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Zur Frage der chronischen Poliomyelitis .

Von
Heinrieh Lange.

(Eingegangen am 2. Mdirz 1938.)

Als Basis soll der Besprechung die in der Literatur tibliche Dar-
stellung der chronischen Poliomyelitis zugrunde gelegt werden:

Der bis dahin gesunde Mensch verspiirt eine von Tag zu Tag zu-
nehmende Schwéche in einer Extremitit. Mit Vorliebe beginnt die
Schwiche an den Beinen oder an den Schulter-Oberarmmuskeln. Sie
nimmt langsam zu, bis sich im Verlauf einiger Monate eine unvollsténdige,
schlaffe Lihmung ausgebildet hat. Die Lahmung ist immer mit einer
Atrophie verbunden, die gewdhnlich der Lihmung schnell gefolgt ist —
Im Gegensatz zur progressiven spinalen Muskelatropbie (sp.M.), bei
der die Atrophie das priméire Symptom ist, und die Lahmung aus dieser
resultiert. Die Atrophie betrifft sebr oft einen ganzen Komplex von
Muskeln, wihrend andere Muskelgruppen verschont oder weniger be-
troffen sind. Bei der sp. M. werden dagegen durch die Atrophie zunichst
nur esnzelne Muskeln — in der Mehrzahl sind es die kleinen Handmuskeln
— ergriffen.

Die Erkrankung bleibt nicht auf eine Extremitit beschrinkt, zu-
weilen ist auch der Rumpf beteiligt. Dabei zeigen aber die Lahmungen
in ihrer Ausbreitung im Gegensatz zur sp. M. keine RegelmiBigkeit.

In den meisten Fillen ist fibrillires Zittern vorhanden. Elektrisch
findet sich als Zeichen der degenerativen Natur der Lahmung teils eine
vollstiandige, teils eine partielle Entartungsreaktion.

Im Beginn und Verlauf der Erkrankung kénnen leichte ,rheumati-
sche” Schmerzen auftreten. Sensibilititsstérungen werden aber in den
typischen Fillen vermift, ebenso sind die Hirnnerven meist nicht beteiligt.

Das Leiden kann stationdr werden, oder es fiihrt durch Respirations-
lahmung oder Schluckpneumonie zum Tode. Nur in ganz seltenen
Fillen soll es zu eciner Heilung gekommen sein.

Auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchungen glauben
Oppenheim, Nonne u.a. das Vorkommen einer primiren chronischen
Vorderhornerkrankung annehmen zu diirfen, deren hervorstechendste
Kennzeichen das Zugrundegehen der Vorderhornganglienzellen und Ner-
venfasern ist. Es kann sich dabei um einen reinen degenerativen Vor-
gang oder um eine von den Gefiflen ausgehende Vorderhornerkrankung
handeln. Ohne Zweifel ist in sehr vielen Fallen auch die weiBle Substanz
in Mitleidenschaft gezogen, wenn auch meist nur eine geringe Faser-
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atrophie in der Umgebung der grauen Substanz nachweisbar ist (Oppen-
heim, Nonne).

Rossolimo glaubte bei der chronischen Poliomyelitis (chr. P.) ein
haufigeres Auftreten von Hohlenbildung feststellen zu kénnen.

L. Bericht iiber 6 in der Miinchener Universitits-Nervenklinik beob-
achtete  Krankheitsfdlle. Im Anschlufl an diese Darstellung méchte
ich nun 5 Falle mitteilen, die in den letzten Jahren in der Universitats-
Nervenklinik Minchen beobachtet und als chr. P. bezeichnet wurden.

Fall 1. H. Michael, 30 Jahre, 1. Aufnahme am 4. 3. 35, entlassen: 9. 3. 35.

Herr H. war im fritheren Leben nie ernsthafter krank. Am 11. 8. 21 erlitt
er eine starke Durchnissung, der Fieber und Schiittelfrost folgten. Etwa 4 Tage
nach der Durchnéssung verspiirte er im Oberschenkel und in den Waden ein prickeln-
des Gefiihl, das rechts stérker als links war, und dem eine Art Krampf in der rechten
Wade folgte. Linke bestand nur ein leichter, ziehender Schmerz in der Wade.
Als H. in den néchsten Tagen aufzustehen versuchte, fiel er hin, weil er sich nicht
auf den Beinen halten konnte. In der folgenden Nacht trat ein Zittern des ganzen
rechten Armes auf, an das sich eine Lahmung anschlo. Keine Schmerzen, All-
mihlich entwickelte sich eine Atrophie des ganzen Armes, die aber von H. zum
erstenmal nach etwa 1/, Jahr bemerkt wurde. Etwa 4 Monate nach Beginn der
Erkrankung konnte er téglich ein paar Stunden aufstehen. Beim Gehen mulBte er
das rechte Bein sehr hochheben, weil er sonst mit dem FuB hingen blieb. Der
rechte Arm blieb in der Folgezeit im Wachstum zuriick. Erst mit 20 Jahren be-
merkte H., daB auch das rechte Bein nicht so kriftig wie das linke entwickelt
war. Die Besserung hielt bis zum Frihjahr 1934 an. Dann trat ohne ersichtlichen
Grund eine Verschlechterung ein: H. hatte Schmerzen im rechten Bein, das Bein
ermiidete schuneller als frither, und er hatte das Gefiihl, als ob es schwerer geworden
sei. Es traten deutliche Zuckungen in den Muskeln auf. Stuhlgang und Wasserlassen
waren nie gestort. Keine Geschlechtskrankheit, kein Nicotin- oder Alkoholabusus.

Der Untersuchungsbefund lautete: Ziemlich kraftig gebauter Mann. An den
inneren Organen kein krankhafter Befund. Auf der Beckeniibersichtsaufnahme
erkennt man eine linksseitige Sakralisation des oberen Lendenwirbels, sowie ein
Os acetabulum der linken Hiftgelenkpfanne-Verdnderungen, die nicht als patho-
logisch aufzufassen sind. Wa.R. negativ.

Die neurologische Untersuchung ergab: An den Hirnnerven kein krankhafter
Befund. Von den Armeigenreflexen ist der Tricepssehnenreflex beiderseits vor-
handen, links lebhafter als rechts. Der Radiusperiostreflex fehlt rechts, links ist
er schwach auslésbar. Die Reflexe nach Meyer und Léri feblen rechts, links sind
sie vorhanden. Muskeltonus beiderseits gering, rechts Hypotonie.

An der rechten Seite ist eine hochgradige Atrophie der gesamten Schulter-
und Armmuskulatur vorhanden. Die Differenz im Umfang zwischen dem rechten
und linken Ober- bzw. Unterarm betrigt 6,5 bzw. 8 cm zugunsten der linken Fx-
tremitdt. Die Trapezius- und Deltoideuswolbung sind stark abgeflacht. Der Arm
kann nicht vorwirts, seitwirts oder riickwirts bewegt werden. Die grobe Kraft im
M. triceps ist noch etwas vorhanden. Ebenso ist die Dorsalflexion der Hand noch
eine Spur méglich. In allen tibrigen Muskeln: im M. trapezius, serratus ant., supra-
und infragpinatus, deltoideus, biceps, in den Beugern der Hand, in den Mm. inter-
ossel, in der Daumen- und Kleinfingerballenmuskulatur besteht ein volliger Aus-
fall der groben Kraft. Auch im M. pektoralis und besonders im M. latissimus dorsi
rechts ist die Atrophie hochgradig.

In allen Muskelgruppen des rechten Armes, besonders im M. deltoideus, triceps
und infraspinatus bestehen fibrillire Zuckungen.
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Die Muskulatur des linken Armes ist hypertrophisch. Die elektrische Unter-
suchung (galvanisch und faradisch) ergibt rechts:
Mm. interossei.
Daumen-Kleinfingerballen unerregbar.

