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Nachkrankheiten im Gefolge der Poliomyelitis*.

Von
JOHANNES HIRSCHMANN

Mit 3 Textabbildungen.
( Eingegangen am 20. Mdrz 1953.)

Die Beobachtungen von Nachkrankheiten, die im Gefolge einer Polio-
myelitis auftreten kénnen, sind ebenso alt wie die Poliomyelitis-For-
schung selbst. Sie werden héufig als chronische Form der Poliomyelitis
bezeichnet, obwohl damit die Art des Krankheitsgeschehens nicht er-
klart ist. Diese Nachkrankheiten waren von jeher Gegenstand lebhafter
Diskussion. Die Frage des kausalen Zusammenhangs mit der stattgehab-
ten Kinderlahmung ist heute noch ein umstrittenes Problem. Manche
Bilder, wie die von V. ScHAEFER an 10 Kindern festgestellte Dystrophia
adiposo genitalis lassen sich vielleicht mit dem Virusbefall des Hypo-
thalamus erkldren; wihrend bei anderen, wie Dystrophia muskulorum
progressiva (V. ScHAEFER), Parkinsonismus (ALTENBURGER, DRAGA-
NESCO, MARINESCO und MANICATIDE), Syringomyelie (NELEEN), kombi-
nierte Systemerkrankungen (WickmannN, CrovzoN) die Frage des Zu-
sammenhangs nicht befriedigend beantwortet werden kann.

Besonderes Interesse beanspruchten. von jeher die gar nicht so selten
zu beobachtenden Amyotrophien, die sich in der Regel viele Jahre nach
der akuten Poliomyelitis einstellen, welcher gelihmte, paretische und in-
takte Muskeln oft aller Extremitdten zum Opfer fallen und die sich wie
die spinale Muskeltrophie auch durch einen chronischen und progredien-
tenVerlauf auszeichnen. Mitteilungen hieriiber findet man schon 1911 bei
MarBURG.

Hinsichtlich der Frage des Zusammenhangs dieser Amyotrophien mit
der vorausgegangenen Kinderldhmung werden heute vorwiegend 3 Auf-
fassungen vertreten.

Eine davon legt die Ansicht von Sparz iiber das Zustandekommen
der von ihm unter den Begriff der ,systematischen Atrophien zu-
sammengefalten Krankheitsbilder zugrunde und spricht den fort-
schreitenden Muskelschwund als vorzeitige Alterung an, der durch das
Poliomyelitis-Virus frither geschédigten Ganglienzellen. Diese Erklirung
erscheint insofern als nicht ausreichend, als in den Degenerationsproze

* Nach einem Vortrag auf dem bayerischen Internisten-KongreB am 31. 1. 1953.
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Muskelgruppen einbezogen werden, an denen klinische Erscheinungen
von seiten der akuten Poliomyelitis nie erkennbar wurden.

Gestiitzt durch die neueren Erkenntnisse der Virusforschung (BIm-
LING) hilt man es andererseits nicht fiir unméglich, daBl es neben der
akuten Form der Poliomyelitis eine subakute, chronische gibt (Bopron-
TEL), eine Ansicht, die von der franzosischen Schule nie aufgegeben
wurde (ALAJOUANINE). Neuerdings hebt PrrTE die Bedeutung der ency-
matischen Histochemie auch fiur die Pathogenese der Spéterkrankungen
im Gefolge von Viruskrankheiten des Zentralnervensystems hervor.
Auch fiir Reinfektion mit Poliomyelitis-Virus ergaben sich Beobachtun-
gen (SCHALTENBRAND). Diese neueren Ergebnisse der Virusforschung
reigen fiir das Problem der sogenannten chronischen Poliomyelitis
Aspekte auf, denen stirkste Beachtung geschenkt werden muf.

