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Das Problem der Entstehung der System- und typisehen Erkrankun- 
gen des l%iickenmarks hack Trauma ist so alt, wie die Aufstellung der 
Krankheitsbilder selbst. Schon in der ~lteren Casuistik begegnen wir zahl- 
reichen Beobaehtungen yon posttraumatischem Auftreten der Muskelatro- 
phien, Myelitis, Tabes, Syringomyelieusw. DieDiskussiontiberdiesenPro- 
blemkreis ist um die Jahrhundertwende besonders lebhaft geworden. 1897 
versuehte Erb in seiner ldassisehen Arbeit den Nachweis zu ffihren, dab 
. . . . .  die speziell in das Gebiet der Poliomyelitis anterior bzw. tier progres- 
s iren Muskelatrophie im weiteren Sinne gehSrigen Erkrankungsformen 
irffolge yon Trauma entstehen kSnnen; speziell dab diese chroniseh-dege- 
nerativen progressiven Erkrankungen der grauen Vorders~ulen, wie sie 
in'seinen beiden F~llen vorliegen, dutch ein Trauma ausgel6st und ver- 
sehieden lange Zeit naeh demselben zur Erseheinung gebraeht werden 
k6nnen". In demselben Jahre wurde auf dem 12. internationalen Kon- 
greg in Moskau yon Friedrich Schultze und Minor die gMehe Fragestellung 
ftir die Syringomye]ie erSrtert mit dem Ergebnis, dab unter den Ursaehen 
dieser Krankheit  auch Folgezustande traumatiseher Einwirkungen, wie 
Blutungen . . . . .  und Erweichungen in Betracht kommen, ohne dab 
die Annahme entwieklungsgesehichtlieher Anomalien in allen Fallen 
n6tig ware". Einige Jahre spater kommt A. Westphal auf Grund des 
anatomischen Studiums eigener F~lle zu dem Sehlusse, ,,dab sich eehte 
progressive Syringomyelien auf dem Boden yon traumatisehen oder 
dureh andere Ursachen entstandenen Blutungen entwiekeln kSnnen, in 
Riickenmarken, welche keine entwieklungsgesehiehtlichenAbweiehungen 
erkennen lassen". Westphal betont ausdriiek]ieh --  und das ist ffir die 
sieh anschlieBende Diskussion yon groger Wiehtigkeit --,  dag, ,mi t  diesem 
Naehweis die letzten Ursachen der Entstehung yon progressiven Gliosen 
im Zentralnervensystem nicht klargelegt sind, dag diese uns noch ebenso 
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dunkel sind, wie die der Geschwfilste im allgemeinen". Dal~ in der Frage 
der t raumatischen Tabes, der t raumatisehen Myelitis usw. die Diskussion 
gleiehfalls in diesen Jahren lebendig war, zeigt ein Uberblick fiber die 
damalige Literatur.  

