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NonNE wies 1891 darauf hin, dall ,,chronische Poliomyelitis** eine
Bezeichnung sei, die relativ locker in Fillen von muskulirer Atrophie
innerhalb der groBen Gruppe der spinalen Amyotrophie benutzt wird.
Marsure (1911) bezeichnete es als schwierig, chronische Poliomyelitis
klinisch oder histologisch von spinaler Muskelatrophie zu unterscheiden;
ihm schienen die Fille von spinaler Muskelatrophie, in deren Kranken-
geschichte frither 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 fir den Ausbruch einer neuen Erkrankung geschaffen? In weiteren
Veroffentlichungen (1928, 1936) dublerte er sich skeptisch, ob es richtig
sei, von chronischer Poliomyelitis als einem von spinaler Muskelatrophie
abgrenzbaren Begriff zu sprechen. Auch sein Schiiler STEFAN stellte fest,
daB die chronische Poliomyelitis nicht die Kennzeichen einer klar ab-
gegrenzten Erkrankung habe. ALATOUANINE u. Mitarb. (1950), LEHOOSKY
u. Eszenvi-Harnasy (1950) und Corpirr (1951) halten weiterhin fest an
der alten Begriffsbezeichnung chronische Poliomyelitis fiir alle Fille von
spinaler Muskelatrophie, ob eine akute Poliomyelitis in der jeweiligen
Krankengeschichte vermerkt ist oder nicht. BODECHTEL bezeichnete den
Ausdruck chronische Poliomyelitis als zutreffend in all den Fillen von
muskuldrer Atrophie, die sich einige Jahre nach akuter Poliomyelitis
entwickelt haben. Er hielt es fiir moglich, daf dieser Vorgang vergleich-
bar sei dem Parkinsonismus, der einer Encephalitis folgt.

Es erscheint zweifelhaft, ob sich eine akute Polioinfektion zu einer
chronischen Erkrankung entwickeln kann. Im akuten Stadium werden
die Nervenzellen des Vorderhorns des Riickenmarks durch die Virus-
infektion wihrend eines Zeitraums, der hochstens 4 Wochen betrigt,
geschidigt; gewdhnlich erreicht die Schidigung ihren Hoéhepunkt inner-
halb der ersten 3 Tage. Dann verliBt das Virus das Riickenmark, wenn
es auch im Darm noch fiir Monate nachweisbar bleibt. Aus diesem Grunde
ist es problematisch, eine chronische Infektion des Riickenmarks
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anzunehmen, da das Virus in diesem Gebiet ja nur wihrend einer sehr
kurzen Zeitspanne feststellbar ist. Auch werden die befallenen Zellen
entweder vollkommen, zerstért oder sie erholen sich im Laufe von einigen
Wochen (R1vers u. Horsrarr). Fille von akuter Poliomyelitis, bei denen
der Kranke wochenlang in der eisernen Lunge lag, ehe er der Krankheit
erlag (NORTZEL; SCHARENBERG), zeigen entziindliche Verénderungen des
Rickenmarks, die offensichtlich Reaktionen auf das zerstérte Gewebe
darstellen. Eine nochmalige Erkrankung an Poliomyelitis (HayNe u.
Lipron) kann vorkommen, auBler in dem akuten Stadium; vermutlich
ist sie aber dann von einem der anderen Typen des Poliovirus, die in
der ersten Erkrankung nicht nachgewiesen werden konnten, hervor-
gerufen. Rickfille an akuter Poliomyelitis sind fraglich (vax Roovmv
u. REOADES).

Im Hinblick auf die Pathogenese der spinalen Muskelatrophie meint
CorLMANT, dafl spezifische Verinderungen der Zellen des Vorderhorns
nicht vorhanden sind. Er betrachtet den Proze8 als Atrophie, wenn auch
die frihen Zellverinderungen in Schwellung und atypischer Chromato-
lyse bestehen konnen. Da der Prozefl der spinalen Muskelatrophie
meistens langsam fortschreitet, glaubt FrieprIcH, daf alle Vorderhorn-
zellen des Riickenmarks zum Zeitpunkt des Todes bereits verschwunden
sind ; sind noch einige Zellen vorhanden, so zeigen sie Schrumpfung oder
enthalten Lipoid im Cytoplasma. Der Verlust von Nervenzellen, vielfach
in Gruppen, ist ein Charakteristicum alter Fille von Poliomyelitis, die
nach akuter Erkrankung Lahmungen zuriickbehielten. Jedoch sind die
klinischen Symptome der akuten Poliomyelitis und der spinalen Muskel-
atrophie — ganz abgesehen von dem Tempo des Krankheitsverlaufes —
nicht die gleichen. Bei spinaler Muskelatrophie ist die erste Stérung
Atrophie der Muskeln mit nachfolgender Lihmung (MaARBURG 1936);
die umgekehrte Reibhenfolge zeigt sich bei akuter Poliomyelitis, wo die
Lahmungserscheinungen der Atrophie vorangehen (RIversu. HorsFaLL).

Die vorliegende Untersuchung, die sich an drei Fillen von post-
poliomyelitischen Lahmungen und spéater fortschreitenden Atrophien mit
der Frage der Existenz einer chronischen Poliomyelitis, d. h. mit einem
nach Abklingen des akuten Stadiums dieser Krankheit fortschreitenden
Zerfall nervoser Strukturen im Riickenmarksgrau, befafit, der auf die
Virusinfektion zurtickgefiihrt werden mufl, wird zundchst zu priifen
haben, ob die mehr oder weniger charakteristischen Ausfille und Narben-
bildungen in den entsprechenden Teilen des Zentralnervensystems vor-
handen sind, welche die anamnestisch erschlieBbare Erkrankung an
Poliomyelitis zu sichern vermogen. CORDIER, von dessen Fall uns Herr
Dr. L. vax BoeaEsrr freundlicherweise Material zur Verfiigung gestellt
hat, hat sich um eine solche Klirung bemiitht. In zwei weiteren Féllen,
deren Autopsiematerial wir Herrn Prof. KrtorE und Herrn Prof. JAacos
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verdanken, erwies es sich, wie wichtig es ist, das periphere Nerven-
system in die Untersuchung einzubeziehen, um iiber die Natur der Spét-
erkrankung und gewisse Verdnderungen in der grauen Riickenmarks-
substanz Klarheit zu gewinnen. Erst hierdurch lie§ sich die Frage
beantworten, ob die vieldeutigen Verdnderungen an den Nervenzellen des
Riickenmarks als primér oder als sekundéir aufzufassen waren. Um es
vorwegzunehmen: Befunde vom Typ der Alzheimerschen Fibrillen-
verdnderungen, tiber deren Vorkommen in den motorischen Nerven-
zellen des senilen Riickenmarks ohne irgendwelche Funktionsausfille
wir durch Frtesr unterrichtet sind und die den Nigrabefunden bei
encephalitischem Parkinsonismus entsprechen wiirden, haben wir nicht
angetroffen. Wir haben also keine Hinweise darauf gefunden, da8 nach
Poliomyelitis ein gleicher oder dhnlicher Vorgang in Gang gekommen
wire, der etwa dem im Mittelhirn bei postencephalitischem Parkinsonis-
mus entspréche.

