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Aus der Prosektur des Kaiser Franz Josef Spitals in Wien
(Vorstand: Prof. Dr. Frirz PauL)

Die Poliomyelitis bei Jugendlichen und Erwachsenen
Bericht iiber 154 Fille aus den letzten 3'/, Jahren

Von
W.BUSCH

Mit 8 Textabbildungen
( Eingegangen am 13. November 1958)

Die vorliegende ausfithrliche klinisch statistische und histologische
Analyse der vom 1.1.1955 bis 30.6. 1958 beobachteten Fille von
Poliomyelitis (P.) bei Jugendlichen und KErwachsenen bringt keine
neuen und umstirzenden Ergebnisse. Sie wurde jedoch in der Absicht
unternommen, gewisse Wandlungen im Krankheitsbild und Verlauf
der P., die im Laufe von 3!/, Jahren in Erscheinung traten, an Hand
eines groBeren Materials in der Zusammenschau aufzuzeigen®. Die
Fille von P. bei Kindern fehlen an dieser Stelle, weil an der hiesigen
Infektionsabteilung nur Jugendliche und Erwachsene zur Aufnahme
gelangen.

Statistisehe Ubersicht

Die 154 beobachteten Fille gliedern sich in 80 ménnliche und 74 weib-
liche Patienten, das sind 51,8 bzw. 48,29 aller Fille. Wenn wir alle
Falle nach dem Alter der Patienten in Gruppen zu 10 Jahren aufteilen,
ergibt sich folgendes Bild (Tab.1):

Tabelle 1
15—24 25—34 35—44 45—54 55—64 65-—74
Altersgruppe
abs. | e | abs.| ¢/, abs. | %, abs. | 9/, | abs. | ¢/, abs. LI
M. + Fr. 60 |39 54 35,1 21 l 136} 14 | 9,1 2 1,31 3 |1,9
Manner 32 140 28 35 10 |12,51 8 |10 1 (1,25) 1 |1,25
Frauen 28 137,81 26 [35,1| 11 [149] 6 81 1 |14 2 2,7

Die Prozentzahlen der 1.Reihe ergeben den Anteil am Gesamtmaterial, die der
2. und 3. Reihe den Anteil an der Gesamtzahl der Ménner bzw. der Frauen. — Ver-
gleichsweise seien hier die Erkrankungs- und Todesfille bei Kindern vom 1. 1. 1955
bis 31. 12. 1957 angefithrt2: (Die Zahl der Todesfille steht jeweils in der Klammer).
1955: 159 (23), 1956: 53 (5) und 1957 : 142 (16).

1 Die Krankengeschichten der 154 Fille wurden mir in dankenswerter Weise vom
Vorstand der Infektionsabteilung, Herrn Prim. Dr. BAUERL zur Verfiigung gestellt.
2 Mitteilung der Infektionsabteilung d. Wilhelminenspitales in Wien.
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Aus der Tab.1 ist zu entnehmen:

1. Die Hauptmasse der Erkrankungen an P. ist mit 96,79, in den 4 ersten
10-Jahresgruppen bis zu einem Alter von 54 Jahren aufgetreten. Erkrankungen
nach dem 54. Lebensjahr sind als selten anzusehen.

2. Bei Beibehaltung der obigen Zusammenfassung zeigt sich, daB bis zum
54. Lebensjahr 97,5°/, der Manner und 95,9°/, der Frauen erkrankt sind.

3. Die als seltene Ereignisse nach dem 54. Lebensjahr zu betrachtenden Erkran-
kungen machen bei den Ménnern 2,5%, und bei den Frauen 4,19/, aus. Es besteht
zwar ein betrichtlicher Unterschied, dieser hat jedoch bei der geringen Zahl der
Falle in diesen beiden Altersgruppen statistisch wenig Bedeutung.

Bei den insgesamt 49 Todesfillen (31,2°,) aller Fille muBl man die im akuten
Stadium eingetretenen von denen im Stadium der abgeklungenen klinischen Er-
scheinungen trennen. 46 Patienten (93,9%/,) starben im akuten Stadium, 3 Patienten
(6,1°/,) starben nach Abklingen der akuten Erscheinungen. Diese 3 Falle werden
spater gesondert besprochen werden.

Der Zeitraum zwischen dem Auftreten des ersten Paresen und dem Tod betrug
bei den akuten Fallen im Durchschnitt 6,7 Tage, die untere und die obere Grenze
war 2 bzw. 15 Tage.

Tin Vergleich der Verhaltniszahlen Uberlebende : Verstorbene in den 10-Jah-
resgruppen zeigt folgendes Verhalten (Tab. 2).

Das bedeutet, daB mit zunehmendem Alter das Tabelle 2
Verhiltnis zwischen Uberlebenden und Verstorbenen 5
sich immer mehr suungunsten der Uberlebenden —_Altersgtuppe -V
verandert. Die beid.en letzten Altersgruppen' sind 15—24 3 .1
zwar wegen der geringen Zahl der Fille wenig be-
welskraftig, doch die Wahrscheinlichkeit spricht 25—34 2 :1
dafiir, daB diese Verhaltnisinderungen auch bei _ .

. . 35—44 1,6:1
einer grofleren vergleichbaren Zahl so ausfallen
wiirde. 45—54 13:1

Etwa gleichzeitig mit der jahreszeitlichen Héau- 55—64 i :1
fung der P. zeigte sich auch ein oft explosionsartig —————— 5
einsetzendes Ansteigen der Fille von Meningitis 65-7¢ | 2 :1

serosa (M.s.) Diese gutartig verlaufende, lympho-

cytare Meningitis mit ganz charakteristischem Krankheitshild wird von man-
chen Autoren (GRASER u. Mitarb., Perers) mit der P. nicht in Zusammenhang
gebracht. Wenn man auch oft keinen virologischen Nachweis im Liquor fithren
kann, so scheint doch dieser anffallende Parallelismus eher fiir eine Abhangigkeit
zwischen P. und M.s. zu sprechen, die zumindest in den meisten Fallen als
abortive Form der P. aufzufassen wire. ORER-BrLoM u. Mitarb. untersuchten
in der Zeit von 1952 bis 1955 134 Fille von M.s. und konnten bei 69 Fallen im
Liquor Viren nachweisen. Bei diesen 69 Fallen wurde in 42°/, das P.-Virus nach-
gewiesen. AuBlerdem wurde von denselben Autoren 1954 beobachtet, daB wahrend
einer P.-Epidemie doppelt so viele Patienten mit M.s. eingeliefert wurden. Also
auch hier wieder der Zusammenhang zwischen den beiden Erkrankungen. Eine
analoge Beobachtung liegt von Bacm 1956 aus Koblenz vor, wo von Juni bis Sep-
tember 35 P.-Fille und 60 Fille von M.s. gezihlt wurden. Auch ODENTHAL u.
WuxpEer kommen zu denselben Ergebnissen.

