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Die Beobachtungen yon Nachkrankheiten, die im Gefo]ge einer Polio- 
myelitis auftreten kSnnen, sind ebenso alt wie die Poliomyelitis-For- 
schung selbst. Sie werden h~ufig als chronisehe Form der Poliomyelitis 
bezeichnet, obwohl damit die Art des Krankheitsgeschehens nicht er- 
kl~rt ist. Diese Nachkrankheiten waren yon jeher Gegenstand lebhafter 
Diskussion. Die Frage des kausalen Zusammenhangs mit der stattgehab- 
ten Kinderl~ihmung ist heute noch ein umstrittenes Problem. Manche 
Bilder, wie die yon V. SC~A~F]~ an 10 Kindern festgestelite Dystrophia 
adiposo genitalis lassen sich viel]eicht mit dem Virusbefall des Hypo- 
thalamus erkl~ren; w~ihrend bei anderen, wie Dystrophia musku]orum 
progressiva (V. SChAeFer), Parkinsonismus (ALTE~BU~G]~, DRAG~- 
~ESCO, M~nI~SCO und MAZr Syringomyelie (NELK~), kombi- 
nierte Systemerkrankungen (WIcKMA:~Z% CnoTJzozr die Frage des Zu- 
sammenhangs nicht befriedigend beantwortet werden kann. 

Besonderes Interesse beanspruchten yon jeher die gar nieht so selten 
zu beobachtenden Amyotrophien, die sich in der Reget viele Jahre nach 
der akuten Poliomyelitis einstellen, welcher gel~thmte, paretische und in- 
takte Muskeln oft aller Extremit~iten zum Opfer fallen und die sich wie 
die spinale Muskeltrophie auch durch einen chronischen und progredien- 
tenVerlauf auszeichnen. Mitteilungen hierfiber finder man schon 1911 bei 
MAaBURG. 

ttinsiehtlieh der Frage des Zusammenhangs dieser Amyotrophien mit 
der vorausgegangenen Kinderl~hmung werden heute vorwiegend 3 Auf- 
fassungen vertreten. 

Eine davon ]egt die Ansicht yon S]~ATZ fiber das Zustandekommen 
der yon ihm unter den Begriff der ,,systematischen Atrophien"  zu- 
sammengefal]ten Krankheitsbilder zugrunde und spricht den fort- 
schreitenden Muskelsehwund als vorzeitige A]terung an, der durch das 
Poliomyelitis-Virus frfiher gesch~digten Ganglienzellen. Diese Erkl~rung 
erscheint insofern als nieht ausreichend, als in den Degenerationspr0ze~ 

* Nach einem Vortrag auf dem bayerischen Internisten-Kongrel~ am 31.1. 1953. 
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?r einbezogen werden, an denen klinisehe Erseheinungen 
yon seiten der akuten Poliomyelitis nie erkennbar wurden. 

Gestiitzt dureh die neueren Erkenntnisse der Virusforsehung (BIE- 
LING) h~Llt man es andererseits nieht fiir unmSglieh, daft es neben der 
akuten Form der Poliomyelitis eine subakuge, ehronisehe gibt (BoD~o~t- 
TEL), eine Ansieht, die yon der franzSsisehen Sehule nie aufgegeben 
wurde (ALAJOUA~I~E). Neuerdings hebt P~T~E die Bedeutung der eney- 
matisehen Histoehemie aueh ftir die Pathogenese der Spgterkrankungen 
im Gefolge yon Viruskrankheiten des ZentrMnervensystems hervor. 
Aueh fiir l~einfektion mit Poliomyelitis-Virus ergaben sieh Beobaehtun- 
gen (SCI~ALT~BI~A~D). Diese neueren Ergebnisse der Virusforsehung 
zeigen flit das Problem der sogenannten ehronisehen Poliomyelitis 
Aspekte auf, denen sti~rkste Beaehtung gesehenkt werden muft. 

