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Amyotrophische Lateralsklerose und BulMirparalyse 
nach Betriebsunfall. 
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W a h r e n d  meiner  T~t igke i t  a m  Pa tho log i sch-ana tomischen  I n s t i t u t  
de r  Un ive r s i t~ t  K61n, K r a n k e n a n s t a l t e n  Lindenburg (Int .  D i r ek to r :  
1)roL H. Siegmund), h a t t e  ich Gelegenhei t ,  im Auf t rage  einer Berufs- 
genossenschaf t  die Sek t ion  eines Mannes  vorzunehmen,  der  das  kl inische 
B i ld  einer a m y o t r o p h i s c h e n  La te ra l sk le rose  und  Bulb~rpara lyse  ge- 
bo t en  ha t t e .  

D a  d e m  Beginn  der  E r k r a n k u n g  ein Be t r i ebsunfa l l  vorausgegangen  
war ,  sp ie l te  die E rS r t e rung  des urshch]ichen Zusammenhanges  zwisehen 
T r a u m a  und  Todesursache  f/Jr die  gu taeh t l i ehe  Beur te i lung  eine wich- 
t ige  Rol le .  

Die Leichen6ffnung bes t~ t ig te  die kl inisehe Diagnose  und  ergab als 
Todesursache  eine Bronehopneumonie ,  dig im AnschluI]  an  die Bulb~r-  
pa ra lyse  au~getre ten war.  

Auf  G r u n d  des A k t e n m a t e r i a l s  war  ieh in  der  Gage, die a l lm~hliche 
E n t w i c k l u n g  der  E r k r a n k u n g  genau  zu verfolgen,  und  ich glaube des- 
ha lb  a n n e h m e n  zu dfirfen, dab  die Mi t te i lung  darf iber  im Zusammen-  
hang  m i t  d e m  Sekt ionsergebnis  t ro tz  der  sehon v o r h a n d e n e n  Besehrei-  
bungen  ~hnlieher  FMle  yon  In te resse  ~st. 

Kranlcheitsverlau] : 
Der 56j~hrige Ktihlhauswi~rter J. Sch., der schon seit 20 Jahren in einer 

Brikett~abrik in H. besch~ftigt wax, er]itt am ]7. V~I. ]928 nachts einen ~etriebs- 
unfall. 

Der Antriebsriemen eines Kiihlappaxates war heruntergefallen, mad Sch. 
geriet, als er mit einem Hammer den Schutzkasten abnehmen wollte, mit seinem 
Kittel in die umlaufende T~ansmission. ~aeh seiner Angabe wurde er mehrmals 
herumgeschleudert, bis die Kleider vollst~ndig zerrissen waxen. ])ann fiel er 3 
bis 4 m yon der Transmission entfernt zu Boden. 

Er hatte das Bewu[ttsein angeblich nicht verloren und konnte nach einigen 
Minuten yon selbst wieder aufstehgn. Ein sparer hinzukommender Hilfsaufseher 
verband provisocisch die Hautabsehiirfungen am linken Untera~m und rechten 
Oberschenkel, stellte auch eine ScMagwunde ~n des Stirn und eine Schwellung 
iI1 der unteren rechten I~ippengegend lest. Er schickte Sch. nach I-Iause und land 
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dann bei Besichtigung der UnfMlstelle die ges~mten Arbeitskleider, einschliel31ich 
Herod, um die tiefliegende Transmission gesehlungen. 

Laut  Attest  des behandelnden Arztes waren (yon den oben erwahnten leiehten 
~ul]eren Verletzungen abgesehen) die 11. und 12. reehte Rippe geknickt. 

Etwa 2 Monate naeh dem UnfM] machten sich bei Seh. Gehst6rungen am 
linken Bein bemerkbar, und zwar fiel es Seh. auf, dM~ er den linken Fu/~ nicht0 mehr 
recht heben konnte. Die oben geschilderten UnfMlverletzungen batten sonst 
keine nennenswerten Beschwerden mehr hinterlassen. 

Unabh~ngig (wie in den Akten ~usdrficklieh betont wird) feierte er naeh dem 
23. IX. 1928 noch wegen ,,Gelenkrheumatismus beider Knie- und FuBgelenke" krank. 