Bei graphischer Darstellung der Beziehungen zwischen P. und M
in den Jahren 1955-—1957 am eigenen Material ergibt sich folgendes
Verhalten (Abb.1—3):
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1.1955 und 1957 ist im 3. Quartal die Haufung von P. und M.s.
offensichtlich. Der Anstieg erfolgt rasch, wenn auch nicht explosions-
artig. P. und M.s. gehen einander parallel.

2. Dem relativ langsamen Abklingen der Erkrankungshiufigkeit der
P. im 4. Quartal der beiden genannten Jahre folgt auch die M.s.

3. Das gleiche Verhalten

W1z — 1o ] zeigt sich auch im 1. und
M —— .
2 / 2. Quartal 1957, wo der gleich-
7 / ’%\ sinnige Verlauf beider Er-
7 | = | T‘j--\—\ krankungen besonders deut-
§ § § §8 3 E $ & 3 § § lich zum Ausdrock kommt.
. Hingegen setzt 1955 die P.
' frither als die M.s. ein, aber
=, 1 erst im 2. Quartal. Der steilere
Ms. = T9E N . .
&0 ' T SN 1| Anstieg zum Sommer hin ist
50 /,/ 5 beiden gemeinsam.
w T / . I 4. Ein ganz anderes Bild
3 / \ | | TDietet die Kurve von 1956.
/’ \ Hier sehen wir eine ausge-
& / ! sprochen schwache Frequenz
i + S der P., die erst im 2.Quartal
- . .
flm=f= /J‘ﬁ ql/N einsetzt und dann bis zum
Ny N -~ i e R . . . e
N NN § &  Jahresende gleichméBige Ver-
Abb.2 teilung in den einzelnen
Monaten zeigt. Auch die M.s.
Zﬂ po/T:_" ‘ // 3 I3
1957 > K ist wihrend des ganzen Jahres
& 2 S - zu beobachten; im 3. Quartal
re==r7 1 & % \\ "i —, kommt jedoch ein explosions-
RS 5 % : .
SIS I IIISES LS artiges Emporschnellen der

Abb.3 Erkrankungsziffern. Dies ist
auch sonst die Hochsaison
fir die P. Nach dem oben Gesagten wire also festzustellen, daf3 1956
die meningitische Form der P. die paretische stark iberwiegt.
5. Wir konnen also in den 3 Jahren 3 Verlaufsformen unterscheiden:
1955: P. > M.s., 1956: P. << M.s. und 1957: P. = M.s.
Ob ein gewisser Rhythmus iiber groflere Zeitrdume vorliegt, miiBite
erst an langjihrigen Beobachtungen nachgepriift werden.
Eine Betrachtung des Verlaufes der P. ergibt folgendes Bild (Tab.3).
Wenn wir mit den Verstorbenen beginnen, zeigt sich deutlich die
zunehmende Letalitdt, die 1957 sogar 45,5°/, erreichte.
Bei den Uberlebenden ergeben sich keine so klaren Verhiltnisse.
Immerhin scheint auch der Anteil der wenig oder nicht Gebesserten
nach starkem Sinken 1956 mit 11,1%/, der Erkrankten nun wieder
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anzusteigen. Auch war die Zahl der gut bismaflig Gebesserten 1957 bereits
wesentlich geringer als in den beiden vorhergehenden Jahren. Uberhaupt
nimmt das Jahr 1956 als relativ ,,gutartiges’ Jahr eine Sonderstellung
ein.

Die Ursachen fir die fortschreitende Verschlechterung der Prognose
der P. scheinen zu sein:

1. Der steigende Befall der Erwachsenen in den letzten 2 Jahrzehnten
(KeLLER, BODECHTEL, SCHRADER, WINDORFER, PETTE), so dal} die
Bezeichnung , Kinderldhmung® schon lange nicht mebr zu Recht
besteht.

Tabelle 3
Zahl der Erkrankten
Verlauf
1955 ’ 1956 1957
Besserung guts bis mafig. . . . . . 43 (469/,) 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 BamaTTER 1943 festgestellte
,,Kopfwanderung* der P., die eine entscheidende Verschlechterung der
Prognose bedingt.

3. Wahrscheinlich eine Virulenzsteigerung des Virus, wobei an-
scheinend der gefdhrlichste Typ ,,Brunhilde’’ zahlenmifBig die beiden
anderen iiberwiegt.

Sehen wir nun, wie bei unseren Fillen die Tendenz, zum Hirn auf-
zusteigen, aussieht. — Bei zusammenfassender Betrachtung aller Fille
ergibt sich, daB bei den Uberlebenden leichte bis deutliche Paresen der
Hirnnerven (VI, VII und IX) in 29,5, also fast einem Drittel der Fille
auftraten. Schidigung der vegetativen Hirnstammgebiete kam nicht vor.

