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Einleitung.

Das grofle Interesse, das man der spinalen Kinderlahmung
jetzt allgemein entgegenbringt, ist leicht verstdndlich. Alle Zei-
tungen berichteten im Sommer und Herbst des vergangenen Jahres
iiber das bedrohliche epidemische Auftreten dieser gefiirchteten
Erkrankung in verschiedenen Provinzen unseres Vaterlandes. Die
Angst der Bevolkerung steigerte sich noch durch den unheimlichen
Charakter dieses Leidens; es macht gerade die gesiindesten und
kraftigsten Kinder oft dauvernd zum Kriippel.

Uns Arzte stellt diese Epidemie vor schwere und ungeldste
Aufgaben. Der Krankheitserreger ist noch nicht bekannt; iiber
die Prophylaxe und Verbreitungsweise wissen wir nicht allzuviel
und nichts absolut Sicheres. Ja selbst die klinischen Kennzeichen
des Friihstadiums und die wechselnden Erscheinungsweisen des
Leidens sind dem Gros der Arzte kaum geldufig und in vielen
wichtigen Einzelheiten weiterer Kldrung bediirftig.. In den Lehr-
und Handbiichern ist zwar das Endstadium, die allbekannte
schlaffe und atrophische Spinallihmung, erschopfend beschrieben;
iiber die akuten Phasen liest man jedoch nur wenig oder gar nichts
und manchmal sogar Falsches. Die glinzende Beschreibung des
Leidens, die wir dem hervorragenden schwedischen Forscher Ivar
Wickman verdanken, ist weiten #rztlichen Kreisen unbekannt
geblieben.

Als die ersten Meldungen iiber den Ausbruch der Epidemie
aus Rheinprovinz und Westfalen kamen, lag bei den engen geo-
graphischen Beziehungen und dem lebhaften Verkehr unserer
Heimatprovinz mit diesen infizierten Gebieten die Annahme nahe,
daB die Epidemie auch auf Hessen-Nassau iibergreifen wiirde.
Im Bereich unserer Poliklinik wurde deshalb an der Hand der aus-
fithrlichen Schilderungen des Friihstadiums, die wir Wickman
verdanken, auf das Vorkommen frischer Poliomyelitisfalle eifrig
gefahndet und schon im Krankheitsbeginn bei allen diagnostisch
auch nur einigermafen unklaren, akut-fieberhaften Erkrankungen
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des Kindes — und Jugendalters eine wiederholte, eingehende
Untersuchung des Nervensystems vorgenommen.

Unsere Vermutung erwies sich leider als richtig. Zunéchst
kamen im Monat September vorigen Jahres einzelne frische Fille
aus den westfilischen Grenzbezirken zur poliklinischen Unter-
suchung. Kurz darauf brach die Epidemie in dem Vororte Mar-
burgs, Weidenhausen, und an einzelnen anderen Stellen Hessen-
Nassaus aus.

Wir betrachteten es als Aufgabe der Marburger Poliklinik, zur
Erforschung und Bekdmpfung dieses Leidens beizutragen. Dazu
war es vor allem notwendig, dafl alle Félle von spinaler Kinder-
lahmung in der fiir die anderen Infektionskrankheiten iiblichen
Form meldepflichtig gemacht wurden. Es muBte ferner der Poli-
klinik die Moglichkeit geboten werden, an Ort und Stelle mit
Unterstiitzung der zustdndigen Verwaltungs- und Medizinal-
behérden Nachforschungen, vor allem iiber die Entstehungsursache
und Einschleppung, sowie iiber die Art der Weiterverbreitung und
die ersten Krankheitserscheinungen, anzustellen. Schon im Hin-
blick auf die Moglichkeit, dal trotz des epidemischen Auftretens
die Zahl der Einzelfdlle in unserer Provinz relativ gering blieb,
muBte es endlich von Vorteil sein, wenn die Erforschung des Leidens
moglichst von einer Zentralstelle aus geschehen konnte. Durch
Verfiigung des Herrn Ministers der geistlichen, Unterrichts- und
Medizinalangelegenheiten vom 9. Oktober 1909 wurden auch der
medizinischen Poliklinik zur Deckung der entstehenden Kosten
ausreichende Mittel gewdhrt; aullerdem erhielten die Landréte
und Kreisirzte Anweisung, unsere Forschungsarbeiten nach Mog-
lichkeit zu unterstiitzen.

Da die Kenntnis der fieberhaften Vorldufererscheinungen der
Kinderlahmung und vor allem jener Verlaufsformen, die dem Lehr-
buchschema nicht entsprechen, bei der groBlen Seltenheit frischer
Poliomyelitisfille in epidemiefreien Zeiten noch wenig verbreitet
war, lag die Gefahr nahe, dafl im wesentlichen nur die typischen
Fille gemeldet wurden und die scheinbar atypischen und vor
allem die abortiven fast ganz der Beobachtung entgingen. Es ist des-
halb die Méglichkeit gegeben, daf3 sich in solchen Sammelforschungen
ein ganz falsches Kklinisches Bild einer Epidemie wiederspiegelt.
Um dieser Gefahr zu begegnen, haben wir auf Anregung von Herrn
Professor Brauer das folgende orientierende Rundschreiben verfallt
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und an fast alle Arzte Hessen-Nassaus versandt. In diesem Rund-
schreiben, welches das besondere Interesse der Arzte auf die Erkran-
kung lenken und — wie gesagt — die Moglichkeit einer rechtzeitigen
Diagnose verkappter Formen erleichtern sollte, wurde die Wichtig-
keit eines genauen Studiums dieser Epidemie betont, sowie auf
die vielgestaltigen Verlaufsformen der Kinderlihmung aufmerksam
gemacht. Es lautete:

Marburg a. L., den 2. Oktober 1909.

