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Im folgenden beriehten wir tiber 3 Fille yon amyotrophisoher Late- 
ralsklerose, die uns im letzten Jahre zur Begntachtung beziiglieh ihres Zu- 
sammenhanges mit einer Kriegsdienstbesch~idigung zugewiesen warden. 
Anlag znr Ver6ffentliehnng dieser FMle gibt nns nieht der dttrchaus 
tyioisohe Befund, sondern die prinzipielle Wiehtigkeit, die sie ffir die 
gutaehtliehe Beurteilung yon heredo-degenerativen Nervenerkran- 
kungen, insbesondere der amyotrophischen Lateralsklerose, uns zu 
haben seheinen. Die Frage des Zusammenhangs einer Nervenerkran- 
kung unklarer _~tiologie mit einer Kriegsbeseh~digung irgendweleher 
Art ist ja immer eine ~tuBerst sehwierige and nut aus der Erfahrung 
herans zu 15sende gntaehtliehe Aufgabe. Bei der amyotrophisehen 
Lateralsklerose ist dus Problem noeh deshulb yon besonderer Sehwierig- 
keit und Wiehtigkeit, weft es sieh um ein doeh seltenes Leiden handelt 
und die pathologiseh-anutomisehen Untersuehungen nieht nur spgrlieh, 
sondern aueh besonders beziiglieh ihrer 10athogenetisehen Deutnng 
widerspruehsvoll sin& Solange die l'~berzahl der Antoren unnuhm, dab 
die umyotrophisehe Lateralsklerose eine Heredo-Degenerution ist, lehn- 
ten wohl die meisten Gutaehter eine direkte oder indirekte Entstehung 
des Leidens dureh iugere Ursaehen ub, wenn anch manehe annuhmen, 
dab die latent vorhandene Krankheit dnreh besonders sehwere, das 
Zentralnervensystem treffende Traumen und dutch l'Jberunstrengungen, 
sehwere Erkgltungen und Intoxikationen ausgel6st werden k6nnte. 
Ebenso wurde angenommen, dab die Lues und noeh versehiedene andere 
Erkrankungen manehmal das Bild der umyotrophisehen Lateralsklerose 
bieten k6nnten. Diese wurden uber nieht als eehte umyotrophisehe 
Laterulsklerosen ungesehen und yon der eigentliehen heredo-degene- 
rutiven ubgegrenzt. Es wurden aber immer wieder Stimmen lant, die 
die amyotrophisehe Luteralsklerose nieht als eine degenerative, sondern 
Ms eine ehronisehe entziindliche Erkrankung des Zentralnervensystems 
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ansahen.  I n  der le tz ten  Zeit  ha t  sich n u n  diese Ansicht  in  einer Reihe 
yon  VerSffent l ichungen durchgesetzt .  Sie ist durch einige anatomische  
Befunde  gesti i tzt  worden, so dab die A n n a h m e  der exogenen Genese 

mancher  amyotrophischer  Lateralsklerosen fiir die Begutachter  n ich t  

mehr  t ibersehen werden kann .  

.Fall 1. H. IL,  28 Jahre alt, begutachtet ffir das Reiehsversorgungsgerieht 
Berlin. 

Aus den Akten ergibt sieh, dab H., geboren am 28. III. 1899, am 30. X. 1919 
wegen akuten Gelenkrheumatismus ins Lazarett aufgenommen wurde. 4 Woehen 
vor der Anfnahme hatte sich bei ihm eine fieberhafte Halsentzfindung eingestellt, 
2 Tage vor der Aufnahme begannen Sehmerzen in beiden XCul3-, Knie-, Hand-, 
Ellbogen-, Sehulter- und Kaugelenken. 

Bei der Aufnahme ins Lazarett waren beide Ful3-, Knie- und Handgelenke 
entziindlieh geschwollen. Die Ellbogengelenke waren objektiv nieht ver/~ndert, 
jedoch schmerzhaft. Bewegungen in den Sehultergelenken waren besehr/tnkt. 
Am Herzen fand sich kein besonderer Befund. Die Temperatur betrug 39 ~ und 
blieb bis zum 13. XI. 1919 erhSht. Das Allgemeinbefinden war schleeht, der Schlaf 
infolge der Sehmerzen stark gest5rt. Die Behandlung effolgte mi$ Ichthyolver- 
b/~nden und Salicylpr/~paraten. 

Am 21. XI. 1919 bestanden nur noch Sehmerzen in beiden Kniegelenken. 
Am 17. XII. wird dann geringe Sehmerzhaftigkeit in Kiefer-, Hfift- und Knie- 
gelenken verzeiehnet. Ergfisse odor deutliehe Kapselsehwellungen waren nieht 
mehr festzustellen. 

Am 14. III.  1920 klagte It. dann erneut fiber Sehmerzen in beiden Knie- 
gelenken, besonders links. Die Sehmerzen traten nur beim Stehen und Gehen 
auf, aber nieht beim Liegen. Der reehte ttaeken konnte nur bis handbreit an 
den Obersehenkel herangeffihrt werden, der linke nieht ganz so welt. Das linke 
Knie konnte nieht durchgedrtiekt werden. Besondere Kapselsehwellungen waren 
nicht mehr deutlich. Das linke Bein wurde beim Gehen gesehont. Die Umfangs- 
maBe in beiden Beinen untersehieden sich nicht beaehtlieh. 

~Es erfolgte u in ein anderes Lazarett, we bei der Aufnahme ein 
dem letzten entspreehender Befund festgestellt wurde. 

Am 22. IV. 1920 trat yon neuem eine Gaumenmandelentziindung auf. I-Ials 
und Raehen waren stark ger0tet und geschwollen, die Temperatur war erhSht. 
Die Diagnose wurde auf Plaut-Vincentsche Angina gestellt. Am 5. V. 1920 war 
die Halsentzfindung ausgeheflt. H. klagte noch fiber Kopfsehmerzen und nerv6se 
Besehwerden. 

Am 29. V. 1920 land Riiekverlegung in das erste Lazarett start. Beider  
Aufnahme fand sieh kein objektiver Befund mehr; es war abet jetzt das Umfangs- 
mat  an der reehten Wade am 11/~ era gegeniiber dam an der linken verringert. 
Die Obersehenkelmal3e untersehieden sieh zugunsten der reehten Seite um 1 cm. 
Am 2. VI. 1920 ist dann wiederum eine leichte Temperaturerh6hung verzeichnet 
mit etwas Nackensteifigkeit und Halsschmerzen. Das linke Knie war in diesen 
Tagen etwas gesehwollen, und die Bewegungen des linken Beines waren aktiv 
und passiv stark ersehwert. Der augen- und naseni~rztliehe Befund war negativ, 
ebenso die WaR. 

Am 12. VI. fiel deutliehes Lidflattern, Zungen- und H/~ndezittern und auf- 
fallend starke Eigenerregbarkeit der Muskulatur auf. Die Patellarreflexe waren 
sehr gesteigert. Beim Gehen mit geschlossenen Augen bestand Sehwanken. Die 
hTervenaustrittsstellen waren nieht drucksehmerzhaft. Die Herzt/~tigkeit war 
besehleunigt. 
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Am 21, VI. 1920 erfolgte Lazarettentlassung. Der Entlassungsbefund ver- 
zeic]a~t Klagen fiber steehende Schmerzen im linken Knie- und Ful~gelenk beim 
Stehen und Gehen, auBerdem fiber Kopfschmerzen, leichte Erregbarkei$ und 
gestSrt,en Sehlaf. Die Herzt~tigkeit war etwas gesteigert. Am Nervensystem 
fanden sieh verst/irkte Hautschrfft, verst/~rktes Lidflattern, Zungen- und H~nde- 
zittern. Die Patellarreflexe waren gesteigert. Die Diagnose wurde absehlieBend 
auf Gelenkrheumatismus and Neurasthenie gestellt and die Erwerbsminderung 
auf 83113% gesehi~tzt. 

Bei der Ausstellung des Versorgungszeugrfisses am 11. VII. ]920 wurde ein 
dem Entlassungsbefund entspreehender Status erhoben. 

Im September 1920 fund dann noehmals eine 4wSchige Beobaehtung in einer 
Corps-Nervenstation start. Hier wurde bei sonst normalem Befunde eine Steige- 
rung der Patellarsehnem'eflexe festgestellt. Bei der Priifung der rohen Kraf~ 
der unteren ]~xtremit~ten wurden die Muskeln nicht angespannt. An den oberen 
Extremi~ten war die grebe Kraft sehr gut. Es bestanden keine Ataxie, keine 
Atonie and keine Sensibilit~tsst6rung. Die Diagnose wurde auf Neurasthenie 
mit leichten hysterisehen Ziigen gestellt. Ein Znsammenhang dieser Nenrasthenie 
mit dem Gelenkrheumatismus wurde angenommen und die Erwerbsminderang 
infolge Dienstbesch~digung auf 30% geseh~tzt. 

1 Jahr sp/~ter, ira August 1921, teilte dann H. mit, dal] sieh sein Nerven- 
leiden so sehr versehlimmert habe, dab er woehenlang das ]~ett hfiten mfisse. 