Bei den Todesfillen wurden Hirnnervensymptome allein bei 6,19/, und
Hirnnerven- -~ Hirnstammsymptome bei 79,5%, aller Verstorbenen
beobachtet. Nur bei 14,4°/, der Verstorbenen traten die genannten
Symptome nicht auf. Dies macht wohl die Kopfwanderungstendenz der
P. deutlich. Wenn nicht alles tduscht, diirfte sich daran auch in diesem
Jahre nichts dndern, wenn mir auch nur die erste Jahreshélfte zur Aus-
wertung vorliegt. Bei den 3 bisher beobachteten Todesfillen zwischen
1.1. und 30. 6. 1958 standen Hirnstammsymptome im Vordergrund.
Die Zunahme der zum Gehirn aufsteigenden Falle wurde von RapL
1956 auch bei Kindern beschrieben. Wahrend 1947 von ihm 19,4%/; an
bulbéren Fillen registriert wurden, erhohte sich die Zahl 1954 auf 32°/;
und 1955 auf 35°,. Entsprechend stieg die Letalitdt von 7,2%/, 1947 auf
10%/, 1954 und 14,3%, 1955. Bei dieser Gelegenheit méchte ich auf die
ungleich hohere Letalitdt der P. bei Erwachsenen hinweisen.
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Eine zusammenfassende Charakteristik der 3 vollen BerlchtSJahre
ergibt somit folgendes:

1955. Starkes Uberwiegen der P. mit 74 Fallen gegenuber 29 Fillen
von M.s. — Rasches Ansteigen der Erkrankungszahl in den Sommer-
monaten und langsameres Abklingen bis zum Jahresende. Dasselbe
Verhalten zeigt die M.s. — Uberwiegend gutartiger Verlauf der P. mit
insgesamt 21,69, an Todesfillen. Bei den letzteren eine durchschnitt-
liche Krankheltsdauer von 6,5 Tagen.

1956. Wesentlich geringere Zahl von Erkrankungen an P. (18 Félle),
gleichméBige jahreszeitliche Verteilung ohne Auftreten einer sommer-
lichen Spitze. Im 1. Quartal iberhaupt keine Neuerkrankungen. Gegen-
teiliges Verhalten der M.s. mit explosionsartiger Haufung in den Som-
mermonaten und raschem Abfall bis znm Jahresende. Héhere Letalitit
mit 27,5%,, jedoch bei den Uberlebenden iiberwiegend giinstiger Verlauf
quoad restitutionem. — Bei den” Todesfillen eine durchschnittliche
Krankheitsdauer von 4,8 Tagen.

1957. Allgemein wieder eine wesentlich groBere Zahl von Erkrankungen
an P., dhnlich wie 1955 mit zwar wenig ausgepragter aber deutlicher
sommerlicher Spitze. Noch langsamerer Abfall gegen das Jahresende als
1955. — Die M.s. geht wieder wie 1955 der P. parallel, iibersteigt diese
jedoch zahlenméfBig in den ersten 3/, des Jahres. Noch wesentlich
hohere Letalitit als 1956 mit 45,5°/,. Die in Hinblick auf die Wieder-
herstellung ungiinstigen Fille haben bei den Uberlebenden zugenommen.
Durchschnittliche Krankheitsdauer bei den Verstorbenen 7,5 Tage.

Histologische Analyse der Todesfille

Um zu einheitlichen und vergleichbaren Ergebnissen zu gelangen,
mulBte jeder Fall immer in Hinblick auf die wichtigsten histologischen
Merkmale der P. untersucht werden. Es soll daher eine kurze Aufstellung
dieser Merkmale vorausgeschickt werden ; sie sind nach der Beschreibung
des histologischen Bildes der P. aus dem einschligigen Werk von PrrERS
zusammengestellt.

1. Nervenzellverdnderungen. Verschiedene Stadien des Befalles und der ent-
sprechenden Verdnderungen an den Ganglienzellen von Zerfall der Nisslschollen,
Blahung der Zellkerne, diffuser Tingierung des Zelleibes, Vacuolenbildung, Auf-
losung der Zellen vom Rande her bis zum vollstdndigen Zelluntergang.

2. Zellige Infiltrate an der Stelle der untergegangenen Ganglienzellen; in ganz
frischen Fallen noch tiberwiegend leukocytér, spiater fortschreitend aus Stdbchen-
glia, Plasmazellen und Lymphocyten bestehend.

3. Perivaskuldre Infilirate in Form dicker oder diinner Zellméintel meist lympho-
cytér, nur ganz am Anfang leukocytar

4. Zellige Infiltration der Meningen nur in frithen Stadien.

Zur histologischen Untersuchung wurden von dem formolfixierten Matemal
jeweils mindestens zwei Scheiben aus Hals-, Brust- und Lendenmark entnommen
und zwar nach Méglichkeit immer aus dem gleichen Abschnitt. AuBerdem je ein
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kompletter Querschnitt der Medulla oblongata und der Briicke. Vom GroBhirn aus
den Stammganglien und aus der vorderen Zentralwindung. Die Firbung erfolgt
einheitlich mit Hamatoxylin-Eosin, nur in zwei Fillen wurde noch’ zusitzlich die
Gliafagerfarbung nach Horzer angewendet. Die zahlreichen Spezialfirbungen
wurden nicht durchgefithrt, 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 bleiben.

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

Zunichst sollen die histologischen Befunde bei den im akuten Stadium
Verstorbenen besprochen werden. Die hier in Betracht kommenden
45 Falle (1 Fall wurde aus dulleren Griinden nicht untersucht), gliedern
sich nach der Zeit vom Auftreten der ersten Lédhmungen bis zum Tode
zeitlich wie folgt: 18 Falle 2—5 Tage, 20 Fille 6—10 Tage und 7 Fille
11—15 Tage.

Es erschien nun interessant, das histologische Bild mit dem klinischen
Verlauf zu vergleichen. Fiir diesen Vergleich wurden nur die Verdnderun-
gen im Rilckenmark herangezogen. Nach 2 Gesichtspunkten wurde
zunéchst histologisch eine Einordnung versucht.

1. Nach dem Schweregrad der entziindlichen Verdnderungen in den
verschiedenen Riickenmarksabschnitten. Es ergaben sich dabei 3 Mog-
lichkeiten :

a) In allen Abschnitten graduell etwa gleich,

b) kranialwiérts,

¢) caudalwirts an Intensitdt zunehmend.

2. Der 2. Gesichtspunkt betrifft das Alfer der Verdnderungen, woraus
sich Schliisse auf den zeitlichen Ablauf des Befalles der verschiedenen
Riickenmarksabschnitte ziehen lassen und zwar

a) etwa gleiches Alter in allen Abschnitten,

b) zeitlich gesehen kranialwérts,

c) caudalwirts fortschreitend.