Am 1. X. 1928 nahm Sch. jedoch - -  teilweise erwerbsfahig - -  die Arbei~ 
wieder auf, begab sich aber am 24. X. erneut in ~rztliche Behandlung wegen einer 
, ,Nervenlahmung am linken Untersehenkel". 

Bei der ersten Begutachtung am 15. XI.  1928 land sieh eine deutliche Atrophie 
der Muskulatur des linken Beines. Der linke Ful~ stand in ]eiehter Senkung und 
konnte nicht mehr spontan gehoben werden. Da die frfiheren verletzten K6rper- 
stellen objektiv intM~t und bach subjektiv vSllig sehmerzlos waren, glaubte der 
]3egutaehter bei der Beurteilung keinen Zusammenhang mit  dem Unfall annehmen 
zu dill'fen. 

Im Dezember 1928 wurde Seh. wieder untersucht, wobei der n~chfo]gende 
Befund erhoben wurde (soweit er fiir die Krankengesehichte wichtig ist): ,,Die 
gesamte KSrpermuskulatur zeigt spontane Zuckungen der einzelnen Biindel (Muskel- 
wogen). Die l~eflexe an den Armen, Bauehdecken, Hodenhebern, Knie- und Aehil- 
lessehnen fallen gleich stark aus. Krankh~fte ICeflexe sind nirgends, insbesondere 
nieht am linken ]3ein naehweisbar. Bei FuBaugensehluB tr i t t  kein charakteristisches 
Schwanken des K6rpers auf. 

Beim Gang wird der ]inke Ful~ nicht abgerollt, sondern schleiit mit  der Spitze 
am Boden and wird im ttMbkreis herumgefiihrt. Aktives Anheben des Ful3es ist 
nur andeutungsweise m6glieh. Abdrfieken des FuJ]es etwas besser. Die Zehen- 
bewegungen erfolgen leidlich gut. Am Ful~gelenk sind krankhafte Erseheinungen 
nicht feststellbar. Der linke FuBriieken ist meist Ieicht geschwollen und fiihlt sieh 
stets kMter an Ms der rechte. Die groBen Iqervenstr~nge am linken Untersehenkel 
sind nicht druekempfindlich. Die Hautempfindung ist am linken Untersehenkel 
angeblich leicht herabgesetzt ohne eharakteristische Begrenzung naeh Haut- 
nervengebieten. Die elektrische Erregbarkeit  der Unterschenkelmuskulatur links 
ist sowohl bei Reizung des Nerven Ms auch bei direkter Reizung der Muskulatur 
dureh faradischen Strom erhMten, jedoch quanti tat iv gegeniiber reehts leieht 
herabgesetzt. Entartungsre~ktionen bestehen nieht. 

Die t3einmaBe betragen: Links Rechts 

Oberschenkel . . . . . . . . .  49 51 
Knie . . . . . . . . . . . . .  34 341/2 
Wade . . . . . . . . . . . . .  34~/~ 33 
FuBkn6ehel . . . . . . . . . .  191/u 19 

Die 5iuskelspannung (Tonus) weist zwischen rechts und links keine Unter- 
schiede auf. Die grobe Kraf t  ist ~uch an den Armen deutlich herabgesetzt." 

A u f  Grund dieses Untersuchungsergebnisses glaubte der zweite Begutachter 
ia Zusammenhang mit  anderen k6rperlichen Symptomen die Schwiiche des linken 
Beines auf eine ,,~rteriosklerotisch bedingte ErnahrungsstSrung der Muskul~tur" 
zuriickfiihren zu mfissen, ftir deren Zustandekommen der UnfM1 keine Rolle gespielt 
haben k6nne. 

D a  die beantragte UnfMlrente auf Grund der vorstehenden beiden arztlichen 
Gutachten abgelehnt wurde, legte Sch. unter Vorlage eines yon einem l~ervenarzt 
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ausgestellten Gutachtens beim Preul~ischen Knappschafts-Oberversicherungsamt 
Berufung ein. 

