
(Aus der Psychi~trischen und Nervenklinik der Universit~t Mfinchen 
[Direktor: Geheimrat~ Prof. Dr. Oswald Bumke]:) 

Zur Frage der chronischen Poliomyelitis 1. 

Von 
H e i n r i c b  L a n g e .  

(Eingegan~en am 2. M~rz 1938.) 

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

Der bis damn gesunde Mensch verspiirt eine yon Tag zu Tag zu- 
nehmende Schw~iche in einer Extremitat .  MJt Vorliebe beginnt die 
Sehwi~che an den Beinen oder an den Schnlter-Oberarmmuskeln. Sie 
nimmt langsa m zu, bis sich im Verlauf einiger Monate eine unvol]st~ndige, 
sehiaffe L~hmung ausgebildet hat. Die L~hmung ist immer mit  einer 
Atrophie verbunden, die gewShnlieh der L~hmung sehnell gefolgt ist - -  
im Gegensatz zur progressiven spinalen Muskelatrophie (sp.M.), bei 
der die Atrophie das prim~re Symptom ist, und die L~hmung aus dieser 
resultiert. Die Atrophie betrifft  sehr oft einen ganzen Komplex yon 
Muskeln, w~hrend andere Muskelgruppen verschont oder weniger be- 
troffen sind. Bei der sp. M. werden dagegen dutch die Atrophie zun~chst 
nur einzelne Muskeln - -  in der Mehrzahl sind es die kleinen Handmuskeln 
- -  ergriffen. 

Die Erkrankung bleibt nieht auf eine Extremi ta t  besehr~nkt, zu- 
weilen ist auch der Rumpf  beteiligt. Dabei zeigen aber die Lahmungen 
in ihrer Ausbreitung im Gegensatz zur sp. M. keine Regelmal~igkeit. 

In  den meisten Fallen ist fibrill~res Zittern vorhanden. Elektrisch 
finder sich als Zeichen der degenerativen Natur  der L~hmung teils eine 
vollstandige, teils eine partielle Entartungsreaktion.  

I m  Beginn und Verlauf der Erkrankung kSnnen leichte ,,rheumati- 
sehe" Sehmerzen auftreten. Sensibilitatsst6rungen werden aber in den 
typischen Fallen vermi~t, ebenso sind die Hirnnerven meist nicht beteiligt. 

])as Leiden kann stationer werden, oder es ftihrt durch Respirations- 
lahmung oder Schluckpneumonie zum Tode. Nur in ganz seltenen 
Fallen sol] es zu einer tIeilung gekommen sein. 

Auf Grund der patho]ogisch-anatomischen Untersuehungen glauben 
Oppenheim, Nonne u .a .  das Vorkommen einer prim~ren chronischen 
Vorderhornerkr~nkung annehmen zu dtirfen, deren hervorstechendste 
Kennzeiehen das Zugrundegehen der Vorderhornganglienzellen und Her- 
venfasern ist. Es kann sich dabei um einen reinen degenerativen Vor- 
gang oder um eine yon den Gef~l~en ausgehende Vorderhornerkrankung 
handeln. Ohne Zweifel ist in sehr vielen Fallen auch die weiBe Substanz 
in Mitleidenschaft gezogen, wenn aueh meist nur eine geringe Faser- 
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a t rophie  in der Umgebung  der grauen Substanz naehweisbar  ist (Oppen- 
helm, Nonne). 

RossoIimo glaubte  bei der ehronisehen Poliomyeli t is  (ehr. P.) ein 
h~ufigeres Auf t re ten  von HShlenbi ldung feststellen zu k6nnen. 

I.  Bericht iiber 5 in der Miinchener Universitiits-Nervenklinilc beob- 
achtete Kran/cheits/iille. I m  Anschlug an diese Dars te l lung m6ehte  

ieh nun 5 F~lle mit te i len,  die in den le tz ten  J a h r e n  in der Universi t~ts-  
Nervenkl in ik  Miinchen beobachte t  und als ehr. P. bezeiehnet  wurden. 

Fall 1. I-L Michael, 30 Jahre, 1. Aufnahme am 4.3.35, entlassen: 9.3.35. 
Herr H. war im friiheren Leben nie ernsthafter krank. Am 11.8.21 erlitg 

er eine starke Durchn~tssung, der Fieber uIld Sehiittelfrost folgten. Etwa 4~ Tage 
nach der Durehn~ssung verspiirte er im Obersehenkel und in den Waden ein prickeln- 
des Gefiihl, das reehts stg~rker als links war, und dem eine Art Krampf in der rechten 
Wade folgte. Links bestand nut ein leiehter, ziehender Sehmerz in der Wade. 
Als H. in den n~chsten Tagen aufzustehen versnchte, fiel er bin, weil er sich nieht 
auf den Beinen halten konnte. In der folgenden Naeht trat ein Zittern des ganzen 
reehten Armes auf, an das sieh eine L~hmung ansehloB. Keine Sehmerzen. All- 
m~hlieh entwiekelte sieh eine Atrophie des ganzen Armes, die aber yon H. zum 
erstenmM naeh etwa 1/~ Jahr bemerkt wurde. Etwa 4: Monate naeh Beginn der 
Erkrankung konnte er t~glieh ein paar Stunden aufstehen. Beim Gehen mul]te er 
das reehte :Bein sehr hoehheben, well er sonst mit dem t~uB h~ngen blieb. Der 
reehte Arm blieb in der t~olgezeit im Wachstum zurtiek. Erst mit 20 Jahren be- 
merkte H., daft aueh alas reehte :Bein nieht so kr~ftig wie das linke entwickelt 
war. Die Besserung Melt bis zum Frtthjahr 1934 an. Dann trat ohne ersiehtliehen 
Grund eine Verschleehterung ein: It. hatte Sehmerzen im reehten Bein, das Bein 
ermfidete sehneller als friiher, und er h~tte das Gefiihl, als ob es schwerer geworden 
sei. Es traten deutliehe Zuekungen in den Muskeln auf. Stuhlgang und Wasserlassen 
waren nie gestSrt. Keine Gesehleehtskrankheit, kein Nieotin- oder Alkoholabusus. 

Der Untersuchungsbe/und lautete: Ziemlich kr~ftig gebauter Mann. An den 
inneren Organen kein krankhafter Befund. Auf der Beekeniibersichtsaufnahme 
erkennt man eine linksseitige Sakralisation des oberen Lendenwirbels, sowie ein 
Os acetabulum der linken Hiiftgelenkpfanne-Ver~nderungen, die nicht als patho- 
logiseh aufzuf~ssen sind. Wa.R. negativ. 

Die neurologische Untersuehung ergab: An den Hirnnerven kein krankhafter 
Befund. Von den Armeigenreflexen ist der Tricepssehnenreflex beiderseits vor- 
h~nden, links lebhafter Ms reehts. Der l~adiusperiostreflex fehlt reehts, links ist 
er sehw~ch ansl6sbar. Die Reflexe naeh Meyer und Lgri fehlen rechts, links sind 
sie vorhanden. ~uskeltonns beiderseits gering, rechts Itypotonie. 

An der reehten s ist eine hoehgradige Atrophie der gesamten Sehulter- 
und Armmuskulatur vorhanden. Die Differenz im Umfang zwisehen dem rechten 
und linken Ober- bzw. Unterarm betr~gt 6,5 bzw. 8 cm zugunsten der linken Ex- 
tremit~tt. Die Trapezins- und Deltoideusw61bung sind stark abgeflacht. Der Arm 
kann nicht vorwgrts, seitwgrts oder rtickw~rts bewegt werden. Die grobe Kraft im 
M. triceps ist noch etwas vorhanden. Ebenso ist die DorsMflexion der Hand noch 
eine Spur m6glieh. In allen iibrigen ~uskeln: im 1VII. trapezius, serratus ant., supra- 
und infraspinatus, deltoideus, biceps, in den Beugern der Hand, in den 1Vim. inter- 
ossei, in der Daumen- und ]~leinfingerballenmuskulatur besteht ein vSlliger Aus- 
fall der groben Kraft. Auch im M. pektoralis und besonders im M. latissimus dorsi 
reehts ist die Atrophie hochgradig. 