3. In Beziehung dazu wurde in jedem Fall der Ablauf der klinischen
Erscheinungen gesetzt und zwar

a) spino-cerebrales Aufsteigen,

b) cerebrale Lokalisation von Anfang an und

c¢) cerebro-spinales Absteigen mit meist zentral (Atemzentrum)
bedingtem Tod.

Ad Schweregrad: Dieser wurde nach dem Grad der Zerstorung der
Ganglienzellen in gering () bis komplett (++-++) unterteilt. Bei
allen 45 Fallen ergab sich folgendes:

Kranialwérts zunehmend 20 Fille von + + bis + + + +; Caudalwirts
zunehmend 8 Fille von + + + bis + + + +; in allen Abschnitten etwa
gleich 17 Faille von + bis + + + +.

Ad Alter der Verdnderungen. Wenn es moglich ist, deutliche Unter-
schiede im Alter .der entziindlichen Veridnderungen festzustellen, kann
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man auch bestimmen, wo die letzten Verinderungen aufgetreten sind.
Es lieBle sich also ein Auf- oder Absteigen des Prozesses daraus ableiten.
Eine annihernd deutlicher Unterschied im Alter der Verdnderungen lief3
sich nur in 14 Fillen feststellen. Dabei ergab sich nach diesen Gesichts-
punkten bei 5 Féllen eine aufsteigende und bei 9 Fallen eine absteigende
Tendenz. Bei 31 Féllen war es nicht moglich zu bestimmen, in welchem
‘Riickenmarksabschnitt zuerst und in welchem er zuletzt aufgetreten
war.

Ad Fklinischer Verlauf. Nach der klinischen Abfolge der Symptome
ergaben sich 28 eindeutig aufsteigende Falle mit Lahmungsbeginn in den
oberen oder unteren Extremitdten und 17 Fille, bei denen primér das
cerebrale Geschehen im Vordergrund stand. Die ersten Symptome waren
durchwegs von Seiten der Hirnnerven VI, VII und IX bedingt. Bei
diesen Féallen sind auch die meisten mit foudroyantem Verlauf.

Beim Vergleich des klinischen Verlaufes mit den pathologisch-ana-
tomischen Bildern konnte noch am ehesten mit dem Schweregrad eine
Verbindung hergestellt werden. Vollstindige Ubereinstimmung zwischen
diesen beiden Gesichtspunkten ergab sich bei 10 Fallen, wo die auf-
steigende Tendenz sowohl klinisch als auch histologisch zutage trat. Bei
11 Féllen standen dem klinisch einwandfrei aufsteigenden Charakter der
Erkrankung histologisch in allen Abschnitten des Riickenmarks gleich-
starke Verfinderungen gegeniiber. Dies ist nicht weiter verwunderlich,
da ja die klinischen Erscheinungen infolge des zusétzlich vorhandenen
Odems in den befallenen Abschnitten einen gréBeren Raum einnehmen
und oft mehr Symptome ergeben, als histologisch nachweisbar sind.
Dies ist vor allem bei rasch verlaufenden Féllen mit sprungartig in den
verschiedenen Riickenmarksabschnitten fast gleichzeitig einsetzenden
Parenchymschadigungen der Fall. Daher finden wir dann in solchen
Fallen, bei denen klinisch eine bestimmte zeitliche Gliederung deutlich
ist, im histologischen Bild ziemlich gleichartige Verdnderungen, die keine
zeitliche Einstufung erlauben. Als Ergebnis dieses klinisch-pathologisch-
anatomischen Vergleiches ergibt sich daher, daB nur bei etwas langsamer
und iiber mehrere Tage verlaufenden Fillen brauchbare Vergleiche zu
ziehen sind.

Es soll nun auf einige Besonderheiten im histologischen Bild der
untersuchten Fille eingegangen werden.

Erweichungserscheinungen. Teils umschriebene, teils sich tiber mehrere
Segmente des Riickenmarks erstreckende Krweichungen in der grauen
Substanz wurden in den letzten Jahren in steigender Zahl beobachtet.
An dieser Stelle soll von 4 Fillen berichtet werden, die fast 31 Jahre
zuriickliegen und die von PAUL wegen ihres atypischen Verlaufes seiner-
zeit publiziert wurden. Alle 4 Fille betrafen Erwachsene (3 Médnner von
26, 30 und 53 Jahren, 1 Frau von 26 Jabren). Alle 4 wurden mit der



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 weile Substanz vor allem
im Riickenmark. Daher wurden diese Félle
zundchst nicht als Polioencephalomyelitis
betrachtet. Es gelang jedoch Paur vom
letzten der 4 Fille durch Affenversuche
zweifelsfrel nachzuweisen, dall es sich um
eine echte Polioencephalomyelitis handelte.
Der berechtigte SchluBl lag nahe, daB bei der
Gleichartigkeitt der anderen 3 Félle auch
diese unter die gleiche Diagnose einzureihen
waren. Damals waren solche Fille selten
und ungewdhnlich. Heute sind Félle mit
ausgedehnten Erweichungen bei weitem
nicht mehr so selten wie vor 30 Jahren. Die
4 genannten Fille traten in einem Zeitraum
von 2 Jahren auf. Im eigenen Material
wurden insgesamt 30 Fille mit mehr oder
minder ausgedehnten Erweichungen in der
grauen Substanz beobachtet, das sind 66,6°/,
aller akuten Félle. Die Lokalisation der Er-
weichungen bei diesen 30 Fillen zeigt die
Tab.4.

Aus der Tab.4 ist zu entnehmen, daf3 der
Haufigkeit nach das Halsmark in 21 Fillen,
das Brustmark in 18 und das Lendenmark
in 16 Fillen Sitz der Erweichungen waren.
Alle 3 der genannten Abschnitte waren in
9 Fillen betroffen. Natiirlich treten die Er-
weichungen nicht im ganzen Verlauf des
Riickenmarks auf, sondern segmentweise.
Dies 4Bt sich ziemlich genau bei der
makroskopischen Besichtigung, bei der das
Riickenmark immer in seiner ganzen Lénge
durch regelméfBlige Einschnitte inspiziert
wurde, feststellen. Wenn man, ohne einzu-
schneiden, die Erweichungen finden will,
legt man das Riickenmark iiber einen Messer-
riicken. Auch die vorsichtige Palpation gibt
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hinreichend genau Auskunft iiber die Lokalisation und ungefihre Aus-
dehnung der Erweichungsherde.