Bei der Untersuchung am 17. I. 1929 hatte dieser festgestellt, daB die Sehnen- 
reflexe an den Armen, am Ober- und Unterarm im Sinne einer spastischen StSrung 
erh6ht waren. Auch die Patellar- und Achillessehnenreflexe waren beiderseits 
gesteigert. Rechterseits lieiten sich ein positiver Babinski und Oppenheim fest- 
stellen. Der linke F u ]  stand in ausgesprochener SpitzfuBstellung, der rechte 
in weniger ausgepr~gter Form. Ein auffi~lliger Muskelschwund war nieht nachzu- 
weisen, nut  der Knieumfang links war etwas geringer Ms reehts. Sensibilit~ts- 
stSrungen fanden sieh nicht. Blase und Mastdarm waren angeblieh ungest6rt, 
doch bestand ein st~rkerer Urindrang, dem Seh. wegen Gefahr des Einni~ssens 
immer nachgeben mul~te. 

Der Gang war spastisch-paretisch mit  Schleifen der FuBspitze am ]~oden, 
wobei der linke Fu$ zum Vorw~rtsbewegen seitw~rts gefiihrt werden mui~te. 
Kein Steppergang. Der Puls der FuBrfickenarterie und der A. tibial, post. war 
beiderseits gut zu ffihlen. Am linken Ful~ geringes Odem. Keinerlei Zeichen einer 
Ern~hrungsst6rung der Zehen (Gangr~n). Im Gegensatz zu den Vorgutachtern 
nahm der yon dem UnfMlkranken konsultierte Nervenarzt  an, dab es sich um eine 
spastiseh-paretisehe Erkrankung der sogenannten Pyramidenbahnen ftir Arme 
und Beine handelte und glaubte, sie im Sinne einer amyotrophischen Lateral- 
sklerose auswerten zu kSnnen. Er  betraehtete den Unfall Ms eine auslSsende 
Ursaehe des Leidens und empfahl noehmalige Nachpriiiung in einer nerven~rzt- 
lich geleiteten Klinik. 

Ab 1. I I I .  1929 wurde Seh. invalidisiert. 
Die Knappschaftsgenossensehaft wollte Seh. durch einen Facharzt  nochmals 

begutaehten lassen, jedoch war Seh. nieht mehr reisef~hig. Sein behandelnder 
(Haus-)Arzt teilte Anfang Juni  mit, da~ Sch. an einer fortsehreitenden L~hmung 
beider Beine und der Arme, verbunden mit  Muskelatrophie, leide. AuBerdem 
bestand eine Incontinentia urinae. 

Mitte Juni  wurde ein Aktengutaehten erstattet,  dessen Verfasser zu dem 
Sehlusse kam, daB die bisherlgen Gutaehten keine siehere Diagnose der Art  des 
Nervenleidens zuliel~en. Sollte es sich um eine amyotrophisehe Lateralsklerose 
handeln, so kSnnte man eine Ausl6sung durch den Unfall nieht mit  geniigend 
groBer Wahrseheinlichkeit ablehnen. 

Er  empfahl deshalb eine erneute Beobachtung, worauf Seh. mit  dem Auto 
in eine intern geleitete Klinik transportiert  wurde. 

Im Juni  1929 land sich dann folgendes Krankheitsbild: Spasmen an beiden 
oberen und unteren Extremit~ten, besonders links. An s~mtliehen Extremit~ten 
dauernd fibrfll~re Zueknngen. Die Sehnenreflexe sind an den oberen Extremitiiten, 
besonders links, gesteigert. Die Kniesehnenreflexe beiderseits sehr lebhaft, links 
sti~rker als reehts, desgleiehen die Aehillessehnenreflexe. Keine Kloni. Babinski 
und Oppenheim rechts angedeutet. 

Der FuB steht beiderseits, links mehr Ms rechts, in Spitzfu~lstellung. 
Die Beine k6nnen nieht gehoben werden. Der reehte A1~n kann bis zur Senk- 

reehten, der linke Arm um etwa 15 ~ gehoben werden. 
Der U m f a n g  des Obersehenkels 15 em oberhalb des oberen Kniescheiben- 

randes betr~gt beiderseits 44 cm. Es besteht beiderseits eine Atrophie der kleinen 
Handmuskeln, insbesondere der Daumenmuskulatur. Gehen ist unmSglich~ 

Die Sprache ist undeutlich, sehwerfi~llig, verwaschen. Blase und Mastdarm 
sind in Ordnung. Keine Sensibilit~tsstSrungen. 