Bei einer Begutachtung wiederum 1 Jahr sparer, am 21. VII. 1922, konnte 
man dann nur eine Neurasthenie m/t$igen Grades feststellen. Es wurde dem H. 
eine 20proz. Rente gew~hrt, d_ie ira Juli 1923 abgefnnden wurde. 

Im M~rz 1924 bat F[. um Wiederaufnahme des Rentenveffahrens und ffigte 
diesem Antrage ein ~trztliches Zeugnis bei, naeh dem er wegen Kopfsehmerzen 
und ~qervena13f~llen in Behandlung stand. Bei einer Begutachtung, die 2 Monate 
sparer effolgte (Mai 1924), erw~thnte H. niehts yon Krampfen and klagte fiber 
Kopfsehmerzen, Schlaflosigkeit und Schmerzen im linken Fui~gelenk. Die Mus- 
kulatur erschien jetzt kri~ftig; die Endglieder alter Finger und Zehen ersehienen 
unverhi~ltnism~gig grog and breit. Das linke FuBgelenk war verdiekt and druek- 
empfindlieh. Knie- und Aehillessehnenreflexe waren lebhaft. Die Diagnose wurde 
auf reizbare Nervensehwi~che gesteltt unc[ eine Erwerbsminderung yon 25% an- 
genommen. Auf dieses Gutaehten erfolgte eine Ablehnung des Rentenerh6hungs- 
antrages. 

Im Januar erfolgte dann ein erneuter l~entenantrag, welehem eine Be- 
seheinigung beilag, nach der H. am 3. I. 1926 an Gelenkrheumatismus erkrankt 
war. Ein ~rztliehes Zeugnis be~eheinigte kurz darauf die Diagnose und stellte 
Iest, dab H. das Bert hiiten miiBte and seine Glieder kaum bewegen k6nnte. 

Im M/~rz 1926 wurde dann in einem Aktengutachten ffir den neuen Sehub 
yon Gelenkrheumatismus Kriegsdienstbesehadigung abgelehnt. 

Naeh einem spis s Zeugnis (April Ifl26) konnte I-I. damals 
wieder im Stable sitzen. Es bestand abet noch eine erhebtiehe Herzmuskelsehw~che. 
Eine Kur wurde veto Hauptversorgungsamt damals abgelehnt. 

Im Juli 1927 wurde dann die GSttinger Universit~tsklinik aufgefordert, ein 
Gutaebten iiber H, zu erstatten. In  tier Medizinisehen Klinik, in weteher H. 
zun~ehst aufgenommen wurde, wurde die Diagnose auf ein schweres Nervenleiden 
gestellt, und naeh Zuziebung der Nervenklinik land dann die Verlegung in die 
Universitgtsnervenklinik start, in der H. im Februar 1928 einige Tage beobachtet 
wurde. 

In Erg~nzung des Aktenbefundes gab R. bei seiner Aufnahme an, dab in 
seiner FamHie keine besonderen ~%rvenerkrankungen vorkommen, insbesondere 
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keine den jetzigen Krankheitserseheinungen des H. entsprechende. H. selbst 
hat  mit  14 Jahren eine Blinddarmentziindung durchgemaeht, welche nach Opera- 
tion heilte. Im Jul i  1917 wurde H. eingezogen, und kurz nachher lag er 8 Wochen 
mit  einer Entziindung am linken MittelfuB krank. Die Entztindung heilte v6llig 
aus. Sp/iter war er im Felde und naeh der Revolution im Grenzdienst. Er  war 
immer gesund, bis er Ende Oktober ]919 vor der Entlassung in tIannover an 
einem Gelenkrheumatismus erkrankte. Den Verlauf des Gelenkrheumatismus 
sehildert er entsprechend der Wiedergabe der aktenm~l~igen Vorgesehichte. Es 
ist nur erg~nzeud aus seinen Angaben hinzuzuftigen, dab H. nach dem Aufenthalt 
im 2. Lazarett  1920 nur noch an St5cken gehen konnte, w~hrend er im Liegen 
keiue Sehmerzen hatte. Er  kam sparer jedoeh wieder ganz auf die Beine und 
hatte nut  noeh bei besonderen Anstrengungen Sehmerzen. 

Im April 1922 nahm H. Arbeit als Stral3enwitrter auf und iibte diese T~tig- 
keit bis Neujahr 1926 aus. Im Laufe dieser Zeit zwisehen 1922 und 1924 fiel i h m  
lediglich auf, dab er in den Armen nieht mehr ganz die Kraf t  hatte wie vorher. 
Die St6rung war zun~ehst nur sehr gering, so dab H. ,,die Sache nieht sehr be- 
wertete". 1924 war dann der linke FuB geschwollen und gerStet, und der Arzt 
sagte ibm, es handele sieh um Gelenkrheumatismus. Er  hatte zu dieser Zeit 
aueh einmal geringe Schmerzen in der linken Htifte. 

1996 schwo]len dann wieder alle Glieder an, und zwar weehselten die Sehwel- 
lungen, bald waren sie im Knie, bald in der Sehulter, bald im Ellbogen. Der Arzt 
stellte wiederum Gelenkrheumatismus lest, und H. mul~te yon Januar  bis Ostern 
1926 das Bert  htiten. Naehher konnte er dann, obwohl er sehmerzfrei war, nur 
noch an 2 St6cken gehen. H. batte schon damals nieht mehr reehte Kraft,  aber 
er hatte damals noch nieht besonders Acht darauf, dal3 Ver/~nderungen an den 
Muskeln und am Rumple eingetreten waren. Wann sich eigentlieh die Kraft- 
losigkeit in den Gliedern einstellte, kann H. nicht recht angeben; er weil~ nur, 
dab er zwischen 1922 und 1924 schon nieht mehr so recht das tragen konnte, 
was er vorher zu tragen vermoehte. 

Etwa seit August 1927 war H. ganz bettl/~gerig geworden und kann kaum 
mehr gehen. Das Leiden ist seiner Ansicht naeh ganz allm~hlich fortgesehritten; 
nur nach jedem Anfall yon Gelenkrheumatismus t rat  eine besondere Zunahme 
der Schw~ehe auf. ]~s fiel dem H. auf, dal~ im Laufe der Jahre mehr und mehr 
seine Ftit]e verunstaltet  wurden. 

Ein taubes Gefiihl, Muskelschmerzen und X------------------~nliches hatte H. niemals. St6- 
rungen beim Wasserlassen oder Stuhlgang bestanden nie. Seh- oder H6rst6rungen, 
eine Vergnderung der Sprache oder eine Sehwgehe beim K a u e n  hat  l-I. nieht be- 
obachtet, t t .  wog zu seiner Milit~rzeit 76 kg, w/ihrend er zur Zeit der Unter- 
suehung nur noch 57 kg wiegt. 

Be[und: H. ist ein mittelgro~er Mann in reduziertem Ernahrungszustand. 
Die t tautfarbe ist blaB. Die Schleimhgute sind mittelm~l]ig durchblutet. Es 
bestehen keine 0deme und keine Exantheme. 

An den inneren Organen finder sieh kein besonderer Befund. 

Der Kopf ist normal konfiguriert und nicht klopfempfindlich. Die Pupillen 
sind mittelweit, gleichweit, rund und reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. 
Die Angenbewegungen sind frei. Es besteht kein Nystagmus. Der Augenhinter- 
grund ist normal. Corneal- und Conjunctivalreflexe sind regelreeht ausl6sbar. 

Die Austrittsstellen des Drillingsnerven sind nieht druekempfindlieh. Die 
Gesiehtsmuskulatur erscheint etwas sehlaff, wird aber symmetrisch innerviert. 
Bei Beklopfen der Gegend vet  den Ohren treten Zuekungen der Gesiehtsmuskulatur, 
zuweilen aueh in der entgegengesetzten Gesiehtshgffte, auf. 
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Das Gaumensegel wird gleiehm~l~ig gehoben. Das Zapfehen steht gerade. 
Der Mundschlul~ erfolgt prompt. Die Kaumuskulatur erseheint weieh, und bei 
Beklopfen des Unterkiefers treten klonische Zuekungen auf. Die Zunge ist welch 
und matsehig; sie wird aber geniigend vorgestreekt, naeh beiden Seiten prompt 
bewegt und ist auch e]ektriseh gut erregbar. 

Am Halse f~llt zun~ehst auf, da~ der linke Kopfnieker sehr viel weieher 
trod sehmaler ist als der reehte trod dal~ die Muskeln zwisehen dem Brustbein 
trod dem Kehlkopf, sowie die Muskulatnr des NIundbodens auff~llig welch er- 
seheinen. Der Kopf kalm nach allen Seiten bewegt und aueh getragen werden, 
hi~ngt aber in der Ruhe doeh etwas naeh vorn links fiber. 

Im Sitzen ist der Rfieken stark gewSlbt. Es besteht eine Kyphoskoliose naeh 
reehts. Die Muskulatur fiber dem reehten Sehulterblatt sowie die Muskulatur 
der rechten Lende ist gegenfiber der linken Seite sehr welch und weniger tragf~hig. 