In jingerer Zeit hat GrreeEr zu der Frage der progredienten post-
poliomyelitischen Zustandsbilder Stellung genommen. Unter Zugrunde-
legung der zahlreichen Beobachtungen postpoliomyelitischer Atrophien
nach freiem Intervall bejaht er die Wahrscheinlichkeit des Zusammen-
hanges mit der akuten Virusinfektion. Er hilt es fir denkbar, daBl die
durchgemachte Infektion im Bereich der Vorderhorner einen locus mino-
ris resistentiae geschaffen hat, der nach abgelaufener Kinderldhmung in
erhthtem MaBe fiir alle moglichen Schidlichkeiten anfillig bleibt. Zum
Ingangkommen der zusitzlichen Atrophien hilt er aber das Hinzutreten
einer weiteren Noxe fiir erforderlich.

Eigene Beobachtungen, die ich kurz mitteilen mochte, machen es
wahrscheinlich, daff diese Auffassung fiir eine Reihe von Fiéllen zuzu-
treffen scheint.

Uber diese zusiitzlichen Faktoren, die geeignet sind, nach erfolgter
Poliomyelitis und freiem Intervall von vielen Jahren eine progrediente
Amyotrophie auszuldgen, wissen wir noch recht wenig. Auch GEIGER
konnte keine befriedigende Erklarung geben. In den Fillen, die bisher
bekannt geworden sind, liegen die Faktoren keineswegs offen zutage.
Dies diirfte mit ein Grund sein, weshalb die Frage der latenten Virus-
infektion immer wieder diskutiert wurde, obwohl die schliissige Beweis-
fithrung hierfiir am beobachteten Krankengut bisher nicht gelang.

Diese noch offenen Fragen verpflichteten in jedem Einzelfall eine ge-
naue Faktorenanalyse vorzunehmen. Wir befinden uns in einem Neuland,
welches durch Sammlung kasuistischer Beitridge allméhlich erschlossen
werden mulf.

Unser erster Fall setzt sich mit dem Trauma als zusdtzliche schadi-
gende Noxe auseinander. Ein 20jahriger Uhrmacher machte im 5. Lebens-
jahr eine Poliomyelitis durch, wobei eine Léhmung beider Arme und
Beine auftrat, die sich im Laufe eines halben Jahres zuriickbildete. Ein
wesentlicher Funktionsausfall war in der Folgezeit nicht feststellbar.



586 J. HIRSCHMANN:

Nur die korperliche Gesamtentwicklung blieb hinter der Gleichaltriger
zuriick. Mit 15 Jahren erfolgte das Trauma. Er wurde an den Beinen
gepackt und vom Stuhl gezogen, wobei er mit derm Riicken heftig auf
einen spitzen Stein aufschlug. Er verspiirte einen nach seiner Angabe
betdubenden Schmerz, der von der Aufprallstelle in der Mitte der Lenden-
gegend itber den ganzen Ricken bis zum Kopf ausstrahlte und lingeve
Zeit anhielt. Einige Stunden nach dem Unfall trat Gangunsicherheit und
Schwiche in den Beinen auf. Innerhalb 2 Tagen waren Arme und Beine
— wiederum wie bei der Polio-
myelitis im 5. Lebensjahr — voll-
standig gelahmt. Im Laufe der
nidchsten Monate begann die
Riickbildung der Léhmungen und
nach Ablauf 1 Jahres konnte
der Patient wieder gehen. Die
Riickbildung erfolgte aber nicht
wie nach der Poliomyelitis voll-
stdndig. Bei der im 22. Lebens-
jahr — 7 Jahre nach dem Trauma
— durchgefithrten Untersuchung
fanden sich symmetrische er-
hebliche Paresen und Atrophien
der Muskulatur der Unterschen-
kel und Fufle, Herabsetzung der
groben Kraft der Muskulatur der
Arme und Hénde bei schlaffem
Tonus. Andere neurologische Aus-
tille lieBen sich frither und jetzt
nicht nachweisen (Abb. 1).