Hochverehrter Herr Kollege!

Sie haben wohl schon den Tageszeitungen entnommen, dall
in einzelnen Teilen Deutschlands — namentlich aber in West-
falen — die spinale Kinderlahmung epidemisch aufgetreten ist.
In den letzten Wochen wurde auch in der med. Poliklinik zu
Marburg eine Anzahl frischer Fille von epidemischer Poliomyelitis
festgestellt. Das Auftreten dieser unzweifelhaft kontagitsen Er-
krankung ist von grofitem praktischen und wissenschaftlichen
Interesse; viele werden ja dadurch dauernd zum Kriippel. Die
Voraussetzung fiir eine wirksame Bekdmpfung dieses Leidens ist
aber seine wissenschaftliche Erforschung. Unsere einschligigen
Kenntnisse sind jedoch noch sehr liickenhaft. Wir kennen weder
den Krankheitserreger noch die genauere Art der Weiterver-
breitung des Leidens; auch das diagnostisch oft unklare Sym-
ptomenbild des Friithstadiums ist weiteren arztlichen Kreisen noch
wenig bekannt. Wir wissen jetzt, dall die Poliomyelitis anterior
nicht immer unter dem klassischen Bilde der akut einsetzenden
schlaffen Muskellihmung mit nachfolgender Atrophie verlauft.
Vielfach verbirgt sie sich anfdnglich unter den Krankheitserschei-
nungen der Meningitis, ja der Gastro-enteritis und Influenza, der
Polyneuritis, der Landryschen Paralyse und &hnlicher Krankheits-
zustinde. Dies kommt eben daher, dal die Poliomyelitis anterior
eine anscheinend spezifische Infektionskrankheit darstellt, die mit
einer allgemeinen Infektion einhergeht und nicht immer nur zur
Vorderhornerkrankung des Riickenmarks fiihrt. Genaue histo-
logische Untersuchungen haben ergeben, daf die Entziindungs-
herde sich nicht nur auf das Riickenmark oder gar allein auf die
allerdings vornehmlich geschidigten Vorderhorner erstrecken,
sondern — wenn auch meist in etwas geringerem MaBe — im
ganzen Zentralnervensystem zu finden sind. Schon daraus geht
hervor, daB je nach der Beteiligung dieses oder jenes Abschnittes
unter Umstdnden ganz verschiedene Symptomenbilder entstehen
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kénnen. So kennen wir u. a. eine ,,bulbére* oder ,,pontine Form*,
sowie eine ,,Encephalitisform‘* dieses Leidens.

Eine kurze Ubersicht iiber die in der letzten schwedischen
Epidemie im Jahre 1905 beobachteten Verlaufsformen zeigt die
groBlen diagnostischen Schwierigkeiten, die namentlich im Friih-
stadium der Erkrankung zu iiberwinden sind.

In Anlehnung an Wickmann, dem wir eine vorzigliche
Beschreibung der Friihstadien verdanken, konnen wir folgende
Formen unterscheiden.

1. Die bekannte spinale Form: Bei vélliger Gesundheit erkranken
die Kinder — das Leiden kommt iibrigens auch bei Erwachsenen
vor — mit Kopfweh, Nacken- und Wirbelsdulensteifigkeit, mit Er-
brechen, Durchfall u. dgl., bis sich dann nach einigen Tagen die sich
schnell entwickelnden charakteristischen Laéhmungen zeigen.

2. Die todlichen Fille verlaufen meist unter dem Bilde der Landry-
schen Paralyse.

3. Nicht selten ist vornehmlich der Bulbus bzw. der Gehirnstamm
befallen, sodal die typischen Riickenmarkslihmungen fehlen und
das Leiden sich in Form einer akuten bulbiren Léhmung zeigt. So
haben wir jlingst in der Poliklinik einen Fall beobachtet, der unter
dem Bilde einer pontinen Facialislihmung verlief.

4. Die encephalitische Form: Cerebrale und spinale Kinderlihmung
konnen anscheinend auf der gemeinsamen Basis desselben infek-
tiosen Prozesses entstehen.