Kasuistik

Fall1* (F. A.Nr.351/57). 44 jahriger Mann, der mit 3 Monaten akute Poliomyeli-
tis mit Lihmung des re. Armes und Beines durchgemacht hatte. Auler der zuriick-
gebliebenen Lahmung fiihlte er sich wohl und war tétig als Vertreter; er war ver-
hejratet, hatte aber keine Kinder. Einige Monate vor seiner Klinikaufnahme am
10. 5.1957 stellte er eine zunehmende Schwiche im li. Arm fest, so daB er schlieBlich
nicht mehr imstande war, einen Loffel zu halten. Spiter schien auch der re. Arm
schwach, es folgte ein Schwichegefiihl in der li. Halsseite. Bei der neurologischen
Untersuchung wurden Atrophie und Schwiche der Schultern, li. mehr als re.,
beobachtet, ebenso eine Atrophie des li. Armes. Beide Héinde waren kraftlos, wie
auch die Ellenbogengelenke, li. mehr als re. Der re. Arm und das re. Bein waren
unterentwickelt, kurz, atrophisch und schlaff. Das li. Bein zeigte bei gut erhaltener
Kraft normale Bewegungsfihigkeit. Die Reflexe waren in den Armen schwach, in
den Beinen gut auslosbar. Ein gewisser Tremor wurde im linken Oberarm und Schul-
tergiirtel beobachtet. Die Reaktion der Muskeln auf faradische und galvanische
Stréme war in diesen Gebieten auffallend herabgesetzt. Die Sensibilitét war nicht
gestort. Die Spinalfliissigkeit war normal. Wihrend der folgenden 10 Wochen
verschlechterte sich das Befinden des Pat. rapid mit zunehmender Atrophie der
Muskulatur der 1i. und dann auch der re. Kérperhilfte. Er magerte hochgradig ab
und hatte groBe Schwierigkeiten beim Schlucken und Atmen, bis er am 21. 7. 1957
starb.

Diagnose. Progressive spinale Muskelatrophie. Chronische Poliomyelitis?

Bei der Sekiion wurde ausgeprigte Abmagerung, Atrophie der Muskeln der
oberen und unteren Gliedmaflen und Lungentdem festgestellt. Am Gehirn ergaben
sich im wesentlichen normale Befunde. Die thorakalen Anteile des Riickenmarks
und die vorderen Wurzeln in allen Gebieten erschienen atrophisch.

Mikroskopischer Befund. Praparate vom Cortex, Kleinhirn, Basalganglien, Sub-
stantia nigra und Pons lassen keine charakteristischen Verinderungen der Nerven-
zellen oder der Blutgefidfie erkennen. Zahl und Form der Betzschen Zellen im
motorischen Cortex erschieinen normal, ebenso die Nervenzellen der 3. und 6. Nerven.
In den Hypoglossuskernen ist die Zahl der Nervenzellen merklich vermindert;

* Wir sind Herrn Prof. Krtore, Frankfurt, fiir die freundliche Uberlassung
von Material und Unterlagen zu groem Dank verpflichtet.
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einige zeigen zentrale Chromatolyse, andere sind klein mit stark angefirbter
Nisslsubstanz, erscheinen normal oder enthalten Lipofuscin im Cytoplasma. Eine
Zunahme der Glia ist zu erkennen, ebenso vereinzelte Neuronophagien. Sudanophi-
les Material tritt nur in kleinsten Mengen in fixer Glia und Adventitialzellen auf.
GroBe faserbildende Astrocyten werden im Nucleus cuneatus, Nucleus intercalatus
und in den Kernen der 10. Nerven und den Hypoglossuskernen beobachtet. In den
Zellen der Oliven hat sich Lipofuscin abgelagert. In den 9. und 10. Nerven findet

'

-

Abb. 1. Falll (F. A. 351/57). Priméire Reizung zweier motorischer Vorderhornzellen. (Kresylviolett)

sich ein Myelinverlust mit nachfolgender Fibrose. In allen Teilen der grauen Sub-
stanz des Riickenmarks lassen die kleinen Gefiéfle eine leichte fibrose Verdickung
der Adventitia im van Gieson-Bild erkennen; bei manchen dieser Gefifie ist die
gesamte Gefafwand fibros verdickt. In den Vorderhérnern des oberen Halsmarkes
sind Gruppen von Nervenzellen ausgefallen. Von den iibriggeblicbenen Nerven-
zellen erscheinen einige unveréindert, andere sind klein mit tief angefidrbter 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 von Gliazellen, die keine ausgesprochenen Knétchen bilden,
sind zu beobachten. Im Thorakalmark ist die graue Substanz der Vorderhdrner
ausgeprigt atrophisch; nur in den héheren Abschnitten sind einige Nervenzellen
erhalten. Einige der Nervenzellen sind geschrumpft mit stark angefirbter Nissl-
substanz oder erscheinen unveréndert, andere enthalten Lipofuscin. Bis zu einem
Fiinftel der grolen motorischen Nervenzellen weisen Schwellung, zentrale Chromato-
lyse und Wanderung ihres blaB angefirbten Kernes zur Zellperipherie auf; Kern-
pyknose solcher Zellen kommt vor. In den Gebieten des Nervenzellschwundes
findet man eine diffuse Vermehrung der Gliazellen sowie fibrillire Astrocyten. Die
Zellen der Clarkeschen Siulen und der Hinterhorner sind nicht auffallend veréindert.
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Ein groBer Bezirk von gliéser Narbenbildung mit hochgradiger Entmarkung und
vollkommenem Verlust der Nervenzellen ist in dem lateralen Teil des Vorderhorns
einer Seite des Lumbal-Sacral-Marks zu beobachten. Auf der anderen Seite sind die
Nervenzellen diffus vermindert. An manchen Stellen betragen die Zellen mit zentra-
ler Chromatolyse ein Viertel der Gesamtzahl. Andere sind von normaler Grofe, gut
angefdirbt und haben normale Struktur. Die stark geschwollenen motorischen
Zellen zeigen im Bielschowsky-Priparat zentrale Auflockerung der Fibrillen und

Abb. 2. Fall1 (F. A. 851/57). Myelinzerfall in Kugeln und Ballen und deren Umwandlung in
sudanophiles Material im motorischen Anteil eines Spinalnerven. (Fettfdrbung nach Romeis)

Verlagerung an die Zellperipherie. Das plasmatische Netzwerk des Pigmentflecks
ist stark imprégniert und an einigen Zellen sind zahlreiche kleine lockenférmige
Gebilde iiber den gesamten Zellbereich verstreut. Vereinzelt sieht man neuronopha-
gische Reaktionen. Sudanophiles Material wird nur in kleinsten Mengen in fixer
Glia und Adventitialzellen beobachtet. Keine Verdnderungen sind an den Spinal-
ganglien oder an den Teilen der Spinalnerven festzustellen, die in diese Ganglien
eintreten. Im Gegensatz dazu sind die Vorderwurzeln in allen Hohen des Riicken-
marks mehr oder minder atrophisch mit stark vermehrten Endoneuriumzellen und
Fibrose. Querschnitte durch die Vorderwurzeln zeigen einen ausgeprigten Myelin-
und Axonverlust. Aufler diesen offensichtlich alten Folgen der Poliomyelitis im
frithen Kindesalter finden sich groBe Mengen doppelbrechender, zum Teil sudano-
philer Fettkorperchen im Sudanpréiparat, itberwiegend in den motorischen Anteilen
der Spinalnerven (Abb.2). An zahlreichen Orten ist die Markscheide im Zerfall,
doppelbrechende Myelinkugeln von verschiedener Grofle sind gebildet, die Férbung
ist aufgehellt. In den Zellen des Endoneuriums sind feine sudanophile Kornchen
gespeijchert, die Schwannschen Zellen sind in Proliferation begriffen. In Nissl-Pri-
paraten sieht man kleinfleckige Ansammlungen von Lymphocyten, besonders in
der Umgebung von GeféBen.
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Epikrise

Es wurde im Alter von 3 Monaten eine akute Poliomyelitis iiber-
standen, die stationdre Léhmungserscheinungen im rechten Arm und
Bein hinterlassen hatte. 6—7 Monate vor dem Tode des 44jahrigen
Mannes traten mit langsamer Verschlimmerung neue Schwiche- und
Lahmungserscheinungen an den GliedmafBen beider Korperseiten mit
Atrophie ohne Sensibilitdtsstérungen und schlieflich Schluck- und
Atemschwierigkeiten hinzu, denen der Kranke erlag. Die Erkrankung
wurde als progressive spinale Muskelatrophie aufgefalt. Als anatomisches
Korrelat der iiberstandenen Poliomyelitis fanden sich alte Nervenzell-
ausfille in motorischen Hirnnervenkernen und in den Vorderhérnern in
verschiedenen Riickenmarkshohen mit konsekutiver Fasergliose und
Atrophie und Fibrose der vorderen Wurzeln. Zeichen noch fortschreiten-
der akuter Verinderungen konnten in den tigrolytischen Schwellungs-
zusténden der erhalten gebliebenen Nervenzellen, einzelnen Neuronopha-
gien und vielleicht in der Anwesenheit minimaler Fetttropfchen in fixen
Glia- und Adventitialzellen gesehen werden. Sicher liegt aber das Schwer-
gewicht akuter Veriinderungen in den vorderen Wurzeln und den motori-
schen Anteilen gemischter Spinalnerven. Die betridchtlichen Mengen
sudanophiler Substanzen, die zum Teil Aufnahme in Zellen des Endo-
neuriums und den Adventitialzellen gefunden haben, und die Wucherung
der Schwannschen Zellen ergeben das Bild einer fortschreitenden Wurzel-
neuritis, die sich auf die motorischen Anteile beschrankt. Auf sie sind
die in den letzten Lebensmonaten aufgetretenen Schwéchezustinde und
muskuldren Atrophien zu beziehen. Bei der Dauer dieser Erkrankung
von 6—7 Monaten mufl angenommen werden, dafl die im Riickenmark
beobachteten Nervenzellverinderungen mit zentraler Chromatolyse als
retrograd, d.h. durch die peripheren Verdnderungen bedingt, auf-
zufagsen sind.

Fall 2* (F. A. Nr. 137/60). Die im Alter von 63 Jahren verstorbene Pat. hatte
mit 3 Jahren eine akute Poliomyelitis mit bleibender Léhmung des rechten Beines
durchgemacht. 1942 (57 jahrig) begann eine fortschreitende Atrophie der Muskeln
des Daumenballens der re. Hand. 1943 wurde ein Magengeschwiir diagnostiziert
(rontgenologisch nicht verifiziert) und die Pat. mit einer strengen Didt, die im
wesentlichen aus Brei, Milch und Butter bestand, erndhrt. 1948 wurde rontgeno-
logisch ein Magengeschwiir vermutet. Wegen einer schweren Animie infolge von
Magenblutung erhielt die Kranke am 27. 8. 1948 eine Bluttransfusion (300 cm?®) ohne
jede Reaktion. Am 13. 9. 1948 wurden nochmals 300 co® gegeben. Einige Stunden
spiter trat Ubelkeit und aufsteigende Hitze auf, wenige Stunden danach Léhmung

der Arme und Beine, Verlust der Sensibilitit an Armen, Beinen und Gesicht.
Innerhalb weniger Tage entwickelte sich auch eine Léhmung der Abdominal- und

L Wir sind Herrn Prof. Jacon (Marburg) fiir die freundliche Uberlassung von
Material und Unterlagen zu groBem Dank verpflichtet. Uber den klinischen Verlauf
hat WrtcK bereits frither berichtet. Von Jacos wurde dieser Fall als Fall 3 (P.
1044a/48) in der Arbeit ,,Poliomyelitisstudien verwendet.
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Intercostalmuskeln sowie Schmerzen in Schultern und Riicken. Sie starb 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 Daumenballenatrophie blieb ungeklirt.
Bei der Sektion wurden Gallensteine und ein Magengeschwiir festgestellt.
Fiir die mikroskopische Untersuchung stand nur Material aus Briicke, Medulla
oblongata und aus verschiedenen Hohen des Riickenmarks zur Verfiigung., Wir
verweisen in diesem Zusammenhang auf den von JacoB gegebenen Bericht.

Abb. 3. Fall 2 (F. A, 137/60). Vorderhorn des Lumbalmarks mit Erythrodiapedesen. (Mallory)

Im Gebiet der Augenmuskelkerne findet sich eine stéirkere Anhdufung groBer
fagerbildender Astrocyten ohne merkliche Nervenzellausfille. Sonst sind in Briicke
und Medulla oblongata nur allgemeine leichtere chromatolytische Verinderungen
an den Nervenzellen mit stellenweise zentraler Betonung, aber ohne stirkere Kern-
verdnderungen festzustellen. In den verschiedenen Riickenmarkshéhen sind die
Nervenzellen stellenweise diffus an Zahl stark vermindert, die Hauptausfille
finden sich in den medio-ventralen Gebieten der Vorderhorner des Lendenmarks.
An die Stelle des Nervenzellausfalles ist eine mehr oder weniger dichte Fasergliose
getreten, die manchenorts faserbildende Astrocyten in gréBerer Anzahl enthilt.
Die vorderen Wurzeln in Héhe des Lendenmarks und unteren Cervicalmarks sind
besonders einseitig atrophisch, arm an Markfasern und in méBigem Grade fibro-
tisch. In der weiflen Substanz des Riickenmarks finden sich keine sicheren Ausfille.

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 20
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Neben diesen offenbar &lteren Verdinderungen prisentieren sich die persistieren-
den Nervenzellen in verschiedener GroBe, zum Teil mit gut gefirbter Nissl-Substanz
und groBen Pigmentflecken. Einige zeigen Chromatolyse, und eine laterale Zell-
gruppe im Thorakalmark weist ein nur blaf gefdrbtes Cytoplasma mit irreguliren
Konturen und blassen, geschrumpften Kernen im Nissl-Praparat auf. Das Riicken-
marksgewebe ist hier teilweise odematds aufgelockert und von zahlreichen dia-
pedetischen Blutaustritten durchsetzt (Abb.3). Eine Neuronophagie und spirliche

Abb. 4. Fall 2 (F. A. 137/60).
Neuronophagie mit Nervenzelirest in der Clarkeschen Sidule. (Bielschowsky)

Triimmer argentophilen Materials sind in einer Clarkeschen Sdule vorhanden
(Abb.4); es lassen sich aber nur minimale Mengen sudanophilen Materials in fixen
Glia- und Adventitialzellen nachweisen.

Die Nervenzellen in den Spinalganglien sind teilweise geschrumpft, teilweise
geschwollen und zeigen zum Teil Plasmavacuolisierungen. Die Kapselzellen sind
stellenweise deutlich gewuchert, es finden sich auch einige Residualknotchen.
Stellenweise ist eine deutliche lymphocytare Infiltration vorhanden (Abb.5).

Im gemischten Spinalnerven erscheint der motorische Anteil bedeutend zell-
reicher als der sensible. In letzterem finden sich nur spérliche fleckige Zellverdich-
tungen, die teilweise durch lymphocytire Infiltrate bedingt sind. Letztere sind im
motorischen Anteil viel verbreiteter und dehnen sich auf die Umgebung der Gefélie
aus. Die Endoneuriumzellen sind als Ursache einer stérkeren Fibrose des motori-
schen Anteils betriichtlich vermehrt. Die zwischen ihnen liegenden Schwannschen
Zellen sind leicht progressiv verdindert. Bei polarisationsoptischer Betrachtung
zeigt sich, stirker in den motorischen Anteilen, eine reichliche Umformung der
Myelinstrukturen in stark doppelbrechendes, amorphes Material, an dem sich
vielerorts deutlich Malteserkreuz-Zeichnung erkennen liBt. Das 1afit sich in ge-
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ringerem Umfang auch in den sensiblen Anteilen der Spinalnerven feststellen. Das
doppelbrechende Material zeichnet sich im Fettpriparat als eine noch ungeférbte
kérnige Substanz im Bereich der Markfaser ab; es finden sich nur wenig aus-
gesprochene Markballen, dagegen héufig Aufquellung, Vacuolisierung und kérniger
Zerfall im Verlauf der Markscheide. Der Vorgang der Abrdumung und des Ab-
transportes bzw. der Speicherung in Zellen des Interstitiums hat noch nicht be-
gonnen.

Abb. 5. Fall2 (F. A. 187/60). Spinalganglion mit Nervenzellschrumpfung, Wucherung der
Kapselzellen und lymphocytirer Infiltration. (van Gieson)

Epikrise

Es wurde im Alter von 3 Jahren eine akute Poliomyelitis mit einer
Residuallihmung im rechten Bein iiberstanden. Im Alter von 57 Jahren
entwickelte sich eine progressive Atrophie der Muskeln des Daumen-
ballens der rechten Hand. 6 Jahre spiter wurden wegen Magenblutungen
zwei Bluttransfusionen von je 300 cm® im Abstand von 17 Tagen
gegeben. Im Anschlufl an die letzte Transfusion traten Arm- und Bein-
lahmungen, Schulter- und Riickenschmerzen, Sensibilitdtsverlust in
Armen, Beinen und Gesicht und schlieBlich Lihmungen der Bauch- und
Intercostalmuskeln auf, denen die Kranke nach 8 Tagen erlag. Als Reste
der iiberstandenen Poliomyelitis finden sich diffuse leichte Nervenzell-
ausfille und konsekutive Gliosen in verschiedenen Hirnnervenkernen,
intensivere in den Vorderhornern der verschiedenen Riickenmarkshohen ;

20%*
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eine entsprechende, einseitig betonte Atrophie mit méfigem Markfaser-
ausfall der vorderen Wurzeln vervollstindigt das Bild der abgelaufenen
Poliomyelitis. Von offensichtlich jiingeren Verdnderungen werden im
Riickenmarksgrau neben allgemeiner leichterer Tigrolyse ohne wesent-
liche Formverdinderungen Schwellungszustinde der Nervenzellen mit
totaler Tigrolyse und Kernschrumpfungen mit Chromatinverlust an-
getroffen, die besonders in einer lateralen Zellgruppe des Thorakalmarks
den Charakter der Nekrobiose aufweisen ; auch ganz vereinzelte Neurono-
phagien und spérliche argentophile Gewebstriimmer finden sich, daneben
Spuren lipoiden Materials in fixen Glia- und Adventitialzellen. Spinal-
ganglien und Spinalnerven zeigen das Bild einer akuten lymphocytiren
Entzindung mit fleckférmiger Wucherung von Endoneuriumzellen neben
einer alten Fibrose des motorischen Anteils. In den Spinalganglien finden
sich Nervenzellschwellungen und -schrumpfungen mit Wucherung der
Kapselzellen und einigen Restknétchen; im Spinalnerven befinden sich
die Markscheiden zum Teil in vacuoligem Zerfall, wobei das Zerfalls-
material starke Doppelbrechung aufweist. Eine Farbbarkeit mit Sudan
besteht noch nicht, eine Substanzaufnahme in Zellen des Interstitiums
hat noch nicht nachweisbar stattgefunden.

Die in den letzten 8 Tagen aufgetretenen Lihmungen und Sensibili-
tétsstorungen sind mit groBter Wahrscheinlichkeit auf die schweren
frischen Verdnderungen in Spinalganglien und Spinalnerven riickfihr.
bar; moglicherweise ist ein Teil der Riickenmarksverdnderungen retro-
grad, ein Teil — wie Serum- und diapedetische Blutaustritte und diverse
Zellverinderungen — Folge des schweren Allgemeinzustandes. Ein
sicherer Befund fiir die mehrere Jahre andauernde progressive Muskel-
atrophie der rechten Hand 146t sich aus dem Gesamtbefund nicht
differenzieren.

Fall 8% (F. A. Nr. 329/57). Im Alter von 14 Jahren (1923) hatte der Kranke
an Pleuritis gelitten, der einen Monat spiter eine Tetraplegie folgte. AuBer mehr-
monatigen Stirnhirnschmerzen hatte er Schwierigkeiten beim Sprechen, Schlucken
und auch beim Atmen. VAN BoBAERT u. NYSSEN hielten die Erkrankung zu diesem
Zeitpunkt fiir tuberkulds wegen der vorangegangenen Pleuritis. Ein Jahr spiter
wurden die gleichen Befunde erhoben, ebenso bei einer Untersuchung drei Jahre
spiter; hierbei wurde eine Hemiatrophie am re. Arm und Bein und der li. Zungen-
seite, auBerdem eine Parese des re. Gaumens und des re. unteren Facialis fest-
gestellt. Die li. Pupille war verengt, die Stimme nasal. Der Kranke ging einer
Titigkeit in einer Brauerei nach. 1931, sieben Jahre nach der Erkrankung, wurden
seltene fibrillire Zuckungen in Armen und Beinen festgestellt. 1936 vermutete
man einen neuverlichen Beginn der Muskelatrophie. 1938 wurde bei einer Unter-

* Wir sind Herrn Dr.vaN BogAERT, Antwerpen, fir die freundliche Uber-
Jassung von Material und Unterlagen zu grolem Dank verpflichtet. Der Fall ist
von CorDIER bereits unter dem Titel ,,Etudes sur les poliomyélites chroniques.
I1. Une poliomyélite chronique greffée sur une ancienne paralysie infantile® ver-
offentlicht worden.
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suchung Atrophie beider Beine, Hinde und Unterarme festgestellt, ferner Begrenzt-
heit der Zungenbewegungen, beidseitige periphere Facialislihmung mit Fibrillieren
und Atrophie der Gesichtsmuskulatur, leichte Ptosis re. und Cyanosis des Gesichts.
Zwei Monate spiter starb der Kranke im Alter von 29 Jahren an Bronchopneumonie.
Diagnose (1924). Bulbopontine Quadriplegie, wahrscheinlich thrombotischen
Ursprungs. (1938). Spinale Atrophie, Bulbirparalyse, chronische Poliomyelitis.

Abb. 6. Fall 3 (F, A. 329/57). Fiir Poliomyelitis nicht typische, hochgradige Entmarkung in vorderer
Hilfte und seitlicher Peripherie des Brustmarks. (Schréder)

Bei der Sektion fand sich Atrophije der Gesichtsmuskeln, Atrophie des hinteren
Teils der Zunge, m#Bige Atrophie der Skeletmuskulatur, die distal stiirker aus-
geprigt war. Das Gehirn zeigte eine miBige Verdickung der Meningen iiber den
Hemisphéiren, sonst keine gréberen Verdnderungen.

Mikroskopischer Befund. Zur Untersuchung standen Stiicke aus Stamm-
ganglien, Kleinhirn und vom Riickenmark aus verschiedenen Hohen zur Ver-
fiigung. Auf den von ComrDIER geschilderten Befund wird dabei Bezug genommen.

Wiihrend der histologische Befund an Stammganglien und Kleinhirn nichts Bemer-
kenswertes darbietet, zeigen die Riickenmarksquerschnitte in verschiedenen Hohen
unterschiedliche Ausfélle im Markscheiden- und Zellbild. In Hohe der Pyramiden-
bahnkreuzungen sind auBer einer méBigen Vermehrung faserbildender Astrocyten
im Vorderhorn- und Hinterstrangsbereich noch kaum aufféllige Verdnderungen
festzustellen; dagegen ist es im unteren Cervicalmark zu einem einseitig betonten,
starken Nervenzellausfall in beiden Vorderhérnern gekommen, dem auf der stirker
betroffenen Seite eine spongids aufgelockerte, glibse Narbe mit starker Fibrose
der Gefile entspricht. Im mittleren Thorakalmark zeigt sich eine hochgradige
Entmarkung in dem groBten Teil der ventralen Hilfte des Riickenmarks, welche
weiBle und graue Substanz umfalBt (Abb.6). Hier fehlen die Nervenzellen in den



304 C. R. TuramiL:

Vorderhornern fast vollstindig; eine dichte, kernarme Gliose deckt die Ausfille.
Nach dem Lumbal- und Sakralmark hin nimmt die Intensitdt der Nervenzell-
ausfille in den Vorderhérnern ab; hier sind besonders die medioventralen Teile
betroffen, laterale Nervenzellgruppen zeigen mitunter nur eine geringe Verminde-
rung der Zelldichte, andernorts herrscht ein diffuser Nervenzellausfall vor. Im
ganzen entsteht der Eindruck herdférmig betonten Nervenzellausfalles, wie Cor-
DIER es beschrieben hat. Uberall findet sich als Ersatzwucherung eine mehr oder
weniger zellreiche, glidse Fibrose mit kollagener Fibrose der GefiBe. Die vorderen
Wurzeln sind dem Ausfall motorischer Zellen entsprechend teilweise entmarkt und
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Abb.7. Fall 3 (IF. A. 329/57). Verbliecbene atrophische Nervenzellen aus dem Bestand der gelichteten
Vorderh6rner des Riickenmarks. Volumenabnahme von Plasma und Kern, weithin sichtbare, sehr
diinne Dendriten. (Kresylviolett)

fibrotisch. Frische Verinderungen in Riickenmark und Wurzeln sind schwer ein-
deutig festzustellen. Entziindliche Erscheinungen, wie Gefafinfiltrate, diffuse oder
knotchenformige Gliawucherungen, sind nicht vorhanden. Bemerkenswert ist das
wesentlich reichlichere, jedoch immer noch spérliche Vorkommen sudanophiler
Stoffe in gliésen und GefaBwandzellen als in den beiden anderen Fillen. Nerven-
zellschwellungen sind kaum vorhanden, dagegen finden sich an vielen persistieren-
den Vorderhornzellen Zeichen progressiver, einfacher Atrophie in Form von Ver-
schmichtigung, Volumenreduktion und Substanzschwund, ohne wesentliche Ver-
dnderungen der Strukturqualitit von Plasma und Kern (Abb.7). Neuronophagien
wurden nicht angetroffen. Tm Bielschowsky-Préparat konnten keine Verénderungen
im Sinne einer Alzheimerschen Fibrillenverdnderung gefunden werden. In den
vorderen Wurzeln sind keine sicheren frischen Verdnderungen festzustellen.

Epikrise
Die mangelhaften Daten iiber den Beginn der fritheren Erkrankung
lieBen keine sichere Diagnose zu. Sie schwankte zwischen Vertebralis-
thrombose, Riickenmarksgeschwulst und Tuberkulose ; spater wurde eine
akute Poliomyelitis angenommen. Nach der Erkrankung im Alter von
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14 Jahren, die als Tetraplegie angesprochen wurde, litt der Patient die
néichsten 13 Jahre an Paresen und Atrophie des rechten Arms und Beins
sowie der linken Zungenhélfte und Parese des rechten Gaumens und des
rechten unteren Facialis. Dann trateinneuerliches Fortschreiten des Krank-
heitsprozesses ein, welches innerhalb von 2 Jahren zu Atrophie der rech-
ten Hand, der linken Extremititen, zu Lihmung der linken Gesichtshélfte
und Atrophie der Gesichtsmuskeln fithrte; diese spéter aufgetretenen
Muskelatrophien traten zu den bereits frither vorhandenen hinzu.
SchlieBlich kam der Kranke infolge von Bronchopneumonie ad exitum.

Die histopathologischen Befunde — Riickenmarksatrophie, Ent-
markung und Fibrose der vorderen Wurzeln und der zugehérigen Nerven,
sowie der fleckformige Untergang der Nervenzellen in den Vorderhérnern
des Riickenmarks — diirften die Diagnose einer fritheren akuten Polio-
myelitis stiitzen. Die Spongiose und Narbenbildung in den unteren
Cervical- und Thorakalbereichen scheinen eher die Folge einer besonderen
Schwere dieser Erkrankung zu sein, als dal sie in Beziehung zu den
Stérungen in den letzten 2 Lebensjahren gesetzt werden kénnten. Immer-
hin ist die hochgradige Entmarkung der Vorderseitenstringe im unteren
Cervical- und Thorakalmark nicht typisch fiir akute Poliomyelitis. Auf
der anderen Seite findet sich keine Beziehung zu der spédteren fortschreiten-
den Muskelatrophie. Diese hinterlieB keine klar erkennbaren, frischen
Verinderungen im histologischen Bild, wie z. B. zentrale Chromatolyse,
Kernverinderungen oder Plasmaauflésung der Vorderhornzellen. Ledig-
lich der Prozel einer einfachen Nervenzellatrophie 1t sich aus der
Verminderung des Zellvolumens ablesen. Das kann auf ein Fortschreiten
der muskuldren Atrophien hinweisen.

Diskussion

Von dem vorgelegten Material liegt Fall I hinsichtlich der Natur der
43 Jahre nach iiberstandener Poliomyelitis aufgetretenen, progressiven
Lahmungen und Atrophien am klarsten. Es handelt sich um eine schon
fortgeschrittene Polyneuritis, die vorwiegend die motorischen Anteile der
intraduralen Spinalnerven erfal3t hat. Das Alter der in den entsprechen-
den Anteilen des peripheren Nervensystems gefundenen Verdnderungen
kann nach dem vorhandenen Myelinzerfall, der Umwandlung der Zerfalls-
stoffe in lipoides Material und den reaktiven Erscheinungen an Schwann-
schen Zellen und Endoneurium auf Wochen und Monate geschitzt
werden. Die frischen Verdnderungen in der grauen Substanz des Riicken-
marks, insbesondere in den Vorderhornern, lassen sich zwanglos als
retrograd auffassen. Zentrale Chromatolyse mit peripherer Lageverinde-
rung der Kerne in den Nervenzellen entsprechen den dabei gemachten
Beobachtungen. Zweifellos sind diese frischen Verdnderungen auf alte,
gliés-narbige Befunde im Riickenmark und Spinalnerven aufgepfropft,
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die ihrer Struktur und Anordnung nach mit den Residuen einer iber-
standenen Poliomyelitis iibereinstimmen. Thnen entspricht auch der
weitgehende Markfaserverlust mit konsekutiver Fibrose in den vorderen
Wurzeln. Die narbigen Befunde sind geeignet, die neurologischen Aus-
félle nach der iberstandenen Poliomyelitis zu erkliren, ebenso wie die
hinzugetretene Polyneuritis die 43 Jahre spéter eingetretenen Lahmun-
gen und Atrophien verstédndlich macht. Die frischen Verdnderungen im
Riickenmark selbst sind so wenig aufféllig und intensiv, dafl damit die
progredienten Degenerationsvorginge im peripheren Nerven nicht als
sekundar charakterisiert werden kénnen; ebensowenig kénnen sie fir
die relativ schunell eintretenden und fortschreitenden Lihmungen als
morphologisches Substrat dienen. Der Befund entbehrt aller Anzeichen
einer etwa fortdauernden Entzindung, noch finden sich Merkmale an
den Nervenzellen, welche auf eine anlaBlich der Erkrankung an akuter
Poliomyelitis erworbene Dauerschiddigung hinwiesen, wie beispielsweise
in den Nigrazellen bei encephalitischem Parkinsonismus. Die Atiologie
der Polyneuritis 148t sich nicht kliren; infiltrative Vorginge sind so
minimal, daf} sie fiir die Annahme einer priméren entziindlichen Form
der Polyneuritis keine Grundlage bilden kénnen. Ein Befund allerdings
laBit die Frage aufwerfen, ob und inwieweit die frithere Erkrankung an
Poliomyelitis nicht doch einen Einflu auf die Entstehung der Poly-
neuritis gehabt hat: Das ist die ganz vorzugsweise Lokalisation der
Zerfallserscheinungen in den motorischen, fibrés-bindegewebigen An-
teilen der Spinalnerven, die in den untersuchten Gebieten nur noch einen
kleinen Bruchteil intakter Markfasern enthalten, so daB der Gedanke
an ihre Uberbeanspruchung durch gewéhnliche Lebensreize auftaucht.
Der Mangel an ausgesprochenen Sensibilitdtsstorungen und die Gering-
figigkeit der Zerfallsvorginge im sensiblen Anteil kénnte eine solche
Annahme noch stiitzen. Allerdings 148t die Beteiligung von nicht durch
Poliomyelitis geschidigten Muskelgruppen kompliziertere Zusammen-
hénge vermuten. Fiir eine exakte anatomische Kontrolle des Zustandes
der von der Poliomyelitis klinisch verschont gebliebenen Riickenmarks-
und Wurzelanteile war das zur Verfiigung stehende Material nicht zu-
reichend.

Komplizierter ist der Sachverhalt im 2. Fall. Auch hier lassen sich
die Residuen der iberstandenen Poliomyelitis einwandfrei in den motori-
schen Hirnnervenkernen, den Vorderhérnern und Vorderwurzeln nach-
weisen. Die akuten Verdnderungen werden hier ganz von entziindlichen
Erscheinungen in den gemischten Riickenmarksnerven und Spinal-
ganglien und dem frischen, noch keine Sudanférbung gebenden Myelin-
zerfall in den extraspinalen nervésen Strukturen beherrscht. Es ist keine
Frage, daB darin das morphologische Substrat des akuten Léhmungs-
zustandes zu sehen ist, der sich im AnschluB an die letzte Bluttransfusion
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entwickelt und innerhalb von 9 Tagen zum Tode gefiihrt hatte. Nicht
erkliren ldBt sich damit die progressive Atrophie der kleinen Hand-
muskeln, die bereits 6 Jahre vor dem Tode begonnen hatte. Die Befunde,
die im unteren Hals- und oberen Brustmark dafir in Anspruch ge-
nommen werden kénnen, sind diirftig: eine zweifelsfreie Neuronophagie
in der Clarkeschen Séule und einige argentophile und mit Himatoxylin
anfarbbare, unregelmafig geformte Brocken und Kriimel von der Di-
mension mittlerer Gliakerne im Bereich der Vorderhorner. Moglicher-
weise handelt es sich bei letzteren um verkalkte Gewebstrimmer. Das
Vorderhorn einer Seite im obersten Thorakalmark war stark geschrumpft
und fast vollig entbl68t von Nervenzellen. Daneben bestanden die von
Jacos demonstrierten Geféffibrosen im ganzen Querschnittsbereich und
rezente Serum- und Erythrodiapedesen in den zentralen Querschnitts-
partien, die teilweise zu spongidser Gewebsauflockerung gefuhrt hatten.
Auch sie kénnen kaum zur Erkldrung der schon 6 Jahre vorhandenen,
kaum noch progredienten Atrophie der Muskulatur des rechten Daumen-
ballens herangezogen werden, deren Ursache sich auch klinisch nicht
hatte kliren lassen (WiEck). Ob sich die erwdhnten feineren histologi-
schen Befunde in Hals- und Dorsalmark als Anzeichen eines progressiven
Nervenzelluntergangs deuten lassen oder ob sie im Zusammenhang mit
den Blut- und Serumdiapedesen mit der finalen Erkrankung an Poly-
neuritis in Zusammenhang zu bringen sind, wird sich kaum endgiiltig
kldren lassen. Wenn man von den von Jacos festgestellten postpolio-
myelitischen GeféaBfibrosen absieht, die er fiir sekundére Verinderungen
am Riickenmarksgewebe verantwortlich macht, ist auch im vorliegenden
Fall kein Fortwirken der fritheren Poliomyelitisinfektion zu erkennen.
Wir méchten annehmen, dafl auch die von Jacor dargestellten kleinen
Erweichungen erst im Zusammenhang mit der schweren finalen Er-
krankung zustande gekommen sind.