Es ist nieht unsere Absieht, das seit dieser Zeit publizierte iiberaus 
zahlreiche easuistischeMaterial gesammelt  vorzulegen, sondern es kommt  
uns lediglieh auf die sachliche Entwicklung an, die die Behandlung des 
ganzen Fragekomplexes in der Folgezeit genommen hat. Wem es um eine 
sorgf~ltige easuistisehe Zusammenfassung zum Beispie] der F~lle yon 
amyotrophischer Lateralsklerose nach Trauma zu tun  ist, der sei auf 
die Arbeit yon J. Bi~scher aus der SiemerlingsehenKhnik verwiesen. I ra  
Vordergrunde der modernen Beschaftigung mit  dem Problem stand die 
Aufgabe, die Rolle des Traumas  sch~rfer zu begrenzen und festzulegen. 
Bei Erb herrscht in diesem Punkte  noch keine vbllige Klarheit.  Zwar 
sprieht er an einer Stelle yon einer nur ausl6senden Wirksamkeit  des 
Traumas  ffir die Entstehung der progredienten Muskelatrophien, an 
anderer Stelle seiner Arbeit ver t r i t t  er jedoeh die ,Ansehauung, dab das 
elektive Befallensein der grauen VorderhSrner durch das Trauma dadurch 
zu erkli~ren sei, dal3 ,,diejenigen Elemente in einen krankhaf ten Zustand 
gebracht  warden, welche in diesem Augenblick sich in einem Zustand 
gesteigerter und sehr angestrengter Funktion befanden". Mit dieser 
letzten 'Ansehauung ]egt sich Erb zweifellos gesamtditiologisch auf den zu- 
f~Llligen Zustand des Rfickenmarkes bei Einwirkung des Traumas 
lest. Wesentlieh zurfickhaltender und zugunsten einer nur auslSsenden 
Wirksamkeit  des Traumas spricht sich ffir die Syringomyelie A. Westphal 
aus, ffir den - -  wie wir oben zitiert haben - -  trotz der Anerkennung der 
Wirksamkei t  des Traumas die ]etzten Grfinde des Entstehens der 
Syringomyelie n'och dunke] bleiben. Sehr energisch hat  sieh neben 
I. Ho//mann Kienb6ck gegen eine ~Tbersch~tzung des Traumas als allei- 
niger Ursache sowohl der progredienten Amyotrophien wie auch der 
Syringomyelie eingesetzt. An 80 Fallen yon Rfiekenmarksver]etzung 
mit  Symptomen,  die auf eine H~matomyelie schliel~en lassen,' mi t  dem 
Symptomenbilde der Syringomyelie, hat  er hie die unaufhalt 'same Pro- 
gredienz, wie er sie fiir die Syringomyelie fordert, trotz ]anger, oft jahr- 
zehntelanger Beobachtung feststellen kSnnen. Auch die t raumatischen 
Symptomenbilder ,  die im wesentlichen nur zu einer Schadigung der 
grauen VorderhSrner ffihren, lassen ebenfalls nach langerer Beobaehtung 
niemals Progression erkennen. Wenngleich uns die Beweiskraftsolcher  
Statist iken nicht ganz einwandfrei erseheint - -  hat  doch Oppenheim 
Falle sieherer progressiver spinaler Muskelatrophie 40 Jahre  lang mit  
stationdirem Symptomenbilde gesehen -- ,  so hat  sich die moderne Fort-  
entwicklung des Problems, wie aus den zusammenfassenden VerSffent- 
lichungen z . B . K .  Mendels, Finkelnburgs und jfingst Reichmanns 
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hervorgeht, auf den Standpunkt gestellt, daG, wenn nach Trauma 
typische oder Systemerkrankungen des lgiickenmarkes auftreten, dem 
Trauma hSchstens eine auslSsende Rolle zuzuschreiben sei. Auch 
J. Biischer kommt bei der kritischen Sichtung seiner Falle yon amyo- 
trophiseher LaterMsklerose zu dem Schlusse, daG ,,das Trauma an sich 
wohl Ms causa nooens, nicht als causa efficiens in Frage" komme. Nicht 
zum mindesten hat  die Feststellung syphilitischer Atiologie nnd Liquor- 
befunde bei Fallen yon ,,traumatischer Tabes" Klarheit  gesehaffen. 
Da die eigentliche Ursache der chronischen progressiven Amyotrophien 
(wie anch der Syringomyelie) bis heute nnbekannt geblieben ist, so nahm 
man eine Disposition an, auf deren Boden erst das Trauma zu der 1R.iicken- 
markserkrankung fiihren kann. 

