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N o ~ E  wies 1891 darauf bin, dal3 ,,chronische Poliomyelitis" eine 
Bezeichnung sci, die relativ locker in F~llen yon muskul~rer Atrophie 
innerhalb der gro~en Gruppe der spinalen Amyotrophie benutzt wird. 
MA~BV~G (1911) bezeichnete es als schwierig, chronische Poliomyelitis 
klinisch oder histologisch yon spinaler Muskelatrophie zu unterscheiden ; 
ibm schienen die F~lle yon spinaler Muskelatrophie, in deren K~'anken- 
geschichte frilher eine akute Poliomyelitis verzeichnet worden war, sehr 
problematisch. War die Enderkrankung als eine chronische Form der 
Poliomyelitis aufzufassen oder hatte die akute Poliomyelitis die Disposi: 
tion filr den Ausbruch einer neuen Erkrankung gesehaffen ? In weiteren 
VerSffentlichungen (1928, 1936) i~ul~erte er sich skeptiseh, ob es riehtig 
sei, yon chronischer Poliomyelitis als einem yon spinaler Muskelatrophie 
abgrenzbaren Begriff zu sprechen. Auch sein Schiller STE~A~ stellte lest, 
dab die chronische Poliomyelitis nicht die Kennzeiehen einer klar ab- 
gegrenzten Erkrankung habe. ALAJO~ANIN]~ U. Mitarb. (1950), LE~OCSKY 
u. ESZE~u (1950) und CO~DI~ (1951) halten weiterhin fest an 
der alten Begriffsbezeichnung chronisehe Poliomyelitis ffir alle F~lle yon 
spinaler Muskelatrophie, ob eine akute Poliomyelitis in der jeweiligen 
Krankengeschichte vermerkt ist oder nicht. BODECttTEL bezeiehnete den 
Ausdruck chronische Poliomyelitis als zutreffend in all den Fallen yon 
muskul~irer Atrophie, die sich einige Jahre nach akuter Poliomyelitis 
entwiekelt haben. Er  hielt es fiir mSglieh, dab dieser Vorga, ng vergleich- 
bar sei dem Parkinsonismus, dcr einer Encephalitis folgt. 

Es erscheint zweffelhas ob sich eine akute Polioinfektion zu einer 
ehronischen Erkrankung entwickeln kann. Im akuten Stadium werden 
die Nervenzellen des Vorderhorns des Rilckenmarks durch die Vh'us- 
infektion w~hrend eines Zeitraums, der hSchstens 4 Wochen betr~gt, 
geschadigt; gewShnlich erreicht die Sch/~digung ihren HShepunkt inner: 
halb der ersten 3 Tage. Dann verl/iBt alas Virus das l~ilekenmark, wean 
es auch im Darm noch filr Monate nachweisbar bleibt. Aus diesem Grunde 
ist es problematisch, eine chronische Infektion des Rilckenmarks 
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anzunehmen, da das Virus in diesem Gebiet ja nut w~hrend einer sehr 
kurzen Zeitspanne feststellbar ist. Auch werden die befallenen Zellen 
entweder vollkommen zerst6rt oder sie erholen sieh im Laufe yon einigen 
Woehen (Rrv~s u. ttO~SrALL). Falle yon akuter Poliomyelitis, bei denen 
der Kranke woehenlang in der eisernen Lunge lag, eheer der Krankheit 
erlag (No~r S C ~ N B ~ G ) ,  zeigen entziindliehe Ver/~nderungen des 
Rfiekenmarks, die offensiehtlich Reaktionen auf das zerstSrte Gewebe 
darstellen. Eine nochmalige Erkrankung an Poliomyelitis (HAYN~, u. 
L~eTON) kann vorkommen, auSer in dam akuten Stadium; vermutlieh 
ist sie abet darm yon einem der anderen Typen des Poliovirus, die in 
der ersten Erkrankung nicht nachgewiesen werden konnten, hervor- 
gerufen, l~fickfalle an akuter Poliomyelitis sind fraglieh ( v ~  1~oou162 
u. I~OAD~S). 

Im Hinbliek auf die Pathogenese tier spinalen Muskelatrophie meint 
COL~A~T, da$ spezifisehe Veranderungen der Zellen des Vorderhorns 
nicht vorhanden sind. Er betraehtet den ~'rozeB als Atrophie, wenn aueh 
die frfihen Zellvers in Sehwellung und atypiseher Chromato- 
lyse bestehen k6nnen. Da tier ProzeB tier spinalen Muskelatrophie 
meistens langsam fortschreitet, glaubt F~I~DxIcK, da$ alle Vorderhorn- 
zellen des Rfiekenmarks zum Zeitpunkt des Todes bereits versehwunden 
sind; sind noeh einige Zellen vorhanden, so zeigen sie Schrumpfung oder 
enthalten Lipoid hn Cytoplasma. Der Verlust yon Nervenzellen, vielfaeh 
in Gruppen, ist ein Charakteristicum alter F~lle yon t'oliomyelitis, die 
nach akuter Erkrankung Lahmungen zurfiekbehielten. Jedoeh sind die 
klinischen Symptome der akuten Poliomyelitis und der spinalen Muskel- 
atrophie -- ganz abgesehen yon dem Tempo des Krankheitsverlaufes -- 
nieht die gleiehen. Bei spinaler Muskelatrophie ist die erste StSrung 
Atr0phie tier Muskeln mit naehfolgender L/~hmung (MA~rUl~G 1936); 
die nmgekehrte 1%eihenfolge zeigt sieh bei akuter Poliomyelitis, wo die 
L/~hmungserseheinungen tier Atrophie vorangehen (RIv~s  u. Ho~sr~_LL). 

Die vorliegende Untersuehung, die sich an drei Fallen yon post- 
poliomyelitisehen L/~hmungen und sparer fortsehreitenden Atrophien mit 
der Frage der Existenz einer ehronisehen Poliomyelitis, d. h. mit einem 
naeh Abklingen des akuten Stadiums dieser Krankheit fortsehreitenden 
Zerfall nerv6ser Strukturen im Riiekenmarksgrau, befaI~t, tier auf die 
Virusinfektion zurfiekgeffihrt warden muB, wird zun/~chst zu prfifen 
haben, ob die mehr oder weniger eharakteristisehen Ausf/~lle und Narben- 
bildungen in den entspreehenden Teilen des Zentrainervensystems vor- 
handen sind, welehe die anamnestisch erschlieBbare Erkrankung an 
Poliomyelitis zu siehern vermSgen. Co~D~,  yon dessen Fall uns Herr 
Dr. L. VAN BO~AWg~ freundlicherweise Material zur Verfiigung gestellt 
hat, hat sich um eine solche Klarung bem/iht. In zwei weiteren Fallen, 
deren Autopsiematerial wit Herrn Prof. K~YcK~ und Herrn Prof. JACOB 
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verdanken,  erwies es sioh, wie wiohtig es ist, das periphere Nerven- 