In diesem Falle stehen als zu-
Abb. 1. Postpoliomyelitische Atrophien im Be-  sétzliche Noxe die Auswirkungen
o e Untrienkel, el STt sl 0 s Teanmas auber Frage. Das

Trauma erfolgte gegen die Wirbel-
siiule und die darin eingeschlossene Medulla spinalis. Es war heftig. Die
Lihmungen entwickelten sich im engsten Zusammenhang mit der Gewalt-
einwirkung. Eine Himatomyelie scheidet nach dem Befund mit Sicherheit
aus. Es entwickelten sich ausschliefilich schlaffe Lihmungen. Die ver-
bliebenen Ausfallserscheinungen an den Extremitédten entsprachen trophi-
schen Gewebsverinderungen, wie man sie bei der Poliomyelitis antrifft.
Auffallend war die streng symmetrische Anordnung, die in dieser Regel-
miBigkeit bei der Kinderlahmung selten ist. Der mit kurzem Intervall
nach dem Trauma einsetzende Funktionsausfall, der am zweiten Tage
seinen Hoéhepunkt erreichte, legt als Ursache der Schiadigung eine in
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bestimmten Abschnitten des Riickenmarks sich abspielende Stérung der
Zirkulation nahe — Vorginge an der Strombahn, die bei jedem heftigen
Trauma, das gegen das Zentralnervensystem erfolgt, zur Auslosung ge-
bracht werden kénnen.

In Anbetracht der klinischen Symptomatologie, die sich in keiner
Weise von einem postpoliomyelitischen Bild unterscheidet, mull die
Storung in denjenigen Abschnitten des Riickenmarks erfolgt sein, die
vordem von dem Poliomyelitis-Virus befallen waren. Da der gesamte
Riickenmarksquerschnitt dem Trauma ausgesetzt war, die Schidigung
sich aber nur in bestimmten umschriebenen Teilen abspielte, durfte die
Annahme eines durch die frihere Poliomyelitis entstandenen locus
minoris regigtentiae, der den Traumafolgen erlag, nicht zu umgehen sein.

Im Schrifttum finden sich nur spérliche Hinweise iiber die Rolle, die beim Aus-
bruch solcher Spataffektionen einem Trauma zukommen kann. Ein Sturz loste bei
einem Kranken Binas, der 9 Jahre vorher eine Poliomyelitis iiberstanden hatte
und mit hochgradigen Léhmungen behaftet war, Symptome einer akuten dis-
seminierten Myeloencephalitis aus. Leider fehlt eine genaue Beschreibung der

Symptomatik. Wesentlich erscheint dieser Hinweis insofern, als auf die Bedeutung
eines Traumas tiberhaupt aufmerksam gemacht wird.

Kescuner u. DAvisoN berichten iiber einen Patienten, der im Alter von 6 Mo-
naten eine Poliomyelitis durchmachte, bis zum 7. Lebensjahr gehunfahig war und
bei dem sich im AnschluB an einen Unfall spinalatrophische Erscheinungen ein-
stellben. 2 Jahre nach dem Unfall verstarb er. Zur Untersuchung gelangte aus-
schlieflich die untere Riickenmarkshilfte. Die Gefale zeigten massive Intima-
und Adventitiaproliferationen mit Lumenverschlufl und leichten Infiltrations-
erscheinungen im Bereich der vorderen und hinteren Spinalarterien und intra-
spinaler Aste. Die Autoren liefen die Frage offen, inwieweit die frithere Polio-
myelitis und das Trauma die Basis fiir den progredienten GefiBschaden abgegeben
haben kénnten oder ob nicht angesichts der Abnlichkeit der GefaSversinderungen
mit dem Bilde der HrevBNERschen Endarteriitis ein luischer Proze vorliege. Die
Luesreaktionen in Blut und Liquor waren negativ. Unter Beriicksichtigung der
Untersuchungsergebnisse von Jacos (siehe unten) erscheint die erstere Annahme
die grofere Wahrscheinlichkeit zu besitzen.