An den Armen ist die Muskulatur der Oberarme relativ gut erhMten. Die 
Muskulatur der Unterarme ist auBerordentlieh sehmal und weich, und zw~r sind 
die Streekmuskeln noeh sehr viel reduzlerter als die Beugemuskeln. Die Zwischen- 
fingerr~ume erseheinen stark eingesunken. 

Bewegungen im Sehulterblatt sind reehts insbesondere noeh leidlieh, welm 
auch nur mit geringer Kraft und etwas eingesehr~nkter Exkursion m6glieh. 
Ellbogenbewegungen elffolgen gut, nur in der Kraftleistung herabgesetzt. Die 
H~ndbeugung ist leidlieh gut mOglieh; die Handhebung erfolgt nut bis zur Wage- 
reehten, ebenso die Fingerhebung. Die Spreizung der Finger geht gut, aber bei 
allen Fingerbewegungen ist die Kraft stark herabgesetzt, und die einzelnen Be- 
wegungen w~rken ungelenk und unsieher. 

Die Endglieder der Finger sind auff~llend verdiekt. Die Nagelbetten sind 
ebenso wie die Fingerkuppen weil~-bl~ulieh verf~rbt. Das Mittelgelenk des reehten 
Daumens ist aufgetrieben, verdickt, aber nieht ger6tet, bei Druek wenig, bei 
Bewegungen sehr sehmerzhaft. Die anderen Gelenke ~n den oberen Extremit~ten 
zeigen bei ~u~erer Untersuchung keine besonderen Veranderungen. 

Der Muskeltonus ist an den Hand- und Fingergelenken vielleieht etwas 
herabgesetzt, ebenso im linken Schultergelenk. An den anderen Gelenken ent- 
sprieht er der ~qorm. 

Die Eigenreflexe an den Armen sind sehr lebhaft, der Radius-Periostreflex 
ist sogar stark gesteigert. Babinski sup. ist positiv, besonders deutlich rechts, 
ebenso Tr6mner. 

Die Gesal~muskulatur und die Muskulatur der Obersehenkel ist beiderseits 
ziemlich gleichmM~ig reduziert. Die Unterschenkelmuskulatur ist in h6ehstem 
Grade atrophisch, und die Muskulatur der FfiBe ist kaum noeh naehzuweisen. 
Die Umf~nge der Unterschenkel betragen noch 29,5 em gegenfiber 35 em bei 
Messungen vor einigen Jahren. Die l~uBmuskulatur ist fast vSllig versehwunden, 
und an beiden Ffit~en finder sieh ein KlauenhohlfuB. 

Das linke Knie ist gegeniiber dem reehten aufgetrieben, und seine knSehernen 
Begrenzungen erseheinen verdiekt und unregelmM~ig gestaltet. Bewegungen in 
diesem Knie, vor allem aueh Ausl6sen des Patellarlflonus und Beldopfen sind 
sehmerzhaft. In  den anderen Gelenken besteht keine besondere Sehmerz- 
haftigkeit. 

Die Bewegungen im Hiiftgelenk sind im Liegen bis zu etwa 40--50 ~ unter 
Sehlenkern mSglieh. Bewegungen im Kniegelenk sind ebenfalls eingesehrankt 
und kraftlos. FuS- und Zehenbewegungen sind auf ein Minimum reduziert und 
vSllig kraftlos. 

Die Patellar- nnd Aehillessehnenreflexe sind auBerordentlich lebhaft. Der 
Patellarreflex is~ besonders finks,: aber aueh rechts, yon der Sehienbeinkante aus 
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ausl~sbar. ]~s besteht links ein unersehSpflicher Patellarklonus. ]~igentliehe 
Pyramidenzeiehen lassen sieh sonst an den Beinen nieh~ naehweisen. Die l~uB- 
sohlenreflexe sind erloschen. 

Der ffeie Stand ist bei ]"I. nieht mehr m0glich. Er kann mlr auf einen Stock 
gesttitzt eine Weile stehen. Dabei setzt er die Fti~e breitspurig auf und schont 
vor allem das linke Bein. Gehen ist nur m~iglieh, wenn H. sieh bei einem anderen 
um den Naeken einh~ngt, u n d e r  mul3 dabei beinahe gesehleift werden. 

Die Sensibiliti~t ist am ganzen KSrper vSllig intakt. Bei elektrischer Unter- 
suehung finder sich auch in den meisten atrophisehea Muskeln faradiseh und gal- 
vanisch eine prompte, aber herabgesetzte Erregbarkeit. Nut die Zwisehenfinger- 
muskulatur rechts und besonders die kleine ~ul3muskulatur ist entartet; z. T, 
ergibt sieh deft gar keine Erregbarkeit, z. T. tritt Entartungsreaktion auf. 

Die WaR. im Blur ist negativ. 
Psyehiseh maeht H. einen vollkommen geordneten, unauff~lligen Eindruek. 

Er ist nieht besonders wehleidig, vielleicht n u t  etwas emp~indlieh, besonders bei 
Untersuehung des linken Kniegelenks. Die Stimmung ist fiir den Zustand auf- 
fallend euphoriseh. 

Zusammen/assend: Bei H. bestand zur Zeit der Untersuchung (1928) 
das typische Bild einer amyotrophen Lateralsklerose in ausgesprochenstem 
Marie. Die Muskulatur, besonders die distale aUer Extremit~iten, abet 
auch die Rum19]- und Halsmust~ulatur, ist in hSchstem Grade atrophisch; 
danebe~ sind alIe Re]lexe erhalten, zum Teil sogar gesteigert. An  den 
Armen bestehen Pyra+nidenre/lexe, an den Beinen nicht, nut ist der Furi. 
sohlenre]lex beiderseits erlosehen. Elektrisch sind die proximalen Mnskeln 
der Extremitgten in ihrer Erregbarkeit herabgesetzt, die kleinen Hand- und 
Purimus]celn sind zum Tell unerregbar, zum geringen Teile zeigen sie 
Entartungsreaktion. 

Nach der Anamnese und den aktenm~iriigen 1)arstellungen ist H. im 
Jahre 1919 naeh einer Angina an einem Gelenlcrheumatismus erkrankt, ~ 
der dann wiederum nach einer Angina 1920 rezidivierte und auch nochmals 
im Jahre 1926 in sehr he]tiger trorm au]getreten ist. Als Reste des Gelenlc- 
rheumatismus linden sich jetzt noch chronische Gelen]~veriinderungen an 
einzelnen Gelenl~en, besonders im linken Kniegelenlc. Die ersten An/~inge 
des MusIcelschwundes kSnnen zum mindesten in das Jahr 1922 verlegt 
werden. In  diesem bemerkte H., daft er nicht mehr so gut tragen ]~onnte 
wie vorher. Wahrscheinlich hat die amyotrophische Lateralslderose jedoch 
8chon vorher eingesetzt, da bereits am 2. VI. 1920 plStzlich in der Kranken- 
gesehichte eine Steigerung der Patellarre]lexe vermerlct wird, und zwar 
nach einem leichten Fieberanstieg mit Nackenstei/igkeit, dem wenige 
Wochen eine Plaut-Vineentsche Angina vorangegangen war. Eine be- 
sondere Verschlimmerung hat die amyotrophische Laterals]clerose erst in 
den letzten 2 Jahren nach dem Rezidiv der Polyarthritis veto Jahre 1926 
er]ahren. 

Fall 2. F .F . ,  42 Jahre alt, begutachtet fiir ein Versorgungsamt. 
Nach den aktenm~13igen Unterlagen ist F. (geboren am 15. VIII. 1885), der 

den ganzen Krieg als Gefreiter mitgemacht hat, veto 2. XI. bis 5. XI. 1916 
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wegen elner Entzfindung des ]inken Ellbogens und veto 27. II. bis 2. III.  1917 
wegen Muskelschmerzen und Erk~ltung im Dienst, ferner veto 10. bis 13. VIII. 
1917 wegen einer Druekwunde an der linken Schulter im Revier gewesen. Er 
wurde ]edesmal nach beendeter Behandlung als kriegsverweadungsf/~hig entlassen. 

Am 12. IX. ]917 wurde F. wegen einer Ischias in ein Kriegslazarett auf- 
genommen. Er gab an, sich die Ischias dutch einen Sturz ins Wasser bei der 
Offensive vet Verdun zugezogen zu haben, und klagte, dab er seit 14 Tagen 
Schmerzen im Hfift- und Kniegelenk versporte. Das aktive Heben des Beines war 
nut his zu einem Winkel yon 30 ~ m/~glich. Die Austrittsstellen des grol]en Bein- 
herren waren aul]erordentlieh druckschmerzhaft. Fieber bestand nieht. F. wurde 
mit Bettruhe, Aspirin und elektrischen Liehtb~dern behandelt und am 29. IX. 
1917 in ein Reservelazarett naeh Wiesbaden verlegt. 