In jtingerer Zeit hat GEIGEI~ zu der Frage der progredienten post- 
poliomyelitisehen Zustandsbilder Stellung genommen. Unter Zugrunde- 
legung der zahlreiehen Beobaehtungen postpoliomyelitiseher Atrophien 
naeh freiem Intervall bejaht er die Wahrseheinliehkeit des gusammen- 
hanges mit der akuten Virusinfektion. Er h~lt es fiir denkbar, dal~ die 
durehgemaehte Infektion im Bereieh der Vorderh6rner einen locus mino- 
ris resistentiae gesehaffen hat, der naeh abgelaufener Kinderl~hmung in 
erhShtem Mafte fiir alle mSgliehen Seh~Ldliehkeiten anfgllig bleibt. Zum 
Ingangkommen der zus~tzliehen Atrophien hi~lt er abet das Hinzutreten 
einer weiteren Noxe ftir erforderlieh. 

Eigene Beobaehtungen, die ieh kurz mitteilen mSehte, maehen es 
wahrseheinlieh, dal3 diese Auffassung ftir eine Reihe yon F~llen zuzu- 
treffen seheint. 

l)ber diese zus~tzliehen Faktoren, die geeignet sind, naeh erfolgter 
Poliomyelitis und freiem Intervall yon vielen Jahren eine progrediente 
Amyotrophie auszulS~en, wissen wir noeh reeht wenig. Aueh GEIGm~ 
konnte keine befriedigende Erkl~rung geben. In den F~tllen, die bisher 
bekannt geworden sind, liegen die Faktoren keineswegs often zutage. 
Dies dfirfte mit ein Grund sein, weshalb die Frage der latenten Virus- 
infektion immer wieder diskutiert wurde, obwohl die sehliissige Beweis- 
fiihrung hierfiir am beobaehteten Krankengut bisher nieht gelang. 

Diese noeh offenen Fragen verpfliehteten in jedem Einzelfall eine ge- 
naue Faktorenanalyse vorzunehmen. Wit befinden uns in einem Neuland, 
welches dureh Sammlung kasuistiseher Beitr~ge allm~hlieh ersehlossen 
werden mug. 

Unser erster Fall setzt sieh mit dem Trauma als zus~tzliehe seh/idi- 
gende Noxe auseinander. Ein 20 j ahriger Uhrmaeher maehte im 5. Lebens- 
jahr eine Poliomyelitis dureh, wobei eine Lghmung beider Arme und 
Beine auftrat, die sieh im Laufe eines halben Jahres zuriiekbildete. Ein 
wesentlieher Funktionsausfall war in der Folgezeit nieht feststellbar. 
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Nur die kSrperliehe Gesamtentwicklung blieb hinter der Gleichaltriger 
zurtick. Mit 15 Jahren erfolgte das Trauma. Er wurde an den Beinen 
gepaekt und vom Stuhl gezogen, wobei er mit dem l%iieken heftig auf 
einen sloitzen Stein aufsehlug. Er  verspiirte einen naeh seiner Angabe 
bet/tubenden Sehmerz, der yon der Aufprallstelle in der Mitte der Lenden- 
gegend fiber den ganzen tgticken bis zmn Kopf ausstrahlte und l~ngere 
Zeit anhielt. Einige Stunden naeh dem Unfall t ra t  Gangunsicherheit und 
Sehw~che {n den Beinen auf. Innerhalb 2 Tagen waren Arms und Beine 

- -w iede rum wie bei der Polio- 
myelitis im 5. Lebensjahr - -  voll- 
st~ndig gel~hmt. Im Laufe der 
n~chsten Monate begann die 
l~iiekbildung der L~hmungen und 
naeh Ablauf 1 Jahres konnte 
der Patient wieder gehen. Die 
l~fiekbildung erfolgte aber nieht 
wie naeh der Poliomyelitis vo l t  
stSmdig. Bei der im 22. Lebens- 
jahr - -  7 Jahre nach dam Trauma 
- -  durehgefiihrten Untersuehung 
fanden sieh symmetrisehe er- 
hebliehe Paresen und Atrophien 
der Muskulatur der Untersehen- 
kel und Ffige, Herabsetzung der 
groben Kraf t  der Muskulatur der 
Arme und H~nde bei schlaffem 
Tonus. Andere neurologisehe Aus- 
f~lle liegen sieh frfiher und jetzt 
nieht naehweisen (Abb. 1). 