Bei der R6ntgenaufnMlme fand sich aul~er kleinen Zaekenbildungen am 
1., 2. und 4. Lendenwirbel kein pathologischer Befund der Wirbels/~ule. 
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Die sonstigen ausffihrlichen Untersuchungen ergaben nichts Wesentliches. 
Der neurologische Befund bot sorait das Syraptoraenbfld einer amyotrophischen 

Lateralsklerose. Ein Zusamraenhang rait dera Unfall wurde bcjaht. 
Im l~overaber desselbcn Jahres teilte der behandelnde Arzt mit, dal3 Seh. 

vollkoraraen hilflos sei. In dera Bericht eines Vcrtrauensraannes, der Sch. ira 
Januar 1930 besuchte, wurde hervorgehoben, dab die Spraehe nut  ein ~ selbst 
den AngehSrigen nicht iramer verstandlichcs - -  Lallcn darstellte. 

Das Krankheitsbild verschliraraerte sich dauernd. Eine Blasen- und Mast- 
darrastSrung war jedoch laut Gutachtcn des behandelnden Arztes Anfang Mai 
1930 nieht mehr vorhanden. Am 14. V. starb Sch. an einer Bronchopneuraonle 
und wurde am folgenden Tagc seziert. 

Die Leicheng//nung ergab folgenden Befund (ira Auszug): Leiche eines mitte]- 
grol3en Mannes yon kr~ftigera KSrperbau und reduziertem Ern~hrungszustand. 

Der Tote liegt in gerade gestreekter ttaltung, fixierte Verkriimraungen der 
Glieder finden sich nicht. Die Muskulatur ist nicht besonders kr~ftig, abet auch 
nicht auff~llend atrophisch. Die Totenstarre ist fiberatl erhalten, der Leichengeruch 
deu~lich. Auff~llige Narben finden sieh weder an den Extremit~ten, noch an Kopf 
und l%urapf. An den Rippen, insbesondere reehts unten, sind keine unregelra~l~igcn 
Verdickungen durchzutasten. ])as Unterhautzellgewebe ist an den Unterschenkeln 
teigig geschwollen, Fingereindriicke bleiben bestehen. 

BrusthShle: Braune Atrophic der Herzrauskulatur. Sogenannter epikardialcr 
Sehnenfleck fiber dera rechten Vorhof. Geringe Atherosklerose der Aorta. An den 
peripheren Arterien keine auffiilligen atherosklerotischen Veri~nderungen. Aspi- 
rationspneuraonie in s~tmtlichen Lungenlappen. Urasehriebene alte beiderseitige 
Plenr~verwaehsungen. Strum~ colloides. 

Bauchh6hle: Ohne Besonderhciten. 
Die Knochen des S~eletes: Insbesondere die Rippen und die Wirbels~u]e 

zeigen keine auff~lligen yon Verletzungen herriihrcnden Ver~nderungen. 
Schddel: Die weiehe und harte Schi~deldecke lassen weder ffische noch Zeichen 

einer alten Verletzung erkennen. Die harte ttirnhaut ist beiderseits gleichra~13ig 
gespannt, ihre Innenfl~ehe glatt und spiegelnd. Verwachsungen finden sich nir- 
gcnds. Ira L~ngsblutleiter etwas fliissigcs Blur, Cruor und Speckgerinnsel. Die 
weichen Hirnh~ute sind yon Fliissigkeit reich durchtr~tnkt, zart. Die Gef~e 
zeigen mittleren ~Fiillungszustand. 

Das Gehi-~i ist yon norraaler GrSi~e und norm~lem Gewieht. Windungen 
und Furehcn sind yon entsprechenden Proportionen. Auf zahlreichen durch das 
Gchirn gelegten Schnitten lassen weii3e und graue ttirnsubstanz mit blo~em Auge 
keine krankhaften Vergnderungcn crkcnnen. I)er Blutgeh~lt ist nieht vermehrt. 
Die HirnhShlen sind yon norraaler Weite, ihr Ependyra ist zart, der Liquor klar. 