Deft land sich bei der Aufnahme Sehmerzhaftigkeit im linken N. isehiadieus, 
daneben aber eine Steigerung der Sehnenreflexe, links mehr als reehts. Links war 
auBerdem Las~gue ausgesproehen. F. wurde mit Thermalb~dern behandelt und 
am 5. XL 1917 naeh beendigter Kur g.v.  geschrieben, besonders weft noeh bei 
l&ngerem Gehen links Ermfidungserseheinungen bestanden und ,,Muskelatropbie 
naeh fiberstandener Isobias" nachweisbar war. 

F. stellte dann Ende 1922 Antrag auf Versorgungsrente und wurde deswegen 
im Oktober 1922 bei einem Versorgungsamt begutaehtet. Er klagte damals fiber 
rheumatisehe Schmerzen, die seit dem letzten Jahr bestanden, im ganzen K6rper 
umherzogen und besonders stark in der linken H ~ t e  waren. Es wurde eine starke 
seitliehe Verkrfimmung der Wirbels~ule festgestellt, ferner starke Krampfadern 
am reehten Bein sowie Muskelsehwund in der linken Hinterbaeke. Die Druek- 
punkte des linken N. isehiadieus waren sehr sehmerzhaft. Las~gue war links positiv. 
Der Umfang der Beine betrug damals 

20 cm fiber der Knieseheibe reehts 51, links 46,5 em 
10 ,, . . . . . . . .  41, ,, 37,5 ,, 
15 ,, mater . . . . . .  32, ,, 31,0 ,, 

Beim Gehen wurde das linke Bein ziemlieh steif gehalten und deutlieh ge- 
sehont. 

Die Diagnose wurde auf eine Isehias gestellt und ffir diese Dienstbeseh~digung 
angenommen, w~hrend sie for die Krampfadern, welche naeh den Angaben des 
F. sehon vor dem Kriege bestanden hatten, abgelehnt wurde. Erkundigungen, 
die zu dieser Zeit eingezogen wurden, ergaben, dab F. vet dem Kriege niemals 
krank gewesen war. Die Rente wurde auf 30% bemessen. 

Bis September 1925 arbeitete F. als landwirtsehaftlieher Arbeiter. Er hatte 
wiederholt krank gefeiert. Im Mai 1926 stellte der zust/~ndige Gemeindevorsteher 
im ~amen des F. Antrag auf eine Badekur wegen rheumatischer-Besehwerden. 
Es wurde daraufhin im Mai 1926 ein amts~rztliehes Gutachten erstattet, das 
abgesehen yon der schon frfiher festgesteUten Rfiekgratsverkrfimmung eine m~l]ige 
Druekempfindliehkeit des linken Hfiftnerven an seiner Austrittsstelle feststellte. 
Der linke Oberschenkel war dfinner als der reehte, und das linke Bein wurde 
etwas naehgezogen. 

Im Badeort wurde kurze Zeit darauf eine Steigerung des linken Kniereflexes 
uud der Aebillessehnenreflexe festgestellt. BabinskX und Gordon waren positiv. 
Im linken Bein. bestanden Spasmen. Die Sensibilit~t war nioht gestbrt. 

Im Oktober 1926 stellte F. Antrag auf Rentenerh6hung, da die Badekur 
keinen Effolg gebracht hatte. Er schrieb, dab er seine T~tigkeit als landwirt- 
sehaftlieher Arbeiter nieht mehr ausfiben k6nne. 

Im Januar 1927 erfolgte auf seinen Antrag bin wiederum Begutaehtung. 
Es wurde nun-mehr eine ohronisch-atrophisehe Spinall~hmung mit Beteiligung 
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der Pyramidenbahn festgestellt nnd das Vorliegen einer amyotrophisehen Lateral- 
sklerose angenommen. Es wnrde aueh in Erw~gung gezogen, dab es sieh um eine 
Gliose des Halsmarks handeln kSnne, bei der vorl~ufig noeh keine ausgesproehenen 
St6rungen der Empfindung aufgetreten seien. Zur Kl~rung wurde noch Begut- 
aehtung in der Universit~ts-Nervenklinik GSttingen vorgesehlagen, in der dann 
vom 17. V, bis 24. V. 1927 Beobaehtung erfolgte. 

Aus den damals erstatteten eigenen Angaben des F. ist lediglieh hervorzuheben, 
dal~ er bis zum Kriege immer gesund gewesen ist. 1917 stfirzte er ins Wasser; 
danach sei zun/~chst der linke Arm steff und sehwaeh geworden, dann das linke 
Ges/~B. Der Arm wurde bald wieder gut, w~hrend er jetzt noeh Besehwerden 
im Ges/~l~ babe. 4 Tage naeh dem Sturz ins Wasser kam er ins Lazarett, weft 
er nicht mehr imstande war Pferde zu putzen. 

l~aeh dem Kriege wurde F. wieder ]andwirtschaftlieher Arbeiter. Es ging ihm 
ganz leidlich, abet seit ]920 wurden seine Arbeitsleistungen immer sehlechter. 
Es bilde.te sieh allm~hlich eine Schw~ehe im linken Arm und Bein heraus, die 
dauernd zunahm, so daI~ er nut noeh mfihsam arbeiten konnte und naeh An- 
strengungen heftige Sehmerzen empfand. Trotzdem hat F. bis auf kurze Unter- 
brechungen bis zur Zeit der Begutaehtung immer noeh gearbeitet. 

Zur Zeit der Begutachtung klagte F. fiber Kraftlosigkeit im linken Arm 
und Bein und fiber Sehmerzen im linken Arm und im linken Ges~ naeh An- 
strengnngen. 

.Be]und: F. ist ein kleiner Mann in m~l~igem Ern~hrungs- und Kr/fftezustand. 
Die Sebleimh/~ute sind ordentlich dnrchblutet. Die Hautfarbe ist normal. Es 
besteht kein 0dem und kein Exanthem. 

Die inneren Organe zeigen niehts Besonderes. 
Der Kopf ist nieht klopfempfindlich. 
Die Pupillen sind mittelweit, gleiehweit, rund und reagieren prompt auf 

Lieht und Konvergenz. Die Augenbewegungen sind frei. Es besteht kein Augen- 
zittern. Der Augenhintergrund ist frei yon krankhaften Ver/inderungen. 

Die Austrittsstellen des Drillingsnerven sind nicht druckempfindlich. 
Das Gesieht wird symmetriseh innerviert. Die Zunge wird gerade heraus- 

gestreekt. 
Am linken Unterschenkel finden sieh sehr stark entwiekelte Krampfadern, 

auflerdem besteht an der rechten Unterbauehseite starke Venenzeichnung. An 
beiden Obersehenke]n besteht im Liegen deutlich starkes Muskelwogen. 

])as Kreuz ist in krankhaftem Ma~e hohl und die Brustwirbels/~ule ent- 
sprechend kyphotisch. Seitlieh ist die Wirbelsi~ule im Lendenteil naeh reehts und 
im Brustteil naeh links verbogen. Das ]inke Becken steht hSher als das reehte. 
Der Rumpf ist in der linken Seite etwas eingekniekt, so dal3 im Rfieken yon der 
Mittellinie nach links mehrere I-Iautfalten verlaufen. Die linke Sehulter h/ingt 
nach links fiber und steht tiefer als die rechte. ])as Brustbein erseheint im unteren 
Teile ebenfalls etwas nach links verbogen. Der vordere Winkel des Rippenbogens 
steht links scharf unter der Itaut hervor. Die Schlfisselbeingruben sind reehts 
mehr eingesunken als links, dagegen ist die Obergr~tenbeingrube rechts gegen- 
fiber links fast leer. 

Die Kopfnicker sind beiderseits gut entwickelt, der Trapezmuskel ist links 
sehlaffer als rechts. 

Die Muskeln des Ober- und Unterarmes sind links weniger gut entwickelt 
als reehts. Au~erdem sind sie weieher. Vor allem schelnt der Obergratenbein- 
muskel links fast ganz zu fehlen und der Deltamuskel stark gesehwunden zu sein. 

Die tt/inde sind beiderseits gleich schwielig und verhornt, die Daumen etwas 
kolbig aufgetrieben. Die H/~nde sind feucht und etwas bl~ulich verfarbt. 
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An der reohten Hand bestehen kleine Hautabschtirfungen, die yon einem 
Sturz herrfihren. 

Der reehte Arm wird nach vorn bis zur Senkreehten gehoben, seitlich etwa 
t0 20 o fiber die Wagerechte. Der linke Arm wird nach vorn nur wenig fiber die 
Wagerechte gehoben, und dabei scheinen Supraspinatus und Trapezins aus- 
zufallen. Seitlieh wird der linke Arm nieht ganz bis zur Wagereehten gehoben. 

Beide Arme werden ziemlieh ausgiebig, der linke zwar nieht vollstindig, 
im EUbogengelenk gebeugt. Dabei tritt am rechten Arm ein auDerordentlieh 
stark entwickelter Bicepsbaueh hervor. Die grobe Kraft ist reehts gut, links, 
vor allem in der Sehulter, hochgradig herabgesetzt. 