system in  die Unte r suchung  einzubeziehen, u m  fiber die N a t u r  der Sp~t- 
e rkrankung  und  gewisse Ver~nderungen in  der grauen Rtiekenmarks-  
snbstanz  Klarhe i t  zu gewinnen.  Ers t  hierdureh lieB sieh die Frage 
beantworten,  ob die vieldeutigen Ver/~nderungen an  den Nervenzel len des 
R/ iekenmarks  als pr imer  oder als sekund/tr aufzufassen waren. U m  es 
vorwegzunehmen:  Befunde vom Typ der Alzheimersehen Fibri l len- 
veranderungen,  fiber deren Vorkommen in  den motorisehen Nerven- 
zellen des senilen Rfiekenmarks ohne irgendwelche Funktionsausfi~lle 
wit  dureh FT.OG~L unter r ich te t  sind und  die den Nigrabefunden bei 
eneephali t ischem Parkinsonismus  entspreehen wiirden, haben  wir n ieht  
angetroffen. Wir  haben  also keine Hinweise da rauf  gefunden, daft naeh 
Poliomyelit is  ein gleieher oder ~hnlicher Vorgang in  Gang gekommen 
w~tre, der etwa dem ira Mit telhirn bei posteneephali t isehem Parkinsonis-  
mus entspr~ehe. 

Kasuistik 
Fall l*  (F. A. Nr. 351/57). 44j~hriger Mann, der mit 3 Monaten akute Poliomyeli- 

tis mit L~hmung des re. Armes und Beines durehgemacht hatte. Aul]er der zuriiek- 
gebliebenen L~hmung fiihlte er sieh woh] und war t~tig a]s Vertreter; er war ver- 
heiratet, hatte aber keine Kinder. Einige Monate vor seiner Klinikaufnahme am 
10.5.1957 stellte er eine zunehmende Sehw~che im li.Arm fest, so dab er schlieBlich 
nicht mehr imstande war, einen LSffel zu hal~en. Sparer schien aueh der re. Arm 
schwach, es folgte ein Sehw~chegeffihl in der li. ttalsseite. Bei der neurologischen 
Untersuchung wurden Atrophie und Schw~che der Schultern, li. mehr als re., 
beobachtet, ebenso eine Atrophie des li. Armes. Beide H~nde waren kraftlos, wie 
aueh die Ellenbogengelenke, li. mehr als re. Der re. Arm und das re. Bein waren 
unterentwiekelt, kurz, atrophiseh und sch]aff. Das li. Bein zeigte bei gut erhaltener 
Kraft normale Bewegungsf~higkeit. Die Reflexe waren in den Armen schwaeh, in 
den Beinen gut aus]Ssbar. Ein gewisser Tremor wurde im ]inken Oberarm und Sehul- 
tergiirtel beobachtet. Die l~eaktion der Muskeln auf faradisehe und galvanische 
StrSme war in diesen Gebieten auffallend herabgesetzt. Die SensibilitSt war nicht 
gestSrt. Die Spin~lflfissigkeit war normal. W~hrend der folgenden 10 Wochen 
verschlechterte sich das Befinden des Pat. rapid mit zunehmender Atrophie der 
Muskulatur der li. und dann aueh der re. KSrperh~lfte. Er magerte hochgradig ~b 
und hatte grol]e Schwierigkeiten beim Schlucken und Atmen, bis er am 21.7. 1957 
starb. 

Diagnose. Progressive spina]e Muskelatrophie. Chronisehe Poliomyelitis? 
Bei der Sektion wurde ausgepr~gte Abmagerung, Atrophie der Muskeln der 

oberen und unteren GliedmaBen und Lungen5dem festgestellt. Am Gehirn ergaben 
sieh im wesentliehen norma]e Befunde. Die thorakalen Antei]e des Riickenmarks 
und die vorderen Wurzeln in allen Gebieten ersehienen atrophisch. 

Mikroskopischer Be/und. Pr~parate vom Cortex, Klehlhirn, Basalganglien, Sub- 
stantia nigra und Pons lassen keine eharakteristisehen Ver~nderungen der Nerven- 
zellen oder der Blutgef~e erkennen. Z~hl und Form der Betzsehen Zellen im 
motorisehen Cortex erscheinen normal, ebenso die/qervenzellen der 3. und 6. Nerven. 
In den ttypog]ossuskernen ist die Zahl der Nervenzellen merklich vermindert; 

* Wir sind Herrn Prof. K~t~CKV,, l%ankfurb, fiir die freundliehe t~berlassung 
yon Material und Unterlagen zu gro~em Dank verpflichtet. 
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einige zeigen zentrale Chromatolyse, andere sind klein mit  stark angefgrbter 
Nisslsubstanz, crSoheinen normal oder entha]ten Lipofuscin im Cytoplasma. Eine 
Zunahme der Glia ist zu erkennen, ebenso vereinzelte lqeuronophagien. Sudanophi- 
les Material t r i t t  nur in kleinsten Mengen in fixer Glia und Adventitialzellen auf. 
GroBe faserbildende Astrocyten werden im Nucleus euneatus, Nucleus intercalatus 
und in den Kernen der 10. Nerven und den Hypoglossuskernen beobachtet. In den 
Zellen der Oliven hat sieh Lipofusein abgelagert. In  den 9. und 10. Nerven finder 

Abb. 1. Fall 1 (F. A_. 351/57). Prirn~re Reizung zweier motorischer Vorderhornzenen. (Kresylviolett) 

sieh ein l~yelinverlust mit  n~chfolgender Fibrose. In  allen Teilen der grauen Sub- 
stanz des Riickenmarks l~ssen die kleinen Gef~Be eine leichte fibrSse Verdickung 
der Adventit ia im van Gieson-Bild erkennen; bei manchen dieser Gefil~e ist die 
gesamte Gefiil~wand fibrSs verdickt. In  den VorderhSrnern des oberen Halsmarkes 
sind Gruppen yon Nervenzellen ausgefallen. Von den fibriggebliebenen Nerven- 
zellen erseheinen einige unver~ndert, andere sind klein mit t ier angef~rbter Nissl- 
substanz. Einige sind geschwollen, zeigen Verlust der Nisslsubstanz und Wanderung 
des Zellkerns an die Zellperipherie (Abb. 1). Die Gliazellen und -fasern sind ver- 
mehrt, kleine Gruppen yon Gliazellen, die keine ausgesprochenen KnS~chen bflden, 
sind zu beobach~en. Im Thorakalm~rk ist die graue Substanz der VorderhSrner 
ausgepr~gt atrophisch; nut  in den hShcren Absehnitten sind einige Nervenzellen 
erhalten. Einige der ~crvenzcllen sind gesehrumpft mit  sturk angef~rbter Nissl- 
substanz oder erseheinen unver~ndert, andere enthalten Lipofuscin. Bis zu einem 
Fiinftel der grol~en motorischen Nervenzellen weisen Sehwellung, zentrale Chromato- 
lyse und W~nderung ihres blab ~ngef~rbten Kernes zur Zellperipherie auf; Kern- 
pyknose so]chef Zellen kommt vor. In  den Gebieten des Nervenzellschwundes 
finder man eine diffuse Vermehrung der Gliazellen sowie fibrill~re Astrocyten. Die 
Zellen der Clarkeschen S~ulen und der HinterhSrner sind nicht auffallend verindert .  
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Ein grol~er Bezirk yon gli6ser Narbenbildung mit hochgradiger Entmarkung und 
vollkommenem Verlust der Nervenzellen ist in dem lateralen Tell des Vorderhorns 
einer Seite des Lumbal-Saeral-Marks zu beobaehten. Auf der anderen Seite sind die 
Nervenzellen diffus vermindert. An manchen Stellen betragen die :Zellen mit zentra- 
ler Chromatolyse Bin Viertel der Gesamtzahl. Andere sind von norma]er GrSl]e, gut 
angef~rbt und haben normale Struktur. Die stark gesehwol]enen motorisehen 
Zellen zeigen im Bielschowsky-Prgparat zentrale Auflockerung der Fibrillen und 