Hirnb~sisgcfg~c zart. Kleinhirn, Brficke und verl~ngertes Mark a. d. D. o. B. 
In  den Blutleitern der Hirnbasis etwas flfissiges Blur, Cruor und Speck- 

gerinnsel. 
Nach Aufsggen der Wirbelsgule finden sieh wedcr an den Dornforts~tzen, 

noeh au Wirbe]b6gen und -kSrpern auff~llige Vergnderungen, die auf einen friiheren 
Bruch, einc Quetschung oder sonstige Schiidigung schlieBen ]assen. Das Riicken- 
raark liegt ffei im Wirbelkanal und wird an keiner Stelle korapriraier~. Die barren 
und weichen Riiekenraarksti~ute lassen an keiner Stelle Auff~lligkeiten erkennen. 
Es finden sich nirgends diffuse oder herdfSrraige Pigraentierungen, Verwachsungen 
oder sonstige pathologische Ver~ndcrungen. Das Riickenraark selbst zeigt iibera]l 
normale Forra und Konsistenz in s~imtlichen Absehnitten. Auf den Quersehnitten 
ist die Zeichnung des Grau und Weft] etw~s verwaschen, ira fibrigen sind rait dem 
bloBen Auge keine Auff~lligkeiten erkennbar. 
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Mikroskopiseher Be]und: 1. Ari der Muskulatur yon Armen und Beinen deut- 
fiche Zeichen einer einfachen Muskelatrophie. 

2. GroBhirn: Starke Ffillung der pr~eapillAren und eapfll~ren Gef~Se. Kehle 
Beladung der Ganglienzellen oder der Zellen des Nervenstfitzgewebes (Neuroglia) 
mit Fettbestandteilen. Keine deutliehen Entmarkungsherde bei der Markscheiden- 
f~rbung. 

3. Zwischenhirn (Thalamus): GreBe Mengen scholligen Pigmentes in den 
zahlreichen Ganglienzellkernen. Vielfache Tingierung derselben mit Fettfarbstoff. 
Der Zelleib der pigmentier~en Zellen weist in Form und Gr6Be deutliehe Unregel- 
mgi~igkeiten auf. Keine Ausf~lle bei der Markseheideni~rbung. 

4. Briicke (Pens): Die Konfignration der einzelnen Gangiienzellkerne ist im 
groBen und ganzen erhalten, doch ist der Ganglienzellgehalt der einzelnen Kerne 
mehr oder weniger an Zahl verringert. Die Ganglienzellen weisen Ausl~ufer in 
Gestalt yon mehr oder weniger plumpen Zapfen auf. Stellenweise sind diese 
Zapfen - -  aueh Anteile der Ganglienzelleiber - -  dieht ums~umt yon gesehwollenen 
Zellen des I~ervenstiitzgewebes (Neurogliazellen). Diese Ganglienzellen zeigen 
verwasehene Zellgrenzen und FigmenteJnlagerungen, die Fettfarbstoff aufgenom- 
men haben. Der Kern ist haufig nur noch undeutlich erkennbar. 

Keine begrenz~en Entmarkungsherde. 
5. R autenhirn (Medulla oblongata): I-tier finden sieh die gleichen Ver~nde- 

rungen wie in der Briicke, jedoeh in viel hSherem Grade. Der Olivenkern ist in 
seiner Konfiguration im ganzen gut erhalten, doch ist die Zahl der Ganglien- 
zellen erheblieh reduziert. :Eine noch viel ausgesproehenere Verringerung der 
Ganglienzellzahl finder sich in fast s~mtliehen am Boden des 4. Ventrikels ge- 
legenen Hirnnervenkernen. Diese sind zum Teil so zellarm, dab ihre Fohn kaum 
noeh erkennbar ist. 

