame Pro-
gredienz, wie er sie fir die Syringomyelie fordert, trotz langer, oft jahr-
zehntelanger Beobachtung feststellen kénnen. Auch die traumatischen
Symptomenbilder, die im wesentlichen nur zu einer Schidigung der
grauen Vorderhérner fithren, lassen ebenfalls nach lingerer Beobachtung
niemals Progression erkennen. Wenngleich uns die Beweiskraft solcher
Statistiken nicht ganz einwandfrei erscheint — hat doch Oppenheim
Falle sicherer progressiver spinaler Muskelatrophie 40 Jahre lang mit
stattondrem Symptomenbilde gesehen —, so hat sich die moderne Fort-
entwicklung des Problems, wie aus den zusammenfassenden Versffent-
lichungen z. B. K. Mendels, Finkelnburgs und jiingst Reichmanns
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hervorgeht, auf den Standpunkt gestellt, daB, wenn nach Trauma
typische oder Systemerkrankungen des Riickenmarkes auftreten, dem
Trauma hochstens eine ausldsende Rolle zuzuschreiben sei. Auch
J. Biischer kommt bei der kritischen Sichtung seiner Fille von amyo-
trophischer Lateralsklerose zu dem. Schlusse, daf ,,das Trauma an sich
wohl als causa nocens, nicht als causa efficiens in Frage komme. Nicht
zum mindesten hat die Feststellung syphilitischer Atiologie und Liquor-
befunde bei Fillen von ,,traumatischer Tabes” Klarheit geschaffen.
Da die eigentliche Ursache der chronischen progressiven Amyotrophien
(wie auch der Syringomyelie) bis heute unbekannt geblieben ist, so nahm
man eine Disposition an, auf deren Boden erst dasTrauma zu der Riicken-
markserkrankung fithren kann.

Von groflem Interesse sind die Untersuchungen, die es sich zur Auf-
gabe gemacht haben, den Mechanismus von, nicht zu groberer Ver-
letzung der Wirbelsiule fithrenden, Gewalteinwirkungen auf das Riicken-
mark zu studieren. Obersieiner hatte schon frith den Begriff der Commotio
spinalis aufgestellt. Experimentelle Untersuchungen von Schmaous und
Kirchgdsser und vor allem in neuerer Zeit von 4. Jacob haben den Nach-
weis erbracht, daBl Gewalteinwirkungen ohne die geringste Wirbelver-
letzung und ohne grébere Erweichungen und Blutungen des Marks zu
mehr oder weniger schweren Parenchymerkrankungen fithren kénnen.
Besonders A. Jacob hat festgestellt, daB selbst leichteste Traumen dieser
Art verhaltnismaBig schwere und vom Angriffspunkt der Einwirkung
entfernt liegende histologische Veranderungen bewirken konnen. Der
Krieg hat diese Untersuchungen vielfach bestatigen konnen, wie aus
Cassirers neuester Darstellung in Oppenheims Lehrbuch 1923 hervor-
geht. Damit ist die Grundlage gegeben fiir ein Verstindnis dafiir, wie
auch nach leichten und nicht zu grofleren Zerstorungen fiithrenden
Traumen umfangreiche Riickenmarks-Parenchymdegenerationen ent-
‘stehen kénnen. Wohlgemerkt handelt es sich bei den experimentell er-
zeugten Verinderungen stets um diffuse, sowohl im Grau wie im Weill
des Riickenmarks auftretende Degenerationserscheinungen. Nicht er-
klart wird durch sie die in besonderen Féllen nach Traumen einsetzende
Systemerkrankung. Auch von dieser Seite werden wir also wieder auf
das Vorhandensein noch besonderer konditionaler Faktoren hingewiesen,
fiir die wir bisher nichts Besseres als den allgemeinen Ausdruck der
,,Disposition haben.

