
Az'chiv flit Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie, Bd. 198, S. 438--455 (1959) 

Aus der Prosektur des Kaiser Franz Josef Spirals in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. FmTz PAUL) 

Die Poliomyelitis bei Jugendliehen und Erwachsenen 
Berieht fiber 154 F~ille aus den letzten 31/2 Jahren 

V o n  

W. BUSCH 

Mit 8 Textabbildungen 

(Eingegangen am 13. November 1958) 

Die vor l iegende ausf/ ihrl iche kl inisch s ta t i s t i sche  und  his tologische 
Ana lyse  der  vom 1 .1 .  1955 bis 30 .6 .  1958 beobach te t en  Fi~lle yon  
Pol iomyel i t i s  (P.) bei  Jugend l iehen  und  Erwachsenen  b r ing t  keine  
neuen und  umst f i rzenden  Ergebnisse.  Sie wurde  jedoch in der  Abs ich t  
un te rnommen ,  gewisse W a n d l u n g e n  im K r a n k h e i t s b i l d  und  Ver lauf  
der  P.,  die im Laufe  yon  31/2 J a h r e n  in Ersehe inung  t r a t e n ,  an  H a n d  
eines grSBeren Mater ia ls  in der  Zusammenschau  aufzuzeigen 1. Die 
F~lle yon  P. bei  Kindern fehlen an  dieser Stelle,  weft an  der  hies igen 
In fek t ionsab te i lung  nur  Jugendl iche  und  Erwaehsene  zur  Aufnahme  
gelangen. 

Statistisehe ~bersicht 
Die 154 beobach te t en  Fi~lle gl iedern sich in  80 m~nnliche und  74 weib- 

liche Pa t i en ten ,  das  s ind 51,8 bzw. 48,2~ al ler  Fiille. W e n n  wir  alle 
F~lle  nach  dem Al te r  der  P a t i e n t e n  in Gruppen  zu 10 J a h r e n  auftei len,  
e rg ib t  sich folgendes Bi ld  (Tab. 1) : 

Tabelle 1 

15--24 25--34 35--44 45--54 55--64 65--74 
ARersgruppe 

abs.  ~ abs .  ~ abs.  ~ abs.  ~ abs.  ~ abs. 0/~ 

9 ,1  ~. + Fr. 60 39 54 35,1 21 t3,6 14 2 1,3 3 1,9 

VI~nner 32 40 28 35 1O 12,5 8 10 1 1,25 1 1,25 

Frauen 2,7 

Die Prozentzahlen der 1. Reihe ergeben den Anteil am Gesamtmaterial, die der 
2. und 3. Reihe den Anteil an der Gesamtzahl der M~nner bzw. der Frauen. - -  Ver- 
gMehsweise seien bier die Erkrankungs- und Todesfi~lle bei Kindern vom 1.1. 1955 
bis 31.12. 1957 angefiihrt2: (Die Zahl der Todesf~lle steht jewefls in der Klammer). 
1955:159 (23), 1956:53 (5) und 1957:142 (16). 

1 Die Krankengeschiehten der 154 FMle wurden mir in dankenswerter Weise vom 
Vorstand der Infektionsab~eilung, Herrn Prim. Dr. BXVE~L zur Verfiigung gestellt. 

Mitteilung der Infektionsabteilung d. Wilhelminenspitales in Wien. 



Die Poliomyelitis bei Jugendlichen und Erwachsenen 439 

Aus der Tab. 1 ist zu entnehmen: 

1. Die Hauptmasse der Erkrankungen an P. ist mit 96,70/o in den 4 ersten 
10-Jahresgruppen bis zu einem Alter yon 54 Jahren aufgetreten. Erkrankungen 
naeh dem 54. Lebensjahr sind als selten anzusehen. 

2. Bei Beibehaltung der obigen Zusaramenfassung zeigt sich, dab bis zum 
54. Lebensjahr 97,5~ der M~nner und 95,9~ der Frauen erkrankt sind. 

3. Die als seltene Ereignisse nach dem 54. Lebensjahr zu betraehtenden Erkran- 
kungen maehen bei den M~nnern 2,5~ und bei den Frauen 4,1~ aus. Es besteht 
zwar ein betr~tehtlieher Unterschied, dieser hat jedoeh bei der geringen Zahl der 
F~lle in diesen beiden Altersgruppen statistisch wenig ]~edeutung. 

Bei den insgesamt 49 Todesfiillen (31,2~ aller F~lle mul3 man die im akuten 
Stadium eingetretenen yon denen im Stadium der ~bgeklungenen klinisehen Er- 
seheinungen trennen. 46 Patienten (93,90/0) starben im akuten Stadium, 3 Patieaten 
(6,1~ starben nach Abklingen der ~kuten Erseheinungen. Diese 3 F~lle werden 
sparer gesondert besproehen werden. 

])er Zeitraura zwischen dem Auftreten des ersten Paresen und dem Tod betrug 
bei den akuten F~llen im Durehschnitt 6,7 Tage, die untere und die obere Grenze 
war 2 bzw. 15 Tage. 

Ein Vergleieh der Verh~ltniszahlen ~berlebende:  Verstorbene in den 10-Jah- 
resgruppen zeigt folgendes Verhalten (Tab. 2). 

Das bedeutet, da[t mit zunehmendem Alter das Tabelle 2 
Verh~ltnis zwischen Uberlebenden und Verstorbenen 
sieh immer mehr zuungunsten der Uberlebenden Altersgruppe L ~. :V. 
ver/~ndert. Die beiden letzten Altersgruppen sind 15--24 3 : 1 
zwar wegen der geringen Zahl der F~lle wenig be- 
weiskrMtig, doch die Wahrscheinliehkeit spricht 25--34 2 :1 
dafiir, dal3 diese Verh~ltnisi~nderungen auch bei 35--44 1 ,6 :1  
einer grSl3eren vergleichbaren Zahl so ausf~llen 
wiirde. 45--54 1,3 : 1 

Etwa gleichzeitig mit der ]ahreszeitlichen H/~u- 55--64 1 : 1 
lung der P. zeigte sich auch ein oft explosions~rtig 
einsetzendes Ansteigen der F~lle yon Meningitis 65--74 2 :1 
serosa (M.s.) Diese gutartig verlaufende, lympho- 
cyt~re ~r mit ganz charakteristischem Krankheitsbild wird yon raan- 
chen Autoren (GRAsE~ U. Mitarb., PETE~S) mit der P. nieht in Zusammenhang 
gebracht. Wenn man auch oft keinen virologisehen Nachweis im Liquor fiihren 
kann, so scheint doch dieser auffallende Parallelismus eher fiir eine Abh~ngigkeit 
zwischen P. und M.s. zu sprechen, die zumindest in den meisten FAllen als 
abortive Form der P. aufzufassen w~re. OJ~ER-BLo~ U. Mitarb. untersuchten 
in der Zeit yon 1952 bis 1955 134 Fglle yon M.s. und konnten bei 69 F~llen ira 
Liquor Viren nachweisen. Bei diesen 69 F~llen wurde in 420/0 das P.-Virus nach- 
gewiesen. Aui~erdera wurde yon denselben Autoren 1954 beobachtet, dal~ w~hrend 
einer P.-Epidemie doppelt so viele Patienten mit M.s. eingeliefert wurden. Also 
auch hier wieder der Zusammenhang zwisehen den beiden Erkrankungen. Eine 
analoge Beobachtung liegt yon BAC~ 1956 aus Koblenz vor, wo yon Juni  bis Sep- 
tember 35 P.-F~lle und 60 F~lle yon M.s. gezghlt wurden. Auch ODENT~AL U. 
WUNDE~ kommen zu denselben Ergebnissen. 