Von grollem Interesse sind die Untersuehungen, die es sieh zur Auf- 
gabe gemaeht haben, den Mechanismus yon, nieht zu grSberer Ver- 
letznng der Wirbelsgute fiihrenden, GewMteinwirkungen auf das l~iicken- 
mark zu studieren. Obersteiner hatte  schon friih den Begriff tier Commotio 
spinMis aufgestellt. Experimentelle Untersuchungen yon Schmaus und 
Kirchggsser und vor Mlem in neuerer Zeit yon A. Jacob haben den Nach- 
weis erbracht, daG Gewalteinwirkungen ohne die geringste Wirbelver- 
letzung und ohne grSbere Erweiehnngen und Blutungen des Marks zu 
mehr oder weniger sehweren Parenchymerkrankungen fiihren kSnnen. 
Besonders A. Jacob hat  festgestellt, daG selbst ]eiehteste Traumen dieser 
Art verhaltnisma$ig schwere und veto Angriffspunkt der Einwirkung 
entfernt liegende histologische Ver~nderungen bewirken kSnnen. Der 
Krieg hat  diese Untersuchungen vielfach bestatigen k5nnen, wie aus 
Cassirers neuester Darstellung in Oppenheims Lehrbueh 1923 hervor- 
geh~. Damit ist die Grundlage gegeben fiir ein Verstandnis dafiir, wie 
auch naeh leiehten und nieht zu grSGeren Zerst5rungen fiihrenden 
Traumen umfangreiche Riickenmarks-Parenchymdegenerationen ent- 
'stehen kSnnen. Wohlgemerkt handelt es sich bei den experimentell er- 
zeugten Ver~nderungen stets um diffuse, sowohl im Gram wie im WeiG 
des Riiekenmarks auftretende Degenerationserseheinungen. Nieht er- 
klart wird" dureh sie die in besonderen Fallen nach Traumen einsetzende 
Systemerkrankung. Auch yon dieser Seite werden wit also wieder auf 
das Vorhandensein noch besonderer konditionMer Fakt0ren hingewiesen, 
fiir die wir bisher nichts Besseres als den Mlgemeinen Ausdruek der 
,,Disposition" haben. 

So sehen wir, den jetzigen Stand der Lehre iiberblickend, daG sich 
der definitiven LSsung des Problems theoretische Schwierigkeiten ent- 
gegenstellen, die nur durch grol~e, neue Gesichtspunkte zu iiberwinden 
sind. lJm so notwendiger ist, um in dieser besonders fiir die UnfMl- 
begutachtung so wichtigen Frage wenigstens vorl~ufig festen ]3eden zu 
gewinnen, die aufmerksame nnd kritisehe Sammlung aller einsehl~igigen 
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B e o b a c h t u n g e n .  D i e s e m  Z w e c k e  d i e n t  die V e r S f f e n t l i c h u n g  des  fo lgen-  

d e n  Fa l l e s ,  de r  uns  in  m e h r f a c h e r  H i n s i c h t  b e m e r k e n s w e r t  e r s che in t .  

Pat ient  S., 60 Jahre alt, yon Beruf Maurer, war frfiher stets gesund, in der 
Familie keine Nerven- oder Geisteskrankheiten. Keine Lues, keia Alkoholabusus. 
Er raucht gar nieht. Keine Blei- oder Arsenikintoxikation. 

Vor etwas fiber 4 Jahrei~ (den genauen Termin kant, der Patient  nicht angeben, 
der Unfall ]st damals nicht gemeldet worden) stfirzte er auf die rechte Schulter, 
so heftig, dab der rechte Arm luxierte und eingerenkt werden mul~te. Naeh 8 Tagen 
kormte er wieder arbeiten. Nach dem Unfall  ist er nicht bewuStlos gewesen, hatte 
kein Erbrechen, keine L/~hmungserseheinungen. In  der Folgezeit hat  er h/~ufig 
in der Schulter Schmerzea gehabt, aber nur, wenn er eine Bewegung ausffihren 
mul3te. Sp~tsommer 1922, also zirka 2Jahre nach dem Unfall, hatte er das Gefiihl, 
als ob er nicht mehr so sicher und so kr~ftig gehen konnte als fffiher, er verspfirte 
eine ,,Bleischwere" in den Beinen; in den H~nden hatte er das Gefi]hl, als ob die 
Finger abstfirben und sieh verf~rbten. Etwas spgter bemerkte er dann ein6 leiehte 
Dellenbildung an beiden Handrficken, die Hgnde wurden ihm ,,wie lahm". Rich- 
tige Schmerzen hatte er nicht gehabt, nur bei grSBerer k6rperlicher Anstrenguag 
in der rechten Schulter und dann gew6hnlich bei Einsetzen der Bewegung nach 
Ruhepause treten solche auf. 