Im Bereieh des ganzen verlgngerten Markes zeigen die noeh erhaltenen Ganglien- 
zellen die schon genannten degenera~iven :Ver~nderungen in hohem Mal~e, beson- 
ders eine starke Pigmentierung und Tingierung mi~ Fettfarbstoff. Aueh die ffir 
die Brficke geschilderten Verflfissigungsprozesse, die klumpigen Zellforts~tze 
sowie die Besetzung der Zelleiber mit Neurogliazellen sind sehr deutlieh und h~ufig. 
Auffallend stark ist der Gehalt der grauen Kerne am Boden des 4. Ventrikels 
an sogenannten Corpora amylaoea. Diese liegen h~ufig zu 30~40 Stiiek zwisehen 
den Resten der Ganglienzellen. Im bindegewebigen Stiitzapparat i , eine m~Big 
starke Gefii$fiillung deutlich. Um einzelne Gef~tl~e herum werden auBerdem 
dfinne Zelhn~tntel beobaehtet, die vorwiegend aus Lymphooyten und Plasma- 
zellen bestehen (auch in den yon der Br~ieke stammenden Schnitten wurde der 
letztgenannte Befund an einzelnen Gefgi3en erhoben). 

Umsehriebene Markseheidenausfglle sind auch im Rautenhirn nieht fest- 
zustellen. 

6. Riiekenmark (l~Ials-Brust-Lendenmark): An den motorisehen Vorderhorn- 
ganglienzellen linden sioh grundsgtzlieh die gleiehen Ver~nderungen wie an den 
Ganglienzellen der Rautenhirnkerne. Auch Corpora amylaeea sind in gro~er Zahl 
vorhanden. Bei der Markscheidenfgrbung deutliehe Aufhellung der sogenannten 
Pyramidenvorderstrang- und Seitenstrangbahnen. 

Reste yon Blutungen oder frische Blutaustritte, sowie auff~llige auf Ent- 
ziindung hindeutende Ver~nderungen, lassen sich an keinem der Schnitte des 
Zentralnervensystems nachweisen. 

(Da die histologisehen Untersuchungen nur zur K1Erung der anatomisehen 
Diagnose ben6tigt wurden, wurde seinerzeit auf weitere ausffihrliehe und feinere 
Untersuchungen der oben beschriebenen und anderer Gehirnabschnitte verzichtet.) 

z. f. d. ges. GerichtL ~Iedizin. 17. Bd. 2 
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Kurze Zusammen/assung und Beurteilung : 
Es handelt sich in unserem Falle um einen Mitre der 50er Jahre 

stehenden gesunden und fleil~igen Arbeiter, der 2 Monate nach einem 
mit schwerer KSrpererschfitterung und einigen leichten Ver]etzungen 
einhergehenden Unfall eine Schw~che seines linken Beines bemerkte. 
Etwa ein halbes Jahr nach dem Unfall traten sichere Zeichen einer 
organischen Erkrankung des Zentralnervensystems in Erscheinung, 
die sich nach weiteren 5 Monaten klinisch als amyotrophisehe Lateral- 
sklerose darbot. Allm~hlich bildete sich noch eine Bulb~rparalyse 
heraus, an deren Folgen (Bronchopneumonie) der Unfallversieherte st~arb. 

Die Sektion best~tigte die Diagnose: amyotrophische Lateralsklerose 
und Bulb~rparalyse. 

Die Frage, ob die Erkrankung und die letztliche Todesursache als 
Folgen des Unfalls aufzufassen sind, ist yon uns ~us folgenden Erwa- 
gungen heraus bejaht worden. 