5. Die polyneuritische Form: Manche Fille gleichen der peripheri-
schen Neuritis.

6. Die meningitische Form: Meningitische Erscheinungen kénnen die
hauptsichlichste AuSerung der Infektion sein.

7. Nun gibt es noch abortive Formen, bei denen es gar nicht zu
ausgeprigten Liahmungen kommt, sondern nur zu sehr geringen ner-
vosen Krankheitserscheinungen, wie Verlust der Sehnenreflexe an den
Beinen. Auch einen derartigen Fall haben wir beobachtet. Die Krank-
heit bestand anscheinend nur in einer akuten Gastro-enteritis, bis die
genauere neurologische Untersuchung ergab, dall die Magendarm-
storungen nur die Teilerscheinung der meist als spinale Kinderlahmung
auftretenden spezifischen Infektionskrankheit waren.

Dies zeigt wohl zur Geniige, dafl man die Poliomyelitis an-
terior acuta leicht iibersehen kann, wenn man nicht bei jeder
diagnostisch einigermafBlen unklaren Erkrankung speziell auch an
dieses Leiden denkt und genau auf das Verhalten der Motilitit
und der Reflexe (insbesondere an den Beinen) achtet.

Die med. Klinik und Poliklinik in Marburg betrachtet es
nun als ihre Aufgabe, an der weiteren Erforschung dieses Leidens
teilzunehmen. Sie wendet sich deshalb an Sie, hochverehrter
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Herr Kollege, mit der ergebensten Bitte, uns von etwaigen
Krankheitsfidllen in IThrer Praxis Mitteilung zugehen
zu lassen und die Patienten wenn irgend mdoglich der
med. Klinik zur Aufnahme zu iiberweisen; hierselbst ist
eine Infektionsbaracke bereitgestellt. Der Leiter der Poliklinik
beabsichtigt auflerdem, an Ort und Stelle Nachforschungen
iiber die einzelnen Krankheitsfalle einzuziehen, und
bittet auch deshalb um TIhre Unterstiitzung. Falls die Ein-
weisung der Patienten in die med. Klinik bzw. die ambulante
Untersuchung in der Poliklinik nicht méglich ist, so wéren wir
Thnen, hochverehrter Herr Kollege, zu grolem Dank verpflichtet
fiir genauere Notizen iiber die etwa von Ihnen behan-
delten Fille, sowie liber etwaige sonstige einschligige
Beobachtungen. Nur durch eine solche gemeinsame Arbeit
wird es moglich sein, zur Klarung der zahlreichen strittigen
Fragen auf diesem Gebiete beizutragen.

Mit bestem Dank im voraus und ausgezeichneter kollegialer
Hochschétzung

Professor L. Brauer Professor Eduard Miiller

Wir haben seit September vorigen Jahres auf diese Weise liber
130 frische Poliomyelitisfidlle in der ganzen Provinz Hessen-
Nassau, sowie im Fiirstentum Waldeck gesammelt und groBtenteils
personlich am Erkrankungsort eingehend untersucht; statistische
Verwertung haben jedoch hiervon in dieser Arbeit nur 100 Félle
gefunden. Es sind nur solche Poliomyelitisfille gezihlt, in denen
schon typische spinale oder cerebro-bulbidre Lihmungsformen die
Diagnose sicherstellten. Die sehr groBe Anzahl abortiver Fille ist
nicht eingerechnet, obwohl sie in dieser Studie gleichfalls eine aus-
fiihrliche Beriicksichtigung gefunden haben. Fast die Hélfte der
Kinder steht noch jetzt unter stdndiger poliklinischer Kontrolle.
Ein kleiner Teil der Patienten war auch in der Infektionsbaracke
der hiesigen medizinischen Klinik aufgenommen, die uns der
Direktor der Klinik, Herr Professor Dr. Brauer, samt seinem ge-
samten einschldgigen Material in liebenswiirdigster Weise zur Ver-
fligung stellte.

Vorlaufige klinische und epidemiologische Ergebnisse unserer
Studien sind schon durch Vortridge und Diskussionsbemerkungen
in Sitzungen des Marburger arztlichen Vereins, durch ein Referat
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auf dem Verein slidwestdeutscher Kinderdrzte in Frankfurt a. M.
und durch einen kurzen Aufsatz in der Miinch. med. Wochenschr.
Nr. 48, 1909 veroffentlicht worden.

Die folgende Darstellung entspricht einem ausfiihrlichen Be-
richt an den Herrn Minister der geistlichen, Unterrichts- und
Medizinalangelegenheiten iiber das Ergebnis unserer durch das
Kultusministerium unterstiitzten Forschungsarbeiten in Hessen-
Nassau.

Das gesamte Material wurde von uns selbst nur nach der
klinischen und epidemiologischen Seite hin verarbeitet. Die Unter-
suchungen des Sektionsmateriales wurde durch den Direktor des
hiesigen pathologisch-anatomischen Instituts, Herrn Professor
Beneke, iibernommen, wihrend sich mit den &tiologischen und
tierexperimentellen Studien die Herren Professor Dr. Bonhoff
und vor allem Professor Dr. Romer am hiesigen hygienischen
Institut befafiten. Diese Arbeitsteilung war schon bei der Viel-
seitigkeit der Aufgaben, die die Epidemie an uns gestellt hat,
absolut erforderlich. Durch dieses erspriefliche Zusammenarbeiten
der einzelnen Institute wurde iiberhaupt erst eine vollwertige Aus-
niitzung des in Hessen-Nassau gesammelten Materials ermcglicht.