FaustsehluD ist beiderseits m5glich, ebenso PfOtehenstellung, 
Die Handhebung erfolgt reehts in normaler Weise, links ist sie nnr bei gleich- 

zeitigem Beugen der Finger mSglich. Fingerspreizung erfolgt beiderseits in nor- 
maler Weise und auch links mit leidlicber Kraft. Bei PfOtchenstellung zeigt sieh 
links zugleieh ein starkes Ausw~rtsrollen des Armes. Einzelbewegungen der 
Finger erfolgen links ungesehickter Ms rechts. Der H~ndedruek ist links sehwicher 
als reehts. 

Die Eigenreflexe sind reehts lebhaft, links deutlieh gesteigert. Es besteht 
links Babinsl4 superior und ein positiver TrSmner. L6ri ist links sehwieher als 
reehts. Der Mayersehe Grundgelenksreflex ist beiderseits in normaler Weise 
auslSsbar. 

Zielbewegungen erfolgen, soweit dieses bei der Sehwaehe des linken Armes 
zu priifen ist, zielsicher. 

Die Umfinge der Sehultern sind bei der Verkrfimmung der Wirbelsiule 
sehwer zu vergleiehen. Der grSl3te Oberarmumfang ist links 2 cm geringer als reehts, 
der Unterarmumfang i/2--1 am. 

Die Bauehdeekenreflexe fehlen, allerdings sind die Bauehdeeken gespannt. 
Die Muskulatur der linken GesiDbaeke ist weicher und schlaffer als reehts. 

Ebenso ist die Muskulatur des Ober- und Untersehenkels in ungef~thr gleiehem 
MaDe links geringer entwickelt als rechts. Die MaDe betragen: 

15 em oberhalb der Knieseheibe rechts 44,0 cm, links 41,5 em 
der grSl~te Wadenun~ang . . . ,, 31,5 . . . . .  30,5 ,, 

Das rechte Bein ist in seiner Kraft und Bewegliehkeit annihernd normal. 
Das linke Bein wird mit Sehwung ziemli~h ausgiebig gehoben, sinkt dann aber 
bald herab. Bei der Beugung im Kniegelenk ist die grobe Kraft links deutlieh 
herabgesetzt. 

Bei passiven Bewegungen, vor allem bei Abduktionen, maehen sieh links 
zuweilen Spasmen bemerkbar. Der Knie- und Achillesreflex sind reehts lebhaft, 
vieUeicht sogar etwas gesteigert, links sind beide deutlich gesteigert. Babinski 
und gelegentlich GordomSchifer sind links positiv, ebeuso Rossolimo, rechts 
negativ; Mendel-Bechterew und Oppenheim sind beiderseits negativ. 

Der Knie-Hackenversueh erfolgt zielsieher, wenn aueh etwas paretiseh. Der 
Stand ist sieher, anch bei FuD-AugensehluD. Beim Gehen wird das linke Bein 
etwas naehgesehleppt nnd erscheint manchmal etwas spastisch. 

Die Beriihrungsempfindung ist fiberall tadellos, die Beriihrungen werden auch 
riehtig lokalisiert. S~umpf- und Spitzunterseheidung ist ebenfalls ungest6rt. 
Aueh die Prfifung der Kalt- und Warmempfindung ergibt keine St6rungen. 

Die Punktion ergibt keine Drueksteigerung. Die Zellenzahl betrigt zwei 
I)rittel, die Mastixkurve zeigt einen starken linksseitigen Ausfall. Kollargol ist 
negativ. Die Nonnesehe Reaktion ist fraglieh, die WaR. in Blutserum und Liquor 
negativ. 
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]Die elektrische Priifung ergibt in der Muskulatur des Schultergtirtels sowie 
im linken Glutaeus eine deutliche quantitative Herabsetzung der faradischen und 
galvanischen Erregbarkeit. Eine echte Entartungsreaktion besteht nicht. 

W~hrend der weiteren Beobachtung konnten wir verschiedentlich auch am 
reehten Bein einen positiven Babinskireflex als Zeichen einer StSrung der rechts- 
seitigen Pyramidenbahn feststellen. 

Psychisch macht F. einen ziemlich schwachsinnigen Eindruek. Er ist aber 
in keiner Weise hysterisch oder demonstrativ. 

Zusammen/assend: Nach dem oben aus/i2hrlich wiedergegebenen Be- 
/unde lag bei der Begutachtung im Jahre 1927 der typische Symptomen- 
komplex einer amyotrophisehen Lateralsklerose, beschr~inkt au/ die linke 
K6rperseite, vor. Hier war sowohl in der oberen wie in der unteren Extre- 
mit?it die Muskulatur in betr~ichtliehem Marie atrophiseh, und es bestanden 
deutliche Zeichen einer Pyramidena//ektion, die nieht nur au/ die linke 
Seite beschr~inlct waren. 

Die amyotrophisehe Lateralsklerose hat mit Sicherheit schon im Ok- 
tober 1917 bestanden, da damals in Wiesbaden eine Steigerung der Sehnen- 
reflexe des linlcen Beine8 bei gleichzeitigen Atrophien /estgestellt wurde. 
Es er/olgte damals nicht die richtige Deutung des Be/unde~ wohl des- 
halb, well gleiehzeitig eine starke Schmerzha/tigkeit des N. ischiadicus 
vorlag. Auch im Arm diir/te schon damals eine StSrung bestanden haben, 
da F. ins Lazarett kam, well er nicht mehr die P/erde 8triegeln konnte. 
DaB Krankheitsbild scheint sich im Ansehluri an eine 8tarke Durchngssung 
herausgebildet zu haben, wenigstens hat sich F. nach einer solchen kranlc 
gemeldet, und seinen Angaben ist wohl durchaus Glauben zu 8ehenlcen, da 
er seine Glaubwi~rdigkeit dutch seinen starken Arbeitswillen bei dem 
schweren Leiden ziemlich bestgtigt hat und er aueh, wenn das Leiden 
schon /riCher eingesetzt h?itte, kaum den Kriegsdienst so lange h~itte mit- 
maehen k6nnen. Bei der Punlction ]and sieh lediglich eine leichte Tri2bung 
beim Nonne und eine unspezifische Zaeke vom Typ der Linksverschiebung 
in der Mastixlcurve. 

Fall 3. W.H., 28 Jahre alt, begutachtet fiir tin Versorgungsgericht. 
Aktenm~Bige Vorgeschichte: It., geboren am 29. IV. 1899, ist wegen einer 

!~%egenbogenhaut-, Strahlenk6rloer- und Aderhautentziindung wiederholt in ]3e- 
handlung der Universiti~ts-Augenklinik in G6ttingen gewesen. ]Dort nahm man 
eine tuberkul6se Genese an. 

/)as Augenleiden hatte H. sich angeblich w~hrend eines Transportes in Rul~- 
land im Jahre 1919 zugezogen. Es wurde Dienstbesch~digung anerkannt. 

H. ist dann wiederholt naehuntersucht worden, iiul3erte abet nut Klagen yon 
sciten der Augen. Erst bei einer im Jahre 1927 vorgenommenen augenfach~rzt- 
lichen Untersuchung klagte er fiber zunehmende Kraftlosigkeit der/-I~nde. Wegen 
dieser Klagen ist er dann im September 1927 nervenfach~rztlich untersucht 
worden. 

It. gab bei der Begutaehtung ~n, dab er die zunehmende Kraftlosigkeit in 
seinen H~tnden erstma]ig 7 Jahre zuvor bemerkt habe. In den Akten finder sieh 
hierfiber keine Angabe. ]3as Leiden sei 1920 naeh einer damals wegen der Augen- 
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krankheit vorgenommenen Tuberkulinkur aufgetreten, und er ftihrt es auf diese 
Kur zuriick. 

AuBer seiner Augenerkrankung war H. w/ihrend des Krieges einmal erkrankt, 
und zwar an Grippe. Die Symptome und der Verlauf dieser Grippe waren ganz 
landl~ufig. 

1920 bemerkte I.i. zum erstenmal, dag die Huskulatur an den H/~nden in der 
DaumenbaUengegend einfiel. Sein Zustand blieb bis 1925 unverindert, ohne dag 
eine wesentliehe Sehw/~ehe in den Hinden bestand. 1925 erfolgte abermMs Tuber- 
kulinkur wegen der Augenerkrankung, danach angeblieh weigere Versehleehterung 
des Muskelleidens, und zwar nahm die Abmagerung der tt~nde zu, und es trat 
eine zunehmende Sehw/~ehe in denselben ein. 

Neben dem Muskelsehwund klagte H. tiber Sehwi~ehe in beiden tt~nden, 
Ermtidungserseheinungen naeh 1/tngerem Gehen und tiber Anf~lle yon Sehwindel- 
geftihl. 

Der Nervenarzt, der I-I. untersuchte, stellte bei ihm eine amyotrophiscbe 
Lateralsklerose lest. H. hat daraufhin aueh far den Muskelsehwund einen Antrag 
auf Anerkennung als Kriegsdienstbeschidigung gestellt. H. ist dann im Dezember 
1927 unserer Klinik zur Begutaehtung tiberwiesen worden. 