In diesem Falle stehen als ZU- 
Abb.  1. Pos tpol iomy~l i t i sche  Atrot)hien im Be- sgCzliehe Noxe die Auswirkungen 
re ich  der  l Jn te r sehenke l  nach  S turz  auf  den des Traumas auger Frage. Das 

l~/ieken bei e inem 22 jgh r igen  Mann.  
Trauma erfolgte gegen die Wirbel- 

s~ule und die darin eingesehlossene Medulla. spinalis. Es war heftig. Die 
Lghmungen entwiekelten sieh im engsten Zusammenhang mit der Gewalt- 
einwirkung. Eine tI~matomyelie seheidet naeh dem Befund mit Sieherheit 
aus. Es entwiekelten sieh aussehlieglieh sehlaffe L~hmungen. Die ver- 
bliebenen Ausfallserseheinungen an den Extremiti~ten entspraehen trophi- 
sehen Gewebsver~nderungen, wie man sie bei der Poliomyelitis antrifft. 
Auffallend war die streng symmetrisehe Anordnung, die in dieser Regel- 
m~gigkeit bei der Kinderl~hmung selten ist. /)er mit kurzem Intervall 
naeh dem Trauma einsetzende Funktionsausfall, der am zweiten Tage 
seinen I-I6hepunkt erreiehte, legt als Ursaehe der Sehi~digung eine in 
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bes t immten Absehni t ten  des Riiekenmarks sieh abspielende StSrung der 
Zirkulat ion nahe - -  Vorggnge an der St rombahn,  die bei jedem heftigen 
Trauma,  das gegen das Zentra lnervensystem erfolgt, zur Ausl6sung ge- 
braeht  werden k6nnen. 

I n  Anbet raeht  der klinisehen Symptomatologie,  die sieh in keiner 
Weise von einem postpoliomyelit isehen Bild unterseheidet,  mug die 
St6rung in denjenigen Absehni t ten  des Riiekenmarks erfolgt sein, die 
vordem yon  dem Poliomyelitis-Virus befallen waren. Da  der gesamte 
t~iiekenmarksquersehnit t  dem Trauma  ausgesetzt  war, die Seh~digung 
sieh aber nur  in bes t immten  umsehriebenen Teilen abspielte, diirfte die 
Annahme eines dutch  die friihere Poliomyelit is  ents tandenen locus 
minoris resistentiae, der den Traumafolgen erlag, nieht zu umgehen sein. 

Im Sehrifttum finden sieh nut sp/~rliehe I-Iimveise fiber die Rolle, die beim Aus- 
brueh soleher Sp/~taffektionen einem Trauma zukommen kann. Ein Sturz I/3ste bei 
einem Kranken BINcs, der 9 Jahre vorher eine Poliomyelitis fiberstanden hatte 
und mit hoehgradigen L~thmungen behaftet war, Symptome einer akuten dis- 
seminierten MyeloeneephMitis aus. Leider fehlt eine genaue Besehreibung der 
Symptomatik. Wesentlieh erseheint dieser Itinweis insofern, als auf die Bedeutung 
eines Traumas fiberhaupt auflnerksam gemaeht wird. 

K~sc~ER u. DAvIso~ beriehten fiber einen Patienten, der im Alter yon 6 Mo- 
naten eine Poliomyelitis durehmaehte, bis zum 7. Lebensjahr gehunf~hig war und 
bei dem sieh im Ansehlu2 an einen Unfall spinalatrophisehe Erseheinungen ein- 
stellten. 2 Jahre naeh dem Unlall verstarb er. Zur Untersuehung getangte aus- 
sehliel31ieh die untere Rfiekenmarksh~lfte. Die Gef~Be zeigten massive Intima- 
und Adventitiaproliferationen mit Lumenversehlug and leiehtert Infiltrations- 
erseheinungen im Bereieh der vorderen und hinteren Spinalarterien und intra- 
spinaler ~ste. Die Autoren lieBen die Frage often, inwieweit die frfihere Polio- 
myelitis und das Trauma die Basis ffir den progredienten Gef~gsehaden abgegeben 
haben kSnnten oder ob nieht angesiehts der Ahnliehkeit der Gef~gver~nderungen 
mit dem Bilde der I-I~vB~-~Rsehen Endarteriitis ein luiseher Prozel3 vorliege. Die 
Luesreaktionen in Blur und Liquor waren negativ. Unter Berfieksiehtigung der 
Untersuehungsergebnisse yon JACOB (siehe unten) erseheint die erstere Annahme 
die gr6Bere Wahrseheinliehkeit zu besitzen. 

