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Chronische Verlaufstorm der Poliomyelitis*

Von
S. SCHEIDEGGER

Mit 2 Textabbildungen
(Eingegangen am 31. August 1964)

Die klinischen Erfahrungen zeigen, dafl bei der Poliomyelitis nach
Abklingen der Entziindungserscheinungen der Liquorbefund sich nor-
malisiert. Die Zellzahl geht nach einigen Wochen wieder auf normale
Werte zuriick.

Im Beginn einer Poliomyelitis kommt es zu einer Pleocytose. Die
Zellvermehrung fehlt im akuten Stadium nie. Es geht das auch aus Tier-
versuchen hervor. Mit dem Einsetzen der Léhmung geht die Zellzahl
zuriick. Eine direkte Abhéngigkeit von Zellzahl und EiweiBBwerten und
Schwere der Erkrankung liegt aber nicht vor. Es ist jedoch bekannt, daf3
eine Pleocytose lange Zeit bestehen kann. Die Blutsenkungsreaktion bei
der Poliomyelitis kann gleichfalls verschieden ausfallen. Die klinischen
Erscheinungen bei dieser Krankheit und die pathologischen Befunde
kénnen sehr stark variieren. Die folgenden Untersuchungen betreffen
histo-pathologische Kontrollen des ZNS bei zwei Fillen von Polio-
myelitis, wobei der Tod mehrere Monate nach Abklingen der fieberhaften
Erkrankung wihrend der Behandlung im Respirator eingetreten ist.

Beobachtung 1. Das 2 Jahre alte Kind J. H., dessen Bruder an Poliomyelitis
erkrankt war, zeigte 2 Tage spiter, nachdem das Leiden bei seinem Bruder aus-
gebrochen war, Temperatursteigerung mit Erbrechen. 4 Tage darauf ist ein starker
Meningismus festzustellen. Es kommt zur Verschlechterung der Atmung. Kurz
darauf fallt die thorakale Atmung vollig aus. Das Kind muB kiinstlich beatmet
werden. Die Entziindung klingt im Respirator langsam ab. Das Kind kann aber
nur gewisse Bewegungen noch ausfijhren. Eine Spontanatmung ist nur wahrend
etwa 5 min méglich. 1/, Jahr nach Beginn der Erkrankung ist das Kind noch immer
gelahmt und auf die kiinstliche Beatmung angewiesen. 8 Monate nach Krankheits-
beginn kommt es wegen eines Versagens der Beatmungsapparatur zur Apnoe.
Die Beatmung, welche wihrend etwa 10 min unterbrochen blieb, fithrte zu einem
schweren anoxdmischen Gehirnschaden. Die Herzaktion konnte wieder in Gang
gebracht werden. Es blieb das Kind aber bewuBtlos.

Bei der Autopsie (S.N.754/57) fand sich als unmittelbare Todesursache eine
ausgedehnte Desquamativpneumonie mit Lungenatelektasen. Es war auch eine
schwere schleimige Tracheo-Bronchitis vorhanden. Das Myokard war stark fragmen-
tiert und wies histologisch diffuse, feine, narbige Verdnderungen auf.

* Herrn Prof. W. ScHoLZ zum 75. Geburtstag.
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Im Gehirn waren frische anoxémische Schadigungen vorhanden neben den
Zeichen einer iiberstandenen Poliomyelitis. Das Riickenmark war allgemein atro-
phisch. Die motorischen Ganglienzellen in den Vorderhornern des Riickenmarkes
waren vielfach ausgefallen, durch Glianarben ersetzt. Zum Teil fanden sich auch
kleine Gewebsausfalle. Im Riickenmark und im verlingerten Mark waren diffuse
Gliaproliferationen vorhanden, zum Teil auch Lymphocytenanhdufungen um die
Gefafe herum. In der Medulla und in der Briicke fanden sich frischere Entziindungs-
infiltrate und Gliaknotchen, vereinzelt auch etwa Leukocytenanhiufungen. In
der Briicke waren neben den zelligen Infiltraten frischere Zelluntergiinge vor-
handen, in geringem MaBe waren auch die Stammganglien zellig infiltriert.

Die Skeletmuskulatur und periphere Nerven waren degenerativ stark ver-
andert, jedoch nicht zellig infiltriert.