Abb. 2. Fall 1 (:F. A. 351/57). ~Iyelinzerfall in Kugeln und Ballen und deren Umwandlung in 
sudanophiles Material ira motorisehen Anteil eines Spinalnervem (Fettf~trbung nach t~omeis) 

Verlagerung an die Zellperipherie. Das plasmatisehe Netzwerk des Pigmentflecks 
ist stark impr~gniert und an einigen Zellen shld zahlreiche ldeine loekenfSrmige 
Gebilde fiber den gesamten Ze]]bereich verstreut. Vereinzelt sieht man neuronopha- 
gisehe Reaktionen. Sudanophiles Material wird nut in kleinsten Mengen in fixer 
Glia und Adventitialzellen beobaehtet. Xeine Veriinderungen sind an den Spinal- 
ganglien oder an den Teilen der Spinalnerven festzustellen, die in diese Ganglien 
eintreten. Im Gegensatz dazu sind die Vorderwl~rzeln in allen ttShen des Rficken- 
marks mehr oder minder atrophisch mit stark vermehrten Endoneuriumze]len und 
Fibrose. Querschnitte durch die Vorderwurzeha zeigen einen ausgepr~gten Myelin- 
und Axonverlust. Aul~er diesen offensichtlich a]ten Folgen der Poliomyelitis im 
frfihen Xindesalter finden sich gro/~e ~engen doppelbrechender, zum Tell sudano- 
ptfiler Fe~tk6rperehen im 8udanprgparat, fiberwiegend in den motorisehen Anteilen 
der Spinalnerven (Abb.2). An zahlreiehen Orten ist die Markscheide im Zerfall, 
doppelbrechende Myelinkugeln yon verschiedener GrSl~e sind gebildet, die Fgrbung 
is~ aufgehellt. In den Zellen des Endoneuriums sind feine sudanophfle K6rnchen 
gespeichert, die Schwannschen Zellen sind in Proliferation begriffen. In Nissl-Pr~- 
paraten sieht man kleinfleckige Ansammlungen yon Lymphoeyten, besonders in 
der Umgebung yon Gef~13en. 
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Epikrise 
Es wurde im Alter yon 3 Monaten eine akute Poliomyelitis fiber- 

standen, die station/s L/s im reehten Arm and 
Bein hinterlassen hatte. 6--7 Monate vor dem Tode des 44]/~hrigen 
Mannes traten mit langsamer Verschlimmerung neue Schw~che- und 
L~hmungserscheinungen an den GliedmaSen beider KSrperseiten mit 
Atrophie ohne Sensibflit~tsstSrungen und schlie$1ieh Schluck- und 
Atemsehwierigkeiten hJnzu, denen der Kranke erlag. Die Erkrankung 
wurde als progressive spinale Muskelatrophie aufgefaBt. Als anatomisehes 
Korrelat der fiberstandenen Poliomyelitis fanden sieh alte Nervenzell- 
ausf/~lle in motorischen Hirnnervenkernen und in den VorderhSrnern in 
versehiedenen l~fickenmarkshShen mit konsekutiver Fasergliose und 
Atrophie und Fibrose der vorderen Wurzeln. Zeiehen noch fortsehreiten- 
der akuter Ver~nderungen kSnnten in den tJgrolytisehen Schwellungs- 
zusts der erhalten gebliebenen Nervenzellen, einzelnen Neuronopha- 
gien und vielleieht in der Anwesenheit minimaler FetttrSpfehen in fixen 
Glia- und Adventitialzellen gesehen werden. Sicher liegt aber das Schwer- 
gewicht akuter Ver~nderungen in den vorderen Wurzeln und den motori- 
schen Anteilen gemisehter Spinalnerven. Die betr~ehtliehen Mengen 
sudanophfler Substanzen, die zum Tell Aufnahme in Zellen des Endo- 
neuriums und den Adventitialzellen gefunden haben, und die Wucherung 
der Sehwannsehen Zellen ergeben das Bild einer fortsehreitenden Wurzel- 
neuritis, die sieh auf die motorischen Anteile besehr/~nkt. Auf sie sind 
die in den letzten Lebensmonaten aufgetretenen Sehw~ehezust/~nde und 
muskul/~ren Atrophien zu beziehen. Bei der Dauer dieser Erkrankung 
yon 6--7 Monaten mul~ angenommen werden, da$ die ira Rfiekenmark 
beobachteten Nervenzellver/~nderungen mit zentraler Chromatolyse als 
retrograd, d .h .  dutch die peripheren Ver/~nderungen bedingt, auf- 
zufassen sind. 

Fall ~* (F. A. ~r. 137/60). Die im Alter yon 63 Jahren verstorbene Pat. hatte 
mit 3 Jahren eine akute Poliomyelitis mit bleibender L~hmung des reehten Beines 
durchgemaeht. 1942 (57j~hrig) begann eine fortsehreitende Atrophie der Muskeln 
des Daumenballens der re. Hand. 1943 wurde ein Magengesehwiir diagnostiziert 
(rSntgenologisch nieht veriflziert) und die Pat. mit einer strengen Di~t, die im 
wesentlichen aus Brei, Milch und ]~utter bestand, ern~thrt. 1948 wurde rSntgeno- 
logiseh ein Magengeschwfir vermutet. Wegen einer sehweren An~mie infolge yon 
Magenblntung erhielt die Kranke am 27.8. 1948 eine Bluttransfusion (300 em S) ohne 
jede l~eaktion. Am 13. 9. 1948 wurden noehmals 300 em S gegeben. Einige Stunden 
sparer trat ~belkeit und aufsteigende Hitze auf, wenige Stunden danaeh L/s 
der Arme und ]~eine, Verlust der Sensibilit~t an Armen, Beinen und Gesieht. 
Innerhalb weniger Tage entwickelte sieh aueh eine L~hmung der Abdominal- und 

1 Wir sind Herrn Prof. gAeo~ (Marburg) ffir die freundliche ~berlassung yon 
Material und Unterlagen zu groSem Dank verpfliehtet. Uber den klinisehen Verlauf 
hat WIECK bereits friiher beriehtet. Von JACOB wurde dieser ~all als Fall 3 (P. 
104a/48) in der Arbeit ,,Poliomyelitisstudien" verwendet. 
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Intercostalmuskeln sowie Schmerzen in Schultern und  l~iicken. Sie s tarb am 
22. 9. 1948. Die Blutgruppe der Kranken  war A2M, die des Spenders A1MN. 