Die feinere Lokalisation der Erweichungsherde stellt sich wie folgt
dar: In der uberwiegenden Mehrzahl der Falle beschrinkte sich die
Erweichung in verschiedener Hohen- und Breitenausdehnung auf die
beiderseitigen Vorderhdrner. In schweren Féllen war das Vorderhorn
komplett erweicht. Ein deutliches Ubergreifen auf den lateralen Teil der
Zona intermedia (Seitenhorn) wurde in 4 Fillen beobachtet. In 1 Fall
war nur die Zona intermedia im seitlichen Anteil erweicht, wihrend die
Vorderhorner freiblieben. Unter den Féllen von Mitbeteilignng der
Zona intermedia sind 2, bei denen auBerdem noch die Hinterhorner im
basalen Teil von der Frweichung ergriffen waren. Im Gegensatz zum
Riickenmark traten Erweichungen im Gehirn nur vereinzelt und dann
auch nur in der Medulla oblongata (7 Félle) und in der Briicke (1 Fall)
auf. Die Herde waren jeweils ndher dem 4. Ventrikel als der Basis loka-
lisiert. In 1 Fall waren symmetrische Erweichungsherde in der Medulla
oblongata im Gebiet zwischen den Oliven und dem Boden des 4. Ven-
trikels vorhanden. Gleichzeitig bestanden auch symmetrische Herde in
den Vorderhérnern des Halsmarks. Die auffallende Symmetrie der
Erweichungen legt die Vermutung nahe, daf es sich um thrombotisch
bedingte Kolliquationsnekrosen handelt, also erst um mittelbare Folgen
der viralen Parenchymalteration. Es gibt ndmlich unter den beobachteten
Fillen auch solche, die bei sehr schweren Parenchymverinderungen
keine Erweichungserscheinungen zeigen. Es ist ohne weiteres denkbar,
daB kleinste Gefalle von Thromben verlegt werden. da die GefiSe
regelmiBig von mehr oder minder dichten Infiltraten umgeben sind.
AuBlerdem ist es wahrscheinlich, daBl die Wand kleiner GefaBe geschidigt
ist, da sich das Virus zweifellos auch auf dem Blutweg ausbreitet. Es
kommt dann nur auf den Ort des Verschlusses an, ob eine Nekrose
auftritt oder nicht. Auch spricht die relative Seltenheit von Blutungen
in die Erweichungszone, also das Fehlen roter Erweichungen dafiir, daf
der arterielle Schenkel verlegt, der ventse AbfluBl aber frei ist, also kein
Refluxus venosus eintritt.

Blutungen

PrrERS und PRTTE betonen, daBl Blutungen nicht zum Bild der P.
gehéren und selten anzutreffen sind. Sie sollen, wenn sie vorkommen, nur
bei besonders schweren Fillen anzutreffen sein. Im eigenen Material
wurden immerhin 13 Félle mit einwandfreten Blutungen gezéhlt, das sind
28,8°, aller Fille, also keineswegs so selten. Die Blutungen traten in
7 Fillen nur im Riickenmark, in 5 Fallen nur in der Briicke und in 1 Fall
in Riickenmark und Briicke auf. Das Halsmark war in 4, das Brustmark
in 3 und das Lendenmack in 1 Fall betroffen. Die Blutungen konnten in
2 Formen beobachtet werden:



Die Poliomyelitis bei Jugendlichen und Erwachsenen 447

1. Diffuse Blutungen im Parenchym,

2. ringférmige Blutungen um ein Gefal.

In 7 Fillen bestand auch gleichzeitig eine Erweichung. Im Riicken-
mark waren fast ausschlieflich die Vorderhérner Sitz der Blutung,
2mal zusatzlich die lateralen Teile der Zona intermedia. Es scheint, daf
die Ringblutungen infolge Schidigung der Gefiéfwand durch das Virus
selbst und durch Stérung der Blutstromung zustandekommen, was uns
wieder auf die frither angenommenen thrombotischen Prozesse fithrt. Als
Vorstadium der Ringblutung auf der Basis einer GefdBwandschadigung

Abb. 4, Stammganglien. Vergroferung 32fach, Perivaskulidrer Serumsaustritt groBeren Umfanges.
Relativ wenig zellige Elemente

wire der perivasculdre Austritt von Blulserum zu betrachten, der in
einem Fall in den Stammganglien festgestellt wurde. Die Abb.4 zeigt
diese Erscheinung. Es sind noch verhdltnismaBig wenig zellige Elemente
innerbalb des Extravasates zu sehen. Man koénnte sich vorstellen, daB
die Gefalwand zundchst fiir das Serum durchlissig wird, welches den
Weg fiir die nachfolgenden Erythrocyten vorbereitet. Das Serum wird
leichter von der Umgebung aufgenommen werden, wéhrend sich die
immer weiter austretenden Erythrocyten um das Gefdl ansammeln und
so die Ringblutung bilden. Entsprechend diesem frithen Stadium waren
auch in diesem Fall die Parenchymverdnderungen sehr jungen Datums
und noch nicht stark ausgeprégt.

Die zweite Art der Blutungen 148t oft keine direkte Beziehung zu
einem Gefdl erkennen. Diese Blutungen liegen frei im Parenchym. Sie
haben keine scharfe Begrenzung und sind ganz unregelmiBig konfiguriert.
Durch Konfluenz entstehen oft groBere flichenhafte Blutansammlungen.
Manchmal sind in unmittelbarer Nachbarschaft stark erweiterte Ca-
pillaren zu sehen. Es ist wahrscheinlich, daf} es sich um ein vorgeschrit-
tenes Stadium der Ringblutungen handelt, bei dem die sehr zarte Wand

30%
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der Capillaren oder Précapillaren bereits vollstédndig untergegangen ist,
und daher keine Beziehung zu einem Gefal zu erkennen ist. Wenn die
Blutungen, wie es einige Male beobachtet wurde, in erweichten Gebieten

Abb. 5. Pons mit Blutungen und Infiltraten. VergroBerung 80fach. a GréBere Parenchym-

blutungen in der Briicke am Boden des 4, Ventrikels. b Fall 2: Groferes Gefdf der Briicke mit aus-

schlieBlich leukocytirer perivaskuldrer Infiltration. In der Umgebung reichlich Leukocyten noch chne
Haufenbildung

auftreten, muB man annchmen, daB die Gewebsnekrose auch die Ca-
pillarwdnde mit erfalt hat. Die Abb.5 zeigt ein Beispiel fiir das eben
Gesagte.