Epikrise. Die Poliomyelitis wurde hier durch die Behandlung mit
Respirator um 8 Monate iiberlebt. Neben den Zeichen einer abgelaufenen
Encephalomyelitis finden sich noch frischere Entziindungsprozesse,
welche Mittel- und Zwischenhirn ergriffen haben. Es kommen hier gliose
Proliferationen vor. Zum Teil finden sich frische Zellunterginge, aufler-
dem sind die Hirnhéute zellig infiltriert.

Beobachtung 2. Der 28 Jahre alte Mann S.-B. 8. erkrankt an Poliomyelitis mit
Meningismus bei starker Zellvermehrung im Liquor. Schon am folgenden Tage
kénnen Paresen der Riickenmuskulatur und eine Blasenlihmung nachgewiesen
werden. Sehr bald darauf sind auch die unteren Extremitaten paretisch. 4 Tage
nach Beginn der ersten klinischen Erscheinung liegt bereits eine vollkommene
Tetraplegie vor mit Atemldhmung. Der Mann mul8 in einem hochfebrilen Zustand -
im Respirator kiinstlich beatmet werden. Etwa 1 Monat spéter sind 20 Atemziige
spontan moglich. Ein ProstataabsceB, welcher sich wihrend der Behandlung im
Respirator entwickelt hatte, muf operativ entleert werden. Er zeigt eine gute
Heilungstendenz. Wahrend der Zeit der kiinstlichen Beatmung wird mehrfach
starke motorische Unruhe und ausgesprochene Schlaflosigkeit vermerkt. Wegen
eines Defektes der Beatmungsapparatur kommt es zur starken Hypoxzidmie.
9 Monate nach Beginn der Erkrankung tritt im Zustand starker Unruhe und In-
somnie der Exitus letalis ein.

Bei der Autopsie (3.N. 677/58) finden sich Zeichen allgemeiner schwerer Cyanose
der inneren Organe. Es findet sich auBlerdem ein Lungenemphysem mit Tracheo-
Bronchitis und Lungenverwachsungen. Die Beckenvenen zeigen rekanalisierte
Thrombosen. Die Skeletmuskulatur ist allgemein atrophisch.

Bei der Untersuchung des ZNS finden sich im Riickenmark Nekrosen mit
Zellausfallen der motorischen Ganglienzellen. Hauptsachlich im verlangerten Mark
und in der Briicke sind frische entziindliche Reaktionen in der grauen Substanz
erkennbar (Abb.1). Es finden sich hier Lymphocytenanhiufungen, welche die
graue Substanz stark bevorzugen. Um die GefiBe herum sind typische mantel-
formige Ansammlungen von Entziindungszellen vorhanden. Es finden sich diffuse
und herdférmige Gliaproliferationen in der Briicke, im Nucleus dentatus und im
Zwischenhirn. Der frische Entziindungsproze kann auch im Riickenmark noch
nach gewiesen werden (Abb.2). Einzelne Spinalganglien zeigen eine Entziindung
mit Anh&ufung von Rundzellen. Auch die Leptomeninx ist rundzellig infiltriert,
geringere zellige Infiltrate finden sich in einzelnen peripheren Nerven bei Nerven-
faseruntergéngen.

Epikrise. Neben den Zeichen eines Gewebs- und Zellschadens infolge
der Poliomyelitisinfektion konnen 9 Monate nach Ausbruch der Krank-
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Abb. 1. Glidse Proliferationen und perivasculdre Infilirate. Cervicalmark, Beob, 2, 8.N. 677/58, 28 i,
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Abb.2, Glidse Proliferativnen und feiné Blutaustritte neben Xleineren Erweichungen, Medulla ob-
longata. Beob. 2, S.N, 677/58, 28 j. &, Verbr, 1:180
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heit noch schwere Entziindungsprozesse im Mittel- und Zwischenhirn
nachgewiesen werden. Es finden sich frischere Einschmelzungen, Glia-
proliferationen und auch zellige Infiltrate in den Hirnhduten und zum
Teil in Spinalganglien. Im Riickenmark und im verlingerten Mark sind
die Entziindungsreaktionen teilweise als stark zu bezeichnen.

Diskussion

Rezidive bei der Poliomyelitis kommen vor, sind aber nach vax
BocaERT als extrem selten zu bezeichnen. In der Beobachtung von
HoyNE u. LrpToN war eine sichere Zweiterkrankung an Poliomyelitis
festzustellen. Eine Frau erkrankte in jhrem 26. Lebensjahr und ein
zweites Mal im Alter von 31 Jahren. Der Tod trat an einer Atemlaghmung
ein. Es konnte histologisch eine Atrophie der Vorderhérner nachgewiesen
werden mit ausgeprigtere Zellschwund neben Zeichen einer frischen
Poliomyelitis, welche sich tber das ganze Riickenmark und Gehirn
ausgebreitet hatte. Es wird darauf hier hingewiesen, daB eine Zweit-
erkrankung wahrscheinlich auf immunologisch verschiedene Stimme des
Poliomyelitis-Virus zuriickzufithren ist.