Die Studie trigt noch den Titel ,Spinale Kinderlihmung®.
Dieser Name gibt unzweifelhaft den hdufigsten und vielleicht
wesentlichsten Typus des Leidens am besten wieder. Er ist aber
nichts weniger als erschépfend. Vielfach handelt es sich gar nicht
um eine spinale, sondern um eine bulbdre und gelegentlich sogar
um cerebrale Kinderldhmung. Weiterhin befillt die Lihmung
nicht nur Kinder, die allerdings weitaus am meisten gefahrdet
sind, sondern auch jugendliche und ausnahmsweise sogar er-
wachsene Personen. Endlich kommt es in zahlreichen abortiven
Fallen iiberhaupt nicht zu deutlichen Laéhmungen. Der gleiche
Einwand gilt fiir den Namen ,,akute epidemische Kinderlihmung‘.
Jene spezifische Infektionskrankheit, die auch zur ,,Poliomyelitis
anterior acuta epidemica‘ filhrt, kann zwar haufig grébere ner-
vose Ausfallserscheinungen verursachen; sie mulBl es aber nicht.

In dem Namen spinale Kinderlahmung liegt deshalb eine ge-
wisse Gefahr. Der Name vernachldssigt nicht nur die cerebro-
bulbédren Formen, sondern vor allem auch die abortiven Fille, die
hinsichtlich der Ausbreitung des Leidens viel gefihrlicher als die
typischen sind. Wir brauchen deshalb schon im Interesse der
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Prophylaxe und der gesamten weiteren wissenschaftlichen Erfor-
schung des Leidens einen Sammelnamen fiir die symptomatologisch
vielgestaltigen, aber &tiologisch einheitlichen Krankheitsbilder.

Eine d&tiologische Bezeichnung wire zweifellos am besten.
Das Virus ist aber bisher noch unbekannt, und es erscheint uns
deshalb nach den Vorschligen Wickmans wiinschenswert, die
verschiedenen klinischen Erscheinungsweisen jener zur ,,spinalen
Kinderlahmung* fithrenden spezifischen Infektion unter der Be-
zeichnung Heine-Medinsche Krankheit (nach den Ménnern,
denen wir die wichtigsten Kenntnisse auf diesem Gebiete ver-
danken) vorldufig zusammenzufassen.

Diese Studie soll im wesentlichen nur die eigenen Erfahrungen
wiedergeben, die wir bei der Epidemie in Hessen-Nassau gesammelt
haben. Sie verzichtet deshalb auf jede breitere Besprechung der
Literatur und auf eine liickenlose Darstellung der Pathologie des
Leidens, insbesondere des Reparations- und Endstadiums. Thr
Schwerpunkt liegt in den epidemiologischen Beobachtungen
und in der klinischen Analyse der Frithstadien des Leidens.

Zahlreichen Kollegen, namentlich aber den Herren Kreis-
drzten, sind wir fiir die hilfsbereite Unterstiitzung bei unseren
Forschungsarbeiten zu Dank verpflichtet. Groflen Dank schulden
wir auch dem Verlag fiir das aullerordentliche Entgegenkommen,
das wir auch hinsichtlich Druck und Ausstattung dieser Studie
gefunden haben.

Experimentelle Affenpoliomyelitis.

In jingster Zeit wurden unsere Kenntnisse iiber die Heine-
Medinsche Krankheit auBlerordentlich geférdert durch das ex-
perimentelle Studium des Leidens. Wir verdanken diese Fort-
schritte, die bereits eine aussichtsreiche Grundlage auch fir die
prophylaktische Bekdmpfung des Leidens geschaffen haben, in
erster Linie den hervorragenden Arbeiten von Flexner und
Lewis, Landsteiner und Levaditi, Leiner und v. Wiesner,
und besonders von Paul H. R6mer-Marburg.