I m  zweiten Fall liegen die Verh~ltnisse komplizierter.  Bei einem 
34j~hrigert Itilfsarbeitet. ents tand infolge Poliomyelitis im 2. Lebensjahr 
eine L~hmung des l inken Armes und  Beines, die sieh im Bereieh des 
Armes vollst~ndig, am Bein jedoeh nieht zuriiekbildete. Naeh Angaben 
blieb das linke Bein im Waehs tum nieht zuriiek. Die Masse der Weieh- 
teile erreiehte an Volumen zwar nieht diejenige des gesunden Beines, 
hielt sieh abet  bei stet igem Waehs tum konstant .  Ers t  sparer setzte eine 
totale Abmagerung  des gelghmten linken Beines ein, die s/~mtliehe 
Weiehteile betraf.  Dieser Gewebssehwund erfolgte in zwei zeitlieh gut  
voneinander  abgrenzbaren Perioden, die in das 13. und  14. sowie das 31. 
und 32. Lebensjahr  fielen. I n  diesen Lebensabsehni t ten  warden aus 
Griinden der Verbesserung der Stat ik und  der Gehfghigkeit operative 
Kor rek turen  vorgenommen:  I m  13. Lebensjahr eine Versteifung des 
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linken Kniegelenks, deren l~esultat wegen Pseudarthrosenbildung und 
Entwieklung ether Beugekontraktnr  im Kniegelenk nieht befriedigte. I m  
14. Lebensj ahr erfolgten mehrere gewaltsame t~edressionsversuehe. - -  I m  
31. Lebensjahr wurden zum Zweeke der Kniegelenkversteifung 2 weitere 
Operationen ausgeftihrt, yon denen erst die zweite den gewtinsehten Effekt 
erzielte. Wegen Schlottergelenk erfolgte im 32. Lebensjahr die Ampu- 

tat ion des linken Ful~es im oberen Sprung- 
ge!enk. 

Na, eh 1Jberstehen dieser Operationen war 
von Weiehteilgeweben am linken Bein niehts 
mehr iibrig (Abb. 2). 

I m  33. Lebensjahr rutsehte der Pat ient  
auf Glatteis aus und stiirzte mit  gespreizten 
Beinen auf das Gesgl3, so dab ihm, wie er 
angab, vor Sehmerz die Luft  weggeblieben 
set. Wegen heftiger Sehmerzen in I-Ioden, 
Dammgegend, Leistenbeuge und Innenseite 
der Obersehenkel, ausstrahlend his in die 
Kniegelenke, konnte er nut  mit  fremder 
tIilfe anfstehen. :Die Sehmerzen hielten 2- -3  
Monate an. Wghrend dieser Zeit begann - -  
naeh einem Intervall  yon fund 30 Jahren - -  
der Muskelsehwund am Obersehenkel des 
bisher intakten reehten Beines. Hier liegen 
sieh zahlreiehe fibrillate Zuekungen n~eh- 
weisen. Die Atrophic reehts erfolgte seither 
progressiv (Abb. 2). 

Der phasenhaft  verlaufende ?r 
schwund am gel~hmten Bein f~llt zei~lich 
zusammen mit den operativen Eingriffen an 
dieser Extremit~tt. Es wurden jeweils fiir 
gewisse Zeit Gipshiilsen und Gehgipse an- 

Abb. 2. 34jS.hriger ~ a n n .  To ta l e r  gelegt. Mit Inakt ivi t~t  l~Bt sieh der ZUSi~tz- 
Schwan4 aller Weichteile des fiche Gewebssehwund nieht erkl~ren, da die 
dureh  Po l iomyel i t i s  i m  2. Lebens-  
j~hr  ge l~hmten  l inken  Beines  a a c h  Muskulatur infolge L~hmung aueh schon 
Kniegelenkversteifang and Am!on- vorher vSllig inaktiv war. Es miissen andere 
t~t ion  des FuBes i m  oberen SDr:mg- 
gelenk.  -- P rog red ien t e  Atrol )hie  Vorg~nge wirksam gewesen seth. 
des r eeh ten  Obersehenkels  r a n d  30 Die Klinik kennt Reizwirkungen, die yon 
J a h r e  naeh  er fo lg ter  Pol iomyel i t i s .  

der K6rperoberfl~tehe zustande kommen und 
- -  namentlieh wenn sie yon ls Dauer sind - -  auf dem Wege 
afferenter Bahnen das zentrale Vasomotorium beeinflussen k6nnen. Um- 
fangreiehe operative Eingriffe, wie sie bet unserem Patienten ausgefiihrt 
wurden, sind geeignet, solehe Reizwirkungen zu entfalten. Das zentrale 



Nachkrankheiten im Gefolge der Poliomyelitis. 589 

Vasomotorium bleibt bei der Poliomyelitis, wie die histologisohen 
Untersuchungen zeigen, nicht verschont. I)as Virus befgllt neben den 
motorischen Vorderhornganglienzellen und zahlreiehen anderen An- 
teilen des ZentrMnervensystems in der Regel aueh die Intermedigrzone. 
die als vegetative Kerngruppe angesproehen wird. Die trophisehen St6- 
rungen bei der Poliomyelitis lassen sieh, wie Dom~I~G hervorhebt, 
zwanglos erklgren aus der Zerst6rung bzw. Reizung yon Zellen der 
Intermedi~rzone und anderen vegetativenArealen. Ein so starker Reiz, 
wie er durch eine Amputation oder operative Gelenkversteifung aus- 
gel6st wird, der schon bei intaktem Zentralnervensystem zu Umbau und 
Sehwund der Extremitgtengewebe ffihren kann, wird als zusgtzliehe 
Noxe geeignet sein, eineAnderung in der Gewebstrophik herbeizuffihren, 
wenn sieh das innervierende Nervensystem des befMlenen Organs dureh 
die vorausgegangene Sehgdigung infolge Poliomyelitis in einem Zustand 
befindet, in dem es den neuen l~eiz nieht mehr zu regulieren im Stande ist. 

Vom Sehwund befallen sind bei unserem Patienten nieh~ allein die 
Muskulatur, sondern alle Gewebe der Extremit~t. Dies~ Erschdnungen 
lassen sieh schon deshalb nicht nur auf Vorggnge in den Ganglienzellen 
des Vorderhorns beziehen. Sie mfissen vielmehr yon vegetativen Arealen 
in Gang gesetzt sein, denen die Steuerung des Strombahngebietes der 
gesamten Extremitgt  unterliegt. 

Die an dem vorliegenden Falle beobachteten Vorg~nge lassen sich 
zweifellos nicht verallgemeinern. Operative Eingriffe an Extremit~ten, 
die infolge Poliomyelitis gelghmt sind, werden in der Regel gut vertragen. 
Ob m~n aber diesen Vorg~ngen bisher genfigend Beaehtung gesehenkt 
hut, wage ich nieht zu beurteilen. Sie lassen sieh ebensowenig verMl- 
gemeinern, wie das Auftreten des progressiven Muskelschwundes naeh 
stattgehabter Poliomyelitis, yon dem wir aber wissen, dab er fiir eine 
bestimmte Gruppe Erkrankter  typiseh ist. 

f u n d  la/4 Jahre naeh erfolgter Amputation, im 32. Lebensjahr, setzte 
der stetig fortsehreitende Gewebssehwund im Bereieh des gesamten bis- 
her intakten rechten Obersehenkels ein - -  ein Krankheitsvorgang, fiber 
dessen Genese, wie aueh bei den anderen bisher beobaehteten F~llen, nut  
Vermutungen angestellt werden kSnnen. In unserem Falle lgBt sieh der 
Zusammenhang mit dem Trauma - -  heftiger Sturz auf das GesgB - -  
nieht ganz ablehnen, zumal die Atrophien zu einem Zeitpunkt begannen, 
als die dureh den Sturz hervorgerufenen Besehwerden noeh nieht ab- 
geklungen waren. 

Sehr zu beaehten ist aber noeh folgendes Ereignis: 5 Jahre vor Beginn 
des progressiven Muskelsehwundes am reehten Obersehenkel erlitt der 
Patient infolge Hufsehlages eine Platzwunde an der reehten Xnieseheibe 
mit naehfolgender Lymphadenitis. Wghrend dieser Lymphadenitis 
wurde eine Sehwgehe im ganzen reehten Bein ffir etwa 6 Tage wahr- 
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genommen. Die Fugspitze klappte beim Laufen herunter. ,,Ich habe im 
Bert" ,  so beriehtet der Patient,  ,,das t teben des Fuges geiibt, und dann 
wurde es besser!" Naeh diesen Angaben kann meines Eraehtens an 
dem damaligen Vorliegen einer eehten Parese kein Zweifel sein. Der 
Entstehung dieser Parese lag eine Traumatisierung periphererNerven- 
st~mme nieht zugrunde. Sie 1813t sieh gar nieht anders erkl~ren, als mit  
i~eizwirkungen yon der Peripherie her - -  Trauma gegen die Kniescheibe, 
Lymphadenit is  - -  auf Areale best immter Riiekenmarksabsehnitte,  die 
sieh infolge vorausgegangener Poliomyelitis im Zustande reduzierter 
Funktionstiiehtigkeit  befanden. 

Die Frage, welehe Faktoren wirksam sind, um naeh stattgefundener 
Poliomyelitis einen ehroniseh fortsehreitenden Gewebssehwund unter 
dem Bride der Amyotrophie in Gang zu setzen, wird sieh nut  naeh Dureh- 
forsehung eines grSgeren Krankenguts  vielleieht beantworten lassen. 
Diese Arbeit mug noeh geleistet werden. Wahrseheinlieh wird man auf 
versehiedenartige Noxen stogen. Die Diskussion, ob eine latente Virus- 
Infektion m6glieh und wirksam ist, hat  naeh den neueren Nrkenntnissen 
der Virusforschung wieder an Aktualit~it gewonnen. 

Amerikanisehe Autoren (J. H. PAUL U. J. T. RIOBDAN) konnten 
bei Eskimos noeh 21 Jahre  nach der letzten Poliomyelitis-Epidemie 
AntikSrper naehweisen, obwohl in der Zwisehenzeit keine neuen Er- 
krankungen zu verzeiehnen waren. Wenn man sieh die Kurzlebigkeit 
yon geimpften Poliomyelitis-AntikSrper vergegenw~irtigt, so sprieht 
der AntikSrpernaehweis naeh so langer Zeit ffir Persistanz des Virus 
im Organismus. Naeh Ansieht yon SCHRA~N 1 scheint aueh bei Polio- 
myelitis ein Wiederaufleben der In fek t ion  naeh jahrelanger Latenz 
im Prinzip m6glich. Xhnlieh wie bei ehronisehem Befall mit  Herpes- 
Virus k6nnten unspezifisehe I~eizwirkungen yon augen dieses Wieder- 
aufleben begiinstigen. 

Wie an Hand  der dargelegten F~Ile gezeigt werden sollte, werden wit 
unsere Aufmerksamkeit  mehr als bisher solehen unspezifisehen Noxen 
zuwenden miissen und zu /iberpriifen haben, ob diese Faktoren ent- 
weder eine latente Infektion reaktivieren, oder - -  wie wi re s  in unseren 
F/illen ffir wahrseheinlieh halten - -  einen dureh die frfihere Infektion 
mit  Poliomyelitis-Virus erzeugten locus minoris resistentiae in den Zu- 
stand funktioneller Dekompensation versetzen, wobei naeh den Unter- 
suehungen yon JACOB als locus minoris in einer l~eihe yon F~illen der 
spinale Gef~gapparat zu gelten h~itte. 