In allen Muskelgruppen des rechten Armes, besonders im M. deltoideus, triceps 
und infraspinatus bestehen fibrillgre Zuekungen. 
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Die ]Y[uskulatur des linken Armes ist hypertrophisch. Die elektri,sche Unter- 
suchung (galvanisch und faradiseh) ergibt reehts: 
Mm. interossei. 
Daumen-Kleinfingerballen 
M. deltoideus 

.~. teres major 
M. infraspinatus 
M. biceps 

unerregbar. 
normale Erregbarkcit, normaler Zuckungsablauf, nor- 

male Formel. 
Ann/~herung zwischcn Kathoden- und Anodenzuckung. 
Umkehr der Zuckungsformel. 
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 betragt am Obcrschenkel 2 cm, am Unter- 
sehenkel 1 cm zugunsten der linken Seite. Die grobe Kraft ist in den Beugern 
und Streekern am rechten Oberschenkel herabgesetzt, und zwar in den Beugern 
starker als in den Streckern. Die DorsMflexion des rechtcn FuBes ist deatlich 
cingescbrankt, in geringerem Grade auch die Plantarflexion. Die PeroneMmuskulatur 
ist rechts deutlich schw/icher Ms links. Beim Gang wird das rechte 33ein leicht nach- 
gezogen, der FuB wird ungeniigend abgewickelt. Es bestehen in allen Muskel- 
gruppen des rechten 33eincs fibrilli~re Zuckungen. Elektrisch: 
M. tibiMis anticus Erregbarkeit rechts gegeniiber links herab- 

gesetzt. 

Mm. peronei normale Erregbarkeit, 
triceps surae 
Beuger am Oberschcnkel normMer Zuckungsablauf und normale For- 
Glutiialmuskulatur reel. 

Sensibiliti~t fiir alle Qualit/itcn intakt, Koordination nicht gest6rt. Liquor o. :B. 
2. Au/nahme: 21. 11. his 24. 11. 35. 
Der Befund ist im wesentlichen unver/~ndert geblieben, anl]er dab im Gegensatz 

zur 1. Untersuchung der rechte Patellarsehne~reflex jetzt lebha/ter als der linke ist. 
3. Au/nahme: 21. 5. bis 26. 5. 37. 
Klagen: Die Sehw/~che im rechten Bein hat welter zugenommen, dagegen ist 

es angeblieh nieht dfinner geworden. Bei 1/~ngerem Gehen tritt  ein pelziges Gcftihl 
an der reehtcn ~uBsohle auf. Schon nach kurzem Stehcn vcrf/~rbt sich der reehte 
]FuB weiBblau und schwitzt sehr stark. Mitunter treten stechende Schmerzen auf, 
die yore Oberschenkel zur Wade ziehen. 

An der reehten Hand ist das Zucken starker geworden. Par/~sthesien und starkes 
Schwitzen. Auch im linken Arm macht sich jetzt ein Schw~chegefiihl bemerkbar. 
Wenn er nab geworden ist, treten Schmerzen auf, die yon der linken Schulter, an 
der Rfickseite des Oberarmes und an der ulnaren Seite des Unterarmes bis zum 
Itandgelenk ziehen. Keine StOrungen yon seiten der Hirnnerven (SehluckstOrungen 
usw.). Keine Anhaltspunkte f/ir eine Syringomye]ie (verzSgerte Heiltendenz u.a.). 

Neurologischer Be/und: H/~ufiger Tic des rechten Augenlides und des M. cor- 
rugator supercilii. Feinsehl~giger Nystagmus beim Blick nach den Seiten. Die 
linke Pupil]e ist eine Spur weiter als die rechte. Obrige Hirnnerven o. 33. 

Im Vordergrund des tibrigen Befundes steht eine hoehgradige Atrophie der 
Muskulatur, die hauptsachlich rechts ausgebildct ist, abet auch links schon deutlich 
wird. Im einzelnen konnten wir folgenden 33efund erheben: Dcr rechte Arm h/~ngt 
schlaff am KOrper herab. Dabei ist der Daumen fast st/~ndig in einer zuckenden 
33ewegung. Die gesamte ~r der rechten Sehulter und des reehten Armes 
ist hochgradig geschwunden, entsprechend ist auch der Ausfall der grobcn Kraft. 
Die 33eweg'lichkeit der Finger dcr rcchten Hand ist infolge der Atrophie praktisch 
aufgehoben. Die Finger sind im Grundgelenk und Mittelgetenk gebeugt, im End- 
gtied gestreckt. Der Daumen ist im Endglied kontrakturiert. Vasomotorische und 
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trophisehe StSrungen an den Fingern. Radiusperiostreflex reehts fehlcnd, links 
sehwaeh auslSsbar. Trieepssehnenreflex beiderseits sehwaeh vorhanden. Reflexe 
naeh Meyer und L~ri fehlen reehts. Muskeltonus beiderseits gering, reehts bes~eht 
eine ausgesproehene Hypotonie. An der linken Hand ist eine beginnende Atrophie 
in der ~m.  interossei vorhanden. In der ~ibrigen ~uskulatur der linken Sehulter 
und des linken Armes ist die grobe Kraft ansgezeiehnet und Atrophien nieht 
sicher naehweisbar. AuBer fibrill~ren Wogen sind jetzt nieht nur in der reehten 
Arm- und in der rechten Sehultermuskulatur, sondern aueh auf der linken Seite 
zahlreiehe und heftige faszlkul~re Zuckungen vorhanden, die so stark sind, dub 
sic einen myoklonisehen Eindruck maehen und zu Bewegungseffekten ffihren. 
Elektrisch: I-Ierabsetzung der Errcgbarkeit in allen Muskeln der reehten Sehulter 
nnd des reehten Armes. ~m.  intcrossei, Danmen- nnd KleinfingerbMlenmtmkMatur 
nnerregbar. Umkehr der Znekungsformel im ~ ,  supra-infraspinatus, teres mMor, 
3~n. rhomboidei. Links sind elektriseh keine Ausf~lle naehweisbar. 

]~auehdeekenreflexe in allen Segmenten lebhaft, t~auchmuskulatur kr~iftig nnd 
ohne naehweisbare atrophisehe St6rungen. 

Der Muskelsehwund am rechten Bein ist weniger ausgepr~gt als am reehten 
Arm. Die grobe Kraft im K. quadrieeps ist relativ gut erhMten, ebenso im M. 
i!iopsoas. Dorsal- and Plantarflexion des reehten Fuges infolge der Atrophie der 
~m. peronei, des Mm. tibiMis antieus und triceps surae hoehgradig eingeschr~nkt. 
Am linken Bein sind keine Atrophien naehweisbar. Die grobe Kraft ist gut erhalten. 
Rechter Patellarsehnenre]ler lebha]ter als der linke, linker Aehillessehnenreflex leb- 
hafter Ms dcr reehte. Keine Pyramidenzeiehen. Muskeltonus rechts geringer Ms 
links. Heftige fibrill~ire nnd faszikul~re Zuekungen. 

Elektrisch: lterabsetzung der Erregbarkeit rechts gegenfiber links, normMer 
Zuckungsablanf, normMe t~ormel. 

Bei der Prfifung der Tiefensensibilitgt an den Fingern nnd Zehen erfolgen die 
Entseheidungen reehts nieh~ so prompt wie links. Die Oberflgehenempfindmlg ist 
am reehten Arm und Bein namentlich in ihren distalen Abschnitten gegeniiber 
links doch wohl leieht herabgesetzt. Kein AnhMtspunkt ftir eine dissoziierte St6rung. 
Keine Druekempfindliehkeit der Plexus und der Nervenst~imme. Koordination, 
soweit sie nieht durch die L~ihmung unmSglich ist, ungestSrt. Beim Gehen h~ingt 
der reehte Fug. Das ~ein wird infolgedessen h6her aufgehoben und der FuB wird 
stampfend aufgesetzt. Spraehe nicht gest6rt. 

Intern: o.B. 1%1%. 130/80 mm Hg. 
Des Krankheitsbild eharakterisiert sieh also zans Ms sehlaffe atrophisehe 

L~hmung des rechten Armes ohne objektiv naehweisbare Sensibilit~tsst6rungen 
und dureh geringere atrophische St6rungen mit entsprechender tterabsetzung der 
groben Kraft am rechten Bein. 