So sehen wir, den jetzigen Stand der Lehre iiberblickend, daB sich
der definitiven Losung des Problems theoretische Schwierigkeiten ent-
gegenstellen, die nur durch grofle, neue Gesichtspunkte zu iiberwinden
sind. Um so notwendiger ist, um in dieser besonders fir die Unfall-
begutachtung so wichtigen Frage wenigstens vorlaufig festen Boden zu
gewinnen, die aufmerksame und kritische Sammlung aller einschligigen
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Beobachtungen. Diesem Zwecke dient die Verdffentlichung des folgen-
den Falles, der uns in mehrfacher Hinsicht bemerkenswert erscheint.

Patient S., 60 Jahre alt, von Beruf Maurer, war frither stets gesund, in der
Familie keine Nerven- oder Geisteskrankheiten. Keine Lues, kein Alkoholabusus.
Er raucht gar nicht. Keine Blei- oder Arsenikintoxikation.

Vor etwas tiber 4 Jahren (den genauen Termin kann der Patient nicht angeben,
der Unfall ist damals nicht gemeldet worden) stiirzte er auf die rechte Schulter,
50 heftig, daBl der rechte Arm luxierte und eingerenkt werden muBte. Nach 8 Tagen
konnte er wieder arbeiten. Nach dem Unfall ist er nicht bewuBtlos gewesen, hatte
kein Erbrechen, keine Lahmungserscheinungen. In der Folgezeit hat er haufig
in der Schulter Schmerzen gehabt, aber nur, wenn er eine Bewegung ausfiihren
muBte. Spatsommer 1922, also zirka 2Jahre nach dem Unfall, hatte er das Gefiihl,
als ob er nicht mehr so sicher und so kriftig gehen konnte als frither, er verspiirte
eine ,,Bleischwere** in den Beinen; in den Handen hatte er das Gefiihl, als ob die
Finger abstiirben und sich verfarbten. Ftwas spiter bemerkte er dann eine leichte
Dellenbildung an beiden Handriicken, die Hinde wurden ihm ,,wie lahm®. Rich-
tige Schmerzen hatte er nicht gehabt, nur bei groferer kérperlicher Anstrengung
in der rechten Schulter und dann gewdhnlich bei Einsetzen der Bewegung nach
Ruhepause treten solche auf. :

Blasen-, Mastdarmstérungen werden nicht angegeben, ebenso hat er nicht das
QGefiihl, daB das Riickgrat steifer sei als frither. An den Augen ist ihm nichts auf-
gefallen.

Die objektive Untersuchung bei der Aufnahme ergibt:

Mittlerer FErndhrungszustand, keine spezifischen Narben, keine Driisen-
schwellungen.

Der Kopf ist nicht klopfempfindlich, die Lider sind gleichweit, Pupillen gleich-
weit, linke Pupille etwas verzogen, auf Lichteinfall (direkt und konsensuell) und
Konvergenz prompte Reaktion. Facialis in allen seinen Asten gleichmaBig und
ausreichend innerviert. Die Trigeminus-Druckpunkte sind nicht druckempfindlich.
Kaumuskeln o. B. Der Kieferreflex nicht erhoht. Am Kopf und an der Schleim-
haut des Mundes keine Sensibilititsstorungen. Die Gaumenbewegungen erfoigen
ausgiebig, prompt und symmetrisch, es besteht keine Schluckstérung. Die Zunge
kommt in der Mittellinie vor, ist nicht atrophisch, zeigt kein fibrillires Zucken.
Geruch und Geschmack sind o. B. Bindehaut-, Rachcn- und Gaumenreflexe
sind o. B.

Grobe Kraft ist beiderseits in den Armen herabgesetzt, rechts stérker als links.
Beweglichkeit des rechten Armes ist aktiv und passiv im Schultergelenk, wo man
Reiben und Knirschen hort, eingeschrinkt. Im rechten Ellenbogengelenk besteht
leichte Pronationscontractur. Die Reflexe der oberen Extremititen sind symme-
trisch und deutlich, wenn auch etwas abgeschwicht vorhanden. Radiusreflex
ist beiderseits am schwéchsten. Kein Intentionstremor. Keine Ataxie.

Sensibilitat: Subjektiv Paristhesien wie Ameisenlaufen in beiden Hinden,
objektiv keine Stérung. Keine Schmerzen.