Bei 2 frtihkindlich erkrankten, defektgeheilten Poliomyelitikern, die im mitt- 
leren Lebensalter an andersartigen Erkrankungen starben, land JACOB innerhalb 
und aul~erhalb des spinglen Narbendefektes Gefi~gwandsch/iden, die er als ,,post- 
poliomyelitische Angiopathien" bezeiehnet. Er vertritt die Auffassung, dag es 

1 (Max-Planek-Institut fiir Virusforschung, Ttibingen.) lgifindliehe Mitteilung. 
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sich dabei vermutlich um Ver~nderungen handelt, ,,die aus einer besonderen 
Strapazierung spinaler Gefs zufolge transsud~tiv-exsudativer Vorg/~nge an der 
GefSl3sehranke w~thrend des poliomyelitischen Schubes hervorgehen". 

JACOB weist ausdriicklieh darauf hin, dab naeh den bisherigen Er- 
fahrungen keineswegs alle postpoliomyelitisehen Defektbilder mit post- 
poliomyelitisehen Angiopathien einhergehen. Fiir ihr Zustandekommen 
h~lt er besonders geartete initiale ProzeBvorgS~nge mit ausgepr/~gteren 
entziindliehen Zirkulationsst6rungen f/it wahrseheinlieh. In IJberein- 
stimmung mit Jacob m6chten wir die Frage aufwerfen, ob nieht in einer 

Abb. 3. Gewebschni t t  d e m  rechten  Oberschenkel  des Falles  2 (vergl .  Abb.  2) en t s t ammend .  I toch-  
g rad ig  wand~-erdickte Gef/ ige:  A d v e n t i t a  ~-erdiokt und skIeroMert.  3~e, di~ hy~Iin u m g e w a n d e l t  
enges Lumen .  An dem m i t c  bezeichneten GefSg wuche r t  ein dickes  I n t i m a p o l s t e r  gegen  das  

:Ll~lmeI1 vor.  

Reihe derjenigen F/~lle, bei denen naeh Trauma oder ohne erkennbare 
~ul~ere Ursaehe ein fortsehreitender Gewebssehwund der Extremit~ten 
beobaehtet wird, postpoliomyelitisehe Angiopathien in Sachen JACOBS 
vorliegen, die die pathogenetisehe Grundlage ffir das Zustandekommen 
dieses Krankheitsvorganges bilden. Eine endgfiltige Kl~rung w/~re nut  
dutch Sektionsbefunde zu erbringen. 

Gef~gwandverS~nderungen finden sieh abet nicht nut  im Rfiekenmark, 
sondern aueh im Bereieh der Extremit/~tengewebe. 

Es wurde ein Gewebsstiiek untersueht (Prof. B. OSTE~TAG, Neuro- 
pathologisehe Abteflung der Klinik), das dem rechten Oberschenkel 
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unseres Falles 2 entstammt, also dem Oberschenkel, an dem nach 
30 Jahren die Atrophie einsetzte. In den Pr540araten aus dem Muskel 
waren eine ftir des Alter des Patienten ungew6hnliehe Verdickung der 
kleineren Arterien nnd endangitisehe ProzeB an den kleinen Gef~gen 
nachzuweisen. In dem Gewebsstfick, des Nerven, Bindegewebe und ober- 
fl~chliehe Muskeln unterhalb der Fascie enthElt, fanden sich hochgradig 
wandverdickte Gef~ge (Abb. 3). An diesen ist die Adventitia verdickt 
und sklerosiert, besonders die Media hyalin umgewandelt, wie es sonst 
nur bei ttypertoniegefS~gen oder bei regressiven GefEl3ver/~nderungen,z. B. 
bei Erfrierungen der Fall ist. Im Verhs zur Gef~Bw~nd ist des Lu- 
men aul3erordentlich eng. An dam mit c) bezeichneten Gef~B wuchert 
ein dickes Intimapolster gegen des Lumen vor. 