Zur Lokalisation der Blutungen in der Briicke ist zu erwihnen, daB
sie ausschlieBlich im Boden des 4. Ventrikels, oft unmittelbar unter dem
Ependym (sieche Abb.5a) angetroffen wurden. In allen Féllen bestand
eine schwere Parenchymschiddigung mit allen fiir P. typischen Ver-
dnderungen.
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Rinige Bemerkungen noch iber die perivasculdren Infilirate. Auch bei
den ganz akuten Fillen (2—3 Tage nach Auftreten der ersten Léh-
mungen) wurde immer wieder beobachtet, daf} die zumeist sehr imposan-
ten perivasculidren Zellméntel fast ausschlieflich aus Lymphocyten und
glibsen Elementen bestanden. Leukocytire Infiltrate wurden nur ganz
selten angetroffen. Gleichzeitig bestanden die Gewebsinfiltrate noch
iiberwiegend aus segmentkernigen Leukocyten. Das heilt, daf die
ersten morphologischen Verinderungen die perivascularen Infiltrate
sind. Dies wurde von BoDECHTEL u. SCHRADER bel tierexperimentellen
Untersuchungen im préparalytischen Stadium bewiesen. Die Autoren
sahen Gefaflinfiltrate bereits zu einer Zeit, wo an den Nervenzellen noch
keine greifbaren Veranderungen vorhanden waren. Dal jedoch der
ProzeB nicht schlagartig sondern schubweise 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, fand sich in der Briicke ein GefiBquerschnitt mit iiberwiegend
leukocytirer perivasculdrer Infiltration, wihrend sonst alle anderen
GefaBinfiltrate lymphozytér-glios waren. In der niheren und weiteren
Umgebung dieses einen GefiBes waren auch reichliche, noch nicht
knotchenférmig gruppierte Leukocyten im Parenchym anzutreffen
(Abb.5b). Es muB sich also um einen ganz akuten Schub handeln, der
an umschriebener Stelle knapp vor dem Tode auftrat. Dieser Befund
ist eine Bestdtigung (wenn auch in anderem Sinne) fir die Auf-
fassung von Katm, der ausfihrt: , Die bisweilen disseminierte Ver-
teilung von Neuronophagien und Leukocytenherden unmittelbar
neben Verdnderungen, die ein fortgeschrittenes Stadium anzeigen,
kann kaum eine andere Erklirung finden® (ndmlich fiir die schubartige
Ausbreitung)

Zum Schluf} der Besprechung der akuten Fille muB noch etwas iiber
den Befall der vorderen Zentralwindung gesagt werden. Nach PETERS soll
diese elektiv der Sitz von Parenchyminfiltraten mit Ganglienzellunter-
gang und perivasculdrer Infiltration sein. Bei Durchsicht des eigenen
Materials ergibt sich folgendes: Deutliche entziindliche Verdnderungen,
aber niemals hochgradig wurden in 11 Féllen (24,4%,), nur Hyperdmie
ohne sonstige Verdnderungen in 27 Féllen (60°/,) und keinerlei patholo-
gische Verénderungen in 7 Fallen (15,69%,) gefunden.

Da es sich hier iberwiegend um frische Falle handelt, ist diese Dis-
krepanz vielleicht erklirlich, da eben die vordere Zentralwindung noch
nicht in den ProzeB faflbar miteinbezogen war. PETERS scheint mehr
Fille von lingerer Krankheitsdauer untersucht zu haben, die den
Befall der GroBhirnrinde noch erlebten.

Es folgt nun noch die eingehendere Besprechung der 3 Todesfalle, die
nach Abklingen der akuten Erscheinungen eintraten. Die eingehende
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Analyse erscheint deshalb gerechtfertigt, weil man viel seltener Gelegen-
heit hat, solche Félle histologisch zu untersuchen.

Fall 1. — 65jahriger Mann. Eingeliefert mit mé&Biger Nackensteife, Blasen-
lahmung und Teilparesen beider unterer Extremitéten. Verlauf zunachst afebril.
Zuriickgehen der Blasenlahmung innerhalb von 3 Wochen. Unversnderter Bestand
der Paresen der Beine. In der Woche vor dem Tode Auftreten je eines Lungen-
infarktes erst re., dann li. Unmittelbare Todesursache: GroBie Lungenembolie. Wir
haben also hier Riickenmark und Gehirn eines alten Mannes, der 2 Monate nach
Auftreten der ersten Lihmungen starb. Die histologische Untersuchung ergab
folgendes Bild:

Riickenmark. Die ventralen Ganglienzellgruppen der Vorderhorner sind groften-
teils in gutem Zustand, zeigen aber oft einen auffallenden Mangel an Nisslschollen.
Die Zellkerne der intermediomedialen Gruppe sind vielfach auffallend klein und
pyknotisch. Die intermedio-laterale Zellgruppe ist vorhanden. Die dorsalen Zell-
gruppen fehlen im Hals- und Brustmark ganz, im Lendenmark ist die dorsolaterale
Gruppe gut darstellbar, ebenso die ventromediale. Tm Brustmark sind die
Clarkeschen Sidulen fast ohne Ganglienzellen. Ganz vereinzelt finden sich noch
lymphocytare und glidse perivasculare Infiltrate und maflige Hyperamie der grauen
Substanz. Im Lendenmark sind keine Infiltrate nachweisbar. Die Meningen aller
untersuchter Riickenmarksabschnitte sind frei von Wanderzellen.

Im Gehirn finden sich abgesehen von einem kleinen perivasculiren Infiltrat im
Fulteil der Briicke keine entziindlichen Verdnderungen.