M. deltoideus normale Erregbarkeit, normaler Zuckungsablauf, nor-
male Formel.

M. teres maijor Annédherung zwischen Kathoden- und Anodenzuckung.

M. infraspinatus Umkehr der Zuckungsformel.

M. biceps langsamer Zuckungsablauf, normale Formel.

An den Beinen sind der linke Patellarsehnenreflex und Achillessehnenreflex
lebhafter als der rechte. Pyramidenzeichen fehlen. Der Muskeltonus ist rechts
geringer als links. Die Umfangsdifferenz betrigt am Oberschenkel 2 cm, am Unter-
schenkel 1 cm zugunsten der linken Seite. Die grobe Kraft ist in den Beugern
und Streckern am rechten Oberschenkel herabgesetzt, und zwar in den Beugern
starker als in den Streckern. Die Dorsalflexion des rechten FulBes ist deutlich
eingeschriinkt, in geringerem Grade auch die Plantarflexion. Die Peronealmuskulatur
ist rechts deutlich schwiicher als links. Beim Gang wird das rechte Bein leicht nach-
gezogen, der Full wird ungeniigend abgewickelt. HEs bestehen in allen Muskel-
gruppen des rechten Beines fibrillire Zuckungen. Elektrisch:

M. tibialis anticus Erregbarkeit rechts gegenitber links herab-
gesetzt.
Mm. peronei
triceps surae
Beuger am Oberschenkel
Glutaalmuskulatur

Sensibilitat fiir alle Qualititen intakt, Koordination nicht gestért. Liquor o. B.

2. Aufnabme: 21.11. bis 24. 11. 35.

Der Befund ist im wesentlichen unverdndert geblieben, auller daf im Gegensatz
zur 1. Untersuchung der rechie Patellarsehnenreflex jetzt lebhafter als der linke ist.

3. Aufnahme: 21.5. bis 26.5. 37,

Klagen: Die Schwiche im rechten Bein hat weiter zugenommen, dagegen ist
es angeblich nicht dinner geworden. Bei lingerem Gehen tritt ein pelziges Gefiihl
an der rechten FuBsohle auf. Schon nach kurzem Stehen verfarbt sich der rechte
FuB weiBlblau und schwitzt sehr stark. Mitunter treten stechende Schmerzen auf,
die vom Oberschenkel zur Wade ziehen.

An der rechten Hand ist das Zucken stirker geworden. Paristhesien und starkes
Schwitzen. Auch im linken Arm macht sich jetzt ein Schwichegefithl bemerkbar.
Wenn er nall geworden ist, treten Schmerzen auf, die von der linken Schulter, an
der Riickseite des Oberarmes und an der ulnaren Seite des Unterarmes bis zum
Handgelenk ziehen. Keine Stérungen von seiten der Hirnnerven (Schluckstérungen
usw.). Keine Anhaltspunkte fiir eine Syringomyelie (verzégerte Heiltendenz u. a.).

Neurologischer Befund: Haufiger Tic des rechten Augenlides und des M. cor-
rugator supercilii. Feinschligiger Nystagmus beim Blick nach den Seiten. Die
linke Pupille ist eine Spur weiter als die rechte. Ubrige Hirnnerven o. B.

Im Vordergrund des iibrigen Befundes steht eine hochgradige Atrophie der
Muskulatur, die hauptsichlich rechts ausgebildet ist, aber auch links schon deutlich
wird. Im einzelnen konnten wir folgenden Befund erheben: Der rechte Arm hingt
schlaff am Korper herab. Dabei ist der Daumen fast sténdig in einer zuckenden
Bewegung. Die gesamte Muskulatur der rechten Schulter und des rechten Armes
ist hochgradig geschwunden, entsprechend ist auch der Ausfall der groben Kraft.
Die Beweglichkeit der Finger der rechten Hand ist infolge der Afrophie praktisch
anfgehoben. Die Finger sind im Grundgelenk und Mittelgelenk gebeugt, im End-
glied gestreckt, Der Daumen ist im Endglied kontrakturiert. Vasomotorische und

normale Erregbarkeit,
normaler Zuckungsablauf und normale For-
- mel.
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trophische Stérungen an den Fingern. Radiusperiostreflex rechts fehlend, links
schwach auslésbar. Tricepssehnenreflex beiderseits schwach vorhanden. Reflexe
nach Meyer und Léri fehlen rechts. Muskeltonus beiderseits gering, rechts besteht
eine ausgesprochene Hypotonie. An der linken Hand ist eine beginnende Atrophie
in der Mm. interossei vorhanden. In der iibrigen Muskulatur der linken Schulter
und des linken Armes ist die grobe Kraft ausgezeichnet und Atrophien nicht
sicher nachweisbar. Aufler fibrilliren Wogen sind jetzt nicht nur in der rechten
Arm- und in der rechten Schultermuskulatur, sondern auch auf der linken Seite
zahlreiche und heftige faszikulidre Zuckungen vorhanden, die so stark sind, daB
sie einen myoklonischen Eindruck machen und zu Bewegungseffekten fiihren.
Elektrisch: Herabsetzung der Erregbarkeit in allen Muskeln der rechten Schulter
und des rechten Armes. Mm. interossei, Daumen- und Kleinfingerballenmuskulatur
unerregbar. Umkehr der Zuckungsformel im M. supra-infraspinatus, teres maior,
Mm. rhomboidei. Links sind elektrisch keine Ausfille nachweisbar.

Bauchdeckenreflexe in allen Segmenten lebhaft. Bauchmuskulatur kraftig und
ohne nachweisbare atrophische Storungen.

Der Muskelschwund am rechten Bein ist weniger ausgepriagt als am rechten
Arm. Die grobe Kraft im M. quadriceps ist relativ gut erhalten, ebenso im M.
{liopsoas. Dorsal- und Plantarflexion des rechten Fufles infolge der Atrophie der
Mm. peronei, des Mm. tibialis anticus und triceps surae hochgradig eingeschrankt.
Am linken Bein sind keine Atrophien nachweisbar. Die grobe Kraft ist gut erhalten.
Rechter Patellarsehnenrefler lebhafter als der linke, linker Achillessehnenreflex leb-
hafter als der rechte. Keine Pyramidenzeichen. Muskeltonus rechts geringer als
links. Heftige fibrillaire und faszikulire Zuckungen.

Eiektrisch: Herabsetzung der Erregbarkeit rechts gegeniiber links, normaler
Zuckungsablauf, normale Formel.

Bei der Priifung der Tiefensensibilitit an den Fingern und Zehen erfolgen die
Entscheidungen rechts nicht so prompt wie links, Die Oberflachenempfindung ist
am rechten Arm und Bein namentlich in ihren distalen Abschnitten gegeniiber
links doch wohl leicht herabgesetzt. Kein Anhaltspunkt fiir eine dissoziierte Stérung.
Keine Druckempfindlichkeit der Plexus und der Nervenstimme. Koordination,
soweit sie nicht durch die Lahmung unméglich ist, ungestort. Beim Gehen hingt
der rechte Fufl. Das Bein wird infolgedessen hoher aufgehoben und der Full wird
stampfend aufgesetzt. Sprache nicht gestort.

Intern: o. B. RR. 130/80 mm Hg.

Das Krankheitsbild charakterisiert sich also zunéchst als schlaffe atrophische
Lahmung des rechten Armes ohne objektiv nachweishare Sensibilitatsstérungen
und durch geringere atrophische Stérungen mit entsprechender Herabsetzung der
groben Kraft am rechten Bein.