Im zweiten Fall liegen die Verhdltnisse komplizierter. Bei einem
34 jahrigen Hilfsarbeiter entstand infolge Poliomyelitis im 2. Lebensjahr
eine Lahmung des linken Armes und Beines, die sich im Bereich des
Armes vollstdndig, am Bein jedoch nicht zuriickbildete. Nach Angaben
blieb das linke Bein im Wachstum nicht zuriick. Die Masse der Weich-
teile erreichte an Volumen zwar nicht diejenige des gesunden Beines,
hielt sich aber bei stetigem Wachstum konstant. Erst spiter setzte eine
totale Abmagerung des gelihmten linken Beines ein, die simtliche
Weichteile betraf. Dieser Gewebsschwund erfolgte in zwei zeitlich gut
voneinander abgrenzbaren Perioden, die in das 13. und 14. sowie das 31.
und 32. Lebensjahr fielen. In diesen Lebensabschnitten wurden aus
Griinden der Verbesserung der Statik und der Gehfihigkeit operative
Korrekturen vorgenommen: Im 13. Lebensjahr eine Versteifung des
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linken Kniegelenks, deren Resultat wegen Pseudarthrosenbildung und
Entwicklung einer Beugekontraktur im Kniegelenk nicht befriedigte. ITm
14. Lebensjahr erfolgten mehrere gewaltsame Redressionsversuche. — Im
31. Lebensjahr wurden zum Zwecke der Kniegelenkversteifung 2 weitere
Operationen ausgefihrt, von denen erst die zweite den gewiinschten Effekt
erzielte. Wegen Schlottergelenk erfolgte im 32. Lebensjahr die Ampu-
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Abb. 2. 34jahriger Mann., Totaler
Schwund aller Weichteile des
durch Poliomyelitis im 2, Lebens-
jahr gelihmten linken Beines nach
Kniegelenkversteifung und Ampu-
tation des Fufes im oberen Sprung-~
gelenk. — Progrediente Atrophie
des rechten Oberschenkels rund 30
Jahre nach erfolgter Poliomyelitis.

tation des linken Fufles im oberen Sprung-
gelenk.

Nach Uberstehen dieser Operationen war
von Weichteilgeweben am linken Bein nichts
mehr ibrig (Abb. 2).

Im 33. Lebensjahr rutschte der Patient
auf Glatteis aus und stiirzte mit gespreizten
Beinen auf das Gesdl, so dall ihm, wie er
angab, vor Schmerz die Luft weggeblieben
sei. Wegen heftiger Schmerzen in Hoden,
Dammgegend, Leistenbeuge und Innenseite
der Oberschenkel, ausstrahlend bis in die
Kniegelenke, konnte er nur mit fremder
Hilfe aufstehen. Die Schmerzen hielten 2—3
Monate an. Wahrend dieser Zeit begann —
nach einem Intervall von rund 30 Jahren —
der Muskelschwund am Oberschenkel des
bisher intakten rechten Beines. Hier lieen
sich zahlreiche fibrillire Zuckungen nach-
weisen. Die Atrophie rechts erfolgte seither
progressiv (Abb. 2).

Der phasenhaft verlaufende Muskel-
schwund am gelihmten Bein fallt zeitlich
zusammen mit den operativen Eingriffen an
dieser Extremitédt. Es wurden jeweils fiir
gewisse Zeit Gipshillsen und Gehgipse an-
gelegt. Mit Inaktivitat 146t sich der zusdtz-
liche Gewebsschwund nicht erkliren, da die
Muskulatur infolge Léhmung auch schon
vorher villig inaktiv war. Es miissen andere
Vorginge wirksam gewesen sein.

Die Klinik kennt Reizwirkungen, die von
der Korperoberfliche zustande kommen und

— namentlich wenn sie von lingerer Dauer sind — auf dem Wege
afferenter Bahnen das zentrale Vagsomotorium beeinflussen kénnen. Um-
fangreiche operative Eingriffe, wie sie bei unserem Patienten ausgefithrt
wurden, sind geeignet, solche Reizwirkungen zu entfalten. Das zentrale
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Vasomotorium bleibt bei der Poliomyelitis, wie die histologischen
Untersuchungen zeigen, nicht verschont. Das Virus befillt neben den
motorischen, Vorderhornganglienzellen und zahlreichen anderen An-
teilen des Zentralnervensystems in der Regel auch die Intermedidrzone,
die als vegetative Kerngruppe angesprochen wird. Die trophischen Std-
rungen bei der Poliomyelitis lassen sich, wie Domring hervorhebt,
zwanglos erkliren aus der Zerstorung bzw. Reizung von Zellen der
Intermedidrzone und anderen vegetativen Arealen. Ein so starker Reiz,
wie er durch eine Amputation oder operative Gelenkversteifung aus-
geldst wird, der schon bei intaktem Zentralnervensystem zu Umbau und
Schwund der Extremitatengewebe filhren kann, wird als zusdtzliche
Noxe geeignet sein, eine Anderung in der Gewebstrophik herbeizufiihren,
wenn sich das innervierende Nervensystem des befallenen Organs durch
die vorausgegangene Schidigung infolge Poliomyelitis in einem Zustand
befindet, in dem es den neuen Reiz nicht mehr zu regulieren im Stande ist.