Eigene Angaben: Die eigenen Angaben des H. decken sieh mit der eben ge- 
sehilderten aktenmi$igen Darsteliung. Er war vor dem Kriege immer gesund. 
Erkrankungen des Nervensystems sind in seiner Familie angeblieh nieht vor- 
gekoInmen. 

H. klagte dartiber, dab der Muskelschwund immer mehr zunehme. Er er- 
mtidet sehr raseh. Die I-I/~nde sind besonders schwach; er kann keinen Gegenstand 
lest anfassen oder lingere Zeit halten. Er kann kein Brot sehneiden and wegen 
der Schw~che der H~nde mit Messer und Gabel nut nngeschiekt hantieren. Die 
Finger der linken Hand sind auSerdem ,,versteift", so dal~ er mit der linken Hand 
kaum etwas anfangen kann. 

Die Beine sind auch schwaeh, aber das Gehen maeht ihm keine Schwierig- 
keiten. Er ermtidet nut sehr Mcht. 

Das SehvermSgen, das nach den wiederholten Augenentztindungen sehr 
sehleeht war, hat sieh etwas gebessert. 

Empfindungsst6rungen oder Kribbeln, K/~ltegeftih] und andere MiI3empfin- 
dungen hatte H. nie. Schmerzen hat er tiberhaupt nicht. Er ftihlt sieh, abgesehen 
yon der Schwiehe, kSrperlieh wohl. 

H. gibt ferner an, dab seine Spraehe etwas niselnd geworden ist. Er fiihrt 
das auf eine Verstopfung der Nase zurtiek. Eine Verschlechterung der Spraehe 
hat er nieht beobachtet. 

Seit einigen Monaten bemerkte H., dag er beim Schlueken mit Wasser naeh- 
sptilen mufite, well er den Bissen nieht herunter bekommen kann. u 
gehende leichte Schluckbeschwerden hat er sehon 1925 gehabt. Er versehluekt 
sich sehr selten. 

Be]und: H. ist ein groger mann in gutem Ernihrungszustand-(Gewieht 153 Pfd., 
GrSge 175 em). HIaut und siehtbare Schleimh~ute sind gut durehblutet. 

Der Kopf ist normal konfiguriert und nieht klopfempfindlieh. Am Schidel 
sind r6ntgenologisch keine abnormen Verinderungen nachweisbar. Das Gesicht 
wird symmetrisch innerviert. Es besteht keine FaciMisschw~ehe. Die Zunge 
wird gerade und ohne Zittern herausgestreckt. Die rechte Zungenh~lfte ist etwas 
atrophiseh. Die elektrisehe Erregbarkeit der Zunge ist faradisch etwas herab- 
gesetzt. Galvaniseh ist die Zunge erregbar; keine Entartungsreaktion. Eine 
meehanisehe Ubererregbarkeit der Zunge besteht nieht, aueh keine fibrill/~ren 
Zuckungen. Die Beweglichkeit der Zunge ist ohne Besonderheiten. 
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])as Gaumensegel wird beiderseits kraftig und gleiehm&l~ig gehoben. D~s 
Zapfehen weicht etwas n~eh links ab. Der l%achenreflex ist etwas lebhaft, ebenso 
der lViasseterreflex. 

Bei H. besteht eine starke N~senscheidewandverbiegung naeh links. Am Kehl- 
kopf ist kein p~thologiseher Befund zu erheben. Die Stimmbander bewegen sich 
vollkommen normal und gleiohmal3ig. Ohren and Hals sind ohne Besonderheiten. 

Die Lungengrenzen sind normal. Es finder sieh fiberall normaler Klopfsehall 
und Blaschenatmen. R6ntgenologiseh ist die Lunge o. B. Eine Lungentuberkulose 
konnte nicht nachgewiesen werden. 

Das Herz ist o.B. Der Puls ist regelmal)ig. Bet Blutdruek betr~gt 130/80. 
Die Bauehorgane sind o. ]3. Bauchdeeken- und Cremasterreflexe sind beider- 

seits regelreeht ausl6sbar. 
])as Urogenitalsystem ist o.B. Im Urin sind keine patI~ologischen Bestand- 

teile naehweisbar. 
Obere ExtremitLtten: Die Konturen der Sehultern sind gleieh. Es besteht 

eine leiehte Atrophie ira ])eltoideus und ira IV[. supra- und infraspinatus beider- 
seits. Die Muskulatur der Oberarme ist erhalten, ffihlt sich aber beiderseits etwas 
weich an. ])ie Muskulatur der Unterarme, sowohl der Beuger wie der Streeker, 
ist atrophiseh. Ebenso ist atrophisch die Muskulatur der Finger. Am starksten 
ist die Atrophie am ])aumenballen, an den M. interossei und ]umbrieales. Die 
Atrophie der Hand ist links starker als reehts. 

Die grebe Kraft der Hande ist herabgesetzt, links starker als reehts. ])ie 
grebe Kraft beider oberen Extremit~ten ist gegenfiber der Norm sehr stark herab- 
gesetzt. ])ie aktive and passive Beweglichkeit der Sehultermuskulatur, ferner 
der Ober- und Unterarmmuskulatur ist beiderseits leieht eingesehrankt. Die 
Hande stehen in leichter Klauenstellung. Die Finger der reehten Hand sind 
leidlieh beweglieh. Spreizen der Finger, ]3eugen und Strecken, geht etwas lang- 
sam und unausgiebig. 

Die Finger der linken Hand sind in der Grundphalanx etwas gestreekt und 
in Mittel- und Endphalanx gebeugt. Eine Streckung ist unm6glich (Klauenhand). 
Spreizung ist nur sehr besehrankt m6glieh. Die Bewegungen des ])aumens sind 
beiderseits unausgiebig. Die Muskelspannung ist regelreeht, links etwas ver- 
mindert. 

Die Reflexe an den Armen sind beiderseits sehr lebhaft. Grundgelenksreflex 
und L6ri sind regelreeht. Eine ausgesprochene meehanische TJbererregbarkeit der 
atrophisehen Muskulatur besteht nieht. Fibrill~re and idiomuskulare Zuckungen 
sind nicht naehweisbar. 

An den Interossei ist eine komplette Entartungsreaktion nachweisbar, in der 
iibrigen atrophisehen iViuskulatur eine par~ielle. 

Finger-Fingerversueh und Finger-Nasenversueh erfolgen sicher. Es besteht 
keine Adiadoehokinese. 

An den unteren Extremit~iten is~ die 1VIuskulatur gut entwiekelt. Es sind 
keine Atrophien naehweisbar. ])ie Muskelspannung ist beiderseits etwas erh6ht. 

Patellar- and Aobillessehnenreflexe sind beiderseits gesteigert. ])as Babinski- 
sche Fh&nomen ist mitunter ausl6sbar. Rossolimo, Mendel-]3echterew nnd Oppen- 
heim sind negativ. Gordon-Schiifer ist_ links mitunter positiv. 

Der Knie-I-Iaekenversuch erfolgt sieher; Es besteht keine Ataxie. Romberg 
ist negativ. 

])ieSensibilit~tistimganzenK6rper ffir alle Qualit&tenintakt. Vasomotorisch- 
trophische St6rungen bestehen nieht. 

Fsyehiseh bietet It. keine wesentliehen Veranderungen. Die Wal~. ira Btute 
ist negativ. 
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Zusammen]assend: Wie aus den Akten yon H. hervorgeht, ister wegen 
einer Regenbogenhaut-, Strahlenk6rper- und Aderhautentzi~ndung ,wieder. 
holt behandelt worden. Das Augenleiden hat er sich angeblich au] einem 
Transport in Ru/31and 1919 zugezogen. Als J4"tiologie wurde Tuberlculose 
angenommen. Das Augenleiden wurde als Dienstbeschgdigung anerlcannt. 
Anl(ifilich einer Nachuntersuchung Iclagte er 1927 i~ber Kra/tlosiglceit der 
Hi~nde. Er ist deshalb nerven]ach~irztlich untersucht worden und es wurde 
bei ibm eine typische amyotrophische Lateralslclerose ]estgestellt. Er stellte 
Antrag au/ Anerkennung seine8 Leiden8 als Kriegsdienstbesch~digung und 
wurde dann zur Begutachtung uns i~berwiesen. 

Wit lconnten bei H., wie aus dem Be]unde hervorgeht, eine amyotro- 
phische Lateralsklerose /eststellen. Neben dem Nervenleiden wies er noch 
]olgende Augenvergnderungen au/ : 

Die linke PupiUe war dutch Synechien ~tarl~ entrundet und verzogen; 
im Fundus waren beiderseit8 aIte chorioiditische Herde mit Pigmentsaum 
als Folge der durchgemachten Iridocyditiden und Chorioiditiden zu 
8ehen. 