Als Versuchstier scheint nur der Affe geeignet. Nachdem
zuerst Landsteiner und Popper die experimentelle Uber-
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tragung des Leidens auf Affen gliickte und Knopfelmacher
dies bestétigte, wurde die Moglichkeit einer kiinstlichen Ziichtung
d. h. die Ubertragung von Affe zu Affe fast gleichzeitig von Rémer
in Deutschland, von Flexner und Lewis in Amerika und Land-
steiner und Levaditi in Frankreich sichergestellt. Unter den
Vogeln und Saugetieren erwiesen sich Tauben und Hiihner, Génse,
Kanarienvogel sowie Méuse, Meerschweinchen, Schafe, Ziegen,
Pferde und Rinder als unempfanglich. Zweifelhaft war das Ergeb-
nis bei Kaninchen. Die von Krause und Meinicke behauptete
Empféanglichkeit dieser Tiere besteht nach Rémer, Flexner
und Lewis, Leiner und von Wiesner kaum zu Recht. Es ist
trotz zahlreicher Bemiihungen bisher nur ein einziger Fall sicher-
gestellt, wo es im Anschluf an die Injektion des Virus bei einem
Kaninchen ohne vorangegangene Liahmungen zu einem angeblich
typischen pathologischen Befunde kam. Auch dieser Fall ist
nicht einwandfrei, weil iiber das Ergebnis einer Weiterverimpfung
Angaben fehlen. Genauere Angaben iiber die histologischen Be-
funde von Krause und Meinicke bei angeblich gelungener Uber-
tragung von Poliomyelitis auf Kaninchen stehen zudem bisher aus.
Man hat auch bei der Verimpfung von Teilen des Zentralnerven-
systems der an Poliomyelitis verstorbenen Kinder auf Tiere bisher
zu wenig darauf geachtet, dafi artfremde und noch dazu kranke
Hirnriickenmarksubstanz schon an sich toxisch wirken kann. Der
ziemlich plotzliche Eintritt schwerer nervoser Storungen erst ge-
raume Zeit nach der Impfung spricht keineswegs gegen die Moglich-
keit einer solchen rein toxischen und nicht infektiosen Erkrankung.
In einem t6dlichen Falle von Atoxylvergiftung, den wir in Breslau
zu beobachten Gelegenheit hatten, setzten z. B. am 9. Tage nach
der Injektion die Vergiftungserscheinungen ohne jede erkennbare
Vorboten in Form schwerer epileptiformer Krampfe ganz plotzlich
ein. Die positiven Befunde von Krause und Meinicke tiber eine
Verimpfung des Leidens durch Milz, Blut und Liquor cerebro-
spinalis der Kinder auf Kaninchen beruhen nach Romer auf
Tauschung. Auch bei Affen ist die Impfung keineswegs regelmafig
von Erfolg; zur Ubertragung sind jedenfalls erhebliche Quantititen
des Virus erforderlich. Es werden hierzu Emulsionen von kranker
Hirnriickenmarksubstanz in Kochsalzlésung hergestellt und in-
jiziert. Diese Impfung kann auf die verschiedenste Weise gelingen ;
intracerebrale, intraspinale, intraperitoneale, intravendse, intra-
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und perineurale, vielleicht auch subcutane Injektion des Virus
und solche in die Lymphdriisen hatten beim Affen Erfolg. Auch
durch Verfiitterung des Virus kann die Infektion zustande kom-
men, wihrend Einreibungen in die unverletzte Haut ergebnislos
waren.

Im Einklang mit unseren Erfahrungen beim Menschen betrigt
die Inkubationsdauer beim Affen nach R6mer mindestens 5 und
durchschnittlich etwa 8—9 Tage. Sie kann allerdings insofern er-
heblich schwanken, als die Léhmungen, namentlich bei Uber-
tragung von schwicherem und filtriertem Virus sich gelegentlich
erst nach 3—4 Wochen einstellen kénnen. Nach den Versuchen
von Leiner und von Wiesner scheint das Virus, nach der Imp-
fung rasch das Riickenmark zu erreichen, wenn auch die klini-
schen Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems sich erst
spater geltend machen.

Im groflen und ganzen entspricht das klinische Bild der ex-
perimentellen Affenpoliomyelitis demjenigen des Menschen, von
dem inkonstanten Fieber vielleicht abgesehen; es kommen vor
allem neben schweren und rasch toédlichen Formen auch beim
Affen abortive Félle vor. Das Leiden beginnt bei den Tieren
gleichfalls unter Leukopenie und Allgemeinerscheinungen. Sie sind
meist matt und miide; die FreBlust nimmt ab. Vollstindige Para-
lysen, die gleichfalls wie beim Menschen sich trotz der verschieden-
sten Ubertragungsweise zuerst an den Beinen geltend machen und
eine besondere Empfinglichkeit des Lumbosakralmarkes auch ex-
perimentell beweisen, entwickeln sich ebenso wie beim Menschen
meist nicht ganz akut, sondern nach voriibergehendem Nach-
ziehen der unteren Extremitdten. Die Léhmungen breiten sich
ebenso wie bei den kranken Kindern nach Intensitit und Extensi-
tdt rasch aus; sie kénnen dann gleichfalls wie in den letalen Fillen
beim Menschen in Form der Landryschen Paralyse unter Atem-
lahmungen zum Tode fithren. Auch bulbdre Facialisparesen
wurden schon im Krankheitsbeginn beobachtet (Landsteiner-
Stanesco, Leiner-v. Wiesner). Auch der experimentelle Nach-
weis residudrer schlaffer Lihmungen mit ,,degenerativer Atrophie
und Entartungsreaktion steht noch aus.

Das Sektionsergebnis entspricht bei Affen im groflen und
ganzen demjenigen bei letalen menschlichen Fillen. Vor allem
sind die Verinderungen im Zentralnervensystem typisch. An
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den inneren Organen fehlen wesentliche mikroskopische und ma-
kroskopische Verdnderungen; nur bei etwas lingerer Krankheits-
dauer entstehen gern Bronchopneumonien.

Bei den Versuchen der Weiterziichtung in vivo zeigt sich, daB
das Virus fast nur am Zentralnervensystem haftet; es ist bisher
niemals mit Sicherheit in den inneren Organen sowie im Blute
nachgewiesen worden. Nur in Nasen- und Rachenschleim sowie
vor allem in den Speichel kann es ebenso wie der Lyssaerreger
iibergehen.