Gang: Subjektives Gefiihl der Bleischwere und Unsicherheit in den Beinen.
Romberg negativ. Grobe Kraft in den Beinen o. B. XKeine Atrophien. Linker
Patellarreflex gesteigert, rechter mittelstark bis lebhaft. Achillessehnenreflex
beiderseits positiv. Kein Klonus, keine Pyramidenreflexe. Sensibilitit an Rumpf
und Beinen o. B. Kniehackenversuch o. B. Kein Wadendruckschmerz. Obere
Bauchdeckenreflexe regelrecht beiderseits, untere Bauchdeckenreflexe beiderseits
etwas schwicher. Wirbelsiule o. B. Wassermannreaktion negativ. Herz o. B.
Blutdruck: 130 RR. Lungen o. B. Bauchorgane o. B. Im Urin kein Eiweil, kein
Zucker. Blase, Mastdarm und Potenz ist intakt.
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Muskulatur: Untere Partie des Cucullaris rechts etwas schwicher als links.
Rechts leicht flugelférmiges Abstehen des Schulterblattes. Die FErhebung des
rechten Armes iiber die Horizontallinie ist behindert. Der rechte Deltoideus ist
besonders in den mittleren. Partien stark atrophiert. Im linken Deltoideus erheblich
geringere, aber noch deutliche Abflachung. Die obere Partie des Pectoralis ist
etwas geringer entwickelt als links. Triceps beiderseits etwas hypotonisch. Der
4. Interosseus beiderseits schwach, entsprechend einer beiderseitig vorhandenen
Dellenbildung. Ausgedehntes fibrillares Zucken iiber beiden Deltoidei und angren-
zenden Muyskelpartien ohne konstante Begrenzung.

Elektrische Untersuchung: U'ber den mittleren Partien des rechten Deltoideus
ist die galvanische direkte Erregbarkeit auBerordentlich stark herabgesetzt,
K.S.Z. gleich A.S.Z.; mitunter leicht #rdge Zuckungen. Im hinteren Biindel des
linken Deltoideus ist die Reaktion bei galvanischer Reizung ebenfalls nicht prompt.
Quantitative Herabsetzung leichteren Grades findet sich iiber beiden Cucullaris-
und Tricepsmuskeln. Beide Abductores digiti quinti nicht ganz prompt und er-
heblich herabgesetzt. Im Gebiet der Interosseusdellen keine galvanische Frreg-
barkeit mehr. Elektrische Erregbarkeit der unteren Extremititen o. B.

Rontgenologisch: Claviculo-Akromialgelenk ist subluxiert und zeigt arthritisch
bedingte Unschirfen. Im rechten Ellenbogengelenk besteht eine starke Arthritis
deformans mit exostosenartigen Auswiichsen und vielleicht einem freien Gelenk-
kérper.

Im weiteren Verlaufe gelingt es 2--3mal, eine babinskiartige Dorsalflexion
der linken grofien Zehe festzustellen. Die im Anfang abgeschwichten Armreflexe
werden allméhlich lebhafter. Sonst keine Verdnderung.

Eine kurze Zusammenfassung ergibt folgendes Bild: Bei einem
vorher stets gesunden Manne entwickelt sich Ende der 50er Jahre ein
Krankheitsbild, dessen hervorstechendste Symptome Muskelatrophien
sind. Die ersten Zeichen der Atrophien beobachtet der Patient min-
destens 2 Jahre nach einem die rechte Schultergegend treffenden Trauma,
das unmittelbar keine cerebrospinalen Erscheinungen zur Folge hatte.
Die Atrophien haben nur die oberen Extremitéiten und die angrenzende
Muskulatur beider Schultergiirtel betroffen. Sie sind am stérksten aus-
gebildet im rechten Deltoideus, der in seinen mittleren Partien elektrisch
kaum mehr erregbar ist. An beiden Deltoidei besteht, rechts erheblich
mehr als links, fibrillires Zucken, das gelegentlich auch auf denrechten
Pectoralis major iberspringt. Im rechten Schulter- und Ellenbogen-
gelenk bestehen klinisch wie réntgenologisch erhebliche Veranderungen
im Sinne einer Arthritis deformans. Diese Gelenkverinderungen fehlen
an der linken Seite. Objektive Sensibilitatsstérungen sind nicht nach-
weisbar. Die Schmerzen und sonstigen leichten Paristhesien sind in
ihrer typischen Abhingigkeit vom ersten Bewegungsbeginn nach
langerer Rubepause wohl mit Sicherheit allein auf die Arthritis defor-
mans zu beziehen. Sie fehlen fast vollig auf der linken Seite.