So lange die J~tiologie der nieht traumatischen, d. h. nieht nach be- 
stimmten ~uBeren Sch~digungen in Erscheinung tretenden amyo- 
trophisehen Lateralsklerose oder Bulb~rparalyse noch unklar ist, kann 
in unserem Falle die MSgliehkeit einer exogenen Einwirkung in Form 
einer schweren KSrpererschfitterung nieht mit Sieherheit ausgeschlossen 
werden. Immerhin mull beton~ werden, dal~ unseres Erachtens eine 
Entstehung naeh einem Trauma, wie schwer es auch sein mag, ohne 
den allerdings bisher nieht genfigend gekl~rten Ursachenkomplex, der 
bei der ,,spontan", ,,kryptogen", ,,genuin" entstandenen Form die 
wesentliche Rolle spielt, unwahrscheinlich ist. Die ,,fehlerhafte Veran- 
lagung", die ,,Anlageschw~che" (Striimpell, t~aymond, IYonne, Goebel, 
lProbst, zit. nach Lehoczky), die ,,anererbte idiotypische KeimbIatt- 
schw~che" (Scha//er), auf die die Erkrankung naeh Ansieht namhafter 
Autoren zuriiekzuffihren ist, ist freilich auch nur ein Begriff, fiber dessen 
Inhalt wir zur Zeit noeh wenig wissen. Bi~scher, l~Iatzdor]/, Koopmann, 
E. H. Zewy, F6rster, Westphal (zit. nach A. Meyer) halten die exogene 
Beeinflussung ffir wesent]ieh. Eine dritte Reihe yon Autoren, zu denen 
_Fi~n/geld gehSrt, trennt eine heredodegenerative Kerngruppe yon exo- 
genen bedingten Randgruppen, und Kehrer sprieht sich ffir eine Korre- 
lations~ttiologie aus. Die Fragestellung, exogen oder endogen, sei falsch, 
es handele sieh vielmehr um die Fests~ellung, ob vorwiegend endogene 
oder vorwiegend exogene Faktoren eine Rolle bei der Entstehnng spielen. 
Aueh die pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben bisher keine 
hinreichende Kl~rung sehaffen kSnnen, ob es sieh um ein auf endogener 
Grundlage entstandenes systematisches Leiden handelt, oder ob die 
Erkrankung exogener /qatur, infektiSs-toxischen Ursprungs ist. 

Wenn wir aueh bei unserer Beurteilung dem exogenen Moment eine 
ausschlaggebende Bedeutung beigemessen haben, so sind wir uns wohl 



Amyotrophische Lateralsklerose mit Bulb~rparalyse n~ch BetriebsunfM1. 19 

bewuBt, daB die Frage dabei v611ig ungekl~rt bleiben muG, warum sich 
nach der hochgradigen Erschiitterung der ganzen Wirbels~ule bzw. des 
ganzen KSrpers nicht eine entsprechende Allgemeinsch~digung, sondern 
eine Systemerkrankmlg des Riickenmarks und des Gehirns entwiekelt 
hat. Bei experimentellen Untersuchungen an Tieren ist es bisher nur 
gelungen, entsprechende lokale Seh~digungen mit naehfolgenden Dege- 
nerationserseheinungen hervorzurufen. 

Spielmeyer betont, dab bei den Systemerkrankungen die "mneren, 
in dem Gewebe liegenden, Eigenschaften (Ehrlich) den ortsbestimmenden 
l%ktor abgeben. C. und O. Vogt nennen ,,Pathok]ise" die ,,Neigung 
topiseher Einheiten, auf spezffische Sch~dlichkeiten leicht mit bestimm- 
ten Ver~nderungen zu reagieren" und erkl~ren sie aus physicochemischen 
Differenzen solcher Neuronensysteme. 

Ein urs~chlicher Zusammenhang (Ausl6sung oder Verschlimmerung) 
zwischen Leiden und Trauma kann im vorliegenden l%lle angenommen 
werden, wenn folgende Bedingungen erfiillt gewesen sind: 

1. ])er Verletzte -darf vor dem Unfall keine Erscheinungen eines 
Nervenleidens oder einer sonstigen somatisehen Erkrankung (z. B. Geh- 
stSrungen) aufgewiesen haben, muB also roll arbeitsf~hig gewesen sein. 

2. ])er Unfall mug eine starke Ersehfitterung des ganzen KSrpers, 
insbesondere der Wirbels~ule, hervorgerufen haben. 

3. Es miissen in enger zeitlieher Folge, d. h. innerhMb eines Zeit- 
raumes yon einigen Monaten bis spatestens einem gahre, deutliche ob- 
jektive Symptome des Leidens aufgetreten sein. 

Aus den Akten geht hervor, dab jede dieser drei ffir die Bejahung 
eines ursiichlichen Zusammenhanges zwisehen Unfall und Erkrankung 
erforderliehen Bedingungen effiillt waren. 

Naeh Auskunft der Werksleitung war Seh. vor dem UnfMle gesund 
und immer regelm~gig zur Arbeit angefahren. ,,Seh. gait als ein flinker 
und fleiBiger Arbeiter, der in seiner Behendigkeit manehem um 20 Jahre 
jfingeren Arbeiter ein Vorbild sein konnte." 