Die Angaben  des H e r r n  H.  i iber  des  Auf t r e t en  u a d  die En twick lung  
der  L~hmung  sprechen wei tgehend dufiir,  dMt es sich bei  der  E r k r a n k u n g ,  
die er mi t  15 J a h r e n  durehmaeh te ,  um eine Pol iomyel i t i s  ~nt.  ~cut~ 
geh~ndel t  h~t.  Von dieser E r k r a n k u n g  wurde,  wie es nur  in  se l tenen 
F~l len  gesehieht ,  A r m  und  Bein derselben KSrperse i te  betroffen.  Nach 
der  En twick lung  der  L~hmung blieb dus Leiden  J a h r e  h indureh  s ta t ioner ,  
u m  ~us unbek~nn te r  Ursaehe  neuerdings  langs~m for tzuschrei ten .  Hier-  
i i i r  spr ich t  sub jek t iv  die zunehmende  leichte E rmi idb~rke i t  im reeh ten  
Bein, ob jek t iv  die f ibr i l la ren  Zuekungen  im Bereieh der  Schul ter ,  a m  
rech ten  A r m  und  a m  rech ten  Bein.  

Der Befund ~m reeh ten  A r m  en t spr ich t  im ganzen dem sog. t yp i schen  
Bride der  chr. P.  Aueh die anfangs bes tehenden  Puras thes ien  lessen sich 
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mi t  dem Bride in  E ink l ang  br ingen.  I n  de r  Fo lgeze i t  verst/~rkt sich der  
Re izzus tand  des Vorderhornsys tems  u n d  ergre i f t  aueh  die  b isher  gesunde 
Seite.  Es k o m m t  zu hef t igen  f~szikuli iren Zuekungen .  Der  Prozel~ seheint  
sich j e t z t  n i ch t  mehr  al lein auf  die VorderhSrner  zu besehr/~nken, sondern  
aueh andere  Teile des R i i ckenmarks  in  Mitleidenschaf~ zu ziehen. Dafi i r  
spreehen die Lebhaf t igke i t  des r ech ten  P .S .R . ,  und die a l lerd ings  sehr  
ger ingen sensiblen StSrungen.  Dabe i  i s t  aber  zu bedenken,  dai3 die Leb-  
ha f t igke i t  des P .S .R .  bei  dam Feh len  yon  Py ramidenze i ehen  aueh auf  der  
Ube re r r egba rke i t  der  VorderhSrner  be ruhen  k6nnte .  Bei der  Beur te i ]ung 
der  sensiblen S t5rungen  is t  ganz a l lgemein  die  sub jek t ive  Eins te l lung  
des K r a n k e n  mi t  in  B e t r a c h t  zu ziehen, die ein schleehteres  Reag ie ren  
an  der  e r k r a n k t e n  Stel le  yon  vornhere in  a n n i m m t .  Dazu  k o m m e n  
noah die dureh  t rophische  und vasomotor i sehe  StSrungen bed ing ten  
Hau tve r i inde rungen ,  die ebenfal ls  zu le iehten  Veri~nderungen der  E m p -  
f indung fi ihren.  Die Schmerzen  im reeh ten  Bein ]assen sieh zwanglos  
dureh  s ta t i sehe  Veri~nderungen infolge des Muske]sehwundes erkl/~ren. 

Trotz  der  neu h inzugekommenen  sub j ek t i ven  und  ob j e k t i ve n  Sym- 
p t o m e  is t  es daher  m6glich,  daI~ sich der  P rozeg  noch auf  die Vorde rh6rne r  
besehrgnk$. Jedenfa l l s  s tehen  im Vorderg rund  des Brides ehroniseh 
progress ive L~hmungen,  die sieh nur  dureh  eine 2~ffektion der  Vorder-  
h6rner  des Rf iekenmarkes  erkl~iren lassen.  

.Fall 2. Sch. Franz, 56 Jahre, aufgenommen: 21.2. 35, entlassen:. 28.3. 35. 
Herr Sch. h a t  mehrmals Gehirnerschiitterungen (zuletzt mit 17 Jahren) 

erlitten, die keine Folgen zuriicklie/3en. 
Beginn der jetzigen Erkrankung vor etwa 3 Jahren: :Bei der Arbeit ermtidete 

der linke Arm ]eiehter. Es traten leichte Par/isthesien in den Fingern und am 
Unterarm auf. Von Anfang an bestanden fibrillare Zuckungen im linken N[. biceps, 
dagegen nieht in den 1Vim. interossei. Die Schw~ehe im linken Arm nahm schnell zu. 
Allm/~hlich wurde der Arm auch dtinner, und zwar zun/~ehst der Unterarm, dann 
die Finger und zuletzt der Oberarm. Infolge vasomotorischer St6rungen sehwoll 
die Hand an und ffihlte sieh kalt an. Bis 1934 kormte Sch. die linke Hand bei leiehten 
Arbeiten noch gebrauchen. Im Oktober 1934 begarm die Erkrankung auch den 
reehten Arm in Mitleidensehaft zu ziehen. Hier wurde zun/~chst die Hand betroffen 
und erst sp/~ter der Oberarm: Arm und Hand wurden dtinner. Keine fibrillaren 
Zuckungen. An den Beinen trat  keine Verschlechterung auf. Keine StSruugen yon 
seiten der Hirnnerven (Schluckst6rungen usw.). 

Der Untersuehungsbefund lautet: MittelgroBer Mann, in  gutem Ern/~hrungs- 
zustand. An den distalen Euden aller Extremit/~ten besteht eine starke Cyanose, 
die besonders stark an der ]inken Hand ausgepr/~gt ist. An den inneren Organen 
kein krankhafter Befund. RR. 135/75 mm Hg. Wa.R. im Blut negativ. 

Neurologischer Befund: Auger einer nieht sicher nachweisbaren Atrophie der 
rechten Zungenh/~lfte sind die Hirnnerven intakt. 

Von den Armeigenreflexen fehlen der linke Radinsperiost- und Tricepssehnen- 
reflex, rechts sind sie lebhaft. Die Reflexe naeh Meyer und Ldri.feMen beiderseits. 
Der Muskeltonus ist links herabgesetzt, rechts normal. 

.Linker Arm: Es besteht eine hoehgradige Atrophie im Mm. trapezius und del- 
toideus. Die grebe Kraft ist im M. deltoideus deutlich herabgesetzt, weniger in 
den Mm. trapezius und latissimus dorsi. Die Nm. supra-, infraspinatus und teres 
major 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 im M. triceps noch gering vorhanden. 
Infolge der Schwellung sind an der Hand keine Atrophien nachweisbar, abet wohl 

�9 sicher vorhanden. Der Arm kann aktiv nur mit Mfihe bis zur Horizontalen gehoben 
werden. In  allen Muskeln, besonders im M. trapezius, deltoideus, triceps, biceps 
bestehen fibrillate Zueknngen. 

Rechter Arm: Weniger atrophiseh. Deltoideusw61bung leicht abgeflacht. Deut- 
liche Atrophie der Unterarmmnskulatur, der 1Kin. interossei (besonders des M. 
interosseus I), der Daumen- nnd Kleinfingerballenmuskulatur. Herabsetzung der 
groben Kraft  im iK. serratus anterior und M. deltoideus, relativ gut erhalten im M. 
latissimus dorsi nnd im M. triceps. Deutliche I-Ierabsetzung im 1V[. biceps, den 
Streckern des Unterarmes, Mm. opponens, flexor, ab- und adductor pollicis. Dagegen 
ist die grobe Kraft  bei Beugung und FanstschluB der Hand gut. 

M. pektoralis beiderseits gut erhalten, links etwas sehw/~cher als reehts. Fibril- 
l~re Zuckungen sind im linken iVL pektoralis, triceps und interosseus I vorhanden. 
Geringe vasomotorische St~rungen an der linken Hand. 

Elektrisch: Linker Arm: Erregbarkeit in alien Muskelgruppen herabgesetzt, 
~ .  interosseus I praktisch unerregbar. Daumenballenmuskulatur: langsamer Ab- 
lauf, Ann/~herung yon KaSZ. und AnSZ. Kleinfingerballenmuskulatur: langsamer 
bzw. wurmf6rmiger Ablauf, Umkehr der Zuckungsformel. Dasselbe Verhalten zeigen 
die I-Iandstreeker und -beuger, sowie der IV[. biceps. 1V[. triceps: normaler Ablanf, 
normale 1%rmel. M. deltoideus: langsamer Ablauf, normale Formel. 1Yr. trapezius und 
und M. pektoralis normal. 

Rechter Arm: Mm. interossei I und I I :  hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit, 
Umkehr der Zuckungsformel. Daumenballenrauskulatur: hoehgradig herabgesetzte 
Erregbarkeit. Kleinfingerbatlenmuskulatur: weniger hoehgradig, normale Formel. 