Ein Vergleich der klinischen Erscheinungen mit dem histologischen
Bild erlaubt folgende Feststellungen:

1. Ungleich groBere Ausdehnung der morphologischen Verdnderungen
im Riickenmark als das klinische Bild erwarten lief3.

2. Vollstéindiges Fehlen von Lahmungserscheinungen, die nach den
Verdanderungen im Halsmark zu erwarten gewesen wéren.

3. Die entziindlichen Verdnderungen sind auch nach 2 Monaten noch
nicht zur Ruhe gekommen, trotz des klinisch afebrilen Verlaufes. Die
spateren Fieberzacken sind anscheinend auf den pulmonalen Prozel
zuriickzufithren.

4. Das Alter des Patienten (65 Jahre!) ist im Hinblick auf die P. unge-
wohnlich. Es kann jedoch kein Zweifel an der Echtheit der P. bestehen.

5. Die Diskrepanz zwischen klinischem Symptomenbild und histolo-
gischem Befund kann ihre Erklirung nur durch die cytologischen
Befunde von Bopiax (zit. bei KerLER) finden. Nach BopIiax sind die
Ganglienzellverdnderungen noch vollstindig reversibel, wenn sie ein
gewisses Stadium der Schidigung nicht iberschreiten; sie diirfen iber
die cytoplasmatische Chromatolyse nicht hinausgehen. Dag heifit, daB
der Zellkern funktionsfihig bleiben muB, der ja erst spiter in Mitleiden-
schaft gezogen wird. Es konnte auch sein, dafl das Alter des Patienten
den milderen Verlauf bedingt hat.

Fall 2 und 3. Wegen der Gleichartigkeit dieser beiden Fille kénnen
klinischer Verlauf und histologische Untersuchungsergebnisse gemeinsam
besprochen werden.
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Klinischer Verlauf. (Fall 2): 26jahriger Mann, gestorben 6 Monate nach Auf-
treten der ersten Lahmungen. In den ersten zwei Krankheitswochen nach anfing-
licher Parese des re. Armes Auftreten weiterer Lihmungen mit neuerlichem Fieber-
anstieg. Befallen werden nun der Reihe nach das Zwerchfell, der li. Arm und beide
Beine. Der Pat. kommt in die eiserne Lunge, die er bis zum Tode nur in kurzen
Absténden entbehren kann. Es tritt zunehmende Atrophie der Muskulatur der
gelihmten Estremititen auf. Knapp vor dem Tode hochgradige Tachykardie und
akutes Herzversagen. Einen dhnlichen Verlauf zeigt der Fall 3 (32jahrige Frau).
Diese Pat. starb 9 Monate nach Krankheitsbeginn. Neben der unverindert bis zum
Tode bestehenden Quadruplegie trat auch eine Zwerchfellparese auf, die im Laufe

Abb. 6. Fall 2. Halsmark. VergroBerung 12,5fach. Héhlenbildung in beiden Vorderhornern.
Das linke Vorderhorn in der rechten unteren Bildecke, das rechte links oben

der Zeit eine leichte Tendenz zur Besserung zeigte. Exitus an zentraler Kreislauf-
schwiche. Am Tage des Todes starke Schmerzen in der re. Nierengegend und Er-
brechen kaffeesatzartiger Massen. — Bei der Sektion fand sich dementsprechend
eine rechtsseitige Nephrolithiasis mit haemorrhagischer Pyelitis.

Die histologischen Befunde am Zentralnervensystem des 26jahrigen
Mannes ergaben zusammengefaBt folgendes Bild:

Riickenmark. Hervorstechender Befund im Halsmark, im oberen Brust- und
Lendenmark war eine ausgedehnte syringomyelieartige Hohlenbildung in den
Vorderhérnern (Abb.6). Das an die Hohlenbildung angrenzende Gewebe war von
einem dichten Gliafaserfilz erfillt, in dem keine nervésen Elemente nachweisbar
waren. Im Halsmark fanden sich neben der groffien Hoéhle im Vorderhorn, die quer-
oval und etwa 2x1 mm groff war, noch drei wesentlich kleinere Hohlen. In der
weiteren Umgebung der beschriebenen Héhlen zeigt das Gewebe der Vorderhorner
in gréBeren Arealen wabig-netzige Struktur. Die feinen Netze werden von Gliafasern
gebildet. Vereinzelt finden sich in den weniger schwer verinderten grauen Riicken-
marksabschnitten noch einzelne kleinere Ganglienzellgruppen mit meist chromatin-
armen Kernen. In den Vorderhdrnern sind sonst nirgends Ganglienzellen vorhanden.
Wahrend die beschriebenen Hohlen auf der re. Seite als Endstadium eines zur Ruhe
gekommenen Prozesges zu betrachten sind, scheint auf der li. Seite der Prozefl noch
etwas jingeren Datums zu sein, da man noch keinen stirkeren Gliafaserring am
Héhlenrand sieht. AuBerdem findet man noch reichlich Erythrocyten, Fettkérn-
chenzellen und vereinzelt Iymphocytére und plasmacellulire Gewebsinfiltrate. Es
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finden sich auBerdem reichlich Capillaren. Die Hohenausdehnung der beschriebenen
Hohlen ist betrachtlich. Sie reichen einerseits vom oberen Halsmark bis zum oberen
Brustmark, enden dort, beginnen wieder im oberen Lendenmark und lassen sich bis
ins untere Lendenmark verfolgen.Hervorzuheben ist, dal die Hohle im 1i. Vorder-
horn des oberen Lendenmarks eine zartrosa angefarbte, homogene Inhaltsmasse

Abb.7. Fall 2. Briicke. VergroBerung 80fach. Mehrere glids-lymphocytire Parenchyminfiltrate und
ein perivaskuliires Infiltrat (links unten)

ADbb.8. Fall 3. Lendenmark. Vergroferung 20fach. Direkte Verbindung zwischen Fissura mediana
anterior (rechts im Bild) und einer groferen Hohle im rechten Vorderhorn

enthilt, die eventuell Liquor sein konnte. Es ist daher moglich, daf eine Kom-
munikation dieser Hohle mit dem Subarachnoidalraum besteht. AuBerdem findet
man auffallenderweise in den weichen Hirnhduten reichlich Lymphocyten und
erweiterte Gefale.

Vom Gehirn ist zu erwihnen, daf sich in der Briicke im Boden des 4. Ventrikels
eine kleine Gruppe glids-lymphocytérer Parenchym- und GefaBinfiltrate findet
(Abb.7). Auch in der Substantia nigra sind vereinzelte zarte perivasculire Infiltrate
nachweisbar.

Beim Fall 3 wiederholen sich die beschriebenen Verdnderungen im
Riickenmark. Die Hohlen finden sich im Halsmark in beiden Vorder-
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hornern, fehlen im oberen und mittleren Brustmark und treten im
oberen und unteren Lendenmark wieder in groBler Ausdehnung in beiden
Vorderhérnern in Erscheinung. Was beziiglich der Kommunikation
zwischen Hohlenbildung und Subarachnoidalraum beim Fall 2 nur
vermutet werden konnte, 148t sich beim Fall 3 deutlich nachweisen. Im
oberen Lendenmark sieht man nédmlich die direkte Verbindung der
beiden Réaume im Bereich des rechten Vorderhorns (Abb.8). In der
Medulla oblongate finden sich auch in diesem Fall entziindliche Rest-
bestdnde, vor allem in Form perivasculirer Infiltrate. Die Stamm-
ganglien und die vordere Zentralwindung sind in beiden Fillen frei von
entziindlichen Verdnderungen oder deren Residuen.

Besprechung der Befunde

Bei Fall 2 und 3 ist das Bild von der Hohlenbildung dhnlich einer
Syringomyelie vorwiegend in den Vorderhornern beherrscht. Solche
Befunde werden als Einzelbeobachtungen bei PETERS erwihnt, der LERY
u. WrirLson als Beschreiber zitiert (keine Literaturangabe).

Betroffen waren in unseren Féillen jeweils grofere Abschnitte im
ganzen Riickenmark. Als Vorstufe der Hohlenbildung ist die wabig-
netzige Umbildung der grauen Substanz zu betrachten, wobei die
Strukturen ausschliefilich gliés sind und nach restlosem Untergang des
nervisen Parenchyms entweder als stehengebliebenes Fasergeriist oder
als zusétzliche reaktive Gliafaserwucherung imponieren. Es ist anzu-
nehmen, daf3, wie bereits erwdhnt, jede groBere Erweichung zu dieser
Hohlenbildung fithren mulB, wenn nur der Patient lange genug am
Leben bleibt. Stellenweise scheint es bei entsprechender Lage und
Ausdehnung der Hohlenbildungen zu einer Kommunikation mit dem
Subarachnoidalraum zu kommen, was meines Wissens bisher noch nicht
beschrieben wurde.

Auffallend ist, da8 noch immer entziindliche Verdnderungen, wenn
auch nur vereinzelt und wenig intensiv, zu beobachten sind. Es la8t sich
schwer entscheiden, ob diese Verdnderungen noch Reste der ersten
akuten Erkrankung darstellen oder als Folge neuerlicher entziindlicher
Schiitbe aufzufassen sind. Nach dem klinischen Verlauf scheint eher die
erste Moglichkeit zuzutreffen. Die schweren, irreparablen Gewebs-
verdnderungen erkliren auch die unbeeinflulbaren Lahmungen. Fiir den
dauernd fortschwelenden entziindlichen Prozefl spricht auch die noch
immer bestehende meningeale Infiltration. Im Einklang mit den kli-
nischen Erscheinungen steht auch der Fall 1, bei dem der Tod 2 Monate
nach Beginn der akuten Erscheinungen eintrat. Im Gegensatz zu den
wesentlich linger iberlebenden Patienten (Fall2 und 3) findet sich
histologisch noch kein Anhaltspunkt fir Verdnderungen, die so aus-
gepragt in diesen beiden Féllen vorhanden waren. Es muf also 1. zu
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einer Erweichung kommen und 2. lingere Zeit bis zum Tode verstreichen,
bis es zu solchen, gewil nicht oft zu beobachtenden Endstadien kommt.

In allen 3 Fillen finden wir Anhaltspunkte dafiir, da auch der Hirn-
stamm trotz Fehlens klinischer Erscheinungen am entziindlichen Proze3
mitbeteiligt war. Diese Tatsache ist eine Bestdtigung der Auffassung
von KELLER, wonach es fast keine Poliomyelitis ohne gleichzeitige
Encephalitis gibt.

Zusammenfassung

1. Es wird ausfithrlich iber Verlauf, Eigenheiten und histologische
Befunde berichtet, die bei insgesamt 154 an Polyomyelitis erkrankten
Patienten, davon 49 Verstrobenen, in den letzten 31/, Jahren erhoben
wurden.

2. Es handelt sich um Jugendliche und Erwachsene von 15-—74 Jahren.
Gewisse Eigentimlichkeiten im Verlauf und der jahreszeitlichen Ver-
teilung der vollen Berichtsjahre lassen mit der notigen Zuriickhaltung
einen gewissen Rhythmus erkennen.

3. Den echten Brkrankungen an P. werden die im gleichen Zeitraum
aufgetretenen Félle von Meningitis serosa gegeniibergestellt, wobei die
Annahme gemacht wird, daf P. und M.s. miteinander in Wechselwirkung
und Verwandtschaft stehen.

4. Die Analyse der Todesfélle bestatigte die immer deutlicher werdende
Kopfwanderungstendenz der P., womit die Erhohung der Letalitits-
quote Hand in Hand geht.

5. Gewisse Eigenheiten im histologischen Bild, die nicht unbedingt
zum typischen Ablauf der P. gehéren, wurden wegen ihres gehiuften
Auftretens gesonders besprochen. Es sind dies vor allem Erweichungs-
erscheinungen und Blutungen.

6. Die eigenen Fille wurden mit 4 Fallen verglichen, die von PavuL
vor 30 Jahren wegen ihres atypischen Verlaufes veréffentlicht wurden.

7. Die chronisch protrahiert wverlaufenen Fille wurden ausfithrlich
beschrieben, im 2. und 3. Fall bestanden sehr ausgedehnte spinale
Héhlenbildungen, die syringomyeliedhnliche AusmaBe snnahmen. Be-
merkenswert ist, daB auch nach 6 bzw. 9 Monaten noch immer deutliche
entziindliche Erscheinungen zu beobachten waren, die als Beweis einer
chronischen Policencephalomyelitis gedeutet wurden.
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