Die Morphologie des gegen Kilte und Austrocknung sehr
widerstandsfahigen, aber durch Hitze leicht abtotbaren Virus ist
uns allerdings noch unbekannt; zweifellos handelt es sich aber um
keinen leicht farberisch darstellbaren und leicht ziichtbaren Mikro-
organismus. Ob die von Levaditi, Romer und Bonhoff be-
schriebenen Korperchen fiir die epidemische Poliomyelitis spezi-
fisch sind, bedarf auch nach Ansicht der Entdecker noch weiterer
Bestétigung. Levaditi verimpfte Berkefeldfiltrate des Virus —
dasselbe geht auch durch Chamberland- und Reichelfilter — auf
Serumbouillon und fand eine nachtrégliche, nicht bakterielle Trii-
bung und in dieser Triibung ungemein kleine, schwer firbbare,
ovale Korperchen. Auch Romer hat bei ultramikroskopischer
Untersuchung (Dunkelfeldbeleuchtung) in Berkefeldfiltraten ganz
ahnliche, gieichfalls rundlich-ovale, unbewegliche und sehr kleine
Korperchen von sehr geringem Tiefendurchmesser gesehen. Bon-
hotf fand gleichfalls in den Kernen der Neurogliazellen eigenartige
Einschliisse, die sich nach der Lentzschen Modifikation der
Mannschen Fiarbung gut darstellen liefen.

Es bedarf noch vergleichender Untersuchungen bei anders-
artigen krankhaften Zustéinden des Nervensystems (nicht nur am
gesunden Riickenmark) zum Nachweis dafiir, dal diese Dinge fiir
die Poliomyelitis spezifisch sind. Die Negrischen Korperchen bei
der Lyssa und &hnliche Gebilde bei der Bornaschen Krankheit
lassen allerdings solche Zelleinschliisse auch bei der Kinderldhmung
erwarten.

Es bestehen iiberhaupt ganz auffillige Analogien zwischen
Lyssa und Poliomyelitis in atiologischer, klinischer, pathologisch-
anatomischer und experimenteller Hinsicht. Bei beiden Erkran-
kungen handelt es sich um ein bisher nur in vivo ziichtbares,
farberisch kaum darstellbares, filtrierbares Virus von hoher Gly-
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cerinwiderstandsfihigkeit. Es haftet ausschlieflich am Zentral-
nervensystem und ist sonst fast nur im Speichel nachgewiesen.
Auch das histologische Bild zeigt verwandte Ziige. In Kklinischer
Hinsicht ist die experimentelle Poliomyelitis der paretischen
Form der Lyssa dhnlich, und in tédlichen Féllen verlduft auch
die Poliomyelitis wie die Lyssa nach Art der Landryschen
Paralyse. Das Virus kann bei beiden Erkrankungen bei intra-
neuraler Verimpfung anscheinend auf dem Wege der Lymph-
gefile das Zentralnervensystem erreichen. Die Infektion bleibt
auch bei der Poliomyelitis nach Unterbindung der zentralwérts ge-
legenen Abschnitte des geimpften Ischiadicus aus. In vitro findet
bei beiden Erkrankungen eine Zerstérung des Virus durch das
Serum immunisierter Tiere statt; eine Komplementbindungs-
reaktion fehlt bei beiden. Endlich besteht sowohl bei Lyssa
als auch bei Poliomyelitis die Immunisierungsmoglichkeit durch
subcutane Injektionen des Virus und damit auch bei der Kinder-
lahmung die Aussicht, bei bedrohlicher epidemischer Ausbreitung
wirksame prophylaktische Schutzimpfungen vorzunehmen. Gliick-
licherweise ist allerdings die Prognose quoad vitam génzlich ver-
schieden. Wer an Lyssa erkrankt, stirbt fast stets daran, wiahrend
die Mortalitdt bei der Kinderlahmung zwar grofer ist, als man
frither dachte, aber immerhin noch relativ gering bleibt. Fiir die
Entwicklung einer Immunitit nach einmal iiberstandener Erkran-
kung sprechen schon klinische Beweise. Wir haben in der Literatur,
abgesehen von den Rezidiven in frischen Fillen, kein Beispiel einer
Wiedererkrankung an Poliomyelitis gefunden. Auch Wickman
sind solche Beobachtungen, wie er uns brieflich mitteilt, unbekannt;
weiterhin schreiben -Harbitz und Scheel: ,,Es scheint durch-
gehend so zu sein, daB ein Distrikt, der ein Jahr heimgesucht
wurde, im néchsten Jahr frei zu sein scheint.” Die experimen-
tellen Erforschungen bestétigen dies. Nach Flexner-Lewis und
Romer schiitzt beim Affen die erste Infektion wenigstens nach
einer gewissen Zeit — etwa 4 Wochen — vor der neuen Erkrankung
und zwar auch dann, wenn die Impfung zunéchst nur zu abortiven
Formen gefiihrt hat. Es ist vielleicht nur noch eine Frage der Zeit,
daf} ein geeignetes, ungefahrliches Vaccinationsverfahren gefunden
wird, das vor der Infektion mit dem Virus der Heine-Medinschen
Krankheit bei Epidemien zu schiitzen imstande ist.
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Pathologische Anatomie und Pathogenese.