B e i  g r ~ p h i s c h e r  D a r s t e l l u n g  de r  B e z i e h u n g e n  zwi schen  P.  u n d  M.s. 

in  den  J a h r e n  1 9 5 5 ~ 1 9 5 7  a m  e igenen  M a t e r i a l  e rg ib t  sich fo lgendes  
V e r h a l t e n  (Abb.  1 - - 3 ) :  
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1. 1955 und 1957 ist im 3. Quartal die Haufung yon P. und M.s. 
offensiehtlieh. Der Anstieg erfolgt raseh, wenn aueh nicht explosions- 
artig. P. und M.s. gehen einander parallel. 

2. Dem relativ langsamen Abklingen der Erkrankungsh/iufigkeit der 
P. im 4. Quartal der beiden genannten Jahre folgt aueh die M.s. 
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3. Das gMehe Verhalten 
zeigt sieh aueh im 1. und 
2. Quarta11957, wo der gleieh- 
sinnige Verlauf beider Er- 
krankungen besonders dent- 
lieh zum Ausdruck kommt. 
I-Iingegen setzt 1955 die P. 
frfiher als die M.s. ein, aber 
erst im 2. Quartal. Der steilere 
Anstieg zum Sommer hin ist 
beiden gemeinsam. 

4. Ein ganz anderes Bild 
bietet die Kurve von 1956. 
Hier sehen wir eine ausge- 
sproehen schwaehe Frequenz 
der P., die erst im 2. Quartal 
einsetzt und dann bis zum 
Jahresende gleiehm~Bige Ver- 
teilung in den einzelnen 
Monaten zeigt. Auch die M.s. 
ist wihrend des ganzen Jahres 
zu beobachten; im 3. Quartal 
kommt jedoeh ein explosions- 
artiges Emporsehnellen der 
Erkrankungsziffern. Dies ist 
aueh sonst die Hoehsaison 

ffir die P. Naeh dem oben Gesagten w/~re also festzustellen, daft 1956 
die meningitisehe Form der P. die paretisehe stark/iberwiegt. 

5. Wit k6nnen also in den 3 Jahren 3 Verlaufsformen unterseheiden: 
1955: P. > M.s., 1956: P. < M.s. und 1957: P. -- 3Ls. 

Ob ein gewisser l~hythmus fiber gr6fiere Zeitrgume vorliegt, mfifite 
erst an langjghrigen Beobaehtungen nachgepriift werden. 

Eine Betraehtung des Verlau]es der P. ergibt folgendes Bild (Tab. 3). 
Wenn wit mit den Verstorbenen beginnen, zeigt sieh deutlieh die 

zunehmende Letali t i t ,  die 1957 sogur 45,5~ erreiehte. 
Bei den ~berlebenden ergeben sieh keine so klaren Verhgltnisse. 

Immerhin seheint aueh der Anteil der wenig oder nieht Gebesserten 
naeh starkem Sinken 1956 mit  11,1~ der Erkrankten nun wieder 
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anzusteigen. Auch war die Zahl der gut bis magig Gebesserten 1957 bereits 
wesentlieh geringer als in den beiden vorhergehenden Jahren. l )berhaupt  
n immt das Jahr  1956 als relativ , ,gutartiges" Jahr  eine Sonderstellung 
ein. 

Die Ursachen fiir die fortsehreitende Versehleehterung der Prognose 
der P. seheinen zu sein : 

1. Der steigende Befall der Erwaehsenen in den letzten 2 Jahrzehnten 
(KELLER, BODECItTEL, SCIIRADER, WINDORFEtr PETTE), SO dab die 
Bezeiehnung , ,Kinderlahmung" schon lunge nieht mehr zu Recht  
besteht. 

Tabelle 3 

Verlauf  
Zuhl der Erkrank ten  

1955 1956 1957 

Besserung gut bis m~Big . . . . . .  43 (460/0) 11 (61,4~ 20 (36,3~ 

Besserung gering bis fehlend . . . .  24 (32,4~ 2 (11,1~ 10 (18,2~ 

gestorben . . . . . . . . . . . .  16 (21,6~ 5 (27,5~ 25 (45,5%) 

2. Die noch immer anhaltende, von BAS~ATTEIr 1943 festgestellte 
, ,Kopfwanderung" der P., die eine entscheidende Verschlechterung der 
Prognose bedingt. 

3. Wahrscheinlich eine Virulenzsteigerung des Virus, wobei an- 
scheinend der gefahrlichste Typ ,,Brunhilde" zahlenmaBig die beiden 
anderen fiberwiegt. 

Sehen wir nun, wie bei unseren Fallen die Tendenz, zum IIirn auf- 
zusteigen, aussieht. - -  Bei zusammenfassender Betrachtung aller Falle 
ergibt sich, dab bei den ~Tberlebenden leiehte bis deutliche Paresen der 
Hirnnerveu (VI, VI I  und IX)  in 29,5~ also fast  einem Drittel  der Falle 
auftraten. Sehadigung der vegetativen II i rnstammgebiete  kam nicht vor, 

Bei den Toclesfiillen wurden Hirnnervensymptome allein bei 6,1 ~ und 
Hirnnerven- @ Hi rns tammsymptome bei 79,50/0 aller Verstorbenen 
beobaehtet.  Nur bei 14,4~ der Verstorbenen t raten die genannten 
Symptome nicht auf. Dies maeht  wohl die Kopfwanderungstendenz der 
P. deutlich. Wenn nieht alles tauseht,  d/irfte sieh daran aueh in diesem 
Jahre  niehts andern, wenn mir aueh nut  die erste Jahreshalfte zur Aus- 
wertung vorliegt. Bei den 3 bisher beobaehteten Todesfallen zwisehen 
1. 1. und 30.6. I958 standen Hi rns tammsymptome im Vordergrund. 
Die Zunahme der zum Gehirn aufsteigenden Falle wurde yon RADL 
1956 aueh bei Kindern besehrieben. Wahrend 1947 yon ibm 19,4~ an 
bulbaren Fallen registriert wurden, erhShte sieh die Zahl 1954 auf 320/0 
und 1955 auf 350/0. Entsprechend stieg die Letalit~t yon 7,20/0 1947 auf 
10~ 1954 und 14,3~ i955. Bei dieser Gelegenheit mSehte ieh auf  die 
ungleieh hShere Letal i ta t  der P. bei Erwaehsenen hinweisen. 
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Eine zusammenfassende Charakteristik der 3 vollen Berichtsjahre 
ergibt somit folgendes: ,. 