Vom Schwund befallen sind bei unserem Patienten nicht allein die
Muskulatur, sondern alle Gewebe der Extremitit. Diess Erscheinungen
lassen sich schon deshalb nicht nur auf Vorginge in den Ganglienzellen
des Vorderhorns beziehen. Sie miissen vielmehr von vegetativen Arealen
in Gang gesetzt sein, denen die¢ Steuerung des Strombahngebietes der
gesamten Extremitét unterliegt.

Die an dem vorliegenden Falle beobachteten Vorgidnge lassen sich
zweifellos nicht verallgemeinern. Operative Eingriffe an Extremitéten,
die infolge Poliomyelitis geldhmt sind, werden in der Regel gut vertragen.
Ob man aber diesen Vorgingen bisher geniigend Beachtung geschenkt
hat, wage ich nicht zu beurteilen. Sie lassen sich ebensowenig verall-
gemeinern, wie das Auftreten des progressiven Muskelschwundes nach
stattgehabter Poliomyelitis, von dem wir aber wissen, daf§ er fiir eine
bestimmte Gruppe Erkrankter typisch ist.

Rund 13/, Jahre nach erfolgter Amputation, im 32. Lebensjahr, setzte
der stetig fortschreitende Gewebsschwund im Bereich des gesamten bis-
her intakten rechten Oberschenkels ein — ein Krankheitsvorgang, iiber
dessen Genese, wie auch bei den anderen bisher beobachteten Fillen, nur
Vermutungen angestellt werden konnen. In unserem Falle 148t sich der
Zusammenhang mit dem Trauma — heftiger Sturz auf das Gesdl —
nicht ganz ablehnen, zumal die Atrophien zu einem Zeitpunkt begannen,
als die durch den Sturz hervorgerufenen Beschwerden noch nicht ab-
geklungen waren.

Sehr zu beachten ist aber noch folgendes Ereignis: 5 Jahre vor Beginn
des progressiven Muskelschwundes am rechten Oberschenkel erlitt der
Patient infolge Hufschlages eine Platzwunde an der rechten Kniescheibe
mit nachfolgender Lymphadenitis. Wihrend dieser Lymphadenitis
wurde eine Schwiche im ganzen rechten Bein fiir etwa 6 Tage wahr-
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genommen. Die FuBspitze klappte beim Laufen herunter. ,,Ich habe im
Bett®, so berichtet der Patient, ,,das Heben des FuBles geiibt, und dann
wurde es besser! Nach diesen Angaben kann meines Erachtens an
dem damaligen Vorliegen einer echten Parese kein Zweifel sein. Der
Entstehung dieser Parese lag eine Traumatisierung peripherer Nerven-
stamme nicht zugrunde. Sie a8t sich gar nicht anders erkldren, als mit
Reizwirkungen von der Peripherie her — Trauma gegen die Kniescheibe,
Lymphadenitis — auf Areale bestimmter Riickenmarksabschnitte, die
sich infolge vorausgegangener Poliomyelitis im Zustande reduzierter
Funktionstiichtigkeit befanden.

Die Frage, welche Faktoren wirksam sind, um nach stattgefundener
Poliomyelitis einen chronisch fortschreitenden Gewebsschwund unter
dem Bilde der Amyotrophie in Gang zu setzen, wird sich nur nach Durch-
forschung eines gréoBeren Krankenguts vielleicht beantworten lassen.
Diese Arbeit muB noch geleistet werden. Wahrscheinlich wird man auf
verschiedenartige Noxen stoBen. Die Diskussion, ob eine latente Virus-
Infektion moglich und wirksam ist, hat nach den neueren Erkenntnissen
der Virusforschung wieder an Aktualitit gewonnen.