Blasen-, Mastdarmst6rungen werden nieht angegeben, ebenso hat er nicht das 
Geffihl, da$ das R~ickgrat steifer sei als fri]her. An den Augen ist ihm niehts auf- 
gefallen. 

Die objektive Untersuchung bei der Aufnahme ergibt: 
Mittlerer Ernghrungszustand, keine spezifischen Narben, keine Driisen- 

schwellungen. 
Der Kopf ist nieht klopfempfindlieh, die Lider sind gleichweit, Pupillen gleich- 

welt, linke Pupille etwas verzogen, auf Lichteinfa]l (direkt und konsensuell) uad 
Konvergenz prompte Reaktioa. Facialis in allen seinen Asten gleichmgl3ig und 
ausreiehend ]nnerviert. Die Trigeminus-Druckpunkte sind nieht druekempfindlieh. 
Kaumuskeln o .B.  Der Kie/erre/lex nieht erhSht. Am Kopf und an der Schleim- 
haut des Mundes keine Sensibilitgtsst6rungen. Die Gaumenbewegungen erfolgen 
ausgiebig, prompt und symmetrisch, es besteht keine Schluekst6rung. Die Zunge 
kommt in der Mittellinie vor, ist nieht atrophisch, zeigt kein fibrill~res Zucken. 
Gerueh uad Geschmack sind o.B.  Bindehaut-, R a c h c n - u n d  Gaumenreflexe 
siad o. B. 

Grobe Kraf t  ist beiderseits in den Armen herabgesetzt, reehts st/~rker als links. 
Beweglichkeit des reehten Armes ist akt iv und passiv im Sehultergelenk, wo man. 
Reiben and Knirsehen hSrt, eingesehr/~nkt. Im reehten Ellenbogengelenk besteht 
leiehte Pronationscontraetur. Die Reflexe der oberen Extremit~ten sind symme- 
irisch und deutlieh, wenn aueh etwas abgesehwaeht vorhanden. Radiusreflex 
]st beiderseits am sehw~chsten. Kein Intentionstremor. Keine Ataxie. 

Seltsibilitht: Subjektiv Par~tsthesien wie Ameisenlaufen ilx beiden H/~nden, 
objektiv keine St6rung. Keine Schmerzen. 

Gang: Subjektives Geftihl der Bleischwere und Unsicherheit in den Beiaea. 
Romberg negativ. Grobe Kraf t  in den Beinen o .B.  Keine Atrophlen. Linker 
Patellarreflex geste]gert, rechter m]ttelstark bis lebhaft. Achillessehnen~eflex 
beiderseit.s positiv. Kein Klonus, keine Pya'amidenreflexe. SerLsibilit/~t an Rumpf 
und Beinen o.B.  Kniehackenversueh o.B.  Kein Wadendruckschmerz. Obere 
Bauchdeekenreflexe regelreeht beiderseits, uatere Bauehdeckenreflexe beiderseits 
etwas sehw~teher. Wh'bels~ule o .B.  Wassermannreaktion hegativ. Herz o. B. 
Blutdruck: 130 RR. Lungen o. B. Bauehorgane o. B. Im Urin kein Eiwei$, kein 
Zucker. Blase, Mastdarm und Potenz ist intakt. 
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Muskulatur: Untere Partie des Cucullaris rechts etwas schw/~cher als links. 
Rechts leicht fltigelf6rmiges Abstehen des Schultorblattes. Die Erhebur~g des 
rechte~ Armes fiber die I-Iorizontallinie ist behindert. I)er rechte Deltoideus isg 
besonders in deft mittleren Partien stark atrophiert. Im linken Deltoideus erheblich 
geringere, aber noeh deutliehe Abflachung. Die obere Par'tie des Peetoralis is~ 
etwas geringer en~wickelt als links. Triceps beiderseits etwas hypotonisch. I)er 
4. Interosseus beiderseits schwach, entsprechend einer beiderseitig vorhandenen 
Dellenbildung. Ausgedetmtes fibrillates Zucken fiber beiden I)el~oidei and angren- 
zer~den Muskelpartiert otme konstante Begrenzung. 