Diagnose. Polyneuritis nach Bluttransfusion. Der spinale oder periphere Cha- 
rakter  der Daumenbal lenatrophie  blieb ungekl/s 

Bei der Sektion wurden Gallensteine und ein Magengeschwfir festgestellt. 
Ffir die mikroskopische Untersuchung stand nur  Material aus Briieke, Medulla 

oblongata und  aus versehiedenen HShen des Riickenmarks zur Verffigung. Wir 
verweisen in diesem Zusammenhang auf  den yon JACOB gegebenen Berieht. 

Abb. 3. Fall 2 (F. A, 137/60). Vorderhorn des Lumbahnarks mit Erythrodi~pedesen. (1Vfallory) 

Im Gebiet der Augenmuskelkerne findet sioh eine st~rkere Anh~ufung groBer 
faserbfldender Astroeyten ohne merkliehe Nervenzellausf/~lle. Sonst sind in Briieke 
und Medulla oblongata nur  allgemeine leichtere chromatolytisehe Ver~nderungen 
an den Nervenzellen mit  stellenweise zentraler Betonung, aber ohne st~irkere Kern- 
ver/~nderungen festzustellen. In  den versehiedenen Riickenmarksh6hen sind die 
Nervenzellen stellenweise diffus an Zahl s tark vermindert ,  die I-Iauptausf~lle 
finden sieh in den medio-ventralen Gebieten der VorderhSrner des Lendenmarks.  
An die Stelle des Nervenzellausfalles ist eine mehr  oder weniger diehte Fasergliose 
getreten, die manehenorts  faserbildende Astrocyten in grSl3erer Anzahl enth~lt .  
Die vorderen Wurzeln in t tShe des Lendenmarks und unteren Cervicalmarks sind 
besonders einseitig atrophiseh, arm an Markfasern und  in m~ftigem Grade fibro- 
tiseh. In  der weigen Substanz des l~iickenmarks finden sieh keine sicheren Ausf~lle. 

Arch. Psychia~. Nervenkr., Bd. 208 20 
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Neben diesen offenbar ~lteren Ver~nderungen pr~sentieren sieh die persistieren- 
den Nervenzellen in verschiedener Gr58e, zum Tell mit  gut gefgI'bter Nissl-Substanz 
und grol~en Pigmentflecken. Einige zeigen Chrom~tolyse, und eine laterale Zell- 
gruppe im Thorakalm~rk weist ein nur blab gef~rbtes Cytopl~sma mit  irregul~ren 
Konturen und bl~ssen, geschrumpften Kernen im I~Iissl-Pr~parat auf. D~s l%ficken- 
marksgewebe ist hier teilweise 5dematSs aufgelockert und yon z~hlreiehen dia- 
pedetisehen Blut~ustritten durchsetzt (Abb. 3). Eine Neuronophagie und sp~rliehe 

Abb. 4. Fall 2 (F. A. 137/60). 
Neuronophagie mit Nervenzellrest in der Ciarkeschen S~ule. (Bielschowsky) 

Triimmer argentophilen Materials sind in einer Clarkeschen S~iule vorhanden 
(Abb. 4); es ]assen sich abet nur minim~le Mengen sud~nophilen Materials in fixen 
Glia- und Adventitialze]len nachweisen. 

Die Nervenzellen in den Spinalgang]ien sind teilweise geschrumpft, teilweise 
geschwollen und zeigen zum Tefl Plusm~vacuolisierungen. Die Kapse]zellen sind 
stellenweise deutlich gewuchert, es finden sich auch einige ResidualknStchen. 
Stellenweise ist eine deutliche ]ymphoeyt~re Infiltration vorhanden (Abb. 5). 

Im gemischten Spinahlerven erscheint der motorische Anteil bedeutend zell- 
reicher als der sensible. In  letzterem finden sieh nur sp~irliche fleekige Zellverdich- 
tungen, die teilweise dureh lymphocyt~re Infiltrate bedingt sind. Letztere sind im 
motorischen Anteil vie] verbreiteter und dehnen sieh ~uf die Umgebung der Gefii~e 
aus. Die Endoneuriumzellen sind als Ursache einer st~rkeren Fibrose des motori- 
schen Anteils betr~ehtlich vermehrt.  Die zwischen ihnen liegenden Schwannschen 
Zellen sind leicht progressiv ver~ndert. Bei po]aris~tionsoptischer Betrachtung 
zeigt sich, starker in den motorischen Anteilen, eine reichliche Umformung der 
Myelinstrukturen in stark doppelbrechendes, amorphes Material, an dem sieh 
vielerorts deut]ich M~lteserkreuz-Zeichnung erkennen l~]t.  Das las t  sich in ge- 
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ringerem Umfang auch in den sensiblen Anteilen der Spinalnerven feststellen. Das 
dopi0elbreehende Material zeichnet sieh im Fettprgparat als eine noeh ungefgrbte 
kSrnige Substanz im Bereich der Markfaser ab; es finden sich nur wenig aus- 
gesproehene l~arkballen, dagegen h~ufig Aufquellung, Vaeuolisiertmg und kSrniger 
Zerfall im Verlauf der Markscheide. I)er Verging der Abr~umung und des Ab- 
tr~nsportes bzw. der Speicherung in Zellen des Interstitiums hat noeh nieht be- 
gonnen. 

Abb. 5. Fail2 (F. A. 137/60). SpinaIganglion mit Nervenzellschrumpfung,Wucherung der 
Kapselzellen und lymphocyt/trer Infiltration. (van Gieson) 

Epikrise 
Es wurde  im Al te r  yon 3 J a h r e n  eine aku te  Pol iomyel i t i s  mi t  einer 

Res idual l i thmung im reehten  Be in / i be r s t anden .  I m  Alger yon 57 J a h r e n  
entwiekel te  sieh eine progress ive At rophie  der  Muskeln des Daumen-  
bMlens der  reeh ten  Hand .  6 J ah re  spgter  wurden wegen Magenblu tnngen  
zwei B lu t t r ans fus ionen  yon je 300 em a i m  A b s t a n d  yon 17 Tagen 
gegeben.  I m  AnsehluB an die le tz te  Transfusion t r a t en  Arm-  und  Bein- 
lghmungen,  Sehulter-  und  R/iekensehmerzen,  Sens ib i l i tg t sver lus t  in 
Armen,  Beinen und  Gesieht  und  sehliel31ieh Lghmungen  der  Baueh-  und  
In te reos tMmuske ln  auf, denen die K r a n k e  naeh 8 Tagen erlag. Als Res te  
der  / ibers tandenen  Pol iomyel i t i s  f inden sieh diffuse leiehte Nervenzel l-  
ausfglle und  konseku t ive  Gliosen in versehiedenen Hi rnnervenkernen ,  
in tens ivere  in den Vorderh6rnern  der  versehiedenen R/ iekenmarksh6hen ;  