Bei den 3 hier beschriebenen F~llen yon amyotrophischer Lateral- 
sklerose handelt es sich gutachtlich jedesmal um das Problem, ob die 
Erkrankung auf eine Kriegsdienstbesehi~digung zuriickgefiihrt werden 
konnte. Bei dem 2. Fall kam ~tiologisch eine starke Durchn~ssung in 
Betraeht,  beim 1. clue als Kriegsdienstbesch~digung anerkannte Poly- 
arthritis, bei dem 3. eine als K riegsdienstbeseh~digung anerkannte 
Tuberkulose. 

Im 1. Falle scheint uns der Zusammenhang nach den klinischen Daten 
am meisten gesichert. Wit konnten hier, da sehr ausfiihrliche, genau 
gefiihrte Krankengeschichten vorlagen, naehweisen, da[~ noch w~hrend 
des subakuten Stadiums des Gelenkrheumatismus gelegentlich eines 
Rezidivs zum erstenmal eine Steigerung der Sehnenrefiexe an den 
Beinen bemerkt worden war. Dieses Rezidiv hat  nach der Kranken- 
geschichte dadurch sein besonderes Gepr~ge, dal~ w~hrend des Initial~ 
fiebers Nackensteffigkeit und angedeuteter Kernig auffielen. An diesem 
Befund kann man wohl nieht ~zorfibergehen, da er zum mindesten 
e3ne Reizung der Hirnh~ute verri~t. Die Erseheinungen wurden auch 
sogleich nach der Krankengeschichte auf eine Erkrankung des Zentral- 
nervensystems bezogen. Es land eine neurologische eingehende Unter- 
suchung start, und man zog zwecks Feststellung einer Stauungspapille 
einen Augenarzt und zum Ausschlul~ einer otogenen Erkrankung einen 
Ohrenarzt hinzu. 

Weiterhin dfirfte bei diesem Kranken fiir eine Abh~ngigkeit des 
chronischen Nervenleidens yon der Polyarthritis der Umstand yon Be- 
lang sein, dal~ naeh einem st)i~teren schweren Rezidiv des Gelenkrheu- 
matismus im Jahre 1926 sich aueh das Bild der amyotrophischen Lateral- 
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sklerose in ganz besonderem Mal~e verschlimmert hat, nachdem es vorher 
ziemlich lange fast stationer geblieben war. Immerhin ist der zweite 
Umstand deshalb nicht eindeutig zu verwerten, wei! wir wissen, dab alle 
schweren akuten Erkrankungen ein bestehendes, auch heredo-degene- 
ratives Nervenleiden in seinem Verlaufe versehlimmern k5nnen, ohne 
dal3 ftir die Entstehung ein ~tiologischer oder ein pathogenetischer Zn_ 
sammenhang vorliegt. 

Bei dem 2. Falle, F. F., hat sieh nach der Autoanamnese das Leiden 
nach einer starken Durehn~ssung entwiekelt, und hier ist sicher, dal~ 
schon Atrophien und Reflexsteigerungen, also das Syndrom der amyo- 
trophischen Lateralsk]erose, vorlagen, als der Kranke noch gleichzeitig 
starke neuritische Schmerzen hatte, welche auf eine Ischias bezogen 
wurden. Das Symptom der Schmerzen im Anfangsstadium der amyo- 
trophisehen Lateralsklerose ist sehr auffallend und weist uns doeh auf 
die M6gliehkeit bin, dal3 das Krankheitsbild bier nieht in einer reinen 
Systemerkrankung sich ersehSpfte, sondern dal3 mindestens zum An- 
fang noeh weitere Teile des Nervensystems mit betroffen waren, in 
diesem Falle wahrscheinlieh die hinteren Wurzeln; wenigstens bestanden 
in den Beinen ausgesprochene Dehnungsschmerzen. 

Selbstverst~ndlich kSnnten die neuritischen Beschwerden auch durch 
eine g~nz periphere Erkr~nkung der betreffenden Neurone erkl~rt 
werden, aber es scheint uns doch das weniger wahrscheinlieh, wenn 
wir sehen, dal~ gleichzeitig sich eine siehere Rfickenmarksaffektion ent- 
wickelte. Das gemeinsame Auftreten wiederum des Syndroms der 
amyotrophisehen Lateralsklerose mit radikulitischen bzw. neuritisehen 
Erscheinungen l~Bt die MSgliehkeit des Zusammenhanges der Gesamt- 
erkrankung mit der Durehnassung grSl3er erscheinen. 

Beim 3. Fall ist ein Zusammenhang nicht so weitgehend erwiesen, 
wie in den ersten beiden FMlen. Wit k6nnen aber nieht aussehliel3en, 
dal3 die Tuberkulose bei Entstehung des Leidens auslSsend mitgewirkt 
hut. Wir werden ermutigt in der Vermutung dieses Zusammenhanges, 
da eben in der letzten Zeit auch ~utoptiseh dargestellte FMle yon amyo- 
trophischer Lateralsklerose vorliegen, bei denen gleichzeitig Tuberkulose 
bestand. 

Im Gegens~tz zur Lues ist iiberhaupt bei den chronischen Erkran- 
kungen des Nervensystems die Tuberkulose nicht so beachtet worden, 
wie es einer Krankheit zukommt, welche ahnlich wie die Lues die 
mannigfaehsten Symptome bieten kann, wenn sie auch nicht so oft 
wie die Syphilis das Zentralnervensystem bef~lR. In unserem Falle lag 
eine tuberkulSse Augenentziindung vor. Die inneren Organe waren yon 
Tuberkulose frei. Die Augenver~nderungen rezidivierten h~ufig, so d~8 
angenommen werden mul3, dal~ die tuberkulSse Augenerkrankung bei H. 
noeh vorhanden war, als die amyotrophische Lateralsklerose begann. 

Z. f. d. ges. OeriohtL Medizin. 12. Bd. 6 
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H. selbst ffihrt seine Erkrankung auf Tuberkulinkuren zurfick, die 
er wegen seines Augenleidens durchmaehen mui~te. Es ist nieht bekannt, 
dab Tuberkulin chronische Ver~nderungen im Zentralnervensystem ver- 
ursachen kann. Auch experimentell konnten bei sehr groSen Dosen yon 
Tuberkulin Ver~nderungen am Zentralnervensystem nicht erzielt werden. 
Unsere Ansieht fiber die Tuberkulinwirkung auf das Nervensystem 
wird aueh yon dem Institut ffir experimentelle Therapie, Frankfurt, 
sowie yore Institut ffir Infektionskrankheiten l~obert Koch in Berlin 
geteilt, wie wir dureh Anfrage feststellen konnten. 

Im 3. Falle konnten wir also nieht ausschliei~en, dab vielleicht 
zwischen der Tuberkulose und den Entstehung des chronischen Nerven- 
leidens ein Zusammenhang, wenn anch nicht wahrscheinlich, aber doeh 
mSglich ist, da man nach neueren Erfahrungen annehmen kann, dab 
die Toxine bei der Tuberkulose auch das Nervensystem sch~digen und 
zu chronischen Erkrankungen des ~qervensystems ffihren kSnnen. Es 
mug selbstverst~ndlich eine gewisse Disposition yon seiten des Nerven- 
systems oder gewisser Teile des Nervensystems ffir die Toxine an- 
genommen werden, um eine so elektive Erkrankung des Nervensystems, 
wie es die amyotrophische Lateralsklerose ist, auf eine Schgdigung der 
Tuberkulosetoxine zurfickfiihren zu kSnnen. Wit haben uns im vor- 
liegenden Falle gutaehtlieh dahin ge~uSert, da$ wir eine gewisse MSg- 
lichkeit des Zusammenhanges einr~umten, aber bei der Spgrliehkeit 
unserer Erfahrungen fiber den Zusammenhang zwisehen der Tuber- 
kulose und der amyotrophischen Lateralsklerose die Wahrscheinlichkeit 
des Zusammenhanges nieht belegen konnten. 

Im Gegensatz dazu haben wir bei den ersten beiden F~llen gutacht- 
lieh nicht nur die MSglichkeit, sondern vielmehr die Wahrscheinlichkeit 
eines Zusammenhanges betont. Wit sttitzten uns dabei auf eine ~eihe 
yon VerSffentlichungen, welche im Laufe der Jahre fiber die Pathogenese 
der amyotrophischen Lateralsklerose erschienen sind. 

Zun~chst fiel as schon sehr bald, nachdem die erste Charcotsche 
Arbeit fiber das pathologisch-anatomisehe Bild der amyotrophischen 
Lateralsklerose erschienen war, auf, daI~ neben den Pyramidenstrgngen 
und dem Vorderhorn pathologiseh-anatomisch der ganze anterolaterale 
Strung und in manehen F~llen auch der Hinterstrang betroffen waren. 
Befunde ersterer Art haben im Laufe der Zeit H5net, Warburg, Margulis 
u.a .  ver5ffentlieht; letzteres hat Egger beschrieben. Der Befund yon 
Egger ist ffir uns vielleicht deshalb yon besonderer Wichtigkeit, well 
im 2. unserer F~lle kliniseh starke sensible Reizerscheinungen vor- 
lagen. 