Elektrische Untersuchung: Uber der~ mittleren Partien des rechten Deltoideus 
ist die galvanische direkte Erregbarkeit auBerordentlich stark herabgesetzt, 
K.S.Z. gleich A.S.Z. ; miturtter leieht triige Zuckungen. Im hinteren Biindel des 
linken Deltoideus ist die t~eaktion bei galvanischer Reizung ebenfalls nichg prompt. 
Quantitative Herabsetzung leichteren Grades Iindet sich fiber beiden Cucullaris- 
und Tricepsmuske~. Beide Abductores digiti quinti rdeht ganz prompt und er- 
heblich herabgesetzt. Im Gebiet der Interosseusdellen keine galvanische Erreg- 
barkeit mehr. Elektrische Erregbarkeit der unteren Extremit~ten o. B. 

l~6ntgenologisch: Clavieulo-Akromialgelenk ist subluxiert und zeigt arthritisch 
bedingte Unsch&rfen. Im rechtert Ellenbogengelenk besteht eine starke Arthritis 
deformans mit exostosenartigen Auswiichsen und vielleicht einem freien Gelenk- 
k6rper. 

Im weiteren Verlaufe gelingt es 2--3mal, eine babinskiartige Dorsalflexion 
der linken grol3en Zehe festzustellen. Die im Anfang abgeschw~tchten Armreflexe 
werden allmghlich lebha/ter. Sonst keine Vergnderung. 

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 Par min- 
destens 2 Jahre nacb einem die rechte Schu ltergegend treffenden Trauma, 
das unmittelbar keine cerebrospinalen Erscheinungen zur Folge ha~e.  
Die Atrophien haben nur die oberen Extremit~ten und die angrenzendo 
Muskulatur beider Schultergfirtel betroffen. Sie sind am st~rksten aus- 
gebildet im rechten I)eltoideus, der in seinen mittleren Partien elektrisch 
kaum mehr erregbar ist. An beiden Deltoidei besteht, rech~s erheblich 
mehr als links, fibrillates Zucken, das gelegentlich auch auf den rech~en 
Pectoralis major iiberspringt. Im rechten Schulter- und Ellenbogen- 
gelenk bestehen klinisch wie r6ntgenologisch erhebliche Ver~nderungen 
im Sinne einer Arthritis deformans. I)iese Gelenkver~nderungcn fehlen 
an der linken Seite. Objek~ive Sensibilit~tsst6rungen sind nicht nach- 
weisbar. Die Schmerzen und sonstigen leichten ParKsthesien sind in 
ihrer typischen Abh&ngigkeit vom ersten Bewegungsbeginn nach 
l~ngerer Ruhepause wohl mi~ Sicherheit allein auf die Arthritis defor- 
roans zu beziehen. Sie/ehlen fast vSllig auf der linken Seite. 

An den unteren Extremit~ten linden wir lediglich eine auff~llige 
]inksseitige Verst~rkung der Patellarreflexe ohne Fu$klonus. Im Ver- 
laufe der Beobachtung konnten wir zwei- oder dreimal eine hSchst ver- 
d~ch~ige babinskiartige Dorsalflexion der linken grol~en Zehe feststellen. 
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Bemerkenswert ist, dal~ die Armreflexe am Sehlu_sse der Beobaehtung 
deutlich lebhafter waren als am Anfang. Die Beobachtung erstreckte 
sich auf fiber ein halbes Jahr. 