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

Untere Extremiti~ten: Sehr lebhafte, seitengleiche Eigenreflexe. Keine Kloni, 
keine l~yramidenzeichen. Tonus normal. Grobe Kraft  gut, seitengleich. Keine 
Atrophien, keine fibrill~re Zuckungen nachweisbar. ]~auchdeckenreflexe schwach 
anslSsbar. Sensibilit~t, Koordination, Gang, Sprache ungest6rt. Liquor: o.B. 

I n  d iesem F a l l  is t  ohne  nachweisbare  Ursache  eine schnel l  for tschrei -  
t e n @  Schw~che im l inken  A r m  aufge t re ten ,  die durch  Ausfa l l  ganzer  
Muske lg ruppen  u n d  Feh l en  der  Reflexe,  ohne  Sens ib i l i t~ tss tSrungen 
cha rak t e r i s i e r t  ist .  Der  Beginn  und  Ver lauf  der  E r k r a n k u n g  - -  Auf-  
t r e t e n  der  A t roph ie  nach der  Schw~che, Bet roffensein  ganzer  Muskel-  
g r uppen  - -  spr ich t  mehr  fiir eine chronische P.,  w~hrend  der  ]~efund a m  
rech ten  A r m  eher  an  eine sp. M. denken  l~l~t. Al lerd ings  en twicke l t  sich 
diese meis t  symmet r i s ch  oder  ergre i f t  be im Vorausei len  der  e inen Seite 
doch die Muske]n der  ande ren  Seite meis t  in de r  gleiehen I~eihenfolge 
(Oppenheim). I n  unserem F a l l  wurde  dagegen l inks zuers t  der  O be ra rm  und 
rech ts  zuers t  die H a n d  ergriffen. Es h a n d e l t  sich also u m  eine E r k r a n k u n g ,  
die eine K o m b i n a t i o n  yon  S y m p t o m e n  der  chr.  P .  und  der  sp. M. zeigt.  
Jedenfa l l s  l iegt  eine E r k r a n k u n g  mi t  chron isch-a t roph ischen  l~aresen vor.  

.Fall 3. Gr. Georg, 20 Jahre, aufgenommen: 3.9. 34, entlassen: 17.11.34. 
t terr  Gr. war bis zu seiner jetzigen Erkrankung immer gesund. Beginn der 

]etzigen Erkrankung im 14. oder 15. Lebensjahr. G. selbst ffihrt sie darauf zurfiek, 
dab bei der Arbeit im Winter der linke Fu~ sehr nab wurde. 3 Tage sps sehwoll 
das ganze linke Bein an, gleichzeitig verspfirte er ein Sehw~chegeffibl und Par~sthe- 
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sien in diesem Bein. Kein Fieber. Als die Schwellung nach etwa 2 Wochen wieder 
zurfickgegangen war, war das finke Bein diinner als alas rechte, das Geffihl war 
,,feiner". Rechtes Bein und die Arme waren vSllig intakt. Im Winter 1928/29 nahm 
die Kraft im finken :Bein im AnschluB an eine neuerfiche Durchnassung (Holz- 
schneiden im Schnee) weiter deutfich ab. In den folgenden Jahren blieb der Umfang 
ziemlieh gleich, nur die ~Zraft wnrde noeh geringer. Seit Weihnachten 1933 - -  im 
Anschlnl3 an einen Unfall (Stof~ dureh eine I)eichsel in die finke Kreuzgegend) - -  
warde das finke Bein sehr schnell diinner. Seit Beginn der Erkr~nkung Krampfe 
im finken Unterschenkel. Alle Gefiihlsquafitaten k6nnen finks besser sis rechts 
unterschieden werden. Sehmerzen im Kreuz beim Stehen. Im rechten Bein bin 
und wieder Wadenkrampfe. Keine Blasen-iV[astdarmstSrungen. 

t~e/nndbeiderl. Att/n~thme. Intern: Respiratorisehe Arrhythmie. RR. 115/65mm 
Hg. R6ntgenaufnahme des Beckens: Sehielstellung des ganzen Beckens, dessen 
finke Halite im Bereich yon Schambein und Sitzbein gegenfiber rechts wesentfich 
kleiner erscheint, so dab man hier den Eindruck einer angeborenenl Fehlbildung hat. 

Neurologischer JBe/und. I-Iirnnerven intakt. Eigenreflexe an den Armen wenig 
lebhaft, seitengleich. Keine verwertbare Pyramidcnzeichen. Grobe Kraft gut, 
seitengleich. Keine Atrophien, keine fibrillate Zuckungen. Tonus normal. Bauch- 
deckenreflexe seitengleich, lebhaft. 

JHeine, lines: Deutfich etwas livide verfarbt, Status marmoratus am Unter- 
schenkel, kalter als rechts. Es besteht das Bild eines Friedreichfui~es. Die Dorsal- 
flexion des Fui3es ist weitgehend eingeschr/inkt. Der Patellarsehnenreflex Iehlt, 
der Achiltessehnenreilex ist schwach auslSsbar. Keine sieher verwertbaren Pyra- 
midenzeichen. M. quadriceps hochgradig atrophisch, Beugemuskeln am Ober- 
schenkel besser erhalten, aber deutlich schwacher als rechts. Adductoren hoch- 
gradig atrophisch nnd kraitlos. Glutaen nur wenig betroffen. Hiiftbeuger deutlich 
schw~cher als rechts. M. triceps surae gut erhalten, M. tibialis antieus in der Funk- 
$ion vSlfig ausgefallen. Extensoren der FiiBe (Zehen) sehr schwach. Hochgradige 
Hypotonie. Fibrillate Zuckungen in der Wadenmuskulatur. 

gechts: Angedeutete HohlfuBbildung. P.S.R. und A.S.R. auffallend schwach: 
.Keine Pyramidenzeichen. Deutliehe ttypotonie. Grobe Kraft gut, keine nach- 
weisbare Atrophien. Faszikulares Zucken im Bereiche der Oberschenkelmuskulatur. 
Sensibilittit fiir alle Quafitaten intakt. Las6gue beiderseits negativ, keine Druck- 
empfindliehkeit an den typisehen Nervendruckpunkten. Beim Gang ist das finke Bein 
etwas auflen rotiert. Der linke FuB h/ingt herab und wird etwas mit dem lateralen 
Fui~rand aufgesetzt. Beim Stehen ausgesprochene Lordose der Lendenwirbels~ule. 

Elektriseh: galvanisch direkt: Hochgradige tterabsetzung im reehten M. quadri- 
eeps. Der linke Quadrieeps ist nur spnrweise erregbar. Adductoren: links herab- 
gesetzt, reehts ann~hernd normal. Glutaen: links hochgradig herabgesetzt, reehts 
normal. An den Beugern des Obersehenkels kein wesentlicher Unterschied zwischen 
rechts und links. M. triceps surae: links stark herabgesetzt, rechts normal. M. 
rib. ant. : links v611ig unerregbar, rechts etwas herabgesetz~. Extensoren beiderseits 
herabgesetzt erregbar, seitengleich, l~irgends Umkehr der Zuckungsformel, 
Zuckungsablauf hOchstens im 1Vf. tric. sm'ae links etwas trage. Indirekt galvanisch 
entsprechende Verh/~ltnisse. t~aradisch direkt: Glutaen rechts fibererregbar, links 
normal erregbar. Oberschenkelbeuger links hoehgradig herabgesetzt erregbar. 
h~[. tib. ant. unerregbar. Im iibrigen entspreehend der galvanischen ~eizung. 

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

2. Au/nahme yore 11. 11.35 his 14.1. 36. J~eschwerden: Dauernde Krampfe 
und Brennen im linken Bein, das vom Obersehenkel bis zum Fu$ zieht, krampf- 
artige SpannungszustSnde yon Minntendauer in der linken Rumpfmuskulatur. 
Bei langerem Gehen zunehmende Schmerzen im linken Bein. Zeitweise I~'i~mpfe 
im rechten Bein, brennende Schmerzen an der Stelle einer faszikularen Zuckung. 
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Der Be~und is~ im wesentlichen unveri~ndert geblieben. Dagegen sind die auch schon 
bei der ersten Anfnahme beobachteten Crampi im linken Bein heftiger geworden 
und befallen ausgedehntere Gebiete: es wurden Krgmpfe beobachtet in der ge- 
samten iKnskulatur des linken Beines, in der rechtenWade, in der Beugemuskulatur 
des rechten Oberschenkels, in der reehtsseitigen Adductoren- und in der linksseitigen 
Bauchmuskulatur. 