Kaum mehr positive Ergebnisse zu unserer Fragestellung liefert der
bereits von CorpIER publizierte und an noch vorhandenem Material von
uns nachuntersuchte Fall 3. Er war schon vor dem Tode von vAN BoGAERT
u. NysseN klinisch besprochen worden und zunichst als Folge einer
Vertebralisthrombose aufgefa3t worden. Er verlief nach einem Intervall
von 13 Jahren tber mehrere Jahre progredient und endete mit einer
unter fibrilliren Zuckungen und Lihmungen einhergehenden Muskel-
atrophie der Extremititen, der Gesichts- und Zungenmuskulatur. Cor-
DIER hat bei seiner Untersuchung die Residuen einer iiberstandenen
Poliomyelitis festgestellt, die wir bestitigen konnen. Auaffillig ist aber
eine zusétzliche hochgradige Entmarkung der weilen Substanz, die sich
fast tiber die ganze vordere Halfte des dorsalen Riickenmarkquer-
schnittes erstreclkt. CorRDIER hat fiir diese Entmarkung keine Erkldrung
gegeben. Eine nochmalige Untersuchung des Materials, das wir von
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diesem Fall erhalten haben, kann weder zur Frage der Atiologie der pro-
gressiven Spéaterkrankung noch zu der der Entmarkung etwas beitragen.
Die Entmarkung ist sicher nicht frisch, denn es fanden sich wohl eine
massive gliose Fibrose und keine Fettkoérnchenzellen. Nach CorpIERs
Ansicht ist die spédter aufgetretene Krankheit mit muskuldrer Atrophie
chronisch und auch morphologisch noch im Fortschreiten. Er stutzt sich
dabei auf eine fortdauernde Tétigkeit der Glia, wie sie sich durch frische
Neuronophagien und Gliaknétehen in den Nerven zeigt. Auch scheint
ihm eine perivasculire Infiltration der Nerven ein Hinweis auf das
weitere Fortschreiten. An dem Material, das wir hier untersuchen konn-
ten, lieBen sich diese Beobachtungen CorRDIERs nicht nachpriifen. Aber
das Vorhandensein von etwas Fett in Glia und Adventitialzellen wie auch
die Atrophie der Nervenzellen fithrt zu einer gewissen Ubereinstimmung
mit CorDIERs Auffassung. Zum mindesten konnen diese Verdnderungen
nicht als Spatfolgen der frither aufgetretenen Poliomyelitis angesehen
werden ; ein morphologisches Substrat wiirde gegebenenfalls in dem Vor-
handensein entzindlicher Erscheinungen und von Neurofibrillenveridnde-
rungen in den Vorderhornnervenzellen zu sehen sein, wie dies beim post-
encephalitischen Parkinsonismus der Fall ist. Doch fehlen solche Zellen
nicht nur in diesem Fall, sondern ebenso in den beiden anderen Fillen.
Dartiber hinaus sind bei allen drei Féllen die durch die akute Polio-
myelitis verursachten Lésionen vollstindig zur Ruhe gekommen. Die
Diagnose einer Poliomyelitis ist nur noch aus ihren Folgen am Riicken-
marksgewebe zu stellen.

An frischen Verinderungen im Riickenmarksgrau findet man im
Fall 1 eine frische zentrale Chromatolyse in den Vorderhornzellen des
Riickenmarks, welche auf die etwa 6 Monate alte Polyneuritis bezogen
werden kann. Im Fall 2 finden sich klinisch und histologisch die An-
zeichen einer schweren allgemeinen Polyneuritis, die nach der Uber-
tragung von Blut einer etwas anderen Blutgruppe auftrat. Moglicherweise
stehen die Riickenmarksverinderungen, wie Serum- und Erythro-
diapedesen, mit der dadurch verursachten allgemeinen schweren Stérung
in Zusammenhang; eine davon unabhingige Progredienz konnte nicht
ausgemacht werden. Beim Fall 3 kann die nach Jahren aufgetretene
Muskelatrophie moglicherweise der festgestellten einfachen Atrophie der
Nervenzellen im Vorderhorn zugeschrieben werden; ob und wie viele
Nervenzellen aber auf diesem Wege zugrundegegangen sind, 146t sich
bei dem durch die frithere Poliomyelitis verursachten Nervenzellausfall
nicht sagen. Ebensowenig 148t sich kliren, ob die atrophischen Nerven-
zellen ehemals durch die Polioinfektion in Mitleidenschaft gezogen waren.
JAcoB hat in Fall 2, wie auch in anderen Fillen, die friither akute Polio-
myelitis durchgemacht hatten, hyaline Verdnderungen und Fibrose in
den GefiBien des Riickenmarks beschrieben. Auch in unseren Fallen 1
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und 3 zeigen die kleinen Riickenmarksgefifie hyaline Verdnderungen.
Derartige Verdanderungen der Riickenmarksgefafle scheinen die Folge
fritherer entziindlicher Vorgéinge zu sein, die sich bei akuter Poliomyelitis
an den Geféen abspielen. Ob sie aber in den vorliegenden Féllen die
Voraussetzung fiir einen spédteren Nervenzellschwund und damit fiir die
Frkrankung an Muskelatrophie sind, ist uns bei der gegebenen Sachlage
fraglich. Eis ist zu bedenken, daf} progressive Muskelatrophien doch relativ
selten sind, wihrend die Zahl der Fille von akuter Poliomyelitis mit
Lahmungen in die Tausende geht und eine Koinzidenz beider Er-
krankungen auch nicht gerade héufig ist. Myelopathien auf der Basis
meningealer Ursachen machen andere morphologisch-klinische Bilder und
Krankheitsverldufe.

Zusammenfassung

An drei Fillen, bei denen viele Jahre nach tiberstandener Poliomyelitis
progressive Liahmungen und muskuldre Atrophien aufgetreten waren,
sind die Residuen einer iiberstandenen Poliomyelitis festgestellt worden.
Fir die Spaterkrankungen mulite in einem Falle eine Polyneuritis der
motorischen Anteile der Spinalnerven verantwortlich gemacht werden.
Im 2. Falle bestanden neben einer ganz frischen Polyneuritis Ver-
dnderungen im Riickenmarksgrau, die mit der finalen Erkrankung in
Zusammenhang gebracht werden. Im 3. Fall fand sich eine einfache
Atrophie der Nervenzellen in den Vorderhérnern des Riickenmarks und
den motorischen Kernen der Medulla oblongata, deren Bedeutung fiir
einen fortschreitenden Verlust an Nervenzellen aber nicht geklért
werden konnte.

In keinem Falle liefen sich einwandfreie Beziehungen zwischen den
frischen Befunden und den abgeheilten Léisionen der fritheren Poliomyelitis
herstellen. Es ist nicht wahrscheinlich, dafl die spéiten Veridnderungen
einer verlingerten Aktivitit des Poliovirus oder einer erneuten Ent-
ziindung der vernarbten Schidden der fritheren Poliomyelitis zuzuordnen
sind. Fiir eine Parallele mit den Spédtverdnderungen bei Parkinsonismus
nach Economoscher Encephalitis ergaben die Riickenmarksunter-
suchungen keine Gesichtpunkte.
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