Man kann solehen Gefi~13veriinderungen nicht ohne weiteres ansehen, 
woher sie entstanden sind. Ursachen wie Nieotinmigbrauch, t typertonie, 
Erfrierungen sind in unserem Falle auszuschliel3en. Wahrscheinlich sind 
aber in den allgemeinen Prozel~ trophiseher StSrung nieht nut  tIaut, 
Unterhautzellgewebe, Muskeln usw. einbezogen, sondern auch des Ge- 
webe der GefS~ge. Auf alle F~lle abet sind solehe progressiven Gefiig- 
erkrankungen geeignet, die Durehbhtung  zu stSren, auf diese Weise auf 
die Ern~hrung einzuwirken und den Gewebsumbau, den wit als Atrophie 
bezeiehnen, zu beeinflussml. 

Zusammenfassung. 
Uber die Ursaehe progredienter Amyotrophien, die bei einer Reihe yon 

Poliomyelitikern nach einem Intervall yon vielen Jahren in Gang kom- 
men kSnnen, ist bisher wenig bekannt. Zur Kliirung dieser Frage mug 
jeder einzelne Kranke und dessen Vorgeschichte einer genauen Betraeh- 
tung unterzogen werden. An Hand yon 2 Fi~llen wird die Auffassung 
GEm~RS wahrscheinlieh gemaeht, dag die vorausgegangene Poliomyeli- 
tis im befallenen Gebiet des Zentralnervensystems einen locus minoris 
resistentiae geschaffen hat, dessen Funktion dutch t t inzutreten einer 
weiteren unspezifischen Noxe sich dekompensieren kann. Als zus~tzliche 
Noxe wirken in den mitgeteilten F/illen einmal ein heftiges Trauma 
gegen die Wirbels~ule, zum ~nderen Operationen und Entziindungen an 
den Extremit/iten. Letztere sind geeignet, l%eizwirkungen zu erzeugen, 
welehe auf dem Wege petaler Bahnen zentrale Areale beeinflusen, dies 
in den Prozel3 der friiheren Poliomyelitis einbezogen waren und die die 
Gewebstrophik regulieren. Es wird hervorgehoben, dag der Gewebs- 
schwund, der in unmittelbarem Ansehlul~ an die Poliomyelitis erfolgt, 
als aueh der nach jahrelangem Intervall auftretendc Mle Weichteile der 
Extremit~t betrifft. Aus diesem Grunde kSnnen sieh die Vorggnge nicht 
allein in den motorisehen Vorderhornganglienzellen abspielen. Die 
Areale, yon denen die St5rung ausgeht, schliegen neben den motorischen 
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Gang l i enz~ l l en  die v e g e t a t i v e n  K e r n g r u p p e n  m i t  ein. E s  wi rd  in  j e d e m  

E inze l f a l l  p o s t p o l i o m y e l i t i s e h e r  A t r o p h i e n  zu p r i i fen  sein, ob d u r e h  H i n -  

z u t r e t e n  unspez i f i scher  N o x e n  eine b i she r  l a t e n t e  V i r u s i n f e k t i o n  ak-  

t i v i e r t  w u r d e  oder  - -  wie  es in den  d a r g e l e g t e n  F g l l e n  fiir  wahrsehe in l i eh  

g e h a l t e n  w u r d e  - -  ob e in  d u r e h  die f r i ihe re  I n f e k t i o n  m i t  Po l i omye l i t i s -  

Vi rus  e r z e u g t e r  locus  minor i s  r e s i s t en t i ae  in  e inen  Z u s t a n d  f u n k t i o n e l l e r  

D e k o m p e n s a t i o n  ger ie t .  N a e h  den  B e f u n d e n  JACOBS bes i t z t  die A n n a h m e  

W a h r s e h e i n l i e h k e i t ,  dag  , ,pos tpol iomyel i~ ische  A n g i o p a t h i e n "  i n n e r h a l b  

u n d  auBerhMb des N a r b e n d e f e k t e s  im  i g i i e k e n m a r k  die p a t h o g e n e t i s c h e  

G r u n d l a g e  ffir dgs  g u s t g n d e k o m m e n  p o s t p o l i o m y e l i t i s c h e r  A t r o p h i e n  

b i lden .  
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