Eine ausfiihrliche Darstellung der pathologisch- anatomischen
Veriinderungen bei der Heine-Medinschen Krankheit liegt nicht
im Rahmen unserer Studie. Eine kurze Besprechung der Sektions-
befunde erfolgt nur, um die pathologisch-anatomische Uberein-
stimmung der Epidemie in Hessen-Nassau mit dem als charakte-
ristisch anerkannten makroskopischen und mikroskopischen Bilde
der Kinderlihmung ganz allgemein, und die autoptische Bestéitigung
der klinischen Diagnosen im besonderen zu beweisen. Auch die
Erklirung des Symptomenbildes im Frithstadium verlangt eine
Skizzierung des pathologisch-anatomischen Prozesses.

Unter den 16 todlichen Féllen gelangten nur 7 zur Sektion;
dieselbe wurde von dem Direktor des hiesigen pathologisch-ana-
tomischen Instituts, Herrn Professor Beneke, vorgenommen. Die
Sektionsprotokolle mit kurzen histologischen Befunden wurden
uns in liebenswiirdigster Weise von Herrn Professor Beneke, der
spéterhin iiber seine Erfahrungen ausfiihrlich berichten wird, zur
Verfiigung gestellt. Die Fille sind folgende:

1. Philipp Pf., 2 Jahre alt, aus Marburg.

Keine Nervenkrankheiten in der Familie, Eltern und zwei Geschwister so-
wie das verstorbene Kind selbst friiher stets gesund. Vater ist Gastwirt; in seinem
Wirtshause verkehren sehr viel Leute aus Weidenhausen, das schwer infiziert ist.

Das Kind erkrankte am 4. Oktober — vor ungefiihr 14 Tagen — mit
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, blassem Aussehen. Die Mutter gibt an, daB vor
etwa 2 oder 3 Wochen einmal ein Ausschlag am Korper ohne jede andere krank-
hafte Erscheinung (auch kein Fieber!) bestanden hat.

Dieser Zustand hielt bis zum 16. Oktober an. An diesem Tage trat gegen
Abend plotzlich hohes Fieber ein. Das Kind erbrach einmal; auffallend viel
Géhnen, Zihneknirschen, groBe Unruhe wihrend der ganzen Nacht.
Kopf wurde steif gehalten, konnte nur miihsam und unter SchmerziuBe-
rungen bewegt werden. Wihrend der Nacht héufig Zuckungen durch den
ganzen Korper. Das Kind war sehr empfindlich beim Anfassen, besonders bei
jeder Bewegung und Beriihrung des Kopfes. Auffallend starkes Schwitzen.
Leichte Blasenstérungen.

Uniersuchung am 18. Oktober (2 Tage nach Beginn der jetzigen Erkran-
kung): Kind liegt apathisch und regungslosim Bett. Starker Her pes labialis.
Beiderseits nystagmusartige Zuckungen in den seitlichen Endstellungen.
Conjunctivalreflexe beiderseits sehr schlecht; links starker Lagophthalmus
und beginnende Keratitis e lagophthalmo. Linke Pupille enger als rechte,
Reaktion vorhanden. Augenhintergrund o. B.
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Linksseitige peripherische Facialislahmung, vielleicht auch rechts
Andeutung von Facialisparese. Keine Anhaltspunkte fiir Ohrerkrankung, Eiterung
usw. Auf Klopfen und lauteres Gerdusch hin ist manchmal die Neigung vor-
handen, den Kopf und die Augen nach der Seite zu drehen, woher das Gerdusch
kommt.

Lippen trocken, borkig. Zunge, Rachenorgane o. B. Nach Angabe der
Mutter kann das Kind seit gestern nicht mehr schlucken.

Herz o. B. Lungen frei, nur hinten rechts abgeschwichtes Atemgerdusch.

Abdomen sehr weich, Bauchdeckenreflexe vorhanden. Das Kind kann sich
jedoch heute, nach Angabe der Mutter vielleicht schon gestern, nicht mehr im
Bett aufrichten.

Alle Extremititen hypotonisch. Die emporgehaltenen Arme und Beine
fallen bald schlaff herab. Eine ganz grobe Extremitdtenlahmung fehlte je-
doch im Anfang. Sehnenreflexe an den Beinen sehr lebhaft. FuBsohlenreflexe
beiderteits vorhanden, rechts lebhafte Neigung der grofen Zehe zur Dorsal-
flexion. Cremasterreflexe auslosbar.

Nach der poliklinischen Untersuchung wird das Kind sofort nach der Baracke
der medizinischen Klinik geschafft. Unter zunehmender Somnolenz gegen 5 Uhr
des néchsten Tages (19. Oktober)  Exitus.

Rachenausstrich ergab hauptsidchlich Pneumokokken, méfBig reichlich Sta-
phylococcus aureus, sparlicher Staphylococcus albus.

Autopsie: Korperlinge 93 cm.