Der Unfall selbst hatte ohne Zweifel eine starke Ersehiitterung des 
ganzen KSrpers im Gefolge. Seh. war yon der Transmission so lunge 
herumgesehleudert worden, bis ihm sgmtliche Kleider yore Leibe ge- 
rissen waren und dann mehrere Meter yon ihr entfernt zu Boden ge- 
fallen. Eine BewuBtlosigkeit hatte allerdings nach seiner Angabe danach 
nieht bestanden. 

Symptome einer spinalen Sch~digung (z. B. LKhmungen) traten zu- 
n~ehst nieht auf. Die ersten sieheren Erseheinungen einer Erkrankung 
des Zentralnervensystems wurden jedoch etwa 31/2 Monate nach dem Un- 
falle aueh ~rztlieherseits festgestellt (Begutaehtung im November 1928), 

Wir glaubten deshalb naeh _den zur Zeit geltenden wissenschaft- 
lichen Ansichten eine Ausl6sung oder zum mindesten eine wesentlichd 
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Verschlimmerung (schnellere Entwieklung) des Leidens durch den 
Unfall als in hohem Grade wahrscheinlich bezeiehnen zu mfissen. 

Die Frage, ob der in der Krankengeschichte sehon erw~hnte und als 
,,unabh~ngig yon dem Unfall" bezeichnete Gelenkrheumatismus beider 
Xnie- und Ful~gelenke als ursgehliehes Moment bei der Entwicklung 
der Krankhei t  eine Rolle gespielt hat,  mul3 kurz gestreift werden. 

Es erscheint mh. wenig wahrscheinlich, dab diese Gelenkerkrankung 
,wirklich rheumatisehen Ursprungs gewesen ist. 

Dagegen spricht die auffallende Tatsache, dab Sch. bereits 8 Tage 
naeh der betreffenden Krankmeldung seine Arbeit wieder aufnahm: 
Ich glaubte deshalb annehmen zu dfirfen, dal~ die Beschwerden, die 
Sch. damals in den Knie- und Ful~gelenken gehabt  hat,  Vorzeichen der 

einen Monat sparer ~rztlicherseits sichergestellten - -  Erkrankung 
des Zentralnervensystems waren, die irrtfimlieherweise als l~heumatis- 
mus aufgefal3t wurden. Eine spgtere Rfiekfrage bei dem behandelnden 
Arzte best~tigte meine Ansicht. Sch. hat te  nach der yon mir je tzt  ein- 
geholten Auskunft  seit dem 19. IX.  1928 fiber Schmerzen in beiden 
Xnie- und Ful3gelenken geklagt. Schwellungen der Gelenke, Fieber und 
eonstige Zeichen einer rheumatisehen Affektion waren jedoeh nicht vor- 
handen gewesen. Damit  lgl~t sich ein Gelenkrheumatismus bei der Beur- 
teilung des urs~chlichen Zusammenhanges vollkommen ausschalten. 
I m  fibrigen handelte es sich bei den mix aus der Literatur  bekannten 
F~llen, bei denen eine Polyarthrit is als urs~chliches Moment anerkannt  
wurde, meist um eine l~nger dauernde (bei Gi~nther und Hoch z. B. fiber 
Jahre  hinziehende bzw. rezidivierende) Erkrankung.  

In  unserem l~a]le war der , ,Gelenkrheumatismus" schon naeh acht 
Tagen abgeheilt, eine infektiSs-toxische Wirkung k a m  demnach nicht 
in Frage. 

Leider war es mir nicht mehr m6glich, eine Nachprfilung auf feinere 
Folgen yon Kreislaufst6rungen vorzunehmen, wie sie z. B. yon Spiel- 
meyer im Ammonshorn, yon Rotter im Pallidum sowie in der Olive durch 
v..Braunmi~hl beschrieben wurden. 

Diese Ver~nderungen, so wenig sie einen Hinweis auf das klinische 
Bild gestatten, sind oft ein feiner Indicator  auf wirklich stattgefundene 
traumatische Einwixkungen. 

In  kfinftigen F~llen wixd man diesen Befunden eine besondere Auf- 
merksamkei t  widmen mfissen. 
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