Differentialdiagnostisch handelt es sich vor allem um die Abgren- 
zung chronischer Poliomyelitis, progressiver Muskelatrophie und amyo- 
trophischer Lateralsklerose. Gegen eine poliomyelitische St6rung spricht 
das erhebliche ]~berwiegen der Atrophie fiber die L~hmung. Die 
gelegentliche Beobachtung yon babinskiartiger Dorsalflexion der rechten 
Grol~zehe und die allmihliehe Verst~rkung der Armreflexe legt zum min- 
desten den Verdacht auf eine amyotrophische Lateralsklerose nahe. 
Eine sichere Entseheidung konnte naeh dem vorliegenden Befunde kaum 
getroffen werden, und zweifetlos beweist aueh dieser Fall, wie notwendig 
die Finkelnburgsche Forderung ist, ,,alle theoretischen Erw~gungen be- 
zfiglich einer traumatischen EntstehungsmSglichkeit in gleicher Weise" 
ffir alle 3 Erkrankungen anzuste]len. 

Grol~es theoretisehes Interesse erweckt die Kombination yon 
Muskelatrophie mit Gelenkver~nderungen, sei es, daf~ man im Sinno 
einer arthritischen iKuskelatrophie die ersteren als sekundir - -  womSg- 
lich dureh reflektorische Reizung der VorderhSrner (Krause, Charcot) 
infolge der primiren Gelenkver~nderungen zustande gekommen denk% 
sei es, dal~ man umgekehrt die Gelenkverinderungen auffaSt als Folge 
der  durch die Muskelatrophien bewirkten Inaktivit i t  oder des Ausfalls 
besonderer trophiseher, auf dem Wege der motorisehen Xerven zuge- 
fiihrten Einfliisse. Keine dieser beiden MSglichkeiten kommt wohl bei 
unserem Fall in Frage. Das wenn aueh leichtere Befallensein der anderen 
Seite, wo Gelenkver~nderungen fehlen, die (wenn auch verh~ltnisma$ig 
leichten) qualitativen elektrischen Ver~ndernnge n sprechen wohl ent- 
schieden gegen ein arthritische Muskelatrophie. Von ]~tienne wird das 
gelegentliehe Vorkommen yon arthritischen Ver~nderungen bei pro- 
gressiver Muskelatrophie hervorgehoben. In unserem Falle gehen wit 
wohl nicht fehl, wenn wir die Gelenkver~nderungen als selbstindige 
Erkrankung auffassen, wobei naeh der Anamnese - -  der Kranke hatte 
schon bald nach dem Unfall die typischen Schmerzen - -  und dem elek- 
riven Befallensein der rechten Schulter und des rechten Ellenbogen- 
gelenks ein Zusammenhang mit dem Trauma zum mindes~en in aus- 
15sendem Sinne wohl anzunehmen ist. 

Was nun die 19athogenetische Bewertung des Traumas far die Ent- 
stehung des Riickenmarksleidens (progressive Muskelatrophie oder 
amyotrophisehe Lateralsklerose) angeht, so ist hervorzuheben, daft 
zwischen dem Unfall und dem Auftreten spinaler Symptome ein Zeit- 
raum yon 2--21/2 Jahren liegt. Bei Durchsicht der Literatur linden 
wir im allgemeinen kiirzere Intervalle, nut der Erbsche Fall Matz weist 
ein unge~ihr gleich langes Intervall auf. Fall Matz bietet auch in anderer 
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H_insicht Vergleichspunkte mit  dem unsrigen: So bestand bei ihm das 
Trauma in einer starken Muskelzerrung ; in nnserem Fall t r a t  zu der dutch 
die Luxat ion sieher bewirkten Zerrung tier Sehultermuskulatur noeh 
ein direkter Fall auf die rechte Sehulter. Die Bewegungsbehinderung des 
Matz in den Schultergelenken ist mSglieherweise auoh wie bei -unserem 
Fall durch arthritisehe Ver~tnderungen zu erklaren. DaB Zerrungen der 
Nuskulatur  spinale L~sionen hervorrufen bzw. auslSsen k6nnen, ist nach 
Finkelnburg als anatomisch erwiesen zu betrachten. 