Es gind auch einige Beobachtungen mitgeteilt worden, wobei bei
Poliomyelitis mit kiinstlicher Beatmung der Tod mehrere Monate oder
wenige Jahre spiter eingetreten ist.

OrLANDO u. THOMPSON konnten zwei Falle von Poliomyelitis, welche wahrend
der Respiratorbehandlung verstarben, untersuchen, wobei hier eine Uberlebenszeit
von 14 und 18 Monaten vorhanden war. Der Tod trat dabei an Lungenddem ein.
Neben den durch die Entziindung verdnderten Nervenzellen waren auch teilweise
unveranderte neurale Elemente vorhanden. Zum Teil konnten auch Gefifineu-
bildungen gefunden werden. Lymphocytare Infiltrate und Gliaproliferationen waren.
mehrfach im Riickenmark festzustellen.

ScHARENBERG fand bei fiinf Poliomyelitiskranken, bei welchen wegen Atem-
lahmung eine Respiratorbehandlung durchgefithrt werden muBte, nach einer Uber-
lebenszeit von 5 Wochen, von 3 und 4 Monaten und von 1 und 2 Jahren noch
schwere entziindliche Verdnderungen im Riickenmark und im Gehirn. In den
Vorderhérnern kam es zu kleinen Erweichungen und Nekrosen mit Gliaprolifera-
tionen. In der weiflen Substanz konnten Achsencylinderdegenerationen gefunden
werden.

Finzelne Kerne schienen schwer, andere nicht betroffen. Unklar blieb eine
starke amoboide Degeneration der Glia, fiir welche anoximische Schiden nicht
verantwortlich gemacht werden konnten.

NorrzeL, der auf die Riickbildung der Entziindung bei der akuten Polio-
myelitis eingeht, beschreibt ebenfalls zwei Beobachfungen von Poliomyelitis mit
einer Uberlebenszeit von 7!/, Wochen bzw. 1 Jahr. Er konnte gleichfalls entziind-
liche Infiltrate im Riickenmark erkennen neben Gliaknétchen. Auch bei der Uber-

lebenszeit von 1 Jahr waren noch Lymphocyteninfiltrate vorhanden, vor allem
in den Gefiafscheiden und in den Riickenmarkshéuten.

Die verschiedenen mikroskopischen Befunde stellen eine gewisse
Uberraschung dar, indem man nach Wochen und Monaten noch ent-
zindliche Verdnderungen im ZNS nachweisen kann, obwohl die Polio-
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myelitis klinisch abgeklungen war. Es zeigt sich, daf die Riickbildung
der entziindlichen Verénderungen im ZNS mit dem Abklingen der klini-
schen Symptome nicht parallel geht. Aus den experimentellen Unter-
suchungen wissen wir, da im Beginn der akuten Poliomyelitis gleich-
falls keine Ubereinstimmung zwischen klinischem Befund und patholo-
gisch-anatomischen Ergebnissen vorliegt. Schon wor Einsetzen klinischer
Symptome lassen sich bei Tieren bereits schwere Entziindungsreaktionen
nachweisen. Die Viren sind dann, wenn klinisch die schwersten Lih-
mungserscheinungen beobachtet werden kénnen, teilweise nicht mehr
nachweisbar. Auch nack Abklingen des fieberhaften Zustandes und der
klinischen Symptome kénnen sich Entziindungserscheinungen im Gewebe
des ZNS noch vorfinden.

Zusammenfassung
Mitteilung iiber zwei Beobachtungen von Poliomyelitis, wobei der Tod
im Respirator 8 bzw. 9 Monate nach Krankheitsbeginn eintrat. In
beiden Fillen fanden sich neben den Zeichen abgelaufener Poliomyelitis
noch frische Entziindungserscheinungen mit glisen Proliferationen und
Lymphocyteninfiltraten im Zwischen- und Mittelhirn und auch in den
Gehirnhduten. Das Abklingen des fieberhaften Zustandes und die Nor-
malisierung des Liquorbefundes braucht nicht parallel zu gehen mit einem
Sistieren des Entziindunsgprozesses im ZNS.
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