Amerikanische Autoren (J. H. Pavr u. J. T. RIorpAx) konnten
bei Eskimos noch 21 Jahre nach der letzten Poliomyelitis-Epidemie
Antikérper nachweisen, obwohl in der Zwischenzeit keine neuen Er-
krankungen zu verzeichnen waren. Wenn man sich die Kurzlebigkeit
von geimpften Poliomyelitis-Antikdrper vergegenwirtigt, so spricht
der Antikérpernachweis nach so langer Zeit fitr Persistanz des Virus
im Organismus. Nach Ansicht von ScHRAMM! scheint auch bei Polio-
myelitis ein Wiederaufleben der Infektion nach jahrelanger Latenz
im Prinzip méglich. Ahnlich wie bei chronischem Befall mit Herpes-
Virns kénnten unspezifische Reizwirkungen von auflen dieses Wieder-
aufleben begiinstigen.

Wie an Hand der dargelegten Fille gezeigh werden soilte, werden wir
unsere Aufmerksamkeit mehr als bisher solchen unspezifischen Noxen
zuwenden miissen und zu tberprifen haben, ob diese Faktoren ent-
weder eine latente Infektion reaktivieren, oder — wie wir es in unseren
Fallen fir wahrscheinlich halten — einen durch die frithere Infektion
mit Poliomyelitis-Virus erzeugten locus minoris resistentiae in den Zu-
stand funktioneller Dekompensation versetzen, wobei nach den Unter-
suchungen von Jacos als locus minoris in einer Reihe von Fillen der
spinale GefiBapparat zu gelten hitte.

Bei 2 frithkindlich erkrankten, defektgeheilten Poliomyelitikern, die im mitt-
leren Lebensalter an andersartigen Erkrankungen starben, fand Jacos innerhalb
und auBerhalb des spinalen Narbendefektes GefdBwandschidden, die er als ,,post-
poliomyelitische Angiopathien® bezeichnet. Er vertritt die Auffassung, daB es

1 (MaX—Pla;rlck-Institut fiir Virusforschung, Tiibingen.) Miindliche Mitteilung.
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sich dabei vermutlich um Verinderungen handelt, ,,die aus einer besonderen
Strapazierung spinaler GefaBe zufolge transsudativ-exsudativer Vorgange an der
GefaBschranke wihrend des poliomyelitischen Schubes hervorgehen*‘.

Jacos weist ausdriicklich darauf hin, daB nach den bisherigen Er-
fahrungen keineswegs alle postpoliomyelitischen Defektbilder mit post-
poliomyelitischen Angiopathien einhergehen. Fir ihr Zustandekommen
hilt er besonders geartete initiale Prozefvorgidnge mit ausgeprigteren
entziindlichen Zirkulationsstérungen fiir wahrscheinlich. In Uberein-
stimmung mit JacoB mdchten wir die Frage aufwerfen, ob nicht in einer

Abb. 3. Gewebschnitt demn rechten Oberschenkel des Falles 2 (vergl. Abb. 2) entstammend. Hoch-

gradig wandverdickte Gefdfie: Adventita verdickt und sklerosiert. Media hyalin umgewandelt

enges Lumen. An dem mit ¢ bezeichneten Gefifi wuchert ein dickes Intimapolster gegen das
Lumen vor.

Reihe derjenigen Fille, bei denen nach Trauma oder ohne erkennbare
dullere Ursache ein fortschreitender Gewebsschwund der Extremitéiten
beobachtet wird, postpoliomyelitische Angiopathien in Sachen Jacoss
vorliegen, die die pathogenetische Grundlage fiir das Zustandekommen
dieses Krankheitsvorganges bilden. Eine endgiiltige Kldrung wire nur
durch Sektionsbefunde zu erbringen.

Gefabwandverinderungen finden sich aber nicht nur im Riickenmark,
sondern auch im Bereich der Extremitdtengewebe.