Fibrillgre Zuckungen sind jetzt auch in der rechten Oberschenkelmuskulatur 
deutlich vorhanden. Liquor: o. B. 

W i r  s te l l t en  die Diagnose :  Schubweise ver laufende  chr.  P.  Die zwei 
e rs ten  Schiibe h a t t e  G. in den  W i n t e r n  1927 bis 1929. E r s t  der  ]e tz te  
Krankhe i t s s chub ,  der  u m  W e i h n a c h t e n  1933 begann ,  f i ih r te  zu der  schnel l  
fo r t schre i t enden  At roph ie  des l inken  Beines.  Das Auf t r e t en  des Schw~che- 
geffihls vor der  A t roph ie  - - w e n n  diese auch sehr  schne]l  der  Parese  f o l g t e - - ,  
d ie  im wei te ren  Verla.uf zungchs t  zunehmende  Parese  ohne  en tsprechendes  
Fo r t s ch re i t en  der  A t roph ie  und der  e lekt ive  Cha rak t e r  der  L~hmung  
lief]en uns diese Diagnose  stel len.  

Der  Prozel~ beschrgnk te  sich im wei teren  Ver lauf  n i ch t  nur  auf  die 
VorderhSrner  de r  l inken  Seite, sondern  zog auch die l~ i ickenmarksvorder -  
hSrner  der  rech ten  Seite in  Mit le idensehaf t .  (Wahrschein l ich  s ind auch die 
I-I interhSrner ergriffen.)  Di f fe ren t ia ld iagnos t i sch  k o m m t  u. a. eine Poly-  
neur i t i s  in F rage .  Dagegen  spr ich t  das  Feh l en  yon  ob j ek t iven  Sensibil i-  
tg tss tSrungen,  yon Druckschmerzha f t i gke i t  de r  l~Iervenstgmme u. a. u n d  
das  Vorhandense in  yon  f ibr i l lgren  Muskelzuckungen,  die i m  reeh ten  Bein 
neben  den  Crampi  als e rs tes  S y m p t o m  des fo r t schre i t enden  Prozesses 
auf t ra ten .  (Allerdings k6nnen  in se l tenen  Fg l l en  bei  e iner  re in  motor i schen  
Po lyneur i t i s  sensible S tSrungen vermii3t werden,  w~hrend  andererse i t s  ge- 
legent l ich auch bei  e inerPolyneur i t i s  f ibr i l lgre Zuckungen  au f t r e t en  k6nnen.)  

Fall  4. B. Anton, 57 Jahre, aufgenommen: 14. 10. 32, entlassen: 28.10. 32. 
Der Vater starb mit 52 Jahren an Leber- und Lungenleiden, die Mutter mit 40 

Jahren (Ursache unbekannt), ein Bruder mit 50 Jabren an einem Sehlaganfall. 
JR. selbst erkrankte im 1. Lebensjahr an spinaler Kinderli~hmung. Seit dieser 

Zeit blieb das linlce Bein im Wachstum zurfiek. Bis 1929 konnte er aber ohne Stock 
gehen. Seit dieser Zeit hat auch die Kraft  im reehten Obersehenkel n~chgelassen, 
au]]erdem wurde das rechte Bein angeblich um die H~lfte diinner. Die Aufnahme 
in die Klinik erfolgte wegen Kopfschmerzen, Schwindelgeffihl und Erbrechen. 

Be/und. Cyanotisch verfi~rbte Lippen, RI~. 240/120 mm ttg. Arterien rigide, 
sichtbare Carotis- und Cubitalpulse. tterz nach links verbreitert, paukende Aorten- 
tSne. ttochgradige Linksskoliose der unteren Brust- und Lendenwirbels~ule. 

Neurologisch: Das linke Bein ist verkfirzt (links 82 cm, reehts 90 era) nnd 
hoehgradig atrophiseh. Um]angsmafle: Obersehenkel (27 em unterhalb der Sp. 
iliacu ant. sup.) links 25,5 em, reebts 34,5 cm. Untersehenkel links 18,5 era, rechts 
29 era. Der linke FuB steht in deutlieher Spitzful~stellung. Auch das rechte Bein 
ist erheblieh atrophiseh, und zwar am Obersehenkel der ~ .  quadrieeps, am Unter- 
schenkel der M. tibialis antieus. Beide Gluti~en sind ebenfalls an der Atrophic be- 
tefligt, yon der linken Glnt~almuskulatur finden sich nut noch Reste. Die Haut 
an beiden Fii~en ist trophisch gestSrt, sprSd, rissig und glanzend. 

Der einzige Reflex, der an den Beinen auslSsbar ist, ist der reehte Achilles- 
sehnenreflex. Keine Pyr~midenzeichen. Aktive Bewegungen des linken Beines sind 
kraftlos, etwas sehleudernd. Arme: Keine L~hmung, keine Atrophien. Radius- 
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periostreflex rechts ausl5sbar, links nicht auslSsbar. Tricepssehnenreflex rechts = 
links, sehwaeh. Bauehmuskulatur nieht atrophiseh. I-Iirnnerven intakt. 

Elelctrisch: Erregbarkeit ffir beide Stromarten ffir alle Muskeln des linken 
Beines erlosehen. Am reehten Bein sind galvanisehe Reaktionen nicht mehr aus- 
15sbar. Faradisch sind am rechten Bein noch die Mm. gastroenemins, soleus, tibialis 
anticus in geringem Grade erregbar, ebenso der Nn. peron~us und tibialis. 

Am 10. 8. 33 wurde Herr B. erneut au]genommen. Die Klagen waren dieselben 
wie bei der ersten Aufnahme: Kopfsehmerzen, Kopfdruek, Sehwindelgefiihl und 
Flimmern vor den Augen. 

Be/und bei der 2. Aufnahme: Auffallend blaB. tterz Spur naeh links verbreitert. 
Systolisehes Ger~usch fiber allen Ostien. Verbreiterte Pulsation, Pulsus eeler. 
RR. 265/170 mm I-Ig. Rest-~N 57,4 mg-%, Harns~urespiegel 6,65 rag-%. 

Neuro!ogisch ist der Befund an den Hirnnerven und an den Beinen unver~ndert 
geblieben. Dagegen besteht jetzt aueh eine deutliche Atrophie der Arm- und Sehulter. 
muskulatur. Im einzelnen land sieh grobe Kraft im M. deltoideus links besser 
als reehts. Beugemuskulatur rechts etwas paretisch, links gut. Strecker beider- 
seits gut, Handmuskulatur beiderseits gut. Das linke Bein ist vSllig unbeweglieh. 
I-Iochgradige Hypotonie beider Beine, besonders links. Keine Sensibilit~tsst5rungen. 
~err  B. starb am 27.8.33 an Kreislaufsehw~che. 

I n  diesem Falle  hande l t  es sich neben  einer hochgradigen Atrophie  
des l inken Beines im Anschlul~ an  eine akute  Poliomyelit is  u m  eine ]angsam 
~ortschreitende atrophische Sehw~che des rech ten  Beines u n d  beider 
Arme,  ohne Sensibi l i t~tsstSrungen,  etwa 50 Jahre  nach  f ibers tandener  
aku te r  Poliomyeli t is .  

Ob es sieh bei B. Um eine chr. P. oder u m  eine sp. M. gehandel t  hat ,  
is t  n ich t  sicher zu entscheiden.  Beide E r k r a n k u n g e n  en ts tehen  h~ufig 
auf  dem Boden einer fri iher f ibers tandenen  Pol. ant .  acuta.  Nach Mar- 
burg k a n n  das In t e rva l l  15--70  Jahre  betragen.  Er  seh]iel~t hieraus, daI~ 
die akute  Pol. nu r  die Disposi t ion zur  E r k r a n k u n g  sehaffe, aber n ieh t  
als ~tiologisches Moment  angesehen werden diirfe. 

Ohne Zweifel spielten in  unserem Falle  hochgradige arteriosklerotische 
Gef~l~ver~nderungen und  toxische Sehi~digungen info]ge der Ur~mie eine 
gro~e Rolle. 