Sehr kriftiges grofies Kind, schlaffer blasser Korper, weicher Leib von nor-
maler Konfiguration; Reste von eingetrocknetem Herpes am Mund, sonst kein
Ausschlag; auf eine Eiterpustel an der rechten Hand wurde nicht geachtet.

Kopfhaut normal. Galea trocken, Temporalmuskeln ebenso; Erect. trunci,
Glutaei auffallend schlaff, weich, triib, hellgrau-gelblich, Augen, namentlich das
linke, ziemlich stark hervortretend. Cornea beiderseits eingesunken, trocken.

Die Trommelhéhle und die NasenhGhle zeigen makroskopisch durchaus nor-
male Farbung der Schleimhaut. Tonsillen konnten nicht untersucht werden. In
dem Pharynxschleim (obere Abschnitte) zahllose Kokken (darunter Pneumo-
kokken, aber keine kleineren Diplokokken). Herz normal, nur etwas weich.
Muskelfasern braun, etwas hyalin verdichtet, sonst o. B. Lunge miBig stark
hyperémisch, sonst o. B. Milz eher welk, nicht quellend, glatte, etwas einsinkende
Schnittfliche, blafigrau, rot mit zahllosen Follikeln erheblicher GréBe, Etwas
fleckige Zeichnung der Oberfliche. Nieren normal, miBig blutreich. Leichte
Triibung der Tub. cont. Epithelien sonst o. B. Leber blutreich, feucht, frei
von Herderkrankungen, auch keine andmischen Herde.

Im Magenschleim einige braunschwarze Flocken. Schleimhaut durchaus
normal, keine Stigmata, nur mafige diffuse Rétung. Darm normal, desgleichen
Mesenterialdriisen.

Die Riickenmuskulatur und die Glutaei zeigen auffallend weiche, triibe
und schlaffe Beschaffenheit. Ausgesprochene feinkérnige Degeneration der meisten
Muskelfasern in verschiedenen Stadien. Die degenerierten Fasern firben sich mit
Loffler blaB, die normalen tiefblau. Keine Kernverinderungen, keine Leuko-
cyten, keine Wachsschollen. Kornchen liegen deutlich zwischen den Scheiben,
farben sich nicht mit Jod.

Miiller, Kinderliihmung. 92
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Hyperémie der Plexus und Tela choiroidea.

Kleinhirn und Pons ebenfalls hochgradig hyperdmisch. Alle grauen Teile
tief rosagrau.

Riickenmark von hochgradig 6dematdsem periduralem Gewebe um-
geben. Durainnenfliche normal. Von Med. oblg. bis zur Cauda herab iiberall
die gleiche pralle Beschaffenheit, dunkelrosa Farbung der grauen Sub-
stanz und Quellung der feuchten Markmasse. Keine makroskopische Herd-
erkrankung. An der Stelle der Lumbalpunktion ein kleiner, frischer, extra-
duraler Blutungsherd, sonst nichts Besonderes.

Mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks:

1. Lendenmark: An der Pia, namentlich in den vorderen Abschnitten,
ein charakteristisches Infiltrat aus Rundzellen mit glatten gelappten oder mehr-
fach zerfallenen Kernen. Das Infiltrat zieht im Sulcus anterior in den GefiB3schei-
den zum Riickenmark; normaler Zentralkanal. Homogene Blutfiillung der
Vorderhorngefifle, starke capillire Hyperdmie. Ganglienzellen der Vorderhérner
vielfach gut erhalten. Starkes Infiltrat des rechten, sehr geringes des linken
Vorderhorns. Die Infitratzellen. sind Lympho- und z T. auch Leuko-
cyten. Wenige Ganglienzellen zeigen Zerfallserscheinungen; in der anstofenden
weiBen Substanz rasches Abklingen der Entziindung.

2. Dorsalmark: Ahnliche Zusténde, starke rechtsseitige Erkrankung. Auch
in den Hinterstringen mehrfach Infiltrate der Adventitia der GefiBe.

3. Cervicalmark: Beide Vorderhorner stark erkrankt, sehr bedeutende
Zellinfiltration. Odem der Vorderhérner; viele Ganglienzellen gut erhalten. Ge-
faBBwandinfiltrate auch in den hinteren Riickenmarksteilen.

4. Oberstes Cervicalmark: Sehr starkes Infiltrat, auch im Gebiet der
Pyramidenbahnkreuzung bis zu absceBédhnlicher Herdbildung.

5. Medulla oblongata: Hochgradige Infiltration von Arterien und Venen.
Odem am Boden des Ventrikels. Hier und da zerfallende, auch von Leukocyten
angegriffene Ganglienzellen.

6. Kleinhirn: Leichte Infiltrate der Pia, namentlich um die Gefiae herum.
In der weiBlen Markmasse hier und da infiltrierte Gefdle.

7. GroBhirn: a) Gebiet der groBien Ganglien hier und da etwas Odem; ganz
kleine Zellinfiltrate im Gewebe aus Rund- oder gelapptkernigen Wanderzellen.
Ganglienzellen in: solchen Gebieten intakt.

b) Rinde: