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Trauma, Infektion und Poliomyelitis.

Von
D. Futer.

(Eingegangen am §. November 1930.)

Die Kombination von ,,Trauma und Infektion* bei den Affektionen
des Zentralnervensystems bietet ein doppeltes Interesse dar. Wir kennen
Fille, wo sich nach einem iiberstandenen physischen Trauma eine
Erkrankung des Zentralnervensystems einstellt, vorbereitet durch eine
vorausgegangene Infektion, z. B. Syphilis. Bei einem ,,Meningokokken-
triger kann sich unter der Einwirkung eines Traumas eine akute
Meningitis entwickeln. Offenbar ist es von groBem Interesse, wie sich
eine Infektion verhélt, wenn sie in ein Nervensystem gelangt, das durch
ein vorausgegangenes Trauma bereits geschidigt ist. Ohne hier auf eine
Analyse des Mechanismus, der bei irgend einem physischen Trauma
umschriebene und mehr diffuse Verdnderungen im Riickenmark und
im GroBhirn bedingt, ausfithrlicher einzugehen, da dies den Gegenstand
eines besonderen Aufsatzes bilden wird, wollen wir hier blo} auf folgendes
hinweisen. Die Erkrankung des Zentralnervensystems, die sich nach
einem Trauma einstellt, steht nicht in direkter Abhingigkeit von der
Stiarke desselben, sogar ein geringes Trauma vermag funktionelle Gefa-
storungen bervorzurufen und dadurch weitere Verdnderungen im
Nervengewebe zu bedingen. Bedeutende Verdnderungen im Nerven-
gewebe und die durch sie bedingte Erkrankung kénnen auch an einem
vom Trauma entfernten Termin eintreten, besonders wenn nicht eine
grobe anatomische Verletzung (Blutung u. dgl) stattgefunden hat,
sondern funktionelle Stérungen. -Es liegen zahlreiche Beobachtungen
vor, welche die Moglichkeit einer Systemerkrankung des Zentralnerven-
systems infolge eines Traumas beweisen (Erb, Lewandowsky, Bing,
Kluge, Crouzon u. a.). Im vorliegenden Aufsatz geben wir die Be-
schreibung von drei Féllen, in denen eine Vergesellschaftung von Trauma,
und Infektion vorlag, und zwar zwei Fille von amyotrophischer spinaler
Lues von poliomyelitischer Form und ein Fall von posttraumatischer
Poliomyelitis, kompliziert mit einer akuten Infektion.

Die Rolle des Traumas bei der Entstehung syphilitischer Erkrankungen
des Nervensystems fesselte stets die Aufmerksamkeit des Neuropathologen.
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Wenn es unbestreitbar ist, daB es keine Tabes und keine progressive
Paralyse ohne Syphilis gibt, so herrschen Zweifel iiber die Rolle des
Traumas bei diesen Erkrankungen, sowie bei den anderen syphilitischen
Erkrankungen des Zentralnervensystems, darunter auch bei der amyo-
trophischen spinalen Syphilis. Nicht nur bei den genannten Erkrankungen
allein wird die Rolle des Traumas bestritten. Astwazaturow z. B. leugnet
auf Grund sowohl der Literaturangaben als auch der eigenen Beob-
achtungen wahrend des Krieges iiberhaupt die mehr oder weniger
ausschlaggebende Rolle des Traumas bei der Atiologie von Erkrankungen,
wie Paralysis agitans, Syringomyelie, Sclerosis disseminata, progressiver
Muskelatrophie und Epilepsie. Sehr vorsichtig dullert sich iber die
Rolle des Traumas bei der Genese der Tabes, der progressiven Paralyse
und der Nervenlues Jolly bei éiner Analyse des Kriegsmaterials aus
51 Fallen. Eine geringe Bedeutung mifit dem Trauma bei der Entstehung
syphilitischer Erkrankungen des Nervensystems auch Steiner bei. Wir
halten jedoch diese Frage nicht fiir entschieden, es herrscht noch ein
gesteigertes Interesse fiir sie. Deshalb sei es uns gestattet, die Be-
schreibung folgender zwei Falle anzufiihren.

Fall 1. (Beobachtet zusammen mit Dr. N. I. Propper.) B., 36 Jahre alt,
Monteur, aufgenommen mit Klagen iiber Schwiche in den Hinden. Hereditit
ohne Belang. Normal geboren und entwickelt. In der Kindheit keine nennens-
werten Erkrankungen. Im Jahre 1914 auf geschlechtlichem Wege Lues, die er
recht energisch behandelte. Im Jahre 1921 stiirzte B. withrend der Arbeit von einer
Treppe, verlor das BewuBtsein, erwachte bei sich zu Hause, war etwa 8 Stunden
ohne BewuBtsein. Wa.R. 4+ 4. Liel sich sodann regelmifBig behandeln. Bald
nach dem Sturz bemerkte Patient eine Schwiche im linken Schultergelenk und
Abmagerung, die immer mehr zunahm und bald auf den rechten Arm iibergriff.
Eine gewisse Schwiche im rechten Handgelenk wurde bereits im Jahre 1915
vermerkt, ebenfalls nach einem Trauma durch den elektrischen Strom. Im Juni
1925 war er infolge der Schwiche in den Handen bereits gezwungen, seinen Monteur-
beruf aufzugeben.

Allgemeine Entwicklung und innere Organe: nichts Bemerkenswertes. Status
des Nervensystems im Juli 1925: seitens der Gehirnnerven nur geringe Parese
des rechten Facialis. Reaktion der Pupillen auf Licht, Akkomodation und Kon-
vergenz normal. AusmaB der Bewegungen und Kraft der oberen Extremititen:
in der rechten oberen Extremitdt AusmaB der Bewegungen im Schulter- und
Ellenbogengelenk- geniigend erhalten, im Handgelenk fehlen Bewegungen, in der
linken oberen Extremitét die Bewegungen im Hand- und Ellenbogengelenk be-
schrénkt, im Schultergelenk fehlen sie.” Kraft der linken Hand: Schultergelenk 0,
Ellenbogengelenk 0, Handgelenk 3, rechts entsprechend 2, 2 und 0. Untere Extre-
mitdten: normal. Reflexe: herabgesetzte Sehnenreflexe in den Armen, Fehlen des
rechten Patellarreflexes. Sehnenreflexe der oberen Extremititen rechts berabgesetzt,
links nicht vorhanden. Sensibilitdt bietet keine besonderen Abweichungen dar,
Atrophien: Muskeln des Schultergiirtels mehr links atrophisch. Supra- und Infra-
spinalis atrophisch. Tonus simtlicher Gruppen der oberen Extremititen herab-
gesetzt, mit Ausnahme der rechten Hand, wo eine Kontraktur vorhanden ist,
In den unteren Extremititen bieten BewegungsausmaB und Kraft keine besonderen
Abwejchungen dar, Tonus normal. Wa.R. im Blut + + + . Elektrische Hr-
regharkeit etwas herabgesetzt im linken Arm, ohne Entartungsreaktion.

9*
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Nach zwei Wochen Aufenthalt verliel Patient die Klinik ohne merkliche
Verinderungen. Zum zweiten Male aufgenommen im September 1927. Allgemeine
Entwicklung und innere Organe abermals ohne Besonderheiten. Gehirnnerven:
Faoc. rechts bleibt etwas zuriick, M. masseter rechts bei Anspannung geschwicht,
Pupillenreaktionen nichts Bemerkenswertes. Rechter Patellarreflex fehlt, Achilles-
sehnenreflex herabgesetzt; Kraft im linken Handgelenk 2 (frither 3). Btwas
zugenommen haben die Atrophien mit der fritheren Verteilung und einer gewissen
Abmagerung der Handmuskeln (scapular-axillarer Typus). Punktion: gewonnen
20,0 cem, Cerebrospinalfliissigkeit unter groBem Druck, in dieser Wa.R. + - 4+ +-.
Sypezifische Behandlung (30,0 Hydrarg. bijodat.) und physikalische Therapie.
Mit bedeutender Besserung entlassen.

Zusammenfassung: Bei einem Patienten mit Lues in der Anamnese
nach einem Trauma Schwiche und Abmagerung der Héinde (Typus
Arand-Duchenne), die Jangsam zunimmt; Besserung nach der spezifischen
Behandlung. Zwischen der iiberstandenen Infektion und der Entwicklung
der Krankheit liegt ein Zeitraum von 15 Jahren. Zum grundlegenden
Bilde -einer amyotrophischen spinalen Syphilis tritt eine geringe Anzahl
weiterer Symptome hinzu: Fehlen des einen Patellarreflexes und in der
Folge eine gewisse Herabsetzung der Achillessehnenreflexe.

Fall 2. P., 38 Jahre alt, Schlosser. Beim Vater stellte sich vier Monate vor
dem Tode eine Geisteskrankheit ein, Mutter gesund. Normal geboren und ent-
wickelt. Seit seinem 12. Lebensjahr arbeitete er in der Maschinenbaufabrik von
Kolomna. 1917 Lues, energische Behandlung. 1923 Trauma des Kopfes und des
Riickens; am 18. Juni 1925 wihrend der Arbeit in der Fabrik erhielt er einen
Schilag mit einem Eisenbalken von etwa 4 Pud Gewicht; er fithite ein Taubwerden
beider Arme, was rasch verging. In der Folge Schmerzen im Riickgrat und Riicken,
die bald vergingen. Nach. einiger Zeit Unsicherheit bei der Arbeit mit der rechten
Hand und Schwiche, die stetig zunahm; von Zeit zu Zeit muBte er die Arbeit
einstellen. Seit dem 1. Dezember stationsre physiotherapeutische Behandlung,
die Krankheit machte aber Fortschritte, und im Marz bemerkte er bereits eine
Schwéche in der linken Hand. Bald darauf stellte sich eine Abmagerung ein, die
sehr langsam fortschritt, zeitweise waren Schmerzen vorhanden. Keine spezifische
Behandlung. Am 19. September 1929 in die diagnostische Abteilung des Instituts
aufgenommen. Status des Nervensystems, Gehirnnerven: geringe Parese des
inneren M. rectus, rechte Nasenlippenfalte etwas verstrichen, Sprache etwas
dysarthrisch, verlangsamt, etwas niselnd. Pupillen: linke von unregelmaBiger
Form (Catarracta traumatica, Choreoretinitis), Augenhintergrund normal, Reaktion
befriedigend. Motorik: kann den Kopf nicht gerade halten. Bewegungsausmal
in sfimtlichen Gruppen der oberen Extremititen hochgradig beschrankt, in den
unteren normal. Kraft der oberen Extremititen: rechts und links in einzelnen
Muskelgruppen ungleichmiBig herabgesetzt, hochgradig jedoch in beiden Armen.
Rechts: Deltoideus 1, Biceps 0, Triceps 2, Beuger 0, Strecker 0, Abductor pollicis 3,
Interossea 3; links entsprechend 1, 0, 4, 0, 0, 1, 3. Hochgradig . und gleichmaBig
ist die Kraft herabgesetzt in den Muskeln des Halses, der Region der Schulter-
blitter und der Brust, erreicht in einzelnen Gruppen 2 (Pectoralis, Infra- und
Supra spinatus). Tonus der Muskeln stark herabgesetzt in samtlichen Gruppen
beider oberer Extremititen. BewegungsausmaB, Kraft und Tonus in den unteren
Extremitéiten vollkommen befriedigend. In einzelnen Muskeln der Hande fibrillare
Zuckungen. Reflexe: im Biceps fehlt, im Triceps rechts und links herabgesetzt,
Patellar- und Achillessehnenreflexe gesteigert, Klonus hsufiger links. Rechts
bisweilen ,,Fiicher‘. Sensibilitdt unverindert. Romberg gering ausgepragt. Muskeln
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der oberen Extremititen sehr schlaff. Linke Hand in der Stellung der ,,main en
griffe’. Psyche trotz eingehender Untersuchung keine Abweichungen von der Norm.
Bisweilen gedriickte Stimmung, die Patient mit der Krankheit in Zusammenhang
bringt, die ihn hilflos gemacht hat. Psychologische Untersuchung (durch Dr.
N. Schreider): mechanisches Gedédchtnis befriedigend, Urteilsfahigkeit und Auf-
merksamkeitskurve etwas geschwiécht.

Wa.R. in Blut + 4 -+ +. Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit: Cytose
10, Eiwei 0,45 pro Mille, Wa.R. + -+ + +, NA 4+ 4, Pandy und Weichbrodt
+ -+ . Lange: paralytische Kurve (6666665541110000). Elektrische Erregbarkeit:
allgemeine Herabsetzung der Erregbarkeit durch beide Strome; in einer Reihe
von Mauskeln (Deltoideus und Biceps links, Biceps rechts, Sup. long. rechts,
Opponens rechts, Supraspin. links) elektrische Erregbarkeit verloren, in vielen
Muskeln verlduft sie triige, in einigen Entartungsreaktion.

Réntgen: am 7. Halswirbel, Nebenrippen.

Am 12. November wurde dem Patienten Malaria tertiana iberimpft. Am
19. November Temperatur 39,19, Kopfschmerzen, Fieber (1. Anfall). Im Verlauf
der nachsten 12 Tage iiberstand Patient noch 7 Anfalle (hochste Temperatur 409),
aber angesichts der allgemeinen und der Herzschwiche wurde die Malaria
nach. 8 Anfillen durch Chinin coupiert. Mach einer gewissen Schwichezeit begann
Patient sich zu erholen. Behandlung mit Bijochinol. Nach drei Wochen Besserung
seitens der Halsmuskulatur: Patient kann den Kopf gerade halten, was ihm frither
nicht gelang, die Kraft in der rechten Hand hat auch etwas zugenommen. Die
Schmerzen, die hin und wieder vorhanden waren, sind ginzlich geschwunden.
Gewichtszunahme, bedeutende Besserung des Appetites. Blutuntersuchung am
15. Dezember: Wa.R. + (frither 4 + -+ +4). Untersuchung der Cerebrospinal-
flissigkeit: Cytose 8, NA, Pandy und Weichbrodt + +, Eiweil 0,3 pro Mille,
Wa.R. 4 (frither 4+ + + +), GSK. — 4555543220000000.

Am 10. Januar Patient mit bedeutender Besserung entlassen. Objektiv Zunahme
der Kraft im Gebiet der Halsmuskulatur: Patient hilt den Kopf gentigend fest,
Besserung der Bewegungen in den Fingern der rechten Hand, Schmerzen voéllig
geschwunden, Sprache bedeutend gebessert. Gewichtszunahme 6 kg. Befinden
und Stimmung bedeutend besser.

Zusammenfassung: Bei einem Patienten von 38 Jahren mit Lues
in der Anamnese nach einem Trauma Schwiche in den Héinden und
langsame Zunahme von Atrophien vom Typus Arand-Duchenne, die
Invaliditit zur Folge hatten. Zwischen der Infektion und dem Beginn
der Erkrankung ein Zwischenraum von 8 Jahren. Zu den Symptomen
einer Erkrankung mit amyotrophischer spinaler Syphilis kamen mehrere
Nebensymptome hinzu: Steigerung der Patellar- und Achillessehnen-
reflexe, Klonus der Kniescheiben und zeitweilig auftretender ,,Ficher,
die darauf hinweisen, daf3 auch die Pyramiden affiziert sind. Nach der
Behandlung mit Malaria und Bijochinol bedeutende Besserung.

Auf Grund der Anamnese (Lues), des Verlaufs und der klinischen
Symptome unterliegt es keinem Zweifel, dafi es sich hier um 2 Fille
von amyotrophischer spinaler Syphilis handelt, die nach einem Trauma
aufgetreten ist. Eine Hématomyelie muB manwohl ausschlieBen, da
die fiir diese Krankheit charakteristischen klinischen Symptome in
Gestalt von haufig auftretenden Paraplegien, dissoziierten Stérungen
der Sensibilitdit und hiufig auftretenden Stérungen der Sphincteren
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fehlten; die krankhaften Erscheinungen bei der Hamatomyelie gehen
am hiufigsten zurliick. Dall wir es hier mit einer amyofrophischen
spinalen Syphilis zu tun haben, die nach einem Trauma aufgetreten
ist, folgt auch aus der bedeutenden Besserung in unseren Fallen nach
der spezifischen und nach der Malariatherapie. Im allgemeinen bieten
unsere zwel Falle das Bild einer progressiven Muskelatrophie vom
Typus Arand-Duchenne dar, die bekanntlich nicht selten auch bei
Personen auftritt, welche sich mit sschwerer physischer Arbeit beschaftigen.
Fille, die den oben beschriebenen &hnlich sind, zihlt Margulis der
Gruppe der poliomyelitischen zu, bei denen das hervorstechendste
klinische Symptom die Muskelatrophie ist, zu denen sich in unseren
Fallen nur wenige weitere Symptome hinzugesellten.

DieFrage nach der Rolle des Traumas bei der Entstehung syphilitischer
Frkrankungen des Zentralnervensystems ist, wie wir oben hinwiesen,
auch gegenwirtig von grofiem Interesse und verdient alle Beachtung
seitens des Neuropathologen und Psychiaters. Was spricht zugunsten
der Behauptung, daB in unseren zwei Féllen, abgesehen von der luetischen
Grundkrankheit, eine provozierende Rolle das Trauma gespielt hat ?
Vor allem wissen wir, daf &hnliche syphilitische posttraumatische
Erkrankungen des Zentralnervensystems vorkommen, und auf sie lenkte
noch. vor kurzem unsere Aufmerksamkeit G. Rossolimo in einer postumen
Arbeit, die den akuten traumatisch-syphilitischen Affektionen des
Zentralnervensystems gewidmet ist. In dem ersten von seinen zwei Fallen
stellte sich bel einem Kranken von 26 Jahren bald nach einem Trauma
beim Stiirzen aus einem Wagen eine linksseitige Hemiplegie und Aphasie
ein, nach einem Jahre Schwiiche im rechten Bein, pathologische Reflexe,
Wa.R. positiv im Blut und im Liquor, nach spezifischer Behandlung
Besserung. Im zweiten Fall bei einem Knaben von 3!/, Jahren nach
einem Sturz wihrend des Spielens, am nichsten Tage Schwiche in den
Beinen, hochgradige Schmerzbaftigkeit im Kreuz, Wa.R. stark positiv,
nach spezifischer Behandlung bedeutende Besserung.

Von Interesse ist auch folgender Fall (uns zur Versffentlichung von
Dr. N. I. Propper freundlichst zur Verfiigung gestellt).

Ein Arbeiter, 32 Jahre alt, vollkommen arbeitsfihig, erlitt am 9. November 1929
ein schweres Trauma des Kopfes, stiirzte und verlor das BewuBtsein, kam bald
zu sich und ging zur Arbeit. Des Nachts Schwiche und Taubsein in der linken Hand,
Sprachstérungen. Seitens des Nervensystems: trige Reaktion der Pupillen, Ab-
weichung der Zunge nach links, Areflexia, ataktischer Gang, Herabsetzung der
Kraft der linken Extremititen. Wa.R. + + + . Nach Malaria- und spezifischer
Behandlung bedeutende Besserung.

Was sehen wir in den oben beschriebenen 2 Fillen von amyotrophischer
spinaler Syphilis? In beiden Fillen setzt bei Personen, die sich bis
dahin iiber nichts beschwerten und recht schwere physische Arbeit
leisteten, nach einem Trauma eine akute Erkrankung ein, die fort-
sehritt und bei unseren Patienten Invaliditdt bewirkte. Dirfen wir die
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Jedeutung des Traumas in Abrede stellen ? Dagegen sprechen alle oben
angefiihrten Angaben und der Zusammenhang des Beginns der Er-
krankung mit dem Trauma. Abgesehen von den angefithrten Féllen,
wissen wir, daB zahlreiche Autoren (Rosanes, Finkelnburg u. a.) bei der
Analyse der exogenen Faktoren der Syphilis des Nervensystems unter
denselben auch die Traumen mechanischer Natur hervorheben, sobald
sie stark genug einwirken, und mit dem sich bald entwickelnden Prozef
in Zusammenhang gebracht werden konnen. Auch in unseren unbedingt
syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems haben wir allen
Grund zur Annahme des Einflusses eines Traumas, nach welchem sich
die Erkrankung in recht akuter Weise rasch entwickelte und fortschritt.

Wie beschaffen ist der Mechanismus, der durch das Trauma in den
obigen Féllen. in Wirkung gesetzt wurde? Nicht unwahrscheinlich ist
die Annahme, daf3 das Trauma die himato-encephalitische Barriere fiir
das Eindringen syphilitischer Antikorper 6ffnet, und darauf lauft in
hohem MafBe seine Rolle hinaus. In einigen Féllen treten nach . Rossolimo
circumscripte Blutungen ein, die, wie wir oben hinwiesen, fiir unsere
Fille nicht charakteristisch sind, oder aber Verdnderungen der Gefi$-
wénde in den verschiedenen Regionen des Zentralnervensystems. Es
kann vermutet werden, daf3 das Trauma auf einen vom vorausgegangenen
syphilitischen ProzeB vorbereiteten Boden trifft. Unsere Beobachtungen
bestatigen unbedingt den Grundgedanken von Rossolimo, dall man in
ahnlichen Fillen auBer dem Trauma auch nach dem anderen Faktor
suchen mufl, nidmlich nach der Syphilis, die bei unseren Kranken
unbedingt vorhanden war, aber nicht immer sogar auch durch die
Methoden des Laboratoriums nachzuweisen ist. Dieser Umstand wird
nicht selten auler acht gelassen. Er ist aber auch fiir die Therapie
von Bedeutung. Wie unsere Fille zeigen, ergab die spezifische Therapie
ein gutes Resultat; ein besonders giinstiges Ergebnis saben wir in den
zwei mit Malaria behandelten Fallen. Deshalb darf man in solchen Féllen
mit einer aktiven Therapie nicht zégern. Und dieser Umstand wird
ebenso wie die Suche nach der Lues nicht selten aufer acht gelassen,
was wir in dem einen von unseren Fillen (dem zweiten) sahen, wo ein
notorischer Fall von traumatischer amyotrophischer spinaler Syphilis
lange Zeit als gewohnlicher Fall von Trauma mit verschiedenen physio-
therapeutischen Mitteln behandelt wurde, wihrend die spezifische
Therapie nicht zur Anwendung kam.

Was speziell die Klinik der amyotrophischen Spinalsyphilis anbelangt,
so miissen wir folgendes sagen: Obwohl das klinische Bild dieser Kr-
krankung (seit ihrer ersten Erwéihnung durch Graves und Nieps u. a.)
recht vollstdndig beschrieben ist, ganz besonders in den Arbeiten von
Margulis, so kann man jedoch nicht umhin, darauf hinzuweisen, daf
die Klassifikation und die strenge Abgrenzung der einzelnen Formen
noch nicht als feststehend und begriindet betrachtet werden kann,
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ebenso wie wir noch weit entfernt davon sind, eine ,,rein spinale pro-
gressive Muskelatrophie metaluetischen Ursprungs aussondern zu
konnen, welche Moglichkeit in der Zukunft Kino und Strauff voraus-
setzen. Sogar in denjenigen Fillen, wo es sich um eine scharf aus-
geprigte Amyotrophie handelt, wie in den oben beschriebenen Fillen,
kommen weitere Symptome hinzu. Der Umstand jedoch, dafl bei
unseren Kranken diese Nebensymptome in den Hintergrund treten
und im klinischen Bild einen ganz geringen Platz einnehmen, gestattet
uns hier gerade von einer amyotrophischen spinalen Syphilis zu reden.
Man muB Steiner zustimmen, daf3 die Diagnose der genannten Erkrankung
allzu hiufig gestellt wird und daf in denjenigen Fallen, wo die akzesso-
rischen Symptomen seitens der Gehirnnerven, der Reflexe usw. scharf
ausgeprigt sind, man auch nicht an die Moglichkeit einer einfachen
Kombination von Amyotrophien mit Syphilis des Zentralnervensystems
vergessen darf, wie dies z. B. in den Beobachtungen von Spiller der Fall
war, wo die Amyotrophien zu einer Cerebrospinalsyphilis hinzugetreten
waren. Diese Frage endgiiltig zu entscheiden, werden weitere Obdulktionen
gestatten, deren Anzahl einstweilen noch eine sehr geringe ist. Wenn
man aus dem Gesagten den Schluf} ziehen kann, daf die amyotrophische
Spinalsyphilis an und fiir sich noch ein grofles klinisches Interesse
darbietet, so ist sowohl vom theoretischen als auch vom praktischen
Gesichtspunkt aus von ganz besonderem Interesse die Frage nach der
Rolle des Trauma bei der Entstehung syphilitischer Erkrankungen
des Nervensystems, die zwar gestellt, aber nicht endgiiltig entschieden
ist. Das Interesse fiir diese Frage darf nicht unterschétzt werden, wenn
wir uns erinnern, dall Nonne, einer der besten Kenner der Syphilis des
Nervensystems, darauf hinweist, daB er in nur 5%, (7 Fillen von 150)
akute traumato-syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems
feststellen konnte.

Was die Poliomyelitis, sowohl die postinfektitse (Heine-Medinsche
Krankheit) als auch die posttraumatische anlangt, die sehr chronisch,
ohne eine scharf ausgesprochene Progredienz verlaufen kann, so bietet hier
die Frage nach dem Trauma ein besonderes Interesse dar. Bekanntlich
vermag die Poliomyelitis, die chronisch verlduft, in den spiteren Stadien
eine Exacerbation aufzuweisen. Handelt es sich um eine berstandene
infektiose Poliomyelitis in frither Kindheit und eine spédter zu ihr
hinzugetretene neue Infektion, so ist von héchstem Interesse das Zu-
sammentreffen zweier Infektionen, das uns einen Hinweis auf ihren
Charakter und ihre gegenseitigen Bezichungen bieten kann. Gerade
diese Erwiigung veranlaBte offenbar Marinesco, Dragonesco und Grudoresco
einen Fall von postencephalitischem Parkinsonismus bei einer Person
zu verdffentlichen, die vor 5 Jahren eine Poliomyelitis und in der Folge
eine Encephalitis iiberstanden hat.
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Um die Frage nach den Folgen einer iberstandenen Infektion bei
vorausgegangener Poliomyelitis aufzuwerfen, wo das Trauma eine
unbedingt urséichliche Rolle gespielt hat, Hinweise auf eine Infektion
fehlen und die Frage nach einer solchen nur nebenbei gestellt werden
kann, fiithren wir die Beschreibung folgenden Falles an, den wir vor
kurzem zu beobachten Gelegenheit hatten.

Fall 3. 1., 54 Jahre alt, von Beruf Verpacker, aufgenommen mit Klagen iiber
Sehmerzen und Schwiche in beiden Beinen. Entstammt einer biuerlichen Familie,
begann frith zu arbeiten, war zuerst Verkdufer, sodann Tagelohner. Trank und
rauchte nie. Uberstand im Alter von 8 Jahren eine Influenza. Erlitt in einem Alter
von 12 Jahren, als er als Verpacker titig war und eine grofle Last zu tragen hatte
(er ibertrug mit anderen Arbeitern Sécke von je 8 Pud Gewicht) ein Trauma, némlich
eine allgemeine Kontusion und einen Schlag mit Zerrung beider Arme, besonders links.
Nach einigen Monaten, als er mit koérperlicher Arbeit (Reinigen von Schnee) be-
schiftigt war, bemerkte er eine Schwache im linken Arm und den Beginn von Atro-
phien. Er wurde in die Klinik von Prof. A. Koschewnikow aufgenommen, verbrachte
dort einen Monat, verlieB sie und fuhr zu arbeiten fort. Wihrend der Erkrankung
kein Fieber und keine Schmerzen, ebensowenig wie in der Folge. Gleich nach dem
Trauma bemerkte Patient, daB im Verlauf von 2—8 Jahren die Abmagerung der
Muskeln der linken Hand und des linken Unterarms und sodann auch des rechten
Arms Fortschritte machte, die Abmagerung rechts war jedoch eine geringere, so
daB er sie erst nach 10 Jahren bemerkte. Sodann wurde dieser Zustand stabil, die
Atrophie nahm angeblich nicht zu. Vor der gegenwirtigen Erkrankung iiberstand
er nur vor mehreren Jahren die Grippe, es war allgemeine Schwiche vorhanden,
der Zustand der Arme und Beine war jedoch so beschaffen, daBl er die Arbeit nicht
einzustellen brauchte. In den letzten 9 Monaten von Zeit zu Zeit Schwiche in den
Beinen, so daf3 er nach der Arbeit zu Hause sitzen muBte, um sich zu erholen.
In den Armen fiihlte er keine merklichen Verinderungen. Am 16. Dezember 1929
bemerkte er eine hochgradige Schwiche in den Beinen und Kreuzschmerzen, lie3
sich ambulatorisch behandeln, horte jedoch zu arbeiten nicht auf. Am 26. Dezember
wahrend der Arbeit vollstandiger Verlust der Kraft in den Beinen, besonders im
rechten. Muflite das Bett aufsuchen, die Temperatur erreichte in diesen Tagen
389 und dariiber. Die Schwiche in den Beinen ging mit Schmerzhaftigkeit einher.
In diesem Zustand wurde er in die Klinik aufgenommen.

Nervensystem: seitens der Gehirnnerven keine merklichen Abweichungen.
In den oberen Extremititen Bewegungsausmaf befriedigend, Kraft bedeutend
herabgesetzt im linken Arm, das Dynamometer zeigt links —O0, rechts —55. In
den unteren Extremitdten fehlt die Kraft, mit Ausnahme geringer Bewegungen
im Hiuftgelenk, wo nur Abduction und Abduction mdéglich ist. Die passiven
Bewegungen sind wegen der Schmerzhaftigkeit beschrinkt. Einige Bewegungen
im Fufigelenk, die im Anfang noch bestanden, schwanden bald. Tonus: sehr geringe
Herabsetzung im linken Arm, in den unteren Extremitéiten eine gewisse Hypotonie.
Fasciculdre Zuckungen in den Muskeln beider Oberarme, der kleineren Handmuskeln
und der Unterschenkel beiderseits, Tremor der Finger. Merkliche Stérungen
seitens der Koordination nicht vorhanden. Reflexe: Biceps rechts und links normal,
Triceps links herabgesetzt. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Beider-
seitiges Kernig-Symptom. Sensibilitit: Klagen tiber Schmerzen in den Beinen.
An den oberen Extremitéten ist die exterozeptive und propriozeptive Sensibilitat
nicht gestért, an den unteren eine geringe Herabsetzung der Schmerz- und Tast-
empfindlichkeit von D,,—8,;. Nach Ro#h in den Grenzen von 3° Sensibilitédt nirgends
gestort. Die tiefe Sensibilitét ist nicht merklich gestort, ebensowenig die Vibrations-
sensibilitét. Hinweise auf eine Zunahme der Sensibilitétsstérungen an der Peripherie
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sind nicht vorhanden. Stark ausgesprochener Muskelwulst an allen Muskeln der
unteren Extremitéten. Trophik: rechter Unterarm geringe Abmagerung der
Flexorengruppe, merkliche Abmagerung der kleineren Handmuskeln, linker Ober-
arm Abmagerung des Biceps und Triceps, linker Unterarm Atrophie aller Muskeln,
besonders der Flexorengruppe, linke Hand Atrophie aller kleineren Muskeln des
Thenar und Hypothenar, die Hand in der Stellung der ,,main en griffe”. Muskeln
der unteren HExtremititen, besonders der Unterschenkel, merklich atrophisch
und schlaff, mehr links. FufBigelenke etwas geschwollen. Obstipation, Urinieren
nicht ganz frei.

Elektrodiagnostik: Erregbarkeit erhalten auf den galvanischen und faradischen
Strom, aber die faradische Erregbarkeit in den Muskeln der beiden Hinde und des
linken Oberarms herabgesetzt. Muskelkontraktionen des linken Oberarms und der
Hande etwas trige mit wurmartiger Schattierung. An den unteren Extremitéaten
elektrische Erregbarkeit befriedigend (einige Zeit nach der Erkrankung untersucht).

Durch suboccipitale Punktion gewonnener Liquor: Cytose 3, NA negativ, Ei-
weill 0,8 pro Mille. Lumbalpunktion: Cytose 3, Na, Pandy und Weichbrodt + -+ +,
Eiweill 1,3 pro Mille, Wa.R. im Blut und Liquor negativ. Morphologische Blut-
analyse: Hamoglobin 66°/,, Erythrocyten 4 100 000, Leukocyten 9000, Basophile 2,
Eosinophile 4, stibchenférmige 3, segmentierte 62, Lymphocyten 19, Monocyten 10.
Toxische Granulation der Neutrophilen + 4. Geschwindigkeit des Ausfallens
der Erythrocyten 36 mm in der Stunde. Im Harn nichts Besonderes. Réntgeno-
graphie der Halswirbel und der Oberarme nichts Besonderes. Patient verbrachte
in der Klinik ungefahr 3!/, Monate. In dieser Zeit kamen bei ihm {iber einen Monat
lang Temperatursteigerungen bis 38,3° vor. Anfangs waren die Sphincteren
merklich gestirt, spater verschwanden jedoch diese Stérungen. Die Schwiche der
Beine nahm anfangs bis zum volligen Verlust der Kraft in denselben zu (0). Bekam
innerlich Jodkali und sodann Infusionen von Urotropin und Jodnatrium, nach
5 Wochen stellten sich, allméhlich Bewegungen zuerst in den linken Zehen, sodann
in den Unter- und Oberschenkeln und schlieBlich in den Zehen des rechten FuBes ein.
Die Zunahme der Bewegungen und der Kraft in den Beinen erfolgte in den einzelnen
Muskelgruppen und nach Verlauf von 2!/, Monaten konnte folgende Verteilung,
der Kraft in den einzelnen Muskelgruppen vermerkt werden:

links rechts Umfang der Extremitédten in
3 Abductoren des Oberschenkels 3 Zentimeter
2 Adductoren ,, ’ 2 links rechts
3 Beuger v " 3 22,5 Oberarm . . . . . . . 24,5
2 Strecker . . 3 20,0 Unterarm. . . . . . . 24,0
2 Kniebeuger . . . . . . . . 2 37,0 Oberschenkel . . . . . 38,0
2 Kauijestrecker. . . . . . . . 3 28,5 Unterschenkel . . . . . 27,0
1 Beuger des Fufles . . . . . 0
1 Strecker des Fulles . . . . 0

Die Bauch- und Cremaster-Reflexe stellten sich vollig wieder her. Die geringen
Veridnderuhgen der Sensibilitit glichen sich vollig aus. Die fasciculiren und
fibrilliren Zuckungen in den Hinden und FiiBen horten nicht auf. Die Schlaffheit
und die Abmagerung der Beinmuskulatur besserten sich rechts besser als links,
wo auch die Kraft etwas geringer blieb. Ein wenig nahm die Atrophie in der rechten
Hand zu, im rechten Arm steigerten sich die fasciculiren Zuckungen.

Zusommenfassung: Bei einem Patienten von 54 Jahren, einem Arbeiter
von Beruf, der in einem Alter von 12 Jahren beim Beférdern einer groBen

Last ein Trauma erlitten hatte, entwickelte sich in der Folge eine Polio-
myelitis. Spiter schen wir unter dem EinfluB einer tberstandenen
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akuten Infektionskrankheit, deren Natur nicht ganz aufgeklirt ist,
das Bild einer Meningomyelitis, wobei die Affektion der Substanz des
Riickenmarkes, wie dies aus dem klinischen Bilde zu ersehen ist, einen
disseminierten Charakter triigt und hauptsichlich die Vorderhdrner
ergriffen hat. Im Gebiete der Psyche sind keine merklichen Ab-
weichungen festzustellen.

Das Interesse dieses Falles besteht, wie wir bereits hervorhoben,
darin, daB bei einem Kranken, der einst eine posttraumatische Polio-
myelitis tiberstanden hat, nach einer akuten Infektion eine wiederholte
Erkrankung des Riickenmarkes (Meningomyelitis disseminata) eintritt.
Die Natur der Infektion bleibt fiir uns nicht ganz klar. Auf Grund der
Anamnese kann man bloB mit Bestimmtheit sagen, dal es sich hier
nicht um eine einfache grippose Erkrankung handelt; nicht ausge-
schlossen ist die Vermutung, da@ bei unserem Patienten eine Erkrankung
vorliegt, hervorgerufen durch ein Virus, das zur Gruppe der poliomye-
litischen gehért, um so mehr, als es bekanntlich das Bild einer akuten
Meningomyelitis wie bei unserem Patienten zu bedingen vermag. Das
klinische Bild der Erkrankung unseres Patienten (akut sich entwickelnde
Paraparese, hohe Temperatur ohne hochgradige Storungen der Sensibilitdt
polyneuritischer Natur) macht diese Vermutung duBerst wahrscheinlich.
Von Interesse ist die Tatsache, dafl die Erkrankung keine Komplikation
darstellte, sondern mit einer priméren Affektion des Riickenmarkes
und seiner Haute in Verbindung steht. Unser Fall gehért zu den ver-
haltnisméBig seltenen Fallen von Meningomyelitis mit priméarer Affektion
des Riickenmarkes.