Die Angaben des Herrn H. iiber das Auftreten und die Entwicklung
der Lahmung sprechen weitgehend dafiir, daf es sich bei der Erkrankung,
die er mit 15 Jahren durchmachte, um eine Poliomyelitis ant. acuta
gebhandelt hat. Von dieser Erkrankung wurde, wie es nur in seltenen
Fallen geschieht, Arm und Bein derselben Kérperseite betroffen. Nach
der Entwicklung der Lahmung blieb das Leiden Jahre hindurch stationér,
um aus unbekannter Ursache neuerdings langsam fortzuschreiten. Hier-
fiir spricht subjektiv die zunehmende leichte Ermiidbarkeit im rechten
Bein, objektiv die fibrillaren Zuckungen im Bereich der Schulter, am
rechten Arm und am rechten Bein.

Der Befund am rechten Arm entspricht im ganzen dem sog. typischen
Bilde der chr. P. Auch die anfangs bestehenden Pardsthesien lassen sich
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mit dem Bilde in Einklang bringen. In der Folgezeit verstirkst sich der
Reizzustand des Vorderhornsystems und ergreift auch die bisher gesunde
Seite. Es kommt zu heftigen faszikuliren Zuckungen. Der Prozef3 scheint
sich jetzt nicht mehr allein auf die Vorderhérner zu beschranken, sondern
auch andere Teile des Riickenmarks in Mitleidenschaft zu ziehen. Dafiir
sprechen die Lebhaftigkeit des rechten P.S.R., und die allerdings sehr
geringen sensiblen Storungen. Dabei ist aber zu bedenken, dafl die Leb-
haftigkeit des P.S.R. bei dem Fehlen von Pyramidenzeichen auch auf der
Ubererregbarkeit der Vorderhorner beruhen kénnte. Bei der Beurteilung
der sensiblen Stérungen ist ganz allgemein die subjektive Einstellung
des Kranken mit in Betracht zu ziehen, die ein schlechteres Reagieren
an der erkrankten Stelle von vornherein annimmt. Dazu kommen
noch die durch trophische und vasomotorische Stérungen bedingten
Hautverdanderungen, die ebenfalls zu leichten Verdnderungen der Emp-
findung fithren. Die Schmerzen im rechten Bein lassen sich zwanglos
durch statische Verinderungen infolge des Muskelschwundes erkliren.

Trotz der neu hinzugekommenen subjektiven und objektiven Sym-
ptome ist es daher méglich, daB sich der Prozefl noch auf die Vorderhorner
beschriankt. Jedenfalls stehen im Vordergrund des Bildes chronisch
progressive Lahmungen, die sich nur durch eine Affektion der Vorder-
hérner des Riickenmarkes erkliren lassen.

Fall 2. Sch. Franz, 56 Jahre, anfgenommen: 21.2. 35, entlassen: 28. 3. 35.

Herr Sch. hat - mehrmals Gehirnerschiitterungen (zuletzt mit 17 Jahren)
erlitten, die keine Folgen zuriickliefen.

Beginn der jetzigen Erkrankung vor etwa 3 Jahren: Bei der Arbeit ermiidete
der linke Arm leichter. Es traten leichte Paristhesien in den Fingern und am
Unterarm auf. Von Anfang an bestanden fibrillire Zuckungen im linken M. biceps,
dagegen nicht in den Mm. interossei. Die Schwiche im linken Arm nahm schnell zu.
Allmahlich wurde der Arm auch diinner, und zwar zunichst der Unterarm, dann
die Finger und zuletzt der Oberarm. Infolge vasomotorischer Storungen schwoll
die Hand an und fiihlte sich kalt an. Bis 1934 konnte Sch. die linke Hand bei leichten
Arbeiten noch gebrauchen. Tm Oktober 1934 begann die Erkrankung auch den
rechten Arm in Mitleidenschaft zu ziehen. Hier wurde zunéichst die Hand betroffen
und erst spiter der Oberarm: Arm und Hand wurden diinner. Keine fibrilliren
Zuckungen. An den Beinen trat keine Verschlechterung auf. Keine Stérungen von
seiten der Hirnnerven (Schluckstérungen usw.).

Der Untersuchungsbefund lautet: MittelgroBer Mann, in gutem Erndhrungs-
zustand. An den distalen Enden aller Extremitéiten besteht eine starke Cyanose,
die besonders stark an der linken Hand ausgeprégt ist. An den inneren Organen
kein krankhafter Befund. RR. 135/75 mm Hg. Wa.R. im Blut negativ.

Neurologischer Befund: AuBer einer nicht sicher nachweisbaren Atrophie der
rechten Zungenhilfte sind die Hirnnerven intakt.

Von den Armeigenreflexen fehlen der linke Radiusperiost- und Tricepssehnen-
reflex, rechts sind sie lebhaft. Die Reflexe nach Meyer und Léri.fehlen beiderseits.
Der Muskeltonus ist links herabgesetzt, rechts normal.

Linker Arm: Es besteht eine hochgradige Atrophie im Mm. trapezius und del-
toideus.. Die grobe Kraft ist im M. deltoideus deutlich herabgesetzt, weniger in
den Mm. trapezius und latissimus dorsi. Die Mm. supra-, infraspinatus und teres
maior sind ebenfalls atrophisch. M. biceps ganz ausgefallen, ebenso Beuger und
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Strecker am Unterarm, Pronatoren, Mm. interossei, M. opponens, Daumen- und
Kleinfingerballenmuskulatur. Grobe Kraft ima M. triceps noch gering vorhanden.
Infolge der Schwellung sind an der Hand keine Atrophien nachweisbar, aber wohl

. sicher vorhanden. Der Arm kann aktiv nur mit Mihe bis zur Horizontalen gehoben
werden. In allen Muskeln, besonders im M. trapezius, deltoideus, triceps, biceps
bestehen fibrillire Zuckungen.

Rechter Arm: Weniger atrophisch. Deltoideuswélbung leicht abgeflacht. Deut-
liche Atrophie der Unterarmmuskulatur, der Mm. interossei (besonders des M.
interosseus I), der Daumen- und Kleinfingerballenmuskulatur. Herabsetzung der
groben Kraft im M. serratus anterior und M. deltoideus, relativ gut erhalten im M.
latissimus dorsi und im M. triceps. Deutliche Herabsetzung im M. biceps, den
Streckern des Unterarmes, Mm. opponens, flexor, ab- und adductor pollicis. Dagegen
ist die grobe Kraft bei Beugung und Faustschluf der Hand gut.

M. pektoralis beiderseits gut erhalten, links etwas schwicher als rechts. Fibril-
lare Zuckungen sind im linken M. pektoralis, triceps und interosseus I vorhanden.
Geringe vasomotorische Stérungen an der linken Hand.

Elekirisch: Linker Arm: Erregbarkeit in allen Muskelgruppen herabgesetzt,
M. interosseus I praktisch unerregbar. Daumenballenmuskulatur: langsamer Ab-
lauf, Annéherung von KaSZ. und AnSZ. Kleinfingerballenmuskulatur: langsamer
bzw. wurmformiger Ablauf, Umkehr der Zuckungsformel. Dasselbe Verhalten zeigen
die Handstrecker und -beuger, sowie der M. biceps. M. triceps: normaler Ablauf,
normale Formel. M. deltoideus: langsamer Ablauf, normale Formel. M. trapeziusund
und M. pektoralis normal. -

Rechter Arm: Mm. interossei lund IT: hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit,
Umkehr der Zuckungsformel. Daumenballenmuskulatur: hochgradig herabgesetzte
Erregbarkeit. Kleinfingerballenmuskulatur: weniger hochgradig, normale Formel.

In den Muskeln des Schultergiirtels, des Oberarms, den Handstreckern und
-beugern sind der Zuckungsablauf und die Zuckungsformel normal.

Untere Hatremititen: Sehr lebhafte, seitengleiche Eigenreflexe, Keine Kloni,
keine Pyramidenzeichen. Tonus normal. Grobe Kraft gut, seitengleich. Keine
Atrophien, keine fibrillire Zuckungen nachweisbar. Bauchdeckenreflexe schwach
auslosbar. Sensibilitit, Koordination, Gang, Sprache ungestort. Liguor: o.B.

In diesem Fall ist ohne nachweisbare Ursache eine schnell fortschrei-
tende Schwiiche im linken Arm aufgetreten, die durch Ausfall ganzer
Muskelgruppen und Fehlen der Reflexe, ohne Sensibilitétsstérungen
charakterisiert ist. Der Beginn und Verlauf der Erkrankung — Aui-
treten der Atrophie nachk der Schwiche, Betroffensein ganzer Muskel-
gruppen — spricht mehr fiir eine chronische P., wihrend der Befund am
rechten Arm eher an eine sp. M. denken lafit. Allerdings entwickelt sich
diese meist symmetrisch oder ergreift beim Vorauseilen der einen Seite
doch die Muskeln der anderen Seite meist in der gleichen Reihenfolge
(Oppenheim ). In unserem Fall wurde dagegen links zuerst der Oberarm und
rechts zuerst die Hand ergriffen. Es handelt sich also um eine Erkrankung,
die eine Kombination von Symptomen der chr. P. und der sp. M. zeigt.
Jedenfalls liegt eine Erkrankung mit chronisch-atrophischen Paresen vor.

Fall 3. Gr. Georg, 20 Jahre, aufgenommen: 3. 9. 34, entlagsen: 17. 11. 34.

Herr Gr. war bis zu seiner jetzigen Erkrankung immer gesund. Beginn der
jetzigen Erkrankung im 14. oder 15. Lebensjahr, G. selbst fithrt sie darauf zuriick,

daB bei der Arbeit im Winter der linke Fuf sehr nal wurde. 3 Tage spéter schwoll
das ganze linke Bein an, gleichzeitig verspiirte er ein Schwichegefithl und Parésthe-
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sien in diesem Bein. Kein Fieber. Als die Schwellung nach etwa 2 Wochen wieder
zuriickgegangen war, war das linke Bein diinner als das rechte, das Gefiihl war
,»feiner*‘. Rechtes Bein und die Arme waren véllig intakt. Tm Winter 1928/29 nahm
die Kraft im linken Bein im AnschluB an eine neuerliche Durchnissung (Holz-
schuneiden im Schnee) weiter deutlich ab. In den folgenden Jahren blieb der Umfang
ziemlich gleich, nur die Kraft wurde noch geringer. Seit Weihnachten 1933 — im
AnschluB an einen Unfall (Stof durch eine Deichsel in die linke Kreuzgegend) —
wurde das linke Bein sehr schunell dimner. Seit Beginn der Erkrankung Krampfe
im linken Unterschenkel. Alle Gefiihlsqualitidten konnen links besser als rechts
unterschieden werden. Schmerzen im Kreuz beim Stehen. Im rechten Bein hin
und wieder Wadenkrimpfe. Keine Blasen-Mastdarmstérungen.

Befund bei der 1. Aufnakme. Intern: Respiratorische Arrhythmie. RR. 115/65mm
Hg. Rontgenaufnahme des Beckens: Schiefstellung des ganzen Beckens, dessen
linke Halfte im Bereich von Schambein und Sitzbein gegeniiber rechts wesentlich
kleiner erscheint, so dafl man hier den Eindruck einer angeborenen Fehlbildung hat.

Neurologischer Befund. Hirnnerven intakt. Eigenreflexe an den Armen wenig
lebhaft, seitengleich. Keine verwertbare Pyramidenzeichen. Grobe Kraft gut,
seitengleich. Keine Atrophien, keine fibrillire Zuckungen. Tonus normal. Bauch-
deckenreflexe seitengleich, lebhaft.

Beine, links: Deutlich etwas livide verfirbt, Status marmoratus am Unter-
schenkel, kilter als rechts. Es besteht das Bild eines Friedreichfufles. Die Dorsal-
flexion des Fulles ist weitgehend eingeschrinkt. Der Patellarsehnenreflex fehls,
der Achillessehnenreflex ist schwach auslésbar. Keine sicher verwertbaren Pyra-
midenzeichen. M. quadriceps hochgradig atrophisch, Beugemuskeln am Ober-
schenkel besser erhalten, aber deutlich schwicher als rechts. Adductoren hoch-
gradig atrophisch und kraftlos. Glutden nur wenig betroffen. Hiiftbeuger deutlich
schwicher als rechts. M. triceps surae gut erhalten, M. tibialis anticus in der Funk-
tion véllig ausgefallen. Extensoren der Fiifie (Zehen) sehr schwach. Hochgradige
Hypotonie. Fibrillire Zuckungen in der Wadenmuskulatur.

Rechts: Angedeutete HohlfuBbildung. P.S.R. und A.8.R. auffallend schwach.
Keine Pyramidenzeichen. Deutliche Hypotonie. Grobe Kraft gut, keine nach-
weisbare Atrophien. Faszikulires Zucken im Bereiche der Oberschenkelmuskulatur.
Sensibilitéit fiir alle Qualititen intakt. Laségue beiderseits negativ, keine Druck-
empfindlichkeit an den typischen Nervendruckpunkten. Beim Gang ist daslinke Bein
etwas auBen rotiert. Der linke FuB} hiingt herab und wird etwas mit dem lateralen
FuBrand aufgesetzt. Beim Stehen ausgesprochene Lordose der Lendenwirbelséule.

EBlektrisch: galvanisch direkt: Hochgradige Herabsetzung im rechten M. quadri-
ceps. Der linke Quadriceps ist nur spurweise erregbar. Adductoren: links herab-
gesetzt, rechts annihernd normal. Glutéen: links hochgradig herabgesetzt, rechts
normal. An den Beugern des Oberschenkels kein wesentlicher Unterschied zwischen
rechts und links. M. triceps surae: links stark herabgesetzt, rechts normal. M.
tib. ant. : links vollig unerregbar, rechts etwas herabgesetzt. Extensoren beiderseits
herabgesetzt erregbar, seitengleich. . Nirgends Umkehr der Zuckungsformel,
Zuckungsablauf hochstens im M. tric. surae links etwas trige. Indirekt galvanisch
entsprechende Verhiltnisse. Foradisch direkt: Glutien rechts iibererregbar, links
normal erregbar. Oberschenkelbeuger links hochgradig herabgesetzt erregbar.
M. tib. ant. unerregbar. Im iibrigen entsprechend der galvanischen Reizung.

Bei der Entlassung aus der Klinik konnte der Unterschenkel aktiv gebeugt, aber
nicht wieder gestreckt werden.

2. Aufnahme vom 11.11.35 bis 14.1. 36. Beschwerden: Dauernde Kriampfe
und Brennen im linken Bein, das vom Oberschenkel bis zum Fufl zieht, krampf-
artige Spannungszustdnde von Minufendauer in der linken Rumpfmuskulatur.
Bei langerem Geben zunehmende Schmerzen im linken Bein. Zeitweise Krampfe
im rechten Bein, brennende Schmerzen an der Stelle einer faszikuldren Zuckung.
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Der Befund ist im wesentlichen unverindert geblieben. Dagegen sind die auch schon
bei der ersten Aufnahme beobachteten Crampi im linken Bein heftiger geworden
und befallen ausgedehntere Gebiete: es wurden Krampfe beobachtet in der ge-
samten Muskulatur des linken Beines, in der rechtenWade, in der Beugemuskulatur
des rechten Oberschenkels, in der rechtsseitigen Adductoren- und in der linksseitigen
Bauchmuskulatur.

Fibrillire Zuckungen sind jetzt auch in der rechten Oberschenkelmuskulatur
deutlich vorhanden. = Liguor: o. B.

Wir stellten die Diagnose: Schubweise verlaufende chr. P. Die zwei
ersten Schitbe hatte G. in den Wintern 1927 bis 1929. Erst der letzte
Krankheitsschub, der um Weihnachten 1933 begann, fithrte zu der schnell
fortschreitenden Atrophie des linken Beines. Das Auftreten des Schwiche-
gefiihls vor der Atrophie —wenn diese auch sehr schnell der Parese folgte—,
die im weiteren Verlauf zundchst zunehmende Parese ohne entsprechendes
Fortschreiten der Atrophie und der elektive Charakter der Léhmung
lieBen uns diese Diagnose stellen.

Der ProzeB3 beschrankte sich im weiteren Verlauf nicht nur auf die
Vorderhorner der linken Seite, sondern zog auch die Riickenmarksvorder-
hoérner der rechten Seite in Mitleidenschaft. (Wahrscheinlich sind auch die
Hinterhérner ergriffen.) Differentialdiagnostisch kommt u. a. eine Poly-
neuritis in Frage. Dagegen spricht das Fehlen von objektiven Sensibili-
tatsstérungen, von Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstdamme u. a. und
das Vorhandensein von fibrilliren Muskelzuckungen, die im rechten Bein
neben den Crampi als erstes Symptom des fortschreitenden Prozesses
auftraten. (Allerdings konnen in seltenen Fallen bei einer rein motorischen
Polyneuritis sensible Storungen vermifit werden, wahrend andererseits ge-
legentlich auch bei einerPolyneuritisfibrillare Zuckungen auftreten kénnen.)

Fall 4. B. Anton, 57 Jahre, aufgenommen: 14. 10. 32, entlagsen: 28. 10. 32.

Der Vater starb mit 52 Jahren an Leber- und Lungenleiden, die Mutter mit 40
Jahren (Ursache unbekannt), ein Bruder mit 50 Jahren an einem Schlaganfall.

B. selbst erkrankte im 1. Lebensjahr an spinaler Kinderlahmung. Seit dieser
Zeit blieb das linke Bein im Wachstum zuriick. Bis 1929 konnte er aber ohne Stock
gehen. Seit dieser Zeit hat auch die Kraft im rechten Oberschenkel nachgelassen,
auBerdem wurde das rechfe Bein angeblich um die Hilfte diinner. Die Aufnahme
in die Klinik erfolgte wegen Kopfschmerzen, Schwindelgefihl und Erbrechen.

Befund. Cyanotisch verfarbte Lippen, RR. 240/120 mm Hg. Arterien rigide,
gichtbare Carotis- und Cubitalpulse. Herz nach links verbreitert, paukende Aorten-
téne. Hochgradige Linksskoliose der unteren Brust- und Lendenwirbelsiule.

Neurologisch: Das linke Bein ist verkiirzt (links 82 ¢m, rechts 90 ¢m) und
hochgradig atrophisch. Umfangsmafe: Oberschenkel (27 cm unterhalb der Sp.
iliaca ant. sup.) links 25,5 cm, rechts 34.,5 cm. Unterschenkel links 18,5 cm, rechts
29 cm. Der linke. FuB steht in deutlicher SpitzfuBstellung. Auch das rechte Bein
ist erheblich atrophisch, und zwar am Oberschenkel der M. quadriceps, am Unter-
schenkel der M. tibialis anticus. Beide Glutéen sind ebenfalls an der Atrophie be-
teiligt, von der linken Glutdalmuskulatur finden sich nur noch Reste. Die Haut
an beiden Fiiflen ist trophisch gestort, spréd, rissig und glanzend.

Der einzige Reflex, der an den Beinen auslésbar ist, ist der rechte Achilles-
sehnenreflex. Keine Pyramidenzeichen. Aktive Bewegungen des linken Beines sind
kraftlos, etwas schleudernd. Arme: Keine Lahmung, keine Atrophien. Radius-
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periostreflex rechts auslsbar, links nicht auslosbar. Tricepsschnenreflex rechts =
links, schwach. Bauchmuskulatur nicht atrophisch. Hirnnerven intakt.

Elektrisch: Erregbarkeit fiir beide Stromarten fiir alle Muskeln des linken
Beines erloschen. Am rechten Bein sind galvanische Reaktionen nicht mehr aus-
losbar. Faradisch sind am rechten Bein noch die Mm. gastrocnemius, soleus, tibialis
anticus in geringem Grade erregbar, ebenso der Nn. peronius und tibialis.

Am 10. 8. 33 wurde Herr B. erneut aufgenommen. Die Klagen waren dieselben
wie bei der ersten Aufnahme: Kopfschmerzen, Xopfdruck, Schwindelgefithl und
Flimmern vor den Augen.

Befund bei der 2. Aufnahme: Auffallend blaB. Herz Spur nach links verbreitert.
Systolisches Gerdusch iiber allen Ostien. Verbreiterte Pulsation, Pulsus celer.
RR. 265/170 mm Hg. Rest-N 57,4 mg-%, Harnsdurespiegel 6,65 mg-%.

Neurologisch ist der Befund an den Hirnnerven und an den Beinen unverandert
geblieben. Dagegen besteht jetzt auch eine deutliche Aérophie der Arm- und Schulter-
muskulatur. Im einzelnen fand sich grobe Kraft im M. deltoideus links besser
als rechts. Beugemuskulatur rechts etwas paretisch, links gut. Strecker beider-
seits gut, Handmuskulatur beiderseits gut. Das linke Bein ist véllig unbeweglich.
Hochgradige Hypotonie beider Beine, besonders links. Keine Sensibilitétsstorungen.
Herr B. starb am 27.8.33 an Kreislaufschwiche.

In diesem Falle handelt es sich neben einer hochgradigen Atrophie
des linken Beines im AnschluB} an eine akute Poliomyelitis um eine langsam
fortschreitende atrophische Schwiche des rechten Beines und beider
Arme, ohne Sensibilitatsstérungen, etwa 50 Jahre nach iiberstandener
akuter Poliomyelitis.

Ob es sich bei B. um eine chr. P. oder um eine sp. M. gehandelt hat,
ist nicht sicher zu entscheiden. Beide Erkrankungen entstehen haufig
auf dem Boden einer frither tiberstandenen Pol. ant. acuta. Nach Mar-
burg kann das Intervall 15—70 Jahre betragen. Er schlieBt hieraus, daB
die akute Pol. nur die Disposition zur Erkrankung schaffe, aber nicht
als atiologisches Moment angesehen werden diirfe.

Ohne Zweifel spielten in unserem Falle hochgradige arteriosklerotische
GefaBverdnderungen und toxische Schidigungen infolge der Urimie eine
groBe Rolle.

Fall 5. A., Josef, 50 Jahre, aufgenommen: 10. 10. 35, entlassen: 16. 10. 35.

AuBer einem Kopfunfall und einem Magengeschwiir, das im Jahre 1915 fest-
gestellt worden sein soll, von dem er aber seit 1918 keine Beschwerden mehr gehabt
hat, ist er frither nie ernstlich krank gewesen.

Seine jeizige Erkrankung fithrt er auf einen Vorfall zuriick, der sich anfangs
1934 abspielte. Beim Herabheben eines Sackes mit 70 kg Mehl vom Wagen auf
seine Schulter verspiirte er plstzlich einen stechenden Schmerz und ein Brennen
zwischen den Schulterbléattern, das bestehen blieb. In den folgenden 8 Tagen traten
Spannien an der linken Schulter und allméhlich auch Schmerzen im linken Arm auf.
Nach weiteren 4—5 Wochen spiirte A. Schmerzen an der rechten Schulter und im
rechten Arm. Gleichzeitig lieB jetzt auch allmihlich die Kraft nach. Die Mus-
kulatur wurde atrophisch, zuerst am Oberarm, dann an den Hinden. In den ein-
zelnen Muskeln war ein deutliches Hiipfen zu bemerken, das bisweilen zu Bewegungs-
effekten fithrte. Keine Gefiihlsstérungen. Keine Symptome von seiten der Hirn-
nerven. Stuhlgang und Wasserlassen o. B. Vor der jetzigen Erkrankung bestand
keine fieberbafte Erkrankung.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 108. 8
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Befund. A. Intern: Keine trophische Stérungen der Haut. Gut verheilte, etwa
9 cm lange, verschiebliche Narbe an der linken Schlifenseite. Die Zidhne fehlen
vollig bis auf die unteren Schneidezédhne. RR. 125/75 mm Hg. Druck- und Klopf-
empfindlichkeit im Bereich des 2.—5. Brustwirbeldornfortsatzes. Rontgenaufnahme
der Wirbelsdule o. B.

B. Neurologisch: Deutliches fibrillires Wogen der Zungenmuskulatur. Ubrige
Hirnnerven intakt. Arme: Hochgradige Atrophie der gesamten Muskulatur der
Arme und des Schiltergiirtels. Beweglichkeit der Schultern eingeschrinkt. Die
Arme koénnen nach vorwirts und seitwirts nur wenig gehoben werden. Aktive
Beugung und Streckung der Arme ist ebenso wie Strecken, Spreizen und Oppo-
nieren der Finger unméglich. Die Finger sind in den Endgliedern gebeugt, aber
nicht kontrakturiert. Grobe Kraft im M.latissimus dorsi und pektoralis etwas besser
erhalten. Muskeltonus gering. Inallen Muskelgruppen bestehen fibrillire Zuckungen.

Eigenreflexe an den Armen trotz der hochgradigen Atrophie auslosbar. Elek-
trisch: Hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit besonders an den Unterarmen
und an der Hand. Umkehr der Zuckungsformel in einzelnen Muskelbiindeln. Im
M. interosseus I, sowie in der Daumen- und Kleinkinderballenmuskulatur wurm-
formiger Zuckungsablauf.

Beine: Reflexe lebhaft, seitengleich. Keine Pyramidenzeichen. Tonus normal.
Grobe Kraft gut, seitengleich. Keine Atrophie, keine fibrillire Zuckungen. Sensi-
bilitdt vollig intakt. Koordination (soweit sie zu priifen war) ebenfalls nngestort.

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht eine atrophische Lah-
mung der Schulter- und Armmuskulatur. Trotz der weit vorgeschrittenen
Atrophie der Muskulatur, bei der eine sichere Differenzierung zwischen
sp. M. und chr. P. nicht moéglich war, stellten wir auf Grund des Alters
und der anamnestischen Angaben: Beginn der Lahmung vor der Atrophie
im Bereich der Schulter-Oberarmmuskulatur- die Wahrscheinlichkeits:
diagnose: chronische Poliomyelitis.

II. Allgemeine Erorterungen diber die chr. P. als selbstindiges
Krankheitsbild. Die Abgrenzung der chronischen Poliomyelitis als einer
selbstdndigen Krankheit gegeniiber den ibrigen Erkrankungen der
Vorderhdrner des Riickenmarkes, insbesondere der progr. sp. Muskel-
atrophie, stof8t in den meisten Fillen auf grofie Schwierigkeiten.

Eine Zusammenstellung der in der Literatur seit 1923 veroffentlichten
Krankheitsfille zeigt dieses deutlich. Es findet sich darunter kein Fall
einer reimen chr. P. Meistens handelt es sich um Fille, bei denen andere
Systeme mehr oder weniger mitbeteiligt waren.

Foixz und Chavany (1) beschrieben 1926 einen Fall von chr. P. mit
Ubergangserscheinungen zum Bild der amyotrophischen Lateralsklerose
(Ref. Schob).

Eine 60jihrige Frau war seit ihrem 39. Lebensjahre mit Ameisen-
laufen in den Armen und einer ganz allméhlich fortschreitenden Atrophie
der Muskulatur erkrankt. Von der Atrophie war zunichst die rechte
Hand, dann Unter-Oberarm, Schultergiirtel und Hals befallen worden.
Spater wurde auch die linke obere Extremitit betroffen. An den unteren
Extremitaten trat keine Atrophie auf. Die Sehnenreflexe an den oberen
Extremititen fehlten, an den unteren Extremitédten waren sie lebhaft
auslosbar. Babinski links positiv. Anafomisch wurde im Cervical- und
Dorsalmark ein hochgradiger Schwund der motorischen Zellen in den
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Vorderhdrnern festgestellt. Die Pyramidenbahnen waren intakt. Im
tieferen Lenden- und Sacralmark waren die Vorderhérner ziemlich gut
erhalten, dagegen war die Pyramidenbahn deutlich aufgehellt. Die Unter-
sucher glaubten, daB die Erkrankung am ehesten als eine Ubergangsform
zwischen am. Lat. und chr. P. aufzufassen sei. Sie schlossen eine am. Lat.
wegen der Dauver der Erkrankung, dem Fehlen aller spastischen Erschei-
nungen an den oberen Extremitdten und dem Freibleiben der bulbiren
Kerne aus. [Wenn man dagegen dem Vorschlag Oppenheims folgt und
jede spinale Atrophie, die eine sichere Steigerung der Reflexe (Babinski
oder Oppenheim) auch nur an einer Extremitét, bei sonst durchaus
schlaffem Verhalten der Muskulatur zeigt, als am. Lat. erklart, dann
mul auch dieser Fall hierher gerechnet werden.]

Die gleiche Diagnose, namlich: Ubergangsform zwischen chr. P. und
am. Lat. stellten Slatoverov und Senderov (2) bei einem 22jahrigen Mann,
der 2 Jahre nach Beginn der Erkrankung starb. Bei ihm ergab die
histologische Untersuchung des Riickenmarkes einen sklerotischen Prozef3
in den Vorderhérnern des Riickenmarkes und Degeneration der Vorder-
seitenstringe und Pyramiden in der Medulla oblongata (Ref. Wolpert).

Ebenso war Aleksandrowskiy (3) bei einem Fall, den er 1928 verdtfent-
lichte, geneigt, diese Erkrankung als Ubergangsform zwischen chr. P.
und am. Lat. aufzufassen. Der 39jihrige Kranke wurde 2 Jahre nach
Beginn der Erkrankung (Schwiche in den Beinen) klinisch untersucht.
Es fanden sich eine schlaffe Lahmung der unteren Extremitéten mit
fibrilliren Zuckungen, Parese und Atrophie der Héinde und fibrillire
Zuckungen in der Schultergiirtel- und Brustmuskulatur. Wahrend der
klinischen Beobachtung kamen noch bulbiare Symptome hinzu. Die
Reflexe an den oberen Extremitdten waren gesteigert. Die Sensibilitdt
war normal. [Eine anatomische Untersuchung fand anscheinend nicht
statt (Ref. Bresowsky)]. v

1926 wurde von Fischer (4) iiber 3 Krankheitsfalle berichtet: Bei dem
einen handelte es sich um einen 28jibrigen Landarbeiter mit schlaffen
atrophischen Liéhmungen der Arme, ohne Sensibilitdtsstérungen, zum
Teil mit Ea. R. und wahrend des ganzen Verlaufes andauernder Steigerung
der Sehnenreflexe. Der Beginn mit einer kurzdauernden fieberhaften
Affektion machte es wahrscheinlich, daB es sich um eine infektitse Er-
krankung handelte. Trotz der Steigerung der Sehnenreflexe wurde dieser
Fall — auf Grund entsprechender Literaturangaben bei Marburg u. a. —
als chronische poliomyelitische Erkrankung bezeichnet.

Der 2. Fall betraf ein 15jihriges Midchen, das mit 8 Monaten eine
Pol. ant. ac. durchmachte. Etwa 14 Jahre spéiter trat langsam eine
schlaffe atrophische Schwiche des rechten Armes, teilweise mit Ea. R.
ohne Sensibilitdtsstorungen auf. Der Beginn war ziemlich typisch fiir
eine sp. M. (Beginn an den kleinen Handmuskeln rechts), dagegen war
der Befund am linken Arm atypisch: Atrophie im M. infraspinatus und
deltoideus, wihrend die kleinen Handmuskeln links paretisch waren und

8%
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nach 2 Jahren noch keine Atrophie nachweisbar war. Das linke Bein
war seit der Kinderldhmung etwas atrophisch geblieben. Der Patellar-
sehnenreflex war links gegeniiber rechts gesteigert. Der rechte Hypo-
glossus war mitbeteiligt. Das Bild hatte also gleichzeitig Ziige der pr.sp.
M. und der chr. P.

Bei dem 3. Fall, den v. Fischer anfiihrte, handelte es sich um eine
chron., vorwiegend poliomyelitische Herderkrankung mit Beteiligung der
Cerebellar-, der langen Hinterstrangbahnen und des Vestibullarapparates.

Alajouanine, Thurel und Pouley (5) betonten bei Besprechung zweier
nahezu identischer Krankheitsfille (1934), dafl der Typus von chr. P.
mit dem ausgedehnten Betroffensein der oberen Extremitéten- und
Nackenmuskeln und charakteristischer Kopfhaltung bei Intaktsein der
Zungen- und Gesichtsmuskulatur auch dann von der am. Lat. zu unter-
scheiden sei, wenn sich meist erst allméihlich und in geringem Grade
Pyramidenzeichen einstellten (Ref. Pfister).

Alwrralde, Marigno und Gotusso (6) veroffentlichten 1926 einen Krank-
heitsfall, bei dem sich an eine Lippen-, Zungen-, Larynxldhmung eine chr. P.
oder sp. M. (Typ Aran-Duchenne) anschloB. ,,Das Fehlen von Hyper-
kinese oder Hyperreflexie, sowie die vollstdndige Intaktheit der Pyrami-
denbahnen lieen eine am. Lateralskl. mit Sicherheit ausschliefen.* Die
histologische Untersuchung des Riickenmarkes ergab eine Atrophie der
motorischen Kerne, sowie Atrophie der Kerne des Hypoglossus, Glosso-
pharyngeus und Facialis. Die Verinderungen lieBen von vornherein
einen toxisch infektitsen ProzeB mit chronischem Verlauf vermuten
(Ref. Ganter).

Winkelmann (7) berichtete 1932 iiber einen 47jahrigen Mann, bei dem
die Diagnose: chr. P. auf syphilitischer Grundlage gestellt worden war.
Die Erkrankung begann mit Erschwerung der Atmung und der Laut-
bildung. Es folgte eine Atrophie der Hénde, der Muskeln des Unter-
Oberarm-Schultergiirtels, sowie der Nackenmuskulatur. Die Reflexe an
den oberen Extremititen fehlten, an den unteren waren sie zum Teil
gesteigert (P.S.R.) oder fehlten (A.S.R.) Sensibilitétsstorungen fehlten.
Wa.R. im Blut und Liquor stark positiv. Die path. anatomische Unter-
suchung ergab einen chr. entziindlichen und degenerativen ProzeB in den
oberen Teilen des R.M. und den unteren Teilen des Hirnstammes (Ref.
Fischer). Eine ebenfalls durch Lues bedingte chr. P. wurde von
Harvier, Decourt bei einer 28jibrigen Frau angenommen, iiber die sie
1931 berichteten.

Ingham, (8) der 1936 einen Bericht iiber einen 37jahrigen Mann ver-
dffentlichte, bezeichnete das Krankheitsbild als chr. P., ,,soweit sich eine
solche als Krankheitseinheit von anderen Formen progressiver spinaler
Muskelatrophie abgrenzen lasse® (Ref. Hampel).

Margouliss (9) (1937) kam an Hand von 2 eingehend klinisch und path.
anatomisch untersuchten Fiallen zu dem SchluB, daB die subakute und
chr. P. und die am. Lateralsklerose nur Spezialfille einer einheitlichen
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Gruppe progressiver spinaler amyotrophischer Erkrankungen mit zahl-
reichen Ubergangsformen seien, die durch filtrierbare neurotrope Virus
hervorgerufen wiirden (Ref. Haug).

Ich fithre ferner 2 Krankheitsfille an, die von den Beobachtern als
Pol. ant. subacuta bezeichnet wurden. (Diese beiden Fille werden eben-
falls hier angefiihrt, da in der Literatur kein wesentlicher Unterschied in
der Darstellung zwischen der chr. und subakuten P. besteht.)

Alajouanine, Sougques u.a. (10) berichteten 1922 bzw. 1926 tiber
einen Fall, der mit den Zeichen der Muskelatrophie am rechten Arm
erkrankte. Sehr bald wurden auch die tbrigen Extremititen ergriffen.
Sensibilitdtsstérungen fehlten. Kein Fieber. Tod an bulbdren Sym-
ptomen. Anatomisch fand sich ein auf die Vorderhdrner und den Traktus
intermediolateralis beschrinkter degenerativer Prozel mit vélliger Ver-
schonung der Stringe der weillen Substanz, deutliche Kongestion der
Gefifle in der grauen Substanz, stellenweise perivasculire Infiltrate.
Eine am. Lateralskl. wurde wegen des Fehlens von Pyramidensymptomen,
eine chr. P. wegen des schnellen Verlaufes mit Auftreten bulbérer Sym-
ptome ausgeschlossen (Ref. Wohlwill).

Bei einem 24jahrigen Kranken stellte Sanz (11) ebenfalls die Diagnose:
P. subacuta ant. Die Erkrankung begann mit Fieber, dann stellten sich
in die Muskulatur ausstrahlende Schmerzen in der Lumbalgegend ein, und
es kam allméhlich zu einer schlaffen Lihmung der Beine mit Atrophien
und Erléschen der Reflexe. Keine Sensibilititsstorungen (Ref. Ganter).

(Die Berichte von Haguenaw [1934] iiber chron. P. mit vorwiegendem
Betroffensein der Extensoren und von Salmon: Die Beziehungen zwischen
chr. P. oder sp. M. und einer fritheren Pol. ant. acuta konnten wegen
Fehlens naherer Angaben nicht beriicksichtigt werden.)

Diese Zusammenstellung, sowie die in der Miinchener Klinik beob-
achteten Krankheitsfille lassen es sehr zweifelhaft erscheinen, ob es zweck-
méaBig ist, weiterhin die ehron. Pol. als eine selbstindige Krankheit an-
zusehen.

Wenn wir zunichst die Frage der Atlologle zu beantworten suchen,
so stellen wir fest, dali diese in der Mehrzahl der Fille unbekannt ist und
daB sie dort, wo sie als bekannt angenommen wird, nicht einheitlich ist.

Oppenheim glaubte aus der Ahnlichkeit der Symptomenbilder mit den
verschiedenen Typen der Bleilahmung einen toxischen Stoff als Ursache
eines Teiles der Fille annehmen zu kénnen. Erb schlofi aus seinen Beob-
achtungen, dal} bereits eine einfache Erschiitterung der Wirbelsdule
imstande sei, chron. progressive Erkrankungen des Riickenmarks hervor-
zurufen. Auch Nonme u.a. wiesen auf die traumatische Atiologie des
Leidens hin. (Ob dagegen kérperliche Uberanstrengungen in Frage
kommen, ist zweifelhaft.) Nonne glaubte in einem Falle, in dem eine
chr. P. im Verlauf eines Diabetes mellitus auftrat, diesem éine ursichliche
Bedeutung zuschreiben zu kénnen (endogene Toxine).

Von anderen bekannten Ursachen ist vor allem die Lues zu nennen.
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Ohne Zweifel kann auch auf dem Boden einer friiher {iberstandenen
Pol. ant. acuta eine chr. progressive Erkrankung des Riickenmarkes ent-
stehen. Die Frage, ob es sich dabei um ein erneutes Virulentwerden des
Infektionserregers handelt, oder ob durch die iiberstandene P.ant. ac.
nur ein priadisponierendes Moment geschaffen wird, auf dessen Boden
dann durch irgendeine unbekannte Ursache eine chr. Erkrankung der
Vorderhérner entstehen kann, ist ungeklirt. Pefte nimmt allerdings
an, dall beide Erkrankungen é#tiologisch nichts gemein haben, da die
chr. P. eine ausgesprochen degenerative Erkrankung sei.

Abgesehen von den rein symptomatischen Fillen, insbesondere den
luisch bedingten Vorderhornerkrankungen, handelt es sich in der Mehr-
zahl der Fille wohl um einen primér degenerativen Vorgang, der allerdings
im histologischen Bild ,entziindliche Erscheinungen® zeigen kann, die
wohl am zwanglosesten als symptomatische Entziindung im Sinne Spiel-
meyers gedeutet und iiberall gefunden werden kénnen, wo ein rascher
Zerfall von Nervenparenchym stattfindet. (Diese ,,symptomatische Ent-
zindung’‘ findet sich 1. a. z.B. auch bei der diffusen Sklerose und macht
hier nach neuerer Anschauung die Einteilung in eine ,entziindliche*
und eine ..degenerative” Form recht fraglich.)

Wenn auch familidres Auftreten der chronischen Poliomyelitis gele-
gentlich beobachtet wurde (Brusning), so tritt das Leiden doch in der
iiberwiegenden Anzahl der Fille isoliert auf. Immerhin ist es aber nach
unserer Meinung im Hinblick auf unsere jetzigen Anschanungen iiber die
Erblichkeitsverhiltnisse bei der sp. M. und der eng verwandten amyo-
trophischen Lateralsklerose noch am wahrscheinlichsten, dafi auch bei
der chronischen Poliomyelitis ,,eine spezifische, auf verschiedene exogene
Schéaden ansprechende erbliche Anfilligkeit des Vorderhornapparates ver-
erbt wird; je nach dem Grad dieser Anlage und der Stirke der Umwelt-
schidigungen entsteht dann mehr das Bild einer ,erblichen’ oder einer
,exogenen‘ Erkrankung® (Curtius). Die chronische Poliomyelitis besitzt
sicher gerade zur spinalen Muskelatrophie sehr nahe Beziehungen —
vielleicht sind beide Krankheiten sogar miteinander identisch.

Von den Umwelteinwirkungen sind es nach Curfzus vor allem die
verschiedensten Infektionen, wobei es offenbar nicht so sehr auf die Art
des betreffenden Hrregers als auf die Reaktionsbereitschaft des Er-
krankten ankommt. Daneben treten andere Umwelteinfliisse (mechanische
Traumen, Erndhrungsstdrungen, psychische Schidigungen) weitgehend
zuriick.

Atiologisch unterscheiden smh also die als chr. P. bezeichneten Fille
in Nichts von anderen Erkrankungen der Vorderhérner des Riicken-
markes, wie der sp. M. oder auch der nah verwandten am. L.

Aber auch Ilinisch ist eine scharfe Differenzierung kaum durchzu-
fithren. Selbst Autoren, die die chr. P. als selbsténdige Krankheit an-
erkennen (Oppenheim, Nonne) nehmen beziiglich mancher Falle einen
zweifelhaften Standpunkt ein (zitiert nach Marburg).
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Die als charakteristisch geltenden Symptome: Auftreten der Lih-
mung vor der Atrophie, Lokalisation, Schnelligkeit des Verlaufes, Ver-
anderungen der elektrischen Erregbarkeit. u. a. gentigen in diesem Fall
nicht zur Aufstellung eines selbstindigen Krankheitsbildes.

Das Auftreten der Parese vor den Atrophien laBt sich durch eine
verschiedene Schwere und Schnelligkeit des Prozesses erkliren und kann,
wie Marburg gezeigt hat, auch gelegentlich bei am. Lat. vorkommen.

Die Verschiedenheit in der Lokalisation (bei der sp. M. meist die kleinen
Handmuskeln — bei der chr. P. mit Vorliebe die Bein- oder Schulter-
oberarmmuskulatur) 148t sich, wie schon Oppenheim ausfilbrt, im Hin-
blick auf die anatomischen Grundlagen nicht streng durchfithren.

Der Verlauf, der im Gegensatz zur sp. M. schneller sein soll, ist auch
bei der chr. P. ein recht verschiedener. Marburg gibt an, dafl Falle von
3 Monaten bis zu 20 Jahren beobachtet wurden.

Betrachtet man schlieBlich die anatomischen Befunde, so findet man
auch hier die verschiedensten Verinderungen. Charakteristisch fiir chr.
Pol. soll vor allem das Verhalten der GefdBe und ihrer Umgebung sein:
Blutungen — perivasculdre Infiltrate. Diese Verdnderungen lassen sich
aber wohl deshalb so héufig nachweisen, weil es sich bei den Erkrankten
sehr oft um &ltere Leute handelt (Marburg). Schon Nonne und Oppen-
heim wiesen darauf hin, daB die Hinterhérner und die weile Substanz
befallen sein kénnen. Insbesondere kénnen auch die Pyramidenbahnen
betroffen sein. Bei dem komplizierten Aufbau des Riickenmarkes ist das
Ubergreifen und die Riickwirkung eines Krankheitsprozesses auf be-
nachbarte - Stranggebiete gar nicht anders denkbar. Scharf umgrenzte
Degenerationen gibt es, wie Spielmeyer ausfiihrte, ja sogar bei den sicher
heredodegenerativen neurologischen Erkrankungen nicht.

Zusammenfassung.

Die chr. P. ist meines Erachtens keine selbsténdige, scharf zu diffe-
renzierende Krankheit, insbesondere ist eine Trennung von der prog. sp. M.
weder klinisch noch anatomisch sicher durchzufiithren

Ich schlage daher vor, nach dem Vorgehen von Dejerine, Thomas u. a.
die sp. M. und das bisher als chr. P. bezeichnete selbstéindige Krankheits-
bild unter der Bezeichnung : progressive Vorderhornerkrankung zusammen-
zufassen und den Verlauf als chronische oder subakute Form niher zu
charakterisieren. Die Unterteilung der klinisch gut charakterisierten
Fille als Typ Aran-Duchenne oder Werdnig-Hoffmann erméglicht eine
weitere genauere Bezeichnung.
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