Pathogenetiseh hat sich als Erster fiir eine exogene Genese der amyo- 
trophisehen Lateralsklerose Leyden ausgesproehen, der den Krank- 
heitsprozeB den Myelitiden zureehnete. Sp~ter wurde dann besonders 
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von Hgnd eine toxische Genese des Krankheitsbildes in den Vordergrund 
geschoben, nnd zwar vor allem im Hinblick auf anatomiseh festgestellte 
Ge~l~l~sionen. Margulis hat dann in einer Arbeit aus den] Jahre 1914 
ganz besonders die exogene, nnd zwar die h~matogen-toxische Genese 
der amyotrophischen Lateralsklerose bctont und sich dabei auf anato- 
mische Beobachtungen gestiitzt, welche ibm zu beweisen schienen~ 
dab die Erkrankung lymphogen "sei. Er faB~ seine Arbei~ dahin znsam- 
men, dab die Annahme der toxischen Genese der amyotrophischen 
Lateralsklerose damn zu erweitern sei, dad ihre 1)athogenese eine in- 
fektiSs-toxisehe sei, die Verbreitung des Prozesses in den Lymphbahnen 
erfolge und die Erkrankmlg diffus das ganze Vorderseitensegmen~ des 
Rfiekenmarks ergreife: In seltenen Fallen verbreite sich die Krankheit 
sogar auf dem ganzen Quersehnitt des t~iickenmarks. 

Deutliche peri-vascul~re Infiltrationen als Ausdruek einer entziind- 
lichen Genese der amyotrophischen Lateralslderose haben Mott und 
Hiinel besehrieben. Meningeale Verdickungen und Entztindungser- 
seheinungen an den Gehirnh~uten fiberhaupt sind zuerst von Iwano/i und 
Pennato ge~unden worden. Die meningi~isehen Komplikationen m5ehten 
wit deshalb besonders hervorheben, da im ersten unserer F~lle zu Beginn 
des Krankheitsbfldes ehronisch meningitisehe Symptome Iestgestelit sind 
and ira 2. Falle die radiknlitisehen Erseheinungen auf die M6glichkeit 
eines Prozesses in den Meningen und den Scheiden der l~iiekenmarks- 
wurzeln hinweisen 1. Es darf freilich nich~ versehwiegen werden, dal~ 
den Befunden, welche entziindliche anatomische Bilder ergaben, eine 
Reihe yon Beobaehtungen gegeniibersteht, bei denen lediglich degene- 
rative Ver~nderungen bemerkt wurden. Im Gegensatz zu den ersten 
Beschreibern hat erst in jfingster Zeit Fi~n]geld an Hand eines anato- 
mischen Befundes dargelegt, dal~ er nut degenerative Ver~nderungen 
land und deshalb die entziindliche Genese abgelehnt. Wir wollen ja 
aber such in unseren Ausfiihrungen keineswegs behaupten, daI~ imrner 
fiir das Syndrom der amyotrophisehen Lateralsklerose eine entzfindliehe 
Pathogenese, gesehweige denn eine exogene )ktiologie angenommen 
werden kann. Wit sind ira Gegenteil der lJberzeugung, daf~ es sieher 
eine ganze Anzahl yon Fallen gibt, die den tteredodegenerationen 
angehSren, mSchten aber doeh auf der Grundlage der angeffihrten Ver- 
5ffentlichungen und bei den Beobach~nngen, welche wit leider nnr kli- 
nisch in unseren F~llen machen konnten, die MSglichkei~ betonen, dal~ 

~n einer Beobachtung arts dem ,Iahre 1925 berichten D'Antona und Tonie#i 
tiber einen Fall yon amyotrophischer Lateralsklerose, bei dem sich kurze Zeit 
n~ch einem starken psychischen Trauma das Bild der amyotrophischen La~eral- 
sklerose entwickelte. Anatomisch fanden sich bei Fehlen yon jederlei systemati- 
schem Charakter der Lgsion der wei~en Substanz des anterolaterslen Stranges 
Li~sione_n, die an einen ~oxiseh-infekti6sen ProzeI~ vascul~ren oder such lympho- 
genen Ursprungs denken liel]en. 

6* 
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das Syndrom der amyotrophischen Lateralsklerose mit einer gewissen 
Wahrseheinliehkeit infektigs oder toxiseh bedingt sein kann. Gar nicht 
yon der Hand zu weisen ist die MSglichkeit, dab auch bei den exogenen 
Fallen eine besondere Disposition oder Sehw~ehe des betroffenen Sy- 
stems vorliegt, welehe dem exogenen Agens entgegenkommt. Es ist 
jedenfulls notwendig, die in neuer Zeit in der Literatur beschriebenen 
F~lle, bei denen ein Zusammenhang zwischen der amyotrophischen 
Lateralsklerose und anderen Erkrankungen, insbesondere in~ektiSs- 
toxischen Erkrankungen mSglich erseheint, aueh welter im Auge zu 
behulten und jeden Full einer Heredodegeneration unter diesem Ge- 
sichtspunkt zu prfifen. Es ist nicht ausgesehlossen, daf~ bis zu einem 
gewissen Grade unsere bisherigen Ansehauungen fiber die heredode- 
generutiven Erkrankungen revisionsbedfirftig sind. 

Die Auf~assung fiber die Pathogenese der amyotrophischen Lateral- 
sklerose und fiberhaupt der ehronischen Erkrankungen des Nerven- 
systems ist nun nieht nut eine wissenschaftlich wiehtige Frage, sondern 
sie ist aueh ]etzt schon ffir die Begutachtung dieser Erkrankungen yon 
hSchster WichtJgkeit. Man wird nach dem, was sich pathogenetisch in 
der letzten Zeit fiber die frfiher fast sicher und allein als Heredodegene- 
rationen ~eststehenden Krunkheitsbilder ergeben hut, bei jedem Full 
einer Heredodegeneration auf das Sorgf~ltigste prfifen miissen, ob man 
wirklieh eine exogene Verursaehung oder Ausl6sung mit gen~igender 
Wahrscheinlichkeit ausschliel~en darf. Wir diirfen in diesen Gutachten- 
fragen nicht iibersehen, da~ unsere ~tiologischen Kenntnisse bezfiglich 
der chronisehen Systemerkrankungen des Nervensystems leider noch 
sehr gering sind, und wir wollen daran erinnern, wie sehr eine sogenannte 
Heredodegeneration wie die spastische Spinalparalyse mit Fortsehreiten 
der Forsehung in eine Reihe yon anderen Erkrankungen aufgegangen 
ist und bis auf v ereinzelte wirklieh heredit~re F~lle vSllig verschwunden 
ist. Interessant ist in diesem Zusammenhange auch der Wandel, der 
in der Auffassung der multiplen Sklerose eingetreten ist, in der sehr lunge 
die fiberwiegende Zahl der Autoren eine endogene Ursache vermutete, 
w~hrend jetzt doeh die Mehrzuhl der Autoren eine infektiSse Genese 
als wahrseheinlich ansieht. 

Von besonderer Wiehtigkeit scheint uns bei den Begutaehtungen 
die Prfifung tier bier aufgeworfenen Fragen auch deshalb zu sein, weft 
der Laie sehr schwer einzusehen vermag, daf~ eine in der Kriegszeit ent- 
standene schwere organische Erkrankung nicht durch die Sch~digungen 
und Strapazen des Krieges ausgelSst ist. Wenn wir uns mm auch nicht 
in unserer wissensehaftlichen gutaehtlichen T~tigkeit durch die Folge- 
rungen eines laienhaiten Kausalbediirfnisses in unserer Stellungnahme 
beeinflussen lassen dfirfen, so haben wir doch wohl als Gutachter die 
ganz besondere P~licht, bei diesen schweren organischen Erkrankungen 
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auf das Eingehendste nachzuprfifen, ob wir naeh dem jetzigen Stand- 
punkte der Wissenschaft wirklieh mit geniigender l)berzeugung einen 
Zusammenhang ablehnen diirfen. Freilich gibt es ja genfigend F~lle, 
bei denen eine solche Ablehnung mit Sicherheit erfolgen kann. 

Zusammenfassend isb es also der Zweck unserer Arbeit, zu betonen, 
dab wir nach dem Stande der Wissenschaft zur Zeit nich~ in der sicheren 
Lage sind, bei den vielfach ausschlieBlieh als Heredodegeneration auf- 
gefaBten chronischen Nervenleiden, insbesondere der amyo~rophischen 
Lateralsklerose, eine exogene Genese oder AuslSsung auszuschlieBen, 
da[~ wir im Gegenteil, wenn kliniseh ein unmittelbarer zeitlicher Zusam- 
menhang mit einer schweren Infektionskrankheit oder einer schweren 
Allgemeinschadigung vorhanden ist, win das schon bis jetzt von man- 
chert Autoren, z. B. Leyden, Mort, Hdinel, Margulis u. a. angenommen 
wird, die Wahrscheinlichkeit oder doch M6glichkeit eines Zusammen- 
hangs zugeben mtissen, solange der Beweis nicht erbraeht ist, dal3 die 
neueren Anschauungen irrig sind. 
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