In seiner Monographie iiber die akute Poliomyelitis weist lvar
Wickmann darauf hin, daf eine iiberstandene Poliomyelitis eine bestimmt
ausgesprochene Pridisposition zu anderen organischen Erkrankungen
des Zentralnervensystems hervorruft. Jedenfalls ist es bekannt, sagt er,
daBl bei Personen, die eine Poliomyelitis iiberstanden haben, sich in
spéiten Jahren andere organische Erkrankungen des Zentralnervensystems
entwickeln konnen. Wickmann beobachtete bei einem Patienten mit
Residualerscheinungen von Poliomyelitis eine kombinierte Lateral-
sklerose. Crouzon (zitiert nach Wickmann) sah einen Kranken, der eine
Kinderlikmung iiberstanden hatte und spéter neunmal an akuter vor-
itbergehender Paraplegie litt. Die Anzahl dieser Fille ist sowohl in der
neuen als auch in der alten Literatur nicht groB, was dazu aunregt, ihnen
besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Unser Fall bietet ein Interesse
noch deswegen dar, weil es sich um eine wiederholte organische Affektion
des Zentralnervensystems bei einem XKranken mit posttraumatischer
Poliomyelitis handelt, einer recht seltenen Form, die schon an und fiir
sich bemerkenswert ist. Zwei Fille beschrieb Erb im Jahre 1897.. Der
zweite von ihnen betrifft einen Schmied, der einen Schlag mit dem Hammer
auf die Hénde erlitt; nach drei Jahren entwickelte sich eine Schwiche
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und eine Atrophie der Hénde, ohne jegliche Stérung der Sensibilitdt.
Im Fall von Lewandowsky entwickelte sich bei einer Frau in der Kindheit
nach einem Trauma ohne Schmerzen und sonstige Symptome in der
Folge eine zunehmende Schwiche und Atrophie der Muskulatur beider
Hinde. Die Anzahl derartiger Fille ist jedoch keine grofe.

Wie sind diese spiteren Erkrankungen des Zentralnervensystems
bei Patienten zu erkléren, die bereits eine organische infektiése oder post-
traumatische Affektion des Zentralnervensystems iiberstanden haben?
Abgesehen von dem bereits Gesagten ist noch folgendes zu bemerken.
Dieser Mechanismus besteht aus zwei Momenten. Das erlittene Trauma
des Nervensystems schwicht es und macht es in der Folge dem Einfluf3
einer Infektion mehr zugéinglich, ebenso kann. die tiberstandene Infektion
die kiinftige akute traumatische Affektion des Zentralnervensystems
vorbereiten. Aber diese wiederholten Erkrankungen weisen auch auf eine
ausgesprochene angeborene Schwéche des Nervengewebes hin. Wie
schwer das Trauma auch gewesen sein mag, so ruft es doch nicht immer
eine konsekutive Erkrankung des Zentralnervensystems hervor. In-
fektionen iiberstehen ebenfalls viele, aber lange nicht bei allen rufen
sie trotz betrachtlicher Virulenz und offensichtlicher Neurotropie eine
Erkrankung des Zentralnervensystems von gleicher Stérke hervor.
Offenbar ist ein weiterer Faktor erforderlich. Dieses Zusammentreffen
von Infektionen, die wiederholt das Zentralnervensystem affizieren,
sowie die Kombination von Trauma und Infektion bei den gleichen
Subjekten gestattet mit Bestimmtheit zu sagen, daf dieser weitere
(erworbene oder angeborene) Faktor die Vulnerabilitit des Nervengewebes
und seiner einzelner Systeme ist; bald ist diese Vulnerabilitit eine
individuelle, bald, wie dies 8. Dawidenkow mit vollem Recht vermutet,
eine familidire. Charcot sprach sich dahin aus, daB in solchen Fillen
eine neuropathische Belastung vorliegt. Ebenso nimmt Rose die Mog-
lichkeit einer erworbenen oder angeborenen Schwiche der Vorderhérner
an. Von Interesse ist auch in diesem Zusammenhang der Fall von
chronischer Poliomyelitis, in welchem Bielschowsky bei der pathologisch-
anatomischen Untersuchung eine Verdimnung des Riickenmarkes in
allen Hohen fand. ‘

Aus den Ausfithrungen dieses Artikels kénnen wir keine verall-
gemeinernde Schliisse ziehen. Die in ihm beschriebenen Fille von
Kombination eines Traumas mit Infektion gestatten uns, ebenso wie
unsere anderen Beobachtungen und die Literaturangaben die Behauptung,
daB die hier beriihrte Frage Beachtung und weitere Erforschung verdient,
ura so mehr, als die Pathogenese der myelitischen Erkrankungen im ganzen
gegenwirtig lange noch nicht aufgehellt ist, wie dies aus den klinischen,
pathologisch-anatomischen und experimentellen Arbeiten zu ersehen ist.
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