In  unserem wie in dem Erbschen Falle Matz ist das Interval l  zwischen 
Trauma  nnd Beginn der Erscheinnngen ein relativ langes. Damit  ergibt 
sich far  die Begu~achtung des Falles eine erhebliehe Schwierigkeit: Der 
Gutachter,  der ja nicht die MSglichkeit, sondern die Wahrscheinlichkeit 
des Zusammenhanges zu attestieren hat,  mul~ berechtigterweise ein 
enges zeitliehes VerhMtnis fordern, um zufgllige Kombinat ionen nach 
NSglichkeit auszuschliel~en. Arts diesem Grunde vor allem ist die sorg- 
f~ltige Sammlung gerade dieser Grenzf~lle yon erheblichem wissenscha]t- 
lichen nnd pralctischen Interesse. Zwei Punkte  sind es nun, die uns viel- 
leioht einen Kinweis zugunsten eines Zusammenhanges in dem vor- 
liegenden Falle geben k6nnen, aFrstens ist die veto Unfall betroffene Ex- 
t remit~t  zweifellos am st~rlcsten, wenn auoh nioht aussehlieBlioh, dwrch 
die spinale Affektion heimgesuoht. Sehon Kurt Mendel hat  auf die Wieh- 
tigkeit dieses Kriteriums hingewiesen, die man  andererseits aueh n i e h t  
iiberschi~tzen darf, da ja die progressive ix Amyotrophien mJt Vorliebe in 
den oberen Extremiti i ten anfangen. ~Taeh Jntensitgt der Atrophien zu 
beurteilen, scheJnt uns diejenige im reehten Deltoideus die ~lteste zu 
sein. Der Beginn des Leidens an den Muskeln, die der dureh die Luxa- 
tion bewirkten Zerrung am meisten ausgesetzt waren, ist immerhin 
pathogenetisch nicht wertlos. 

Zweitens vermag man  vielleicht aus dem Tempo der Progression 
des spinMen Leidens gewisse l~iickschlfisse zn ziehen. Der Verlauf 
unseres Falles ist, soweit er dem Kranken manifest  ist, ein sehr lang- 
samer. In  der fiber ein halbes J ah r  dauernden ~rztlichen Beobachtung 
h~ben sieh die Vorderhornsymptome gar nieht, etwaige Seitenstrang- 
erscheinungen nur geringfiigig im progredienten Sinne ver&ndert. Die 
Deltoideusatrophie rechts ist dem Kranken,  auch als sie sehon erheblich 
war, nicht aufgefallen. Ihre In~ensit~t l&~t vielleieht schliei]en, dab 
sie - -  unbemerkt  - -  schon vor den veto Kranken wahrgenommenen 
sonstigen Atrophien vorhanden war. Die siehere Festsetzung des Be- 
ginnes yon Erkrankungen solch einschleichender Art, wie die vorliegende, 
ist deshalb problematisch, solange man  nur auf die snbjektiven Angaben 
der Kranken  angewiesen ist. Nan  muff diese Tatsachen berficksichtigen, 
nm nicht allzu starr  und einseitig bei der Beurteilnng dieser Fglle allei- 
niges Gewicht auf die L&nge des Intervatls zu legen. 
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G a n z  a l l g e m e i n  e r g i b t  s i ch  a u s  d e r  k r i t i s c h e n  B e t r a c h t u n g  u n s e r e s  

:Fal les  d ie  N o t w e n d i g k e i t ,  G r enz f ~ l l e r t  d i e s e r  Ar~  w e g e n  d e r  S c h w i e r i g -  

ke i~en ,  d ie  s ie  be i  d e r  p r a k t i s c h e n  B e g u t a c h t u n g  m a c h e n ~  k i in f$ ig  be- 

sondere  A u / m g r k s a m k e i t  z u z u w e n d e n .  
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