Es wurde ein Gewebsstiick untersucht (Prof. B. OsterTAG, Neuro-
pathologische Abteilung 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 Priparaten aus dem Muskel
waren eine fiir das Alter des Patienten ungewo6hnliche Verdickung der
kleineren Arterien und endangitische Prozel an den kleinen GefiaBen
nachzuweisen. In dem Gewebsstiick, das Nerven, Bindegewebe und ober-
flichliche Muskeln unterhalb der Fascie enthélt, fanden sich hochgradig
wandverdickte GefiBe (Abb. 3). An diesen ist die Adventitia verdickt
und sklerosiert, besonders die Media hyalin umgewandelt, wie es sonst
nur bei Hypertoniegefiflen oder bei regressiven Gefaverdnderungen,z. B.
bei Erfrierungen der Fall ist. Im Verhiltnis zur Gefdiwand ist das Lu-
men aulerordentlich eng. An dem mit ¢) bezeichneten Gefill wuchert
ein dickes Intimapolster gegen das Lumen vor.

Man kann solchen GefdaBiverdnderungen nicht ohne weiteres ansehen,
woher sie entstanden sind. Ursachen wie NicotinmiBlbrauch, Hypertonie,
Erfrierungen sind in unserem Falle auszuschlieBen. Wahrscheinlich sind
aber in den allgemeinen ProzeB trophischer Stérung nicht nur Haut,
Unterhautzellgewebe, Muskeln usw. einbezogen, sondern auch das Ge-
webe der Gefille. Auf alle Fille aber sind solche progressiven Gefal3-
erkrankungen geeignet, die Durchblutung zu stéren, auf diese Weise auf
die Ernidhrung einzuwirken und den Gewebsumbau, den wir als Atrophie
bezeichnen, zu beeinflussen.

Zusammenfassung.

Uber die Ursache progredienter Amyotrophien, die bei einer Reihe von
Poliomyelitikern nach einem Intervall von vielen Jahren in Gang kom-
men konnen, ist bisher wenig bekannt. Zur Klirung dieser Frage muf}
jeder einzelne Kranke und dessen Vorgeschichte einer genauen Betrach-
tung unterzogen werden. An Hand von 2 Fallen wird die Auffassung
GEIcERs wahrscheinlich gemacht, dall die vorausgegangene Poliomyeli-
tis im befallenen Gebiet des Zentralnervensystems einen locus minoris
resistentiae geschaffen hat, dessen Funktion durch Hinzutreten einer
welteren unspezifischen Noxe sich dekompensieren kann. Als zusétzliche
Noxe wirken in den mitgeteilten Fillen einmal ein heftiges Trauma
gegen die Wirbelsiiule, zum anderen Operationen und Entziindungen an
den Extremitidten. Letztere sind geeignet, Reizwirkungen zu erzeugen,
welche auf dem Wege petaler Bahnen zentrale Areale beeinflusen, dies
in den Prozef der fritheren Poliomyelitis einbezogen waren und die die
Gewebstrophik regulieren. Es wird hervorgehoben, dal der Gewebs-
schwund, der in unmittelbarem AnschluB an die Poliomyelitis erfolgt,
als auch der nach jahrelangem Intervall auftretende alle Weichteile der
Extremitit betrifft. Aus diesem Grunde kénnen sich die Vorgdnge nicht
allein in den motorischen Vorderhornganglienzellen abspielen. Die
Areale, von denen die Stérung ausgeht, schlieflen neben den motorischen
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Ganglienzellen die vegetativen Kerngruppen mit ein. Es wird in jedem
Einzelfall postpoliomyelitischer Atrophien zu priifen sein, ob durch Hin-
zutreten unspezifischer Noxen eine bisher latente Virusinfektion ak-
tiviert wurde oder — wie es in den dargelegten Fallen fir wahrscheinlich
gehalten wurde — ob ein durch die frithere Infektion mit Poliomyelitis-
Virus erzeugter locus minoris resistentiae in einen Zustand funktioneller
Dekompensation geriet. Nach den Befunden Jacoss besitzt die Annahme
Wahrscheinlichkeit, da8 ,,postpoliomyelitische Angiopathien® innerhalb
und auBerhalb des Narbendefektes im Riickenmark die pathogenetische

Grundlage fir das Zustandekommen postpoliomyelitischer Atrophien
bilden.
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