1955. Starkes l~berwiegen der P. mit  74 F/~llen gegeniiber 29 FMlen 
yon M.s. - -  gasehcs Anstcigen der Erkrankungszahl in den Sommcr- 
monatcn und langsameres Abklingen bis zum Jahresende. Dasselbe 
Verhalten zeigt die M.s. - -  l~berwiegend gutartigcr Vcrlauf der P. mit  
insgesamt 21,6~ an Todcsfgllen. Bei den letzteren eine durchschnitt- 
lithe Krankheitsdauer yon 6,5 Tagen. 

1956. Wesentlieh geringere Zahl yon Erkrankungen an P. (18 F/ille), 
gleichmgBige jahreszcitlichc Vertcilung ohne Auftreten einer sommer- 
lichen Spitze. I m  1. Quartal fibcrhaupt keinc Neuerkrankungcn. Gcgen- 
teiliges Verhalten der ~ .s .  mit  explosionsartiger H/~ufung in den Som- 
mermonatcn und raschem Abfall his zum Jahresende. H6hcre Letalit/~t 
mit  27,50/0, jedoeh bei den (Jberlebenden iiberwiegend giinstiger Verlauf 
quoad restitutionem. - -  Bei den Todesf/tllen eine durchsehnittliehe 
Krankhei tsdaucr  yon 4,8 Tagen. 

1957. Allgemein wieder eine wcsentlieh gr66cre Zahl yon Erkrankungen 
an P., /~hnlieh wie 1955 mit  zwar wenig ausgepr/igter aber deutlieher 
sommerlicher Spitze. Noeh langsamerer Abfall gegen das Jahresende als 
1955. - -  Die M.s. geht wicder Me 1955 der P. parallel, fibersteigt diese 
jedoch zahlenmggig in den ersten 3/4 des Jahres.  Noch wesentlich 
h6here Letalit/~t als 1956 mit  45,50/0 . Die in HinbliCk auf die Wieder- 
herstellung ungfinstigen Fglle haben bei den l~berlebendcn zugenommen. 
Durehschnittliche Krankhei tsdaucr  bei den Vcrstorbcnen 7,5 Tage. 

Histologisehe Analyse der TodesNlle 
Um zu einheitlichen und vergleichbaren Ergcbnissen zu gelangen, 

muBte jeder Fall immer in Hinbliek anf die wichtigsten histologischen 
Merkmale der P. untersucht werden. Es soll daher eine kurze Aufstellung 
clieser Merkmale vorausgeschickt werden; sie sind nach der Beschreibung 
des histologischen Brides der P. aus dem einschli~gigen Werk yon P~Tv,~s 
zusammengestel l t .  

1. Nervenzellveriinderungen. Verschiedene Stadien des BefMles und der en~- 
sprechenden Ver~nderungen an den Ganglienzellen yon Zerfall der Nisslschollen, 
Bli~hung der Zellkerne, diffuser Tingierung des Zelleibes, Vacuolenbfldung, Auf- 
]5sung der Zellen yore Rande her bis zum vollst~ndigen Zelluntergang. 

2. ZeUige Infiltrate an der Stelle der untergegangenen Ganglienzellen; in ganz 
frischen F~]len noch fiberwiegend leukocyt~r, spi~ter fortschreitend aus St~bchen- 
glia, Plasmazellen und Lymphocyten bestehend. 

3. Perivaskul~ire Infiltrate in Form dicker oder dfinner Zellm~ntel racist lympho- 
cyt~r, nur ganz am Anfang leukocy~i~r, 

4. ZeUige Infiltration der Meningen nur in frtihen Stadien. 
Zur histologischen Untersuchung wurdcn yon dem formolfiMerten Material 

jeweils mindestens zwei Scheiben aus I-[Ms-, Brust- und Lendenmark entnommen 
und zwar nach M6glichkeit immer aus dem gleichen Abschnitt. AUBerdem je ein 
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kompletter Querschnitt der Medulla oblongata und der Brficke. Vom Groghirn aus 
den Stammganglien und aus der vorderen Zentralwindung. Die F~rbung erfolgt 
einheitlich mit H~matoxy]in-Eosin, nur in zwei F~llen wurde noch" zus~tzlich die 
Gliafaserf/~rbung naeh tIor.zEt~ angewendet. Die zahlreiehen SpeziMf~rbungen 
wurden nieht durchgefiihrt, weil sie fiir die Absicht, die die vorliegende Arbeit 
verfolgt, ohne Bedeutung sind. Die Untersuchung der letzten histologischen Fein- 
heiten soll daher den daran speziell interessierten Forschern vorbehalten bMben. 

In der Regel konnte das Material 2--20 Std nach dem Tode entnommen werden. 

Zunaehst sollen die histologisehen Befunde bei den im akuten Stadium 
Verstorbenen besprochen werden. Die hier in Betraeht  kommenden 
45 Falle (1 Fall wurde aus auBeren Gr/inden nieht untersueht), gliedern 
sieh naeh der Zeit vom Auftreten der ersten Lahmungen his zum Tode 
zeitlich wie folgt: 18 Falle 2 - -5  Tage, 20 Fglle 6--10 Tage und 7 Falle 
11-- 15 Tage. 

Es ersehien nun interessant, das histologisehe Bild mit  dam klinisehen 
Verlauf zu vergleiehen. Ffir diesen Vergleieh wurden nur die Vergnderun- 
gen im l~tiekenmark herangezogen. Naeh 2 Gesiehtspunkten wurde 
zunaehst histologiseh eine Einordnung versueht. 

1. Naeh dam Schweregrad der entztindliehen Veranderungen in den 
versehiedenen I~iiekenmarksabsehnitten. Es ergaben sieh dabei 3 M6g- 
liehkeiten: 

a) In  alien Abschnitten graduell etwa gleieh, 
b) kranialw/~rts, 
e) eaudalwarts an In tens i ta t  zunehmend. 
2. Der 2. Gesiehtspunkt betrifft das Alter der Veranderungen, woraus 

sich Sehl/isse auf  den zeitliehen Ablauf des Befalles der versehiedenen 
l~fiekenmarksabsehnitte ziehen lassen und zwar 

a) etwa gleiehes Alter in allen Absehnitten, 
b) zeitlieh gesehen kranialwarts,  
c) eaudalwarts fortsehreitend. 
3. In  Beziehung dazu wurde in jedem Fall der Ablauf der klinischen 

Erseheinungen gesetzt und zwar 
a) spino-cerebrales Aufsteigen, 
b) eerebrale Lokalisation yon Anfang an und 
e) eerebro-spinales Absteigen mit  moist zentral (Atemzentrum) 

bedingtem Tod. 
Ad Schweregrad: Dieser wurde naeh dem Grad der Zerst6rung der 

Ganglienzellen in gering ( + )  his komplet t  ( - ~ - - ~ - [ - )  unterteilt .  Bei 
allen 45 Fallen ergab sich folgendes: 

Kranialwarts  zunehmend 20 Falle yon + + his + + + + ; Caudalwarts 
zunehmend 8 Falle von + + + his + + + + ; in allen Absehnitten etwa 
gleieh 17 Falle yon + bis + + + +. 