Fall 5. A., Josef, 50 Jahre, aufgenommen- 10. 10. 35, entlassen. 16. 10. 35. 
Aul3er einem Kopfunfall und einem Magengeschwiir, das im Jahre 1915 fest- 

gestellt worden sein soll, yon dem er aber seit ]918 keine Besehwerden mehr gehabt 
hat, ist er frfiher nie ernstlich l~.ank gewesen. 

Seine jetzige Erk, ranlcung ffihrt er auf einen Vorfall zuriiek, der sich anfangs 
1934 abspielte. Beim tterabheben eines Sackes mit 70 kg Mehl vom Wagen auf 
seine Sehulter verspfirte er plStzlieh einen steehenden Schmerz und ein Brennen 
zwischen den Schulterbl~ttern, das bestehen blieb. In den folgenden 8 T~gen traten 
Spannen an der linken Sehulter und allm~hlich auch Sehmerzen im linken Arm auf. 
/qach weiteren 4--5 Wochen spfirte A. Schmerzen an der rechten Schulter und im 
reehten Arm. G]eichzeitig liel3 jetzt aueh allmShlich die Kraft naeh. Die Mus- 
kulatur wurde atrophisch, zuerst am Oberarm, dann an den tti~nden. In den ein- 
zelnen Muskeln war ein deutliches Hiipfen zu bemerken, das bisweilen zu Bewegungs- 
effekten ffihrte. Keine GefiihlsstSrungen. Keine Symptome yon seiten der Hirn- 
nerven. Stuhlgang und Wasserlassen o.B. Vor der jetzigen Erkrankung bestand 
keine fieberhafte Erkrankung. 

Arehiv fiir Psychiatrie. Bd. 108. 8 
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Be[und. A. Intern: Keine trophische St6rungen der Hant. Gut verheilte, etwa 
9 cm lange, verschiebliche Narbe an der linken Schl~ifenseite. Die Z~hne fehlen 
vSllig bis auf die unteren Sehneidezahne. ]~t~. 125/75 mm I-Ig. Druck- und Klopf- 
empfindliehkeit im Bereieh des 2.--5. Brustwirbeldornfortsatzes. BSntgenau[nahme 
der Wirbels~ule o.B. 

B. Neuro~ogiach: Deutliehes fibrill~res Wogen der Zungenmuskul~tur. fdbrige 
I-Iirnnerven intakt. Arme: I~Ioehgradige Atrophic der gesamten Muskulatur der 
Arme and des Sehl ltergiirtels. Bewegliehkeit der Schultern eingesehr~nkt. Die 
Arme k6nnen nach vorw~rts und seitw~rts nur wenig gehoben werden. Aktive 
Beugung und Streckung der Arme ist ebenso wie Strecken, Spreizen lind Oppo- 
nieren der Finger unm6glich. Die Finger sind in den Endgliedern gebeugt, aber 
nieht kontrakturiert. Grobe Kraft im M. la~issimus dorsi und pektoralis etwas besser 
erhalten. Muskeltonus gering. In allen Muskelgruppen bestehen fibrill~re Zuekungen. 

Eigenreflexe ~n den Armen trotz der hoehgradigen Atrophic ~uslSsbar. Elek- 
triseh: ttoehgradige tterabsetzung der Erregbarkeit besonders &n den Unterarmen 
und an der Hand. Umkehr der Zuekungsformel in einzelnen 5[uskelbtindeln. Im 
M. interosseus I, sowie in der Daumen- und Kleinkinderb~llenmuskulatur wurm- 
f6rmiger Zuekungs~bl~uf. 

Beine: Reflexe lebhaft, seitengleich. Keine Pyramidenzeiehen. Tonus normal. 
Grobe Kraft gut, seitengleieh. Keine Atrophie, keine fibrilliire Zuckungen. Sensi- 
bilif~t vSllig infakt. Koordination (soweit sic zu priifen war) ebenfalls nngestSrt. 

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht eine atrophische L~h- 
mung der Schulter- und Armmuskulatur. Trotz der welt vorgeschrittenen 
Atrophic der Muskulatur, bei der eine siehere Differenzierung zwisehen 
sp. M. und chr. P. nieht mSglich war, stellten wir auf Grund des Alters 
and der anamnestisehen Angaben: Beginn der Lahmung vor der Atrophic 
im Bereich der Sehulter-Oberarmmuskulatur- die Wahrscheinlichkeits: 
diagnose : ehronische Poliomyelitis. 

1I. Allgemeine ErSrterungen i~ber die chr. P.  als selbstiindiges 
Krankheitsbild. Die Abgrenzung der chronischen Poliomyelitis als einer 
selbst~ndigen Krankheit gegeniiber den iibrigen Erkrankungen der 
VorderhSrner des ]~iickenm~rkes, insbes0ndere der progr, sp. Muskel- 
atrophie, stSBt in den meisten Fallen auf groBe Sehwierigkeiten. 

Eine Zusammenste]lung der in der Literatur seit 1923 verSffentliehten 
Krankheitsfiille zeigt dieses deutlich. Es finder sieh darunter kein Fall 
einer reinen ehr. P. Meistens handelt es sich um FMle, bei denen andere 
Systeme mehr oder weniger mitbeteiligt waren. 

Foix  und Chavany (1) beschrieben 1926 einen Fall yon ehr. P. mit 
Ubergangserscheinungen zum Bild der amyotrophischen Lateralsklerose 
(l~ef. Schob). 

Eine 60jahrige Frau war seit ihrem 39. Lebensjahre mit Ameisen- 
laufen in den Armen und einer ganz allmahlieh fortsehreitenden Atrophie 
der Muskulatur erkrankt. Von der Atrophie war zuniiehst die reehte 
Hand, dann Unter-Oberarm, Sehultergiirtel und tIals befallen worden. 
Sparer wurde aueh die linke obere Extremitat  betroffen. An den unteren 
Extremit~ten t ra t  keine Atrophie auf. Die Sehnenreflexe an den oberen 
Extremit~ten fehlten, an den unteren Extremit~ten waren sie lebhaft 
ausl6sbar. Babinski links positiv. Anatomisch wurde im Cervical- und 
Dorsalmark ein hoehgradiger Schwund der motorischen Zellen in den 
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VorderhSrnern festgestelR. Die Pyramidenbahnen waren intakt.  I m  
tieferen Lenden- und Sacralmark waren die VorderhSrner ziemlich gut 
erhalten, dagegen war die Pyramidenbahn deutlieh aufgehellt. Die Unter- 
sucher glaubten, dal~ die Erkrankung am ehesten als eine ~bergangsform 
zwischen am. Lat. und chr. P. aufzufassen sei. Sie schlossen eine am. Lat.  
wegen der Dauer der Erkrankung,  dem Fehlen aller spastischen Erschei- 
nungen an den oberen Extremit~ten und dem Freibleiben der bulb~ren 
Kerne aus. [Wenn man dagegen dem Vorschlag Oppenheims folgt und 
jede spinale Atrophie, die eine sichere Steigerung der Reflexe (Babinski 
oder Oppenheim) aueh nur an einer Extremit~it, bei sonst durehaus 
schlaffem Verhalten der Muskulatur zeigt, als am. Lat.  erklgrt, dann 
muf~ aueh dieser Fall hierher gerechnet werden.] 

Die gleiche Diagnose, n~mlieh: Ubergangsform zwischen chr. P. und 
am. Lat. stellten Slatoverov und Sende~ov (2) bei einem 22jahrigen Mann, 
der 2 Jahre  naeh Beginn der E~'krankung starb. Bei ihm ergab die 
histologische Untersuchung des l~fiekenmarkes einen sklerotischen Prozef~ 
in den VorderhSrnern des l~fickenmarkes und Degeneration der Vorder- 
seitenstr~tnge und Pyramiden in der Medulla oblongata (l~ef. Wolpert). 

Ebenso war Alelcsandrowsk, i y  (3) bei einem Fall, den er 1.928 verSffent- 
lichte, geneigt, diese Erkrankung als l~bergangsform zwischen chr. P. 
and am. Lat. aufzufassen. Der 39j~hrige Kranke  wurde 2 Jahre  nach 
Beginn der Erkrankung (Schw~iche in den Beinen) kliniseh untersucht. 
Es fanden sich eine schlaffe L~ihmung der unteren Extremit~ten mit  
fibrillgren Zuekungen, Parese und Atrophie der H~nde nnd fibril!~ire 
Zuckungen in der SchuRergfirtel- and Brustmuskulatur.  W~hrend der 
klinischen Beobachtung kamen noch bulb/~re Symptome hinzu- Die 
Reflexe an den oberen Extremitgten Waren gesteigert. Die Sensibilitat 
war normal. [Eine anatomische Untersuchung fand anscheinend nicht 
s tart  (Ref. Bresows]cy)]. 