An den unteren Extremititen finden wir lediglich eine auffallige
linksseitige Verstarkung der Patellarreflexe ohne Fuflklonus. Im Ver-
laufe der Beobachtung konnten wir zwei- oder dreimal eine hchst ver-
déchtige babinskiartige Dorsalflexion der linken groBen Zehe feststellen.
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Bemerkenswert ist, dafl die Armreflexe am Schlusse der Beobachtung
deutlich lebhafter waren als am Anfang. Die Beobachtung erstreckte
sich auf iiber ein halbes Jahr.

. Differentialdiagnostisch handelt es sich vor allem um die Abgren-
zung chronischer Poliomyelitis, progressiver Muskelatrophie und amyo-
trophischer Lateralsklerose. Gegen eine poliomyelitische Storung spricht
das erhebliche Uberwiegen der Atrophie iiber die Lihmung. Die
gelegentliche Beobachtung von babinskiartiger Dorsalilexion der rechten
Grofzehe und die allm#hliche Verstirkung der Armreflexe legt zum min-
desten den Verdacht auf eine amyotrophische Lateralsklerose nahe.
Eine sichere Entscheidung konnte nach dem vorliegenden Befunde kaum
getroffen werden, und zweifellos beweist auch dieser Fall, wie notwendig
die Finkelnburgsche Forderung ist, ,,alle theoretischen Erwigungen be-
zliglich einer traumatischen Entstehungsméglichkeit in gleicher Weise®
fiir alle 3 Erkrankungen anzustellen.

GroBles theoretisches Interesse erweckt die Kombination von
Muskelatrophie mit Gelenkveranderungen, sei es, dafi man im Sinne
einer arthritischen Muskelatrophie die ersteren als sekundir — womog-
lich durch reflektorische Reizung der Vorderhdrner (Krause, Charcot)
infolge der primiren Gelenkveranderungen zustande gekommen denkt,
sei es, dal man umgekehrt die Gelenkveranderungen auffaft als Folge
‘der durch die Muskelatrophien bewirkten Inaktivitat oder des Ausfalls
besonderer trophischer, auf dem Wege der motorischen Nerven zuge-
fithrten Einfliisse. Keine dieser beiden Moglichkeiten kommt wohl bei
unserem Fall in Frage. Das wenn auch leichtere Befallensein der anderen
Seite, wo (telenkverinderungen fehlen, die (wenn auch verbaltnismifBig
leichten) qualitativen elektrischen Verénderungen sprechen wohl ent-
schieden gegen ein arthritische Muskelatrophie. Von Etienne wird das
gelegentliche Vorkommen von arthritischen Verinderungen bei pro-
gressiver Muskelatrophie hervorgehoben. In unserem Falle gehen wir
wohl nicht fehl, wenn wir die Gelenkverinderungen als selbstindige
Erkrankung auffassen, wobei nach der Anamnese — der Kranke hatte
schon bald nach dem Unfall die typischen Schmerzen — und dem elek-
tiven Befallensein der rechten Schulter und des rechten Ellenbogen-
gelenks ein Zusammenhang mit dem Trauma zum mindesten in aus-
Iosendem Sinne wohl anzunehmen ist.