20* 
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eine entspreehende, einseitig betonte  Atrophic  mit  m/tBigem Markfaser- 
ausfall der vorderen Wurzeln  vervollst/~ndigt das Bild der abgelaufenen 
Poliomyelitis.  Von offensiehtlieh jiingeren Ver/~nderungen werden im 
Rtiekenmarksgrau neben allgemeiner leiehterer Tigrolyse ohne wesent- 
liehe Formver/~nderungen Sehwellungszust~nde der Nervenzellen mi t  
totaler  Tigrolyse und  Kernsehrumpfungen mit  Chromatinver lust  an- 
getroffen, die besonders in einer lateralen Zellgruppe des Thorakalmarks  
den Charakter  der Nekrobiose aufweisen; aueh ganz vereinzelte Neurono- 
phagien und  sp~rliehe argentophile Gewebstrt immer finden sieh, daneben 
Spuren lipoiden Materials in fixen Glia- und  Adventitialzellen. Spinal- 
ganglien und  SpinMnerven zeigen das Bild einer akuten lymphoeyts  
Entz t indung mit  fleekf6rmiger Wueherung  yon  Endoneurinmzellen neben 
einer alten Fibrose des motorisehen Anteils. I n  den Spinalganglien finden 
sigh Nervenzellsehwellungen und  -sehrumpfungen mit  Wueherung  der 
Kapselzellen und einigen Res tkn6tehen;  im Spinalnerven befinden sigh 
die Markseheiden zum Tell in vaeuoligem Zerfall, wobei das Zerfalls- 
material  starke Doppelbreehung aufweist. Eine F/~rbbarkeit mi t  Sudan 
besteht  noeh nieht, eine Subs tanzaufnahme in Zellen des In ters t i t iums 
ha t  noeh nieht  naehweisbar  s tat tgefunden.  

Die in den letzten 8 Tagen aufgetretenen Lghmungen  und  Sensibili- 
tg tss t6rungen sind mi t  grSl3ter Wahrseheinliehkeit  auf  die sehweren 
frisehen Ver~nderungen in Spinalganglien und  Spinalnerven riickf/ihr- 
bar ;  m6glieherweise ist t in  Teil der g i iekenmarksver~nderungen retro- 
grad, t in  Teil - -  wie Serum- und  diapedetisehe Blutaust r i t te  und  diverse 
Zellver~nderungen - -  Folge des sehweren Allgemeinzustandes. Ein 
sieherer Befund fiir die mehrere Jahre  andauernde progressive Muskel- 
atrophie der reehten H a n d  l~gt sieh aus dem Gesamtbefund nieht  
differenzieren. 

Fall 8* (F. A. Nr. 329/57). Im Alter yon 14 Jahren (1923) hatte der Kranke 
an Pleuritis gelitten, der einen Monat spgter eine Tetraplegie folgte. Auger mehr- 
monatigen Stirnhirnschmerzen hatte er Sehwierigkeiten beim Sprechen, Schlueken 
und auch beim Atmen. Vx~ BOBA~T U. NYSS~ hielten die Erkrankung zu diesem 
Zeitpunkt fiir tuberkulSs wegen der vorangegangenen Fleuritis. Ein Jahr spgter 
wurden die gleiehen Befunde erhoben, ebenso bei einer Untersuchung drei Jahre 
spgter; hierbei wurde eine Hemiatrophie am re. Arm und Bein und der li. Zungen- 
seite, augerdem eine Parese des re. Gaumens und des re. unteren Facialis fest- 
gestellt. Die li. Pupille war verengt, die Stimme nasal. Der Kranke ging einer 
Tgtigkeit in einer Brauerei naeh. 1931, sieben Jahre naeh der Erkrankung, wurden 
seltene fibrillate Zuekungen in Armen und Beinen festgestellt. 1936 vermutete 
man einen neuerliehen Beginn der Muskelatrophie. 1938 wurde bei einer Unter- 

* Wit sind I-Ierrn Dr. VAN BOGA~T, Antwerpen, fiir die freundliehe Uber- 
lassung yon MateriM und Unterlagen zn groBem Dank verpfliehtet. Der Fall ist 
yon CO~DIE~ bereits unter dem Titel ,,Etudes sat les poliomy~lites ehroniques. 
II. Une poliomy~lite ehronique greff~e sur une ancienne paralysie infantile" ver- 
5ffentlieht worden. 
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suehung Atrophie beider Beine, Hgnde und Unterarme festgestellt, ferner Begrenzt- 
heir der Zungenbewegungen, beidseitige periphere Faeialisl~ihmung mit Fibrillieren 
und Atrophie der Gesiehtsmuskulatur, leiehte Ptosis re. und Cyanosis des Gesiehts. 
gwei 3/[onate sp/iter starb der Kranke im Alter von 29 Jahren an Bronchopneumonie. 

Diagnose (1924). Bulbopontine Quadriplegie, wahrseheinlieh thrombotisehen 
Ursprungs. (1938). Spinale Atrophie, Bulb~rparalyse, ehronisehe Poliomyelitis. 

Abb. 6. Fail 3 (F. A. 329/57). Ffir Poliomyelitis nicht typische, hochgradige Entmarkung in vorderer 
H~ilfte und seitlicher Peripherie des Brustmarks. (Scln-6der) 

Bei der SeCtion fand sich Atrophie der Gesiehtsmuskeln, Atrophie des hinteren 
Tells der Zunge, miiBige Atrophie der Skeletmuskulatur, die distal starker aus- 
gepragt war. Das Gehirn zeigte eine m~Bige Verdiekung der Meningen fiber den 
Hemisph~ren, sonst keine grSberen Ver~nderungem 

Mi~roskopischer Be/und. Zur Untersuchung standen Stficke aus Stamm- 
ganglien, Kleinhirn und vom Rfickenmark aus verschiedenen KShen zur Ver- 
fiigung. Auf den yon GORDIER gesehflderten Befund wird dabei Bezug genommen. 