1926 wurde yon Fischer (4) fiber 3 Krankheitsf/~lle berichtet : Bei dem 
einen handelte es sich um einen 28j/~hrigen Landarbeiter  mit  schlaffen 
atrophischen Lghmungen der Arme, ohne Sensibilit/itsstSrungen, zum 
Teil mit  Ea. R. und w~hrend des ganzen Verlaufes andauernder Steigerung 
der Sehnenreflexe. Der Beginn mit einer kurzdauernden fieberhaften 
Affekfion machte es wahrscheinlich, dal3 es sich um eine infekti~ise Er- 
krankung handelte. Trotz der Steigerung der Sehnenreflexe wurde dieser 
Fall - -  auf Grund enbsprechender Li teraturangaben bei Marburg u. a. - -  
als chronische poliomyelitische Erkrankung bezeichnet. 

Der 2. Fall betraf ein 15j~hriges Mi~dchen, das mit  8 Monaten eine 
Pol. ant. ac. durchmachte. E twa  14 Jahre  sparer t ra t  langsam eine 
sehlaffe atrophische Schwache des reehten Armes, teilweise mit  Ea. R. 
ohne SensibilitiRsstSrungen auf. Der Beginn war ziemlich typiseh ffir 
eine sp. M. (Beginn an den kleinen Handmuskeln reehts), dagegen war 
der Befund am linken Arm atypisch: Atrophie im M. infraspinatus und 
deltoideus, wahrend die kleinen Handmuskeln links paretisch waren und 

8* 
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naeh 2 Jahren noch keine Atrophie naehweisbar war. ])as linke Bein 
war seit der Kinderl/~hmung etwas atrophiseh geblieben. ])er Patellar- 
sehnenreflex war  links gegenfiber reehts gesteigert. ])er reehte Hypo- 
glossus war mitbeteiligt. ])as Bild hat te  also gleiehzeitig Ziige der pr.sp. 
M. und der ehr. P. 

Bei dem 3. Fall, den v. Fischer anffihrte, handelte es sieh um eine 
chron., vorwiegend poliomyelitisehe Herderkrankung mit Beteiligung der 
Cerebellar-, der langen I-Iinterstrangbahnen und des Vestibullarapparates. 

Alajouanine, Thurel und Pouley (5) betonten bei Bespreehung zweier 
nahezu identiseher Krankheitsf~lle (1934), dab der Typus yon ehr. P. 
mit  dem ausgedehnten Betroffensein der oberen Extremit~ten- und 
Naekenmuskeln und eharakteristiseher Kopfhaltung bei Intaktsein der 
Zungen- und Gesiehtsmuskulatur aueh dann v o n d e r  am. Lat. zu unter- 
seheiden sei, wenn sieh meist erst allm~hlieh und in geringem Grade 
Pyramidenzeiehen einstellten (l~ef. P/ister). 

Alurralde, Mariano und Gotusso (6) verSffentliehten 1926 einen Krank- 
heitsfall, bei dem sieh an eine Lippen-, Zungen-, Larynxl/~hmung eine ehr. P. 
oder sp. M. (Typ Aran-])uehenne) ansehloB. ,,])as Fehlen yon Hyper- 
kinese oder Hyperreflexie, sowie die vollsti~ndige Intakthei t  der Pyrami- 
denbahnen liegen eine am. Lateralskl. mit Sieherheit aussehliegen." ])ie 
histologische Untersuehung des Rfiekenmarkes ergab eine Atrophie der 
motorisehen Kerne, sowie Atrophie der Kerne des Hypoglossus, Glosso- 
pharyngeus und Faeialis. ])ie Ver/tnderungen liegen yon vornherein 
einen toxiseh infektiSsen ProzeB mit ehronisehem Verlauf vermuten 
(gef. Ganter). 

Winkdmann (7) berichtete 1932 fiber einen 47j/~hrigenMann, bei dem 
die Diagnose: chr. P. auf syphilitlscher Grundlage gesteUt worden war. 
Die Erkrankung begann mit Ersehwerung der Atmung und der Laut- 
bfldung. Es folgte eine Atrophie der Hignde, der Muskeln des Unter- 
Oberarm-Schultergiirtels, sowie der Nackenmuskulatur. Die ~eflexe an 
den oberen Extremit/~ten fehlten, an den unteren waren sic zum Tell 
gesteigert (P.S.I~.)oder fehlten (A.S,R.) Sensibilit/~tsst6rungen fehlten. 
Wa.R. im Blur und Liquor stark positiv. Die path. anatomische Unter- 
suehung ergab einen ehr. entzfindliehen und degenerativen ProzeB in den 
oberen Teilen des R.M. und den unteren Teilen des Hirnstammes (Ref. 
Fischer). Eine ebenfalls dureh Lues bedingte ehr. P. wurde yon 
Harvier, Decourt bei einer 28j~hrigen Frau angenommen, fiber die sie 
1931 berichteten. 

Ingham, (8) der 1936 einen Bericht fiber einen 37jghrigen Mann ver- 
6ffentlichte, bezeichnete das Krankheitsbild a]s chr. P .. . .  soweit sich eine 
solehe als Krankheitseinheit yon anderen Formen progressiver spinaler 
Muskelatrophie abgrenzen lasse" (Ref. Hampel). 

Margouliss (9) (1937) kam an Hand yon 2 eingehend klinisch und path. 
anatomiseh untersuehten F~llen zu dem SehluB, dab die subakute und 
chr. P. und die am. Lateralsklerose nur Spezialfs einer einheitliehen 
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Gruppe progressiver spinaler amyotrophischer Erkrankungen mit  zahl- 
reichen ~bergangsformen seien, die durch fi l tr ierbare neurotrope Virus 
hervorgerufen wiirden (Ref. Haug). 

Ich fiihre ferner 2 Krankheitsfglle an, die yon den Beobachtern als 
Pol. ant. subacuta bezeichnet wurden. (I)iese beiden Fglle werden eben- 
falls hier angefiihrt, da in der Literatur  kein wesentlicher Unterschied in 
der I)arstellung zwischen der chr. und subakuten P. besteht.) 

Ala]ouanine, Souques u . a .  (10) berichteten 1922 bzw. 1926 fiber 
einen I~MI, der mit  den Zeichen der Muskelatrophie am rechten Arm 
erkrankte. Sehr bald wurden auch die iibrigen Extremitgten ergriffen. 
SensibilitgtsstSrungen fehlten. Kein Fieber. Tod an bulbgren Sym- 
ptomen. Anatomisch land sich ein auf die VorderhSrner und den Trak tus  
intermediolateralis  beschrgnkter degenerativer Proze~ mit  vSlliger Ver- 
schonung der Strange der wei~en Substanz, deutliche Kongestion der 
GefgBe in de'r grauen Substanz, stellenweise perivaseulgre Infiltrate. 
Eine am. Lateralskl. wurde wegen des Fehlens yon Pyramidensymptomen,  
eine chr. P. wegen des schnellen Verlaufes mit  Auftreten bulbgrer Sym- 
ptome ausgeschlossen (l~ef. Wohlwill). 

Bei einem 24jghrigen Kranken stellte Sanz ( l l )  ebenfalls die I)iagnose : 
P. subaeuta ant. Die Erkrankung begann mit  Fieber, dann stellten sieh 
in die Muskulatur ausstrahlende Schmerzen in der Lumbalgegend ein, und 
es kam allmghlich zu einer schlaffen Lghmung der Beine mit Atr0phien 
und ErlSschen der Reflexe. Keine SensibilitgtsstSrungen (Ref. Ganter). 

(Die Berichte yon ttaguenau [1934] fiber chron. P. mit  vorwiegendem 
Betroffensein der Extensoren und von Salmon: Die Beziehungen zwischen 
chr. P. oder sp. M. und einer frfiheren Pol. ant. aeuta konnten wegen 
Fehlens ngherer Angaben nieht berfieksichtigt werden.) 

Diese Znsammenstellung, sowie die in der Miinchener Klinik beob- 
achteten Krankheitsfglle lassen es sehr zweifelhaft erscheinen, ob es zweck- 
mgBig ist, weiterhin die chron. Pol. als eine selbstiindige Krankheit an- 
zusehen. 