Was nun die pathogenetische Bewertung des Traumas fiir die Ent-
stehung des Riickenmarksleidens (progressive Muskelatrophie oder
amyotrophische Lateralsklerose) angeht, so ist hervorzuheben, daB
zwischen dem Unfall und dem Auftreten spinaler Symptome ein Zeit-
raum von 2—21/, Jahren liegt. Bei Durchsicht der Literatur finden
wir im allgemeinen kiirzere Intervalle, nur der Erbsche Fall Matz weist
ein ungefahr gleich langes Intervall auf. Fall Maiz bietet auch in anderer
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Hinsicht Vergleichspunkte mit dem unsrigen: So bestand bei ihm das
Trauma in einer starken Muskelzerrung ; in unserem Fall trat zu der durch
die Luxation sicher bewirkten Zerrung der Schultermuskulatur noch
ein direkter Fall auf die rechte Schulter. Die Bewegungsbehinderung des
Matz in den Schultergelenken ist moglicherweise auch wie bei unserem
Fall durch arthritische Veréinderungen zu erkliren. Dafl Zerrungen der
Muskulatur spinale Lisionen hervorrufen bzw. auslésen konnen, ist nach
Finkelnburg als anatornisch erwiesen zu betrachten.

In unserem wie in dem Erbschen Falle Matz ist das Intervall zwischen
Trauma und Beginn der Erscheinungen zin relativ langes. Damit ergibt
sich fiir die Begutachtung des Falles eine erhebliche Schwierigkeit: Der
Gutachter, der ja nicht die Méglichkeit, sondern die Wahrscheinlichkeit
des Zusammenhanges zu attestieren hat, mull berechtigterweise ein
enges zeitliches Verhdltnis fordern, um zufillige Kombinationen nach
Moglichkeit auszuschliefen. Aus diesem Grunde vor allem ist die sorg-
faltige Sammlung gerade dieser Grenzfalle von erheblichem wissenschayft-
lichen und praktischen Interesse. Zwei Punkte sind es nun, die uns viel-
leicht einen Hinweis zugunsten eines Zusammenhanges in dem vor-
liegenden Falle geben konnen. Erstens ist die vom Unfall betroffene Ex-
tremitit zweifellos am stdrksten, wenn auch nicht ausschlieBlich, durch
die spinale Affektion heimgesucht. Schon Kurt Mendel hat auf die Wich-
tigkeit dieses Kriteriums hingewiesen, die man andererseits anch nicht’
tiberschitzen darf, da ja die progressiven Amyotrophien mit Vorliebe in
den oberen Extremitéten anfangen. Nach Infensifit der Atrophien zu
beurteilen, scheint uns diejenige im rechten Deltoideus die slteste zu
gein. Der Beginn des Leidens an den Muskeln, die der durch die Luxa-
tion bewirkten Zerrung am meisten ausgesetzt waren, ist immerhin
pathogenetisch nicht wertlos.

Zweitens vermag man vielleicht aus dem Tempo der Progression
des spinalen Leidens gewisse Riickschliisse zu ziehen. Der Verlauf
unseres Falles ist, soweit er dem Kranken manifest ist, ein sehr lang-
samer. In der iiber ein halbes Jahr dauernden arztlichen Beobachtung
haben sich die Vorderhornsymptome gar nicht, etwaige Seitenstrang-
erscheinungen nur geringfiigie im progredienten Sinne verandert. Die
Deltoideusatrophie rechts ist dem Kranken, auch als sie schon erheblich
war, nicht aufgefallen. Ihre Intensitét 148t vielleicht schliefen, daB
sie — unbemerkt — schon vor den vom Kranken wahrgenommenen
sonstigen Atrophien vorhanden war. Die sichere Festsetzung des Be-
ginnes von Erkrankungen solch einschleichender Art, wie die vorliegende,
ist deshalb problematisch, solange man nur auf die subjektiven Angaben
der Kranken angewiesen ist. Man muf} diese Tatsachen berticksichtigen,
um nicht allzu starr und einseitig bei der Beurteilung dieser Falle allei-
niges Gewicht auf die Lange des Intervalls zu legen.
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Ganz allgemein ergibt sich aus der kritischen Betrachtung unseres
Falles die Notwendigkeit, Grenzfillen dieser Art wegen der Schwierig-
keiten, die sie bei der praktischen Begutachtung machen; kiinftig be-
sondere Aufmérksamkeit znzuwenden.
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