W~hrend der histo]ogisehe Befund ~n Stammganglien und Kleinhirn nichts Bemer- 
kenswer~es darbietet, zeigen die Rfiekenmarksquerschnitte in versehiedenen HShen 
untersehiedliche Ausf~lle im Markseheiden- und Zellbild. In HShe der Pyramiden- 
bahnkreuzungen sind auger einer m~gigen Vermehrung faserbildender Astrocyten 
im Vorderhorn- und Hinterstrangsbereieh noch kaum auff~llige Ver~nderungen 
festzustellen; dagegen ist es im unteren Cervicalmark zu einem einseitig betonten, 
starken NervenzellausfMl in beiden VorderhSrnern gekommen, dem auf der starker 
betroffenen Seite eine spongiSs aufge]oekerte, gliSse Narbe mit starker Fibrose 
der Gef~ge entspricht. Im mittleren Thorakalmark zeigt sieh eine hoehgradige 
Entmarkung in dem grSf~ten Teil der ventralen H~lfte des Riiekenmarks, welche 
weil~e und graue Subs~anz umfa/~t (Abb.6). Hier fehlen die Nervenzellen in den 
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Vorderh6rnern fast vollst~ndig; eine dichte, kernarme Gliose deckt die Ausfalle. 
Nach dem Lumbal- und Sakralmark hin nimmt die Intensitat  der Nervenzell- 
ausf~l]e in den VorderhSrnern ab; hier sind besonders die medioventralen Teile 
betroffen, laterale Nervenze]lgruppen zeigen mitunter nur eine geringe Verminde- 
rung der Zelldichte, andernorts herrseht ein diffuser Nervenzellausfall vor. Im 
ganzen entsteht der Eindruek herdf6rmig betonten Nervenzellausfalles, wie CO~- 
])IER es beschrieben hat. ~berall  finder sich als Ersatzwueherung eine mehr oder 
weniger zellreiche, gli6se Fibrose mit  kollagener Fibrose der Gef~il~e. Die vorderen 
Wurzeln sind dem Ausfa]l motorischer Zellen entsprechend teilweise entmarkt und 

Abb. 7. Fall 3 (F.A. 329/57). Verbliebene atrophische Nervenzellen aus dem Bestand des geNchteten 
Vorderh~Jrner des l~fickenmarks. Volumenabnahme yon Plasma und Kern, weithin sichtbare, sehr 

donne Dendriten. (Kresylviolett) 

fibrotisch. Frisehe Veranderungen in l~iiokenmark und Wurzeln sind schwer ein- 
deutig festzustellen. Entzfindliche Erseheinungen, wie Gef~l~infiltrate, diffuse oder 
kn6tchenfSrmige Gliawucherungen, sind nicht vorhanden. Bemerkenswert ist das 
wesentlieh reiehlichere, jedoch immer noch spgrliche Vorkommen sudanophiler 
Stoffe in gliSsen und Gef~l~wandzellen als in den beiden anderen F~llen. 1Nerven- 
zellschwellungen sind kaum vorhanden, dagegen finden sich an vielen persistieren- 
den Vorderhornzellen Zeiehen progressiver, einfacher Atrophic in Form yon Ver- 
schmgehtigung, Volumenreduk~ion und Substanzsehwund, ohne wesentliehe Ver- 
~nderungen der Strukturqualitgt yon Plasma und Kern (Abb. 7). Neuronophagien 
wurden nicht angetroffen. Im Bielschowsky-Pr~parat konnten keine Vergnderungen 
im Sinne einer Alzheimersohen Fibrillenver~nderung gefunden werden. In  den 
vorderen Wurzeln sind keine sicheren frischen Veranderungen festzustellen. 

Epikrise 
Die  m a n g e l h a f t e n  D a t e n  f iber  den  B e g i n n  der  f r f ihe ren  E r k r a n k u n g  

l ieBen ke ine  s ichere  D i a g n o s e  zu. Sie  s c h w a n k t e  zwischen  Ver t eb ra l i s -  

t h r o m b o s e ,  R i i c k e n m a r k s g e s c h w u l s t  u n d  T u b e r k u l o s e ;  spa re r  w u r d e  eine 
a k u t e  P o l i o m y e l i t i s  a n g e n o m m e n .  N a c h  de r  E r k r a n k u n g  i m  A l t e r  y o n  
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14 Jahren, die als Tetraplegie angesprochen wnrde, litt der Patient die 
n~chsten 13 Jahre an Paresen and Atrophic des rechten Arms und Beins 
sowie der linken Zungenh~lfte und Parese des rechten Gaumens und des 
rechten unteren Faeialis. Dann trat  ein neuerliches Fortschreiten des Krank- 
heitsprozesses ein, welches innerhalb yon 2 Jahren zu Atrophic der rech- 
ten Hand, der linken Extremitgten, zu L/~hmung der linken Gesichtsh~lfte 
und Atrophic der Gesichtsmuskeln f/ihrte; diese sp/tter-aufgetretenen 
Muskelatrophien traten zu den bereits frfiher vorhandenen hinzu. 
Sehliel~lich kam der Kranke infolge yon Bronchopneumonie ad exitum. 

Die histopathologischen Befunde -- Riiekenmarksatrophie, Ent- 
markung nnd Fibrose der vorderen Wurzeln und der zugeh6rigen Nerven, 
sowie der fleckf6rmige Untergang der Nervenzellen in den Vorderh6rnern 
des Riiekenmarks -- diirften die Diagnose einer frtiheren akuten Polio- 
myelitis sttitzen. Die Spongiose und Narbenbfldung in den unteren 
Cervical- und Thorakalbereiehen seheinen eher die Folge einer besonderen 
Sehwere dieser Erkrankung zu sein, als da~ sie in Beziehung zu den 
StSrungen in den letzten 2 Lebensjahren gesetzt werden kSnnten. Immer- 
hin ist die hoehgradige Entmarkung der Vorderseitenstr/~nge im unteren 
Cervical- nnd Thorakalmark nicht typiseh f/Jr aknte Poliomyelitis. Auf 
der anderen SeRe finder sieh keine Beziehung zu der sp/~teren fortsehreiten- 
den Muskelatrophie. Diese hinterlieB keine klar erkennbaren, frischen 
Vergnderungen im histologisehen Bild, wie z. B. zentrale Chromatolyse, 
Kernver~nderungen oder Plasmaaufl6sung der Vorderhornzellen. Ledig- 
lieh der Proze6 einer einfaehen Nervenzellatrophie igBt sieh bUS der 
Verminderung des Zellvolumens ablesen. Das kann auf ein Fortsehreiten 
der muskul/~ren Atrophien hinweisen. 