Wenn wir zungchst die Frage der Atiologie zu beantworten suchen, 
so stellen wir fest, da ]  diese in der Mehrzahl der Fglle unbekannt  ist und 
dM] sie dort, wo sie als bekannt  angenommen wird, nicht einheitlich ist. 

Oppenheim glaubte aus der Ahnlichkeit der Symptomenbilder mit  den 
verschiedenen Typen der Bleilghmung einen toxischen Stoff als Ursache 
eines Teiles der Fglle annehmen zu kSnnen. Erb schlol~ aus seinen Beob- 
achtungen, dab bereits eine einfache Erschfitterung der Wirbelsgule 
imstande sei, chron, progressive Erkrankungen des l~iickenmarks hervor- 
zurufen. Auch Nonne u .a .  wiesen auf die traumatische Atiologie des 
Leidens hin. (Ob dagegen kSrperliche Uberanstrengungen in Frage 
kommen, ist zweifelhaft.) Nonne glaubte in einem Falle, in dem eine 
chr. P. im Verlauf eines Diabetes mellitus auftrat ,  diesem eine ursgchliche 
Bedeutung zuschreiben zu kSnnen (endogene Toxine). 

Von anderen bekannten Ursachen ist vor allem die Lues zu nennen. 
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Ohne Zweifel kann aueh auf dem Boden einer frfiher fiberstandenen 
Pol. ant. acuta eine chr. progressive Erkrankung des Rfickenmarkes ent- 
stehen. Die Frage, ob es sich dabei um ein erneutes Virulentwerden des 
Infektionserregers handelt, oder ob durch die iiberstandene P. ant. ac. 
nu t  ein pr~disloonierendes Moment geschaffen wird, auf dessen Boden 
dann durch-irgendeine unbekannte Ursache eine chr. Erkrankung der 
VorderhSrner entstehen kann, ist ungekl~rt. Pette n i m m t  allerdings 
an, dab beide Erkrankungen s nichts gemein haben, da die 
chr. P. eine ausgeslorochen degenerative Erkrankung sei, 

Abgesehen yon den rein symlotomatischen F~llen, insbesondere den 
luisch bedingten Vorderhornerkrankungen, handelt  es sich in der Mehr- 
zahl der F~lle wohl um einen lorim~r degenerativen Vorgang, der allerdings 
im histologischen Bild ,,entzfindliche Erscheinungen" zeigen kann, die 
wohl am zwanglosesten als symptomatische Entzfindung im Sinne Spiel- 
meyers gedeutet und fiberall gefunden werden kOnnen, Wo ein rascher 
Zerfall yon Nervenloarenchym stattfindet. (Diese , ,symptomatische Ent-  
ziindung" finder sieh u. a. z.B. auch bei der diffusen Sklerose und macht  
hier nach neuerer Anschauung die Einteilung in eine ,entzfindliche" 
und eine :,degenerative" Form recht fraglieh.) 

Wenn auch familii~res Auftreten der chronischen Poliomyelitis gele- 
gentlich beobachtet  wurde (Bruining), so t r i t t  das Leiden doch in der 
fiberwiegenden Anzahl der F~lle isoliert auf. Immerhin  ist es aber nach 
unserer Meinung im Hinbliek auf unsere jetzigen Ansehammgen fiber die 
Erblichkeitsverh~ltnisse bei der slo. M. und der eng verwandten amyo- 
trolohischen Lateralsklerose noch am wahrscheinlichsten, dab auch bei 
der chronischen Poliomyelitis ,,eine spezifische, auf verschiedene exogene 
Schi~den anslorechende erbliche Anfi~lligkeit des Vorderhornaloloarates ver- 
erbt  wird; je naeh dem Grad dieser Anlage und der St~rke der Umwelt-  
schi~digungen entsteht dann mehr das Bild einer ,erblichen' oder einer 
,exogenen' Erkrankung" (Curtius). Die ehronische Poliomyelitis besitzt 
sicher gerade zur sloinalen Muskelatrolohie sehr nahe Beziehungen - -  
vielleicht sind beide Krankhei ten sogar miteinander identisch. 

Von den Umwelteinwirkungen sind es nach Curtius vor allem die 
verschiedensten Infektionen, wobei es offenbar nicht so sehr auf die Art 
des betreffenden Erregers als auf die l~eaktionsbereitschaft des Er- 
krankten ankommt.  Daneben treten andere Umwelteinfliisse (mechanische 
Traumen~ Erni~hrungsst6rungen, losychische Schs weitgehend 
zurfick. 

~4"tiologisch unterseheiden sich also die als chr. P. bezeiehneten F~ttle 
in Nichts yon anderen Erkrankungen der VorderhSrner des Riicken- 
markes, wie der slo. M. oder auch der nah verwandten am. L. 

Aber aueh ldinisch ist eine scharfe Differenzierung kaum durchzu- 
ffihren. Selbst Autoren, die die chr. P. als selbstandige Krankhei t  an- 
erkennen (Oppenheim, Nonne) nehmen bezfiglich maneher Falle einen 
zweifelhaften Standlounkt ein (zitiert nach Marburg). 
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Die als charakter~stisch geltenden Symptome: Auftreten der L/~h- 
mung vor der Atrophie, LokMisation, Schne]ligkeit des VerI~ufes, Ver- 
&nderungen der elektrischen Erregbarkeit. u. a. genfigen i n  diesem Fall 
nicht zur Aufstellung eines selbst/~ndigen Krankheitsbfldes. 

Das Auftreten der Parese vor den Atrophien 1/~gt sich durch eine 
verschiedene Sehwere und Sehnelligkeit des Prozesses erkl/~ren und kann, 
wie Marburg gezeigt hat, auch gelegentlich bei am. Lat. vorkommen. 

Die Verschiedenheit in der Lok~lisation (bei der sp. M. meist die kleinen 
�9 Iandmuskeln - -  bei der chr. P. mit Vorliebe die Bein- oder Schulter- 
oberarmmuskulatur) 1/~gt sich, wie schon Oppenheim ausfiihrt, im Hin- 
bliek auf die anatomisehen Grundlagen nieht streng durehfiihren. 

Der Verlauf, der im Gegensatz zur sp. M. sehneller sein soll, ist aueh 
bei der chr. P. ein reeht versehiedener. Marburg gibt an, dab F/~lle yon 
3 Monaten bis zu 20 Jahren beobaehtet wurden. 

Betraehtet man sehlieglieh die anatomisehen Befunde, so finder man 
auch hier die versehiedensten Ver/~nderungen. Charakteristisch fiir ehr. 
Pol. soll vor allem das Verhalten der Gef/~ge und ihrer Umgebung sein: 
Blutungen - -  perivaseul~re Infiltrate. Diese Ver/~nderungen lassen sieh 
aber wohl deshalb so h/~ufig naehweisen, weil es sieh bei den Erkrankten 
sehr oft um/~ltere Leute handelt (Marburg). Sehon Nonne und Op~oen- 
heim wiesen darauf bin, ddB die Hinterh6rner und die weige Substanz 
befallen sein k6nnen. Insbesondere kSnnen such die Pyramidenbahnen 
betroffen sein. Bei dem komplizierten Aufbau des Riickenmarkes ist das 
I)bergreifen und die Riickwirkung eines Krankheitsprozesses ~uf be- 
na,ehbarte Stranggebiete gar nicht anders denkbar. Scharf umgrenzte 
Degenerationen gibt es, wie S~oielmeyer ausfiihrte, ja sogar bei den sicher 
heredodegenerativen neurologischen Erkrankungen nicht. 

Zusammenfassung. 
Die chr. P. ist meines Eraehtens keine selbst/~ndige, scharf zu diffe- 

renzierende Krankheit, insbesondere ist eine Trennung von der prog. sp. M. 
weder klinisch noeh anatomisch sicher durchzufiihren 

Ieh schlage daher vor, naeh dem Vorgehen yon Dejerine, Thomas u. a. 
die sp. M. und das bisher als chr. P. bezeichnete selbst/~ndige Krankheits- 
bfld unter der Bezelchnung : ~)rogressive Vorderhorner]cran]cung zusammen- 
zufassen und  den Verlauf als chronische oder subakute Form n/~her zu 
charakterisieren. Die Unterteilung der kliniseh gut charakterisierten 
Fs Ms Typ Aran-Duchenne oder Werdnig-Hoffmann erm6glicht eine 
weitere genauere Bezeichnung. 
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