Ad Alter der Ver~inderungen. Wenn as mSglieh ist, deutliehe Unter- 
sehiede im Alter der entziindliehen Veranderungen festzustellen, kann 
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man auch bostimmen, w0 die letzten Ver/~nderungen aufgetreten sind. 
Es liel~e sich also ein Auf- oder Abstoigen des Prozesses daraus ableiten. 
Eine ann~hernd deutlicher Untersehied ira Alter der Ver~nderungen liel~ 
sich nur in 14 F/~llen feststellen. Dabei ergab sieh nach diesen Gesiehts- 
punkten bei 5 Fs eine aufsteigende und bei 9 F/s eine absteigende 
Tendenz. Bei 31 F/tllen war es nicht mSglich zu bestimmen, in welchem 
l~fickenmarksabsehnitt zuerst und in welchem er zuletzt aufgetreten 
w a r .  

Ad klinischer Verlau]. Naeh der klinisehen Abfolge der Symptome 
ergaben sieh 28 eindeutig aufsteigonde F/~lle mit  L~hmungsbeginn in den 
oberen odor unteren Extremit~ten und 17 F~lle, bei denen primer dad 
eerebrale Geschehen im Vordergrund stand. Die ersten Symptome waren 
durehwegs yon Seiton der Hirnnerven VI, VII  und IX bedingt. Bei 
diesen F~llen sind auch die meisten mit foudroyantem Verlauf. 

Beim Vergleieh des klinisehen Verlaufes mit den pathologisch-ana- 
tomischen Bildern konnte noch am ehesten mit dem Schweregrad eine 
Verbindung hergestellt werden. Vollst/s l~bereinstimmung zwischen 
diesen beiden Gesiehtspunkten ergab sich bei 10 F/illen, wo die auf- 
steigende Tendenz sowohl kliniseh als aueh histologiseh zutage trat.  Bei 
11 F/~llen standen dem k]inisch einwandfrei aufsteigenden Charakter der 
Erkrankung histologisch in allen Absehnitten des l~fickenmarks gleich- 
starke Ver/~nderungen gegenfiber. Dies ist nicht weiter verwunderlieh, 
da ja die klinisehen Erseheinungen infolge des zus~tzlich vorhandenen 
0dems in den befallenen Absehnitten einen grS$eren Raum einnehmen 
und oft mehr Symptome ergeben, als histologisch nachwoisbar sind. 
Dies ist vor allem bei raseh vorlaufenden Fallen mit sprungartig in den 
versehiedenen Rfickenmarksabschnitten fast gleichzeitig einsetzenden 
Parenehymsehs der Fall. Daher finden wir dann in solchen 
F/~llen, bei denen klinisch eine bestimmte zeithche Gliederung deutlich 
ist, ira histologisehen Bild ziemhch gleiehartige Vers die keine 
zeitliehe Einstufung erlauben. Als Ergebnis dieses kliniseh-pathologiseh'- 
anatomisehen Vergleiehes ergibt sieh daher, dal~ nur bei etwas langsamer 
und fiber mehrere Tage verlaufenden F/~llen brauchbare Vergleiche zu 
ziehen sind. 

Es soll nun auf einige Besonderheiten ira histologisehen Bild der 
untersuchten F~lle eingegangen werden. 

Erweichungserscheinungen. Toils umschriebene, teils sich fiber mehrere 
Segmente des Rfiekenmarks erstreekende Erweiehungen in der grauen 
Substanz wurden in den letzten Jahren in steigender Zahl beobaehtet. 
An dieser Stelle soll von 4 F/illen berichtet werden, die fast 31 Jahre 
zurfiekliegen und die yon PAUL wegen ihres atypischen Verlaufos seiner- 
zeit publiziert wurden. Alle 4 F/~lle betrafen Erwachsene (3 M/inner yon 
26, 30 u n d 5 3  Jahren, 1 Frau yon 26 Jahren). Alle 4 wurden mit  der 
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klinischen Diagnose ,,akute disseminierte 
Encephalomyelitis" der Sektion zugewiesen. 
Pathologisch-anatomisch war am auffallend- 
sten die Neigung zu ausgedehnten Erwei- 
chungen der grauen Substanz mit Uber- 
greifen auf die weiBe Substanz vor allem 
im Rfickenmark. Daher wurden diese Fglle 
zungehst nicht als Polioeneephalomye]itis 
betraehtet. Es gelang jedoch PAI:L yore 
letzten der 4 Fglle dureh Affenversuehe 
zweifelsfrei naehzuweisen, dab es sich um 
eine eehte Polioeneephalomyelitis handelte. 
Der berechtigte Schlug lag nahe, dab bei der 
Gleichartigkeit der anderen 3 Fglle auch 
diese nnter die gleiche Diagnose einzureihen 
waren. Damals waren solehe Fglle selten 
und ungew6hnlich, t teute sind Fglle mit 
ausgedehnten Erweiehungen bei weitem 
nicht mehr so selten wie vor 30 Jahren. Die 
4 genannten Fglle traten in einem Zeitraum 
yon 2 Jahren auf. Im eigenen Material 
wurden insgesamt 30 Fglle mit mehr oder 
minder ausgedehnten Erweichungen in der 
grauen Substanz beobaehtet, das sind 66,6o/0 
aller akuten Fglle. Die Lokalisation der Er- 
weiehungen bei diesen 30 Fgllen zeigt die 
Tab. 4: 

Ans der Tab. 4 ist zu entnehmen, dal3 der 
I-I/tufigkeit naeh das Halsmark in 21 F~llen, 
das Brustmark in 18 und das Lendenmark 
in 16 F~llen Sitz der Erweiehungen waren. 
Alle 3 der genannten Absehnitte waren in 
9 F/illen betroffen. Nat/irlieh treten die Er- 
weiehungen nieht im ganzen Verlauf des 
R/iekenmarks auf, sondern segmentweise. 
Dies 1/~gt sieh ziemlieh genau bei der 
makroskopisehen Besiehtigung, bei der das 
R/iekenmark immer in seiner ganzen L&nge 
durch regelm/tl~ige Einsehnitte inspiziert 
wurde, feststellen. Wenn man, ohne einzu- 
schneiden, die Erweichungen finden will, 
legt man das Rfickenmark fiber einen Messer- 
riicken. Aueh die vorsichtige Palpation gibt 
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hinreiehend genau Auskunft fiber die Lokalisation und ungefi~hre Aus- 
dehnung der Erweiehungsherde. 

Die feinere Lokalisation der Erweiehungsherde stellt sieh wie folgt 
dar: In  der fiberwiegenden lVfehrzahl der F/~lle besehri~nkte sieh die 
Erweiehung in versehiedener tI6hen- und Breitenausdehnung auf die 
beiderseitigen Vorderh6rner. In  sehweren F/~llen war das Vorderhorn 
komplet t  erweieht. Ein deutliehes IJbergreifen auf den lateralen Teil der 
Zona intermedia (Seitenhorn) wurde in 4 Fiillen beobaehtet.  In  1 Fall 
war nut  die Zona intermedia im seitliehen Anteil erweieht, wghrend die 
Vorderh6rner freiblieben. Unter  den Fgllen yon Mitbeteiligung der 
Zona intermedia sind 2, bei denen auBerdem noeh die Hinterh6rner im 
basalen Teil yon der Erweiehung ergriffen waren. I m  Gegensatz zum 
Rfiekenmark t raten Erweiehungen im Gehirn nur vereinzelt und dann 
aueh nur in der Nedulla oblongata (7 F~lle) und in der Briicke (1 Fall) 
auf. Die I terde waren jeweils n~her dem 4. Ventrikel als der Basis loka- 
lisiert. In  1 Fall waren symmetrisehe Erweiehungsherde in der Medulla 
oblongata im Gebiet zwischen den Oliven und dem Boden des 4. Ven- 
trikels vorhanden. Gleiehzeitig bestanden auch symmetrisehe Herde in 
den Vorderh6rnern des I-Ialsmarks. Die auffallende Symmetrie der 
Erweichungen legt die Vermutung nahe, dab es sieh um thrombotiseh 
bedingte Kolliquationsnekrosen handelt, also erst um mittelbare Folgen 
der viralen ParenehymMteration. Es gibt n/imlieh unter den beobaehteten 
Fgllen aueh solche, die bei sehr sehweren Parenchymvergnderungen 
keine Erweiehungserseheinungen zeigen. Es ist ohne weiteres denkbar, 
dag kleinste Gef/ige yon Thromben verlegt werden, da die Gef/~Be 
regelm~Big yon mehr oder minder diehten Infil traten umgeben sind. 
Augerdem ist es wahrseheinlieh, dab die Wand kleiner Gef/iBe gesch~digt 
ist, da sieh das Virus zweifellos aueh auf dem Blutweg ausbreitet. Es 
kommt  dann nut  auf  den Ort des Versehlusses an, ob eine Nekrose 
auftr i t t  oder nieht. Auch sprieht die relative Seltenheit yon Blutungen 
in die Erweiehungszone, also das Fehlen toter  Erweiehungen daffir, dab 
der arterielle Sehenkel verlegt, der ven6se Abflug aber frei ist, also kein 
l~efluxus venosus eintritt. 

Blutungen 
PET~S  und PETTE betonen, dab glutungen nicht zum Bild der P. 

geh6ren und selten anzutreffen sind. Sie sollen, wenn sie vorkommen, nut  
bei besonders schweren F/illen anzutreffen sein. I m  eigenen 5{aterial 
wurden immerhin 13 Fiille mit einwand]reien Blutungen gezghlt, das sind 
28,80/0 aller Fiille, also keineswegs so selten. Die Blutungen t ra ten in 
7 F/illen nur im Rfickenmark, in 5 Fgllen nut  in der Brficke und in 1 Fall 
in Rfickenmark und Briieke auf. Das Halsmark  war in 4, das Brus tmark  
in 3 und das Lendenmark in 1 Fall betroffen. Die Blutungen konnten in 
2 Formen beobaehtet  werden: 
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1. Diffuse Blutungen im Parenchym, 
2. ringf6rmige Blutungen um ein GefiiB. 
In  7 F/illen bestand auch gleichzeitig eine Erweichung. I m  R~cken- 

mark waren fast aussehlieglich die Vorderh6rner Sitz der Blutung, 
2mM zusgtzlieh die lateralen Teile der Zona intermedia. Es scheint, dab 
die Ringblutungen infolge Schgdigung der Gef/~Bwand dureh das Virus 
selbst und dureh St6rung der Blutstr6mung zustandekommen, was uns 
wieder auf die friiher angenommenen thrombotisehen Prozesse ftihrt. Als 
Vorstadium der Ringblutung auf der Basis einer Gef/~gwandschgdigung 

Abb.4.  Stammganglien. VergrSgerung 32fach. Perivaskul/irer SerumausSritt  gr6geren Umfanges. 
l~elativ wenig zellige Elemente 

wiire der perivascul~ire Austritt von Blutserum zu betrachten, der in 
einem Fall in den Stammganglien festgestellt wurde. Die Abb. 4 zeigt 
diese Erscheinung. Es sind noch verh~ltnism/~Big wenig zellige Elemente 
innerhalb des Extravasates  zu sehem Man k6nnte sieh vorstellen, dab 
die Gef~gwand zuni~chst ffir das Serum durchli~ssig wird, welches den 
Weg ffir die nachfolgenden Erythrocyten  vorbereitet. Das Serum wird 
leichter yon der Umgebung aufgenommen werden, w~hrend sich die 
immer weiter austretenden Erythrocyten um das Gefi~B ansammeln und 
so die Ringblutung bilden. Entsprechend diesem friihen Stadium waren 
auch in diesem Fall die Parenchymver~tnderungen sehr jungen Datums 
und noch nicht stark ausgepr/igt. 

Die zweite Art  der Blutungen l~Bt oft keine direkte Beziehung zu 
einem GefgB erkennen. Diese Blutungen liegen frei im Parenchym. Sie 
haben keine scharfe Begrenzung und sind ganz unregelmgBig konfiguriert. 
Dureh Konfluenz entstehen oft gr613ere fl/~ehenhafte Blutansammlungen. 
Manchmal sind in unmittelbarer Nachbarschaft  stark erweiterte Ca- 
pillaren zu sehen. Es ist wahrseheinlich, dab es sich um ein vorgeschrit- 
tenes Stadium der l~ingblutungen handelt, bei dem die sehr zarte Wand 

30* 
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der Capillaren oder Pr/ieapillaren bereits vollst/~ndig untergegangen ist, 
und daher keine Beziehung zu einem Gef/~g zu erkennen ist. Wenn die 
Blutungen, wie es einige Male beobaehtet wurde, in erweiehten Gebieten 

Abb. 5. Pons  m i t  B lu tungen  und Inf i l t ra ten.  VergrOBerung 80fach.  a Gr613ere P a r e n c h y m -  
b lu tungen  in der :Briieke a m  Boden des 4. Ventr ikels .  b Fal l  2 : Gr6geres  Gef/il~ der  Brfieke m i t  aus-  
sehlieglieh leukoeyt~irer per ivaskul~rer  Inf i l t ra t ion.  I n  der U m g e b u n g  reiehlieh Leukocyten  noch ohne 

t t an fenb i ldung  

auftreten, mug man annehmen, dag die Gewebsnekrose aueh die Ca- 
pillarwgnde mit erfaBt hat. Die Abb. 5 zeigt ein Beispiel f/ir das eben 
Gesagte. 

Zur Lokalisation der Blutungen in der Br/ieke ist zu erw~hnen, dag 
sie aussehlieglieh im Boden des 4. Ventrikels, oft unmittelbar unter dem 
Ependym (siehe Abb.5a) angetroffen wurden. In alien FAllen bestand 
eine sehwere Parenehymsehgdigung mit allen ftir P. typisehen Ver- 
gnderungen. 
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Einige Bemerkungen noch fiber die perivasculi~ren In/iltrate. Auch bei 
den ganz akuten Fallen (2--3 Tage naeh Auftreten der ersten Ls 
mungen) wurde immer wieder beobaehtet, dab die zumeist sehr flnposan- 
ten perivasculs Zel]mantel fast ausschliei31ich aus Lymphoeyten und 
gliSsen Elementen bestanden. Leukoeyt~re Infiltrate wurden nur ganz 
selten angetroffen. Gleiehzeitig bestanden die Gewebsinfiltrate noch 
fiberwiegend aus segmentkernigen Leukoeyten. Das heil3t, dab die 
ersten morphologisehen Veranderungen die perivaseul~ren Infiltrate 
sind. Dies wurde yon BODECItTEL u. SCHI~AD]~I~ bei tierexperimentellen 
Untersuchungen im praparalytisehen Stadium bewiesen. Die Autoren 
sahen Gefa[~infiltrate bereits zu einer Zeit, wo an den Nervenzellen noch 
keine greifbaren Veranderungen vorhanden waren. Da2 jedoeh der 
ProzeB nicht sehlagartig sondern sehubweise im selben Segment ver- 
laufen kann, beweist ein Befund aus dem eigenen Material. Bei diesem 
Patienten, der am 4. Tag nach Auftreten der ersten Lahmungen gestorben 
war, land sieh in tier Brficke ein GefaBquerschnitt mit iiberwiegend 
leulcocyti~rer perivaseularer Infiltration, wahrend sonst a]le anderen 
Gefal3infiltrate lymphozytar-gliSs waren. In der naheren und weiteren 
Umgebung dieses einen GefaBes waren aueh reichliehe, noeh nieht 
knStchenfSrmig gruppierte Leukocyten im Parenehym anzutreffen 
(Abb.5b). Es mug sieh also um einen ganz akuten Sehub handeln, der 
an umsehriebener Stelle knapp vor dem Tode auftrat. Dieser Befund 
ist eine Bestatigung (wenn auch in anderem Sinne) fiir die Auf- 
fassung yon KALM, der ausffihrt: ,,Die bisweilen disseminierte Ver- 
teihmg yon Neuronophagien und Leukocytenherden unmittelbar 
neben Verandernngen, die ein fortgesehrittenes Stadium anzeigen, 
kann kaum eine andere Erklarung finden" (nam]ieh fiir die sehubartige 
Ausbreitung) 

Zum Sehlu~ der Besprechung der akuten Falle mul3 noch etwas fiber 
den Befall der vorderen Zentralwindung gesagt werden. Nach PETERS soll 
diese elektiv der Sitz yon Parenehyminfiltraten mit Ganglienzellunter- 
gang und perivascularer Infiltration sein. Bei Durchsieht des eigenen 
Materials ergibt sich folgendes: Deutliche entzfindliche Veranderungen, 
abet niema]s hoehgradig wurden in l l  FAllen (24,4~ nur Hyperamie 
ohne sonstige Veranderungen in 27 FAllen (600/o) und keinerlei patholo- 
gisehe Veranderungen in 7 Fallen (15,6~ gefunden. 

Da es sich hier fiberwiegend um frische Falle hande]t, ist diese Dis- 
krepanz vielleicht erklarlich, da eben die vordere Zentralwindung noeh 
nicht in den ProzeI3 fal3bar miteinbezogen war. PF~T]~RS scheint mehr 
Falle yon langerer Krankheitsdauer untersueht zu haben, die den 
Befall der Groi3hirnrinde noch erlebten. 

Es folgt nun noch die eingehendere Bespreehung der 3 Todesfalle, die 
naeh Abklingen der akuten Erseheinungen eintraten. Die eingehende 



450 W. Bvse~: 

Ana lyse  erseheint  deshalb  gerecht fer t ig t ,  well  m a n  viel  sel tener  Gelegen- 
heir  hat ,  solche F~lle  his tologisch zu untersuehen.  

Fall 1. -- 65j/~hriger Mann. Eingeliefert mit m~13iger Naekensteife, Blasen- 
lahmung und Teilparesen beider unterer Extremit~ten. Verlauf zun/ichst afebril. 
Zuriickgehen der Blasenl/~hmung innerhalb yon 3 Woehen. Unver/~nderter Bestand 
der  Paresen der Beine. In der Woehe vor dem Tode Auftreten je eines Lungen- 
infarktes erst re., dann li. Unmittelbare Todesursaehe: Grol3e Lungenembolie. Wir 
haben also hier l%iiekenmark und Gehirn eines alten ~annes, der 2 Monate nach 
Auftreten der ersten L~ihmungen starb. Die histologisehe Untersuehung ergab 
folgendes Bild: 

Ri~clsenmctrl~. Die ventralen Ganglienzellgruppen der Vorderh5rner sind gr6gten- 
tells in gutem Zustand, zeigen aber oft einen auffallenden Mangel an Nisslsehollen. 
Die Zellkerne der intermediomedialen Gruppe sind vielfaeh auffallend klein und 
pyknotiseh. Die intermedio-laterale Zellgruppe ist vorhanden. Die dorsalen Zell- 
gruppen fehlen im I-Ials- und Brustmark ganz, im Lendenmark ist die dorsolaterale 
Gruppe gut darstellbar, ebenso die ventromediale. Im Brustmark sind die 
Clarkesehen S/~ulen fast ohne Ganglienzellen. Ganz vereinzelt finden sieh noeh 
lymphoeyt/ire und gli6se perivasculitre Infiltrate und m/H3ige ttyper~mie der grauen 
Substanz. Im Lendenmark sind keine Infiltrate nachweisbar. Die Meningen aller 
untersuehter lqfiekenmarksabschnitte sind frei yon Wanderzellen. 

Im Gehirn finden sich abgesehen yon einem kleinen perivaseul/iren Infiltrat im 
Fugteil der Briieke keine entziindliehen Ver/~nderungen. 

E in  Vergleieh der  k l in ischen Ersehe inungen  mi t  dem his tologischen 
Bi ld  e r l aub t  folgende Fes t s t e l lungen :  

1. Ungle ieh  grSl3ere Ausdehnung  der morphologisehen  Ver~nderungen 
im l~ i iekenmark  als das  kl inisehe Bi ld  e rwar ten  lieg. 

2. Vollst/~ndiges Feh len  yon IA~hmungserseheinungen, die naeh  den 
Vergnderungen  im I-Ialsmark zu e rwar ten  gewesen w/~ren. 

3. Die entzf indl iehen Ver/~nderungen sind aueh naeh  2 Mona ten  noeh 
n ieht  zur Ruhe  gekommen,  t ro tz  des kl iniseh afebr i len Verlaufes.  Die 
sp/t teren F iebe rzaeken  sind anseheinend auf  den pu lmona len  Prozeg  
zurfiekznffihren. 

4. Das Al te r  des P a t i e n t e n  (65 J a h r e  !) i s t  im Hinb l i ek  auf  die P.  nnge- 
w6hnlieh.  Es kann  jedoeh ke in  Zweifel an der  E e h t h e i t  der  P.  bes tehen.  

5. Die Diskrepanz  zwisehen k l in isehem S y m p t o m e n b i l d  und  histolo-  
gisehem Befund  k a n n  ihre Erkl / / rung nur  dureh  die eytologisehen 
Befunde  yon ]~ODIAN (zit. bei  KELLER) finden. Naeh  BODIAN sind die 
Ganglienzellver/~nderungen noeh vo l l s t and ig  reversibel ,  wenn sie ein 
gewisses S t ad ium der  S c M d i g u n g  n ieh t  i ibersehre i ten;  sie di irfen fiber 
die ey top lasmat i sehe  Chromato lyse  n ich t  hinausgehen.  Das heiBt, dab  
der  Zel lkern funkt ionsf~hig  ble iben muB, der  ja  erst  sparer  in Mit leiden-  
sehaf t  gezogen wird.  Es k6nn te  auch sein, dab  das  Al te r  des P a t i e n t e n  
den mi lderen  Ver lauf  bed ing t  ha t .  

Fa l l  2 und  3. Wegen  der  Gle ichar t igke i t  dieser beiden F/tlle k6nnen 
kl iniseher  Ver lauf  und  histologische Untersuchungsergebnisse  gemeinsam 
besproehen werden.  
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Klinischer Verlauf. (Fall 2): 26j~hriger Mann, gestorben 6 Monate naeh Auf- 
t r e ten  der ersten L~hmungen.  In  den ersten zwei Krankhei tswoehen nach anf/~ng- 
lieher Parese des re. Armes Auftreten weiterer L/~hmungen mit  neuerliehem Fieber- 
anstieg. Befallen werden nun  der Reihe naeh das Zwerehfell, der li. Arm und beide 
Beine. Der Pat .  kommg in die eiserne Lunge, die er bis zum Tode nur  in kurzen 
Abst&nden en tbehren  kann.  Es t r i t t  zunehmende Atrophie der Muskulatur der 
gel&hmten Est remi t~ten  auf. Knapp  vor dem Tode hoehgradige Taehykardie und  
akutes Herzversagen. Einen &hnliehen Verlauf zeigt der .Fall 3 (32j~hrige Frau).  
Diese Pat .  s tarb 9 Monate naeh Krankhei tsbeginn.  Neben der unver~ndert  bis zum 
Tode bestehenden Quadruplegie t r a t  aueh eine Zwerehfellparese auf, die im Laufe 

Abb. 6. FalI 2. Halsm~rk. VergrOgerung 12,5fach. t{6hlenbJldung in beiden Vorderh6rnern. 
I)as linke u in der rechten unteren Bildecke, das rechte links oben 

der Zeit eine leiehte Tendenz zur Besserung zeigte. Exi tus  an zentraler Kreislauf- 
sehwi~ehe. Am Tage des Todes starke Sehmerzen in der re. Nierengegend und  Er- 
breehen kaffeesatzartiger Massen. - -  Bei der Sektion fand sieh dementspreehend 
eine reehtsseitige Nephrolithiasis mit  haemorrhagiseher Pyelitis. 

D i e  histologischen Be/unde a m  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  des  2 6 j / t h r i g e n  

M a n n e s  e r g a b e n  zusa~mmengefaBt  f o l g e n d e s  B i l d :  

J~iickenmarL Hervorsteehender  Befund im IIalsmark,  im oberen Brust- und  
Lendenmark  war eine ausgedehnte syringomyelieartige H6hlenbitdung in den 
Vorderh6rnern (Abb. 6). Das an  die H6hlenbildung angrenzende Gewebe war yon 
einem diehten Gliafaserfilz erfiillt, in dem keine nerv6sen Elemente naehweisbar 
waren. Im HMsmark fanden sieh neben der groBen H6hle im Vorderhorn, die quer- 
oval und  etwa 2 • 1 mm grog war, noeh drei wesentlieh kleinere HShlen. In  der 
weiteren Umgebung der besehriebenen H6hlen zeigt das Gewebe der Vorderh6rner 
in gr6geren Arealen wabig-netzige Struktur .  Die feinen Netze werden yon Gliafasern 
gebildet. Vereinzelt finden sieh in den weniger sehwer ver/mderten grauen Riieken- 
marksabsehni t ten  noeh einzelne kleinere Ganglienzellgruppen mit  meist ehromatin- 
armen Kernen. In  den Vorderh6rnern sind sonst nirgends Ganglienzellen vorhanden.  
Wi~hrend die besehriebenen HShlen auf  der re. Seite als Ends tad ium eines zur t~uhe 
gekommenen Prozesses zu be t raeh ten  sind, seheint auf  der li. Seite der ProzeB noeh 
etwas jiingeren Datums zu sein, da man noeh keinen stgrkeren Gliafaserring am 
I-I6hlenrand sieht. Augerdem finder man  noeh reiehlieh Erythroeyten,  Fet tk6rn-  
chenzellen und  vereinzelt  lymphoeyt~re und  plasmaeeltul~re Gewebsinfiltrate. Es 
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finden sich auBerdem reichlich Capill~ren. Die H6henausdehnung der beschriebenen 
H6hlen ist betr/~chtlich. Sie reichen einerseits vom oberen Halsmark  bis zum oberen 
Brustmark,  enden dort,  beginnen wieder im oberen Lendenmark  und  lassen sieh bis 
ins untere Lendenmark verfolgen.tIervorzuheben ist, dug die t tShle im li. Vorder- 
horn  des oberen Lendenmarks eine zartrosa angef/~rbte, homogene Inhal tsmasse 

Abb. 7. ~"all 2. Brficke. Vergr6gerung 80fach. i~ehrere gli6s-lymphocyt~re Parenchyminfiltrate und 
ein periwskul~res Infiltrat (links unten) 

Abb.8.•aH3. Lendenmark. VergrSflerung 20fach. Direkte Verbindung zwisehen Fissura mediana 
anterior (rechts im Bfld) und einer grSfleren ttShIe im rechten Vorderhorn 

enth~lt ,  die eventuell  Liquor sein kSnnte. Es ist daher  mSglich, d~g eine Kom- 
munikat ion  dieser HShle mit  dem Subar~chnoidalraum besteht .  Augerdem findet 
man ~uff~l]enderweise in den weichen Hirnh~uten  reichlich Lymphocyten  und  
erweiterte Gef~Be. 

Vom Gehirn ist zu erw~hnen, dab sich in der Bri~cke im Boden des 4.Ventrikels 
eine kleine Gruppe gliSs-lymphocyti~rer P~renchym- und Gef~ginfiltrate finder 
(Abb. 7). Auch in der Substant i~ nigru sind vereinzelte z~rte perivascul~re Infi l t rate  
nachweisbar. 

B e i m  Fall  3 w i e d e r h o l e n  s ich  d ie  b e s c h r i e b e n e n  V e r i i n d e r u n g e n  i m  

R i i c k e n m ~ r k .  D ie  H 6 h l e n  f i n d e n  s i ch  i m  H M s m a r k  i n  b e i d e n  V o r d e r -  
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hSrnern, fehlen im oberen und mittleren Brustmark und treten im 
oberen und unteren Lendenmark wieder in groBer Ausdehnung in beiden 
Vorderh6rnern in Erseheinung. Was bez/iglieh der Kommunikat ion 
zwisehen H6hlenbildung und Subaraehnoidalraum beim Fa l l2  nut  
vermute t  werden konnte, lagt  sieh beim Fall 3 deutlich naehweisen. I m  
oberen Lendenmark sieht man namlieh die direkte Verbindung der 
beiden Raume im Bereieh des reehten Vorderhorns (Abb.8). In  der 
Medulla oblongata finden sieh aueh in diesem Fall entz/indliehe Rest- 
bestgnde, vor allem in Form perivaseulgrer Infiltrate. Die Stamm- 
ganglien und die vordere Zentralwindung sind in beiden Fallen frei yon 
entz/indliehen Veranderungen oder deren Residuen. 

Bespreehung der Befunde 

Bei Fall 2 und 3 ist das Bild yon der H6hlenbildung iihnlich einer 
Syringomyelie vorwiegend in den VorderhSrnern beherrscht. Solche 
Befunde werden als Einzelbeobachtungen bei Pn~E~s erw~hnt, der L ~ Y  
u. WILSO~ als Beschreiber zitiert (keine Literaturangabe).  

Betroffen waren in nnseren Fallen jeweils grSBere Absehnitte im 
ganzen R/iekenmark. Als Vorstufe der H5hlenbildung ist die wabig- 
netzige Umbildung der grauen Substanz zu betraehten, wobei die 
Strukturen aussehlieBlich gli6s sind und nach restlosem Untergang des 
nerv6sen Parenehyms entweder als stehengebliebenes Fasergeriist oder 
als zusatzliehe reaktive Gliafaserwueherung imponieren. Es ist anzu- 
nehmen, daB, wie bereits erwahnt, jede gr6Bere Erweichung zu dieser 
IIShlenbildung f/ihren muB, wenn nur der Pat ient  lange genug am 
Leben bleibt. Stellenweise seheint es bei entspreehender Lage und 
Ausdehnung der H6hlenbildungen zu einer Kommunikat ion  mit  dem 
Snbaraehnoidalraum zu kommen, was meines Wissens bisher noeh nieht 
besehrieben wurde. 

Anffallend ist, dal3 noeh immer entzfindliche Veranderungen, wenn 
aueh nur vereinzelt und wenig intensiv, zu beobaehten sind. Es 1/~l~t sieh 
sehwer entseheiden, ob diese Veranderungen noeh Reste der ersten 
akuten Erkrankung darstellen oder als Folge neuerlieher entzfindlieher 
Sehiibe aufzufassen sind. Naeh dem klinisehen Verlauf seheint eher die 
erste MSgliehkeit zuzutreffen. Die schweren, irreparablen Gewebs- 
ver/~nderungen erklaren aueh die unbeeinfluBbaren Lahmungen. Fiir den 
dauernd fortschwelenden entzfindliehen Prozel3 sprieht aueh die noeh 
immer bestehende meningeale Infiltration. I m  Einklang mi t  den kli- 
nisehen Erseheinungen steht aueh der Fall 1, bei dem der Tod 2 Monate 
naeh Beginn der akuten Erseheinungen eintrat. I m  Gegensatz zu den 
wesentlieh langer /iberlebenden Patienten (Fall 2 nnd 3) finder sieh 
histologiseh noeh kein Anhaltspunkt  f/Jr Veranderungen, die so aus- 
gepragt in diesen beiden Fallen vorhanden waren. Es muB also 1. zu 
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einer Erweichung kommen und 2. langere Zeit bis zum Tode verstreichen, 
bis es zu solchen, gewi$ nicht oft zu beobachtenden Endstadien kommt.  

In  allen 3 Fallen finden wir Anhaltspunkte daffir, dab auch der Hirn- 
s t amm trotz Fehlens klinischer Erscheinungen am entzfindlichen ProzeB 
mitbeteiligt war. Diese Tatsache ist eine Bestatigung der Auffassung 
yon Kv.LL~R, wonach es fast  keine Poliomyelitis ohne gleichzeitige 
Encephalitis gibt. 

Zusammenfassung 
1. Es wird ausffihrlich fiber Verlauf, Eigenheiten und histologische 

Befunde berichtet, die bei insgesamt 154 an Polyomyelitis erkrankten 
Patienten, davon 49 Verstrobenen, in den letzten 31/2 Jahren erhoben 
wurden. 

2. Es handelt sich um Jugendliehe und Erwachsene yon 15--74 Jahren.  
Gewisse Eigentiimiichkeiten im Verlauf und der jahreszeitliehen Ver- 
teflung der vollen Berichtsjahre lassen mit  der n6tigen Zurfickbaltung 
cinen gewissen Rhythmus  erkcnnen. 

3. Den echten Erkrankungen an P. werden die im gleichen Zeitraum 
aufgetretenen Falle yon Meningitis serosa gegenfibergeste]lt, wobei die 
Annahme gemacht  wird, dab P. und M.s. miteinander in Wechselwirkung 
und Verwandtschaft  stehen. 

4. Die Analyse der Todesfalle bestatigte die immer deutlicher werdende 
Kopfwanderungstendenz der P., womit die Erh6hung der Letalit/its- 
quote Hand  in Hand  geht. 

5. Gewisse Eigenheiten im histologischen Bild, die nicht unbedingt 
zum typisehen Ablauf der P. geh6ren, wurden wegen ihres geh/iuften 
Auftretens gesonders besprochen. Es sind dies vor allem Erweichungs- 
erscheinungen nnd Blutungen. 

6. Die eigenen Falle wurden mit  4 Fallen verglichen, die yon PAUL 
vor 30 Jahren wegen ihres atypisehen Verlaufes verSffentlieht wnrden. 

7. Die chronisch protrahiert verlau/enen Fiille wurden ausffihrlieh 
beschrieben, im 2. und 3. Fall bestanden sehr ausgedehnte spinale 
H6hlenbildungen, die syringomyelieahnliehe Ausmage annahmen. Be- 
merkenswert ist, dag auch nach 6 bzw. 9 Monaten noch immer deutliche 
entzfindliche Erscheinnngen zu beobachten waren, die als Beweis einer 
chronischen Polioencephalomyelitis gedeutet wurden. 
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