Diskussion 
Von dem vorgelegten Material liegt Fall I hinsiehtlich der Natur der 

43 Jahre nach iiberstandener Poliomyelitis aufgetretenen, progressiven 
L~thmungen und Atrophien am klarsten. Es handelt sich um eine schon 
fortgeschrittene Polyneuritis, die vorwiegend die motorischen Anteile der 
intraduralen Spinalnerven erfaBt hat. Das Alter der in den entspreehen- 
den Anteilen des peripheren Nervensystems gefundenen Ver~nderungen 
kann nach dem vorhandenen Myelinzerfall, der Umwandlung der Zerfalls- 
stoffe in lipoides Material nnd den reaktiven Erscheinungen an Schwann- 
schen Zellen nnd Endoneurinm auf Wochen und Monate gesch~tzt 
werden. Die frischen Veranderungen in der grauen Substanz des Rficken- 
marks, insbesondere in den VorderhSrnern, lassen sieh zwanglos als 
retrograd auffassen. Zentrale Chromatolyse mit peripherer Lageveri~nde- 
rung der Kerne in den Nervenze]len entspreehen den dabei gemaehten 
Beobachtungen. Zweifellos sind diese frischen Ver~nderungen auf alte, 
gliSs-narbige Befunde im l~iickenmark nnd Spinalnerven aufgepfropft, 
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die ihrer Struktur und Anordnung naeh mit den Residuen einer iiber- 
standenen Poliomyelitis fibereinstimmen. Ihnen entsprieht aueh der 
weitgehende Markfaserverlust mit konsekutiver Fibrose in den vorderen 
Wurzeln. Die narbigen Befunde sind geeignet, die neurologisehen Aus- 
f~lle naeh der tiberstandenen Poliomyelitis zu erkl/~ren, ebenso wie die 
hinzugetretene Polyneuritis die 43 Jahre spgter eingetretenen L/~hmun- 
gen und Atrophien verstgndlieh macht. Die frisehen Ver/~nderungen im 
i~iiekenmark selbst sind so wenig auffgllig und intensiv, dag damit die 
progredienten Degenerationsvorg/tnge im peripheren Nerven nieht als 
sekund/ir charakterisiert werden kSnnen; ebensowenJg k6nnen sie fiir 
die relativ sehnell eintretenden und fortsehreitenden Ls als 
morphologisehes Substrat dienen. Der Befund entbehrt aller Anzeiehen 
einer etwa fortdauernden Entziindung, noeh finden sieh Merkmale an 
den Nervenzellen, welehe auf eine anl/~Blieh der Erkrankung an akuter 
Poliomyelitis erworbene Dauerseh~tdigung hinwiesen, wie beispielsweise 
in den Nigrazellen bei eneephalitisehem Parkinsonismus. Die ~tiologie 
der Polyneuritis ls sieh nieht klgren; infiltrative Vorg~nge sind so 
minimal, dag sie fiir die Annahme einer prim/~ren entziindliehen Form 
der Polyneuritis keine Grundlage bilden k6nnen. Ein Befund allerdings 
1/~gt die Frage aufwerfen, ob und inwieweit die fr/ihere Erkrankung an 
Poliomyelitis nieht doeh einen Einflug auf die Entstehung der Poly- 
neuritis gehabt hat:  Das ist die ganz vorzugsweise Lokalisation der 
Zerfallserseheinungen in den motorisehen, fibrSs-bindegewebigen An- 
teilen der Sloinalnerven, die in den untersuehten Gebieten nur noeh einen 
kleinen Bruehteil intakter Markfasern enthalten, so dab der Gedanke 
an ihre Uberbeanspruehung dureh gewShnliehe Lebensreize auftaueht. 
Der Mangel an ausgesproehenen Sensibilit/ttsstSrungen und die Gering- 
fiigigkeit der Zerfallsvorggnge im sensiblen Anteil kSnnte eine solehe 
Annahme noeh sttitzen. Allerdings 1/~gt die Beteiligung yon nieht dutch 
Poliomyelitis gesehgdigten Muskelgruppen kompliziertere Zusammen- 
h/~nge vermnten. F/Jr eine exakte anatomisehe Kontrolle des Zustandes 
der yon der Poliomyelitis kliniseh versehont gebliebenen I~iiekenmarks- 
und Wurzelanteile war das zur Verffigung stehende Material nicht zu- 
reiehend. 

Komplizierter ist der Sachverhalt im 2. Fall. Auch hier lassen sieh 
die l~esiduen der iiberstandenen Poliomyelitis einwandfrei in den motori- 
schen IIirnnervenkernen, den Vorderh6rnern und Vorderwurzeln nach- 
weisen. Die akuten Ver/~nderungen werden hier ganz yon entz/indlichen 
Erseheinungen in den gemischten Riiekenmarksnerven und Spinal- 
ganglien und dem frisehen, noch keine Sudanfgrbung gebenden Myelin- 
zerfall in den extraspinalen nerv6sen Strukturen beherrscht. Es ist keine 
Frage, dab darin das morphologisehe Substrat des akuten Ls 
zustandes zu sehen ist, der sieh im Anschlug an die letzte Bluttransfusion 
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entwickelt und innerhalb yon 9 Tagen zum Tode geffihrt hatte. Nicht 
erkl/~ren 1/~Bt sieh damit  die progressive Atrophie der kleinen tIand- 
muskeln, die bereits 6 Jahre vor dem Tode begonnen hatte. Die Befunde, 
die im unteren I-Ials- und oberen Brustmark daffir in Anspruch ge- 
nommen werden kSnnen, sind diirftig: eine zweifelsfreie Neuronophagie 
in der Clarkesehen S/~ule und einige argentophile und mit  I{/~matoxylin 
anf/~rbbare, unregelm~Big geformte Brocken und Krfimel yon der Di- 
mension mittlerer Gliakerne ira Bereich der VorderhSrner. MSglicher- 
weise handelt es sich bei letzteren um verkalkte Gewebstrfimmer. Das 
Vorderhorn einer Seite im obersten Thorakalmark war stark gesehrumpft 
und fast v511ig entblSBt yon Nervenzellen. Daneben bestanden die yon 
JACOB demonstrierten Gef&Bfibrosen im ganzen Quersehnittsbereieh und 
rezente Serum- und Erythrodiapedesen in den zentralen Quersehnitts- 
partien, die teilweise zu spongiSser Gewebsauflockerung gefiihrt hatten. 
Aueh sie k5nnen kaum zur Erkl~rung der sehon 6 Jahre vorhandenen, 
kaum noch progredienten Atrophie der Muskulatur des rechten Daumen- 
ballens herangezogen werden, deren Ursache sich auch klinisch nieht 
hat te  kl/~ren ]assen (WI~cx). Ob sieh die erw/~hnten feineren histologi- 
sehen Befunde in tIals- und Dorsalmark als Anzeiehen eines progressiven 
Nervenzelluntergangs deuten lassen oder ob sie im Zusammenhang mit  
den Blur- und Serumdiapedesen mit  der finalen Erkrankung an Poly- 
neuritis in Zusammenhang zu bringen sind, wird sieh kaum endgiiltig 
klaren lassen. Wenn man yon den yon JACOB festgestellten postpolio- 
myelitischen Gef/~Bfibrosen absieht, die er ffir sekund&re Ver/~nderungen 
am Rfickenmarksgewebe verantwortlieh maeht,  ist aueh im vorliegenden 
Fall kein Fortwirken der friiheren Poliomyelitisinfektion zu erkennen. 
Wit mSehten annehmen, dab auch die yon JACOB dargestellten kleinen 
Erweichungen erst im Zusammenhang mit der sehweren finalen Er- 
krankung zustande gekommen sind. 

Kaum mehr positive Ergebnisse zu unserer Fragestellung liefert der 
bereits yon CORDIER publizierte und an noch vorhandenem Material yon 
uns naehuntersuchte Fall 3. Er war schon vor dem Tode yon vAs BOGAEI~T 
u. NYSS~ klinisch besprochen worden und zun/~ehst als Folge einer 
Vertebralisthrombose aufgefaBt worden. Er  verlief nach einem Intervall  
yon 13 Jahren fiber mehrere Jahre progredient und endete mit  einer 
unter fibrill/~ren Zuekungen und L/~hmungen einhergehenden Muskel- 
atrophie der Extremit/iten, der Gesichts- und Zungenmuskulatur. Co~- 
DIE~ hat  bei seiner Untersuchung die Residuen einer fiberstandenen 
Poliomyelitis festgestellt, die wir best/~tigen kSnnen. Auff~llig ist aber 
eine zus/itzliche hochgradige Entmarkung der weiBen Substanz, die sieh 
fast fiber die gauze vordere I-I/ilfte des dorsalen 1%iickenmarkquer- 
sehnittes erstreekt. CO,PIeR hat ffir diese Entmarkung keine Erkl/~rung 
gegeben. Eine nochmalige Untersuchung des Materials, das wir yon 
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diesem Fall erhalten haben, kann weder zur Frage der Xtiologie der pro- 
gressiven Spaterkrankung noch zu der der Entmarkung etwas beitragen. 
Die Entmarkung ist sieher nieht friseh, denn es fanden sich wohl eine 
massive gli6se Fibrose und keine Fettk6rnchenzellen. Nach CogDI~l~s 
Ansicht ist die sparer aufgetretene Krankheit  mit muskularer Atrophie 
chronisch und aueh morphologisch noch im Fortschreiten. Er  stiitzt sieh 
dabei auf eine fortdauernde Tatigkeit der Glia, wie sie sich durch frische 
Neuronophagien und Gliakn6tehen in den Nerven zeigt. Auch scheint 
ihm eine perivasculare Infiltration der Nerven ein ttinweis auf das 
weitere Fortschreiten. An dem Material, das wir hier untersuchen konn- 
ten, lieBen sieh diese Beobachtungen COgDIERS nicht nachprfifen. Aber 
das Vorhandensein yon etwas Fe t t  in Glia und Adventitialzellen wie aueh 
die Atrophie der Iqervenzellen fiihrt zu einer gewissen Ubereinstimmung 
mit CORDI~gs Auffassung. Zum mindesten k6nnen diese Veranderungen 
nieht als Spatfolgen der friiher aufgetretenen Poliomyelitis angesehen 
werden; ein morphologisches Substrat wtirde gegebenenfalls in dem Vor- 
handensein entzfindlicher Erscheinungen und yon Neurofibrillenverande- 
rnngen in den Vorderhornnervenzellen zu sehen sein, wie dies b~im post- 
eneephalitischen Parkinsonismus der Fall ist. Doeh fehlen solehe Zellen 
nicht nur in diesem Fall, sondern ebenso in den beiden anderen Fallen. 
Dariiber hinaus sind bei allen drei Fallen die durch die akute Polio- 
myelitis verursachten Lasionen vollstandig zur t~uhe gekommen. Die 
Diagnose einer Poliomyelitis ist nur noch aus ihren Folgen am Riieken- 
marksgewebe zu stellen. 

An frischen Veranderungen im t~fickenmarksgrau finder man im 
Fall 1 eine frische zentrale Chromatolyse in den Vorderhornzellen des 
l~iickenmarks, welche auf die etwa 6 Monate alte Polyneuritis bezogen 
werden kann. Im Fall 2 finden sich klinisch und histologisch die An- 
zeiehen einer sehweren allgemeinen Polyneuritis, die nach der TCber- 
tragung yon Blur einer etwas anderen Blutgruppe auftrat. MSglicherweise 
stehen die I~fickenmarksveranderungen, wie Serum- und Erythro- 
diapedesen, mit der dadurch verursaehten allgemeinen sehweren StSrung 
in Zusammenhang; eine davon unabhangige Progredienz konnte nicht 
ausgemacht werden. Beim Fall 3 kann die nach Jahren aufgetretene 
Muskelatrophie mSglicherweise der festgestellten einfachen Atrophie der 
Nervenzellen im Vorderhorn zugeschrieben werden; ob und wie viele 
~gervenzellen aber auf diesem Wege zugrundegegangen sind, last  sieh 
bei dem dutch die frfihere Poliomyelitis verursachten Nervenzellausfall 
nicht sagen. Ebensowenig laf~t sich klaren, ob die atrophischen Nerven- 
zellen ehemals durch die Polioinfektion in Mitleidenschaft gezogen waren. 
JACOB hat in Fall 2, wie auch in anderen Fallen, die frfiher akute Polio- 
myelitis durchgemacht hatten, hyaline Ver~nderungen and Fibrose in 
den Gefal~en des Riickenmarks beschrieben. Anch in unseren Fallen 1 
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und 3 zeigen die kleinen Rfiekenmarksgef~ge hyaline Vergnderungen. 
Derartige Ver~nderungen der l~/ickenmarksgef~13e seheinen die Folge 
friiherer entziindlieher Vorg/~nge zu sein, die sieh bei akuter Poliomyelitis 
an den Gefi~13en abspielen. Ob sie aber in den vorliegenden F/illen die 
Voraussetzung f/ir einen sp/~teren Nervenzellsehwund und damit ffir die 
Erkrankung an Muskelatrophie shad, ist uns bei der gegebenen Saehlage 
fraglieh. Es ist zu bedenken, dag progressive Muskelatrophien doch rela~iv 
selten sind, w/ihrend die Zahl der Fglle yon akuter Poliomyelitis mit 
Lghmungen in die Tausende geht und eiue Koinzidenz beider Er- 
krankungen aueh nieht gerade h~ufig ist. Myelopathien auf der Basis 
meningealer Ursaehen maehen andere morphologiseh-klinisehe Bilder und 
Krankheitsverl/iufe. 

Zusammenfassung 

An drei F/~llen, bei clench viele Jahre n~ch/iberst~udener Poliomyelitis 
progressive L/~hmungen und muskul~re Atrophien aufgetreten waren, 
shad die I~esiduen ehaer/iberstandenen Poliomyelitis festgestellt worden. 
Fiir die Sp~terkrankungen mugte in einem Falle eine Polyneuritis der 
motorischen Anteile der Spinalnerven verantwortlieh gemaeht werden. 
Im 2. Falle bestanden neben einer ganz frisehen Polyneuritis Ver- 
gnderungen im Rfickenmarksgrau, die mit der finalen Erkrankung in 
Zusammenhang gebraeht werden. Im 3. Fall fund sieh eine einfache 
Atrophie der Nervenzellen in den VorderhSrnern des Riickenmarks und 
den motorisehen Kernen der Medulla oblongata, deren Bedeutung ffir 
einen fortsehreitenden Verlust an Nervenzellen abet nieht gekl/~rt 
werden konnte. 

In keinem Falle lieflen sich einwand/reie Beziehungen zwischen den 
/ri8chen Be/unden und den abgeheilten Ldsionen der /ri~heren Poliomyelitis 
herstellen. Es ist nicht wahrscheinlich, dug die sp~ten Ver/inderungen 
einer verlhngerten Aktivit~t des Poliovirus oder einer erneuten Ent- 
zfindung der vernarbten Sch~den der frfiheren Poliomyelitis zuzuordnen 
sind. Fiir eine Parallele mit den Spittver~nderungen bei Parkinsonismus 
nach Economoscher Encephalitis ergaben die Rfickenmarksunter- 
suchungen kehae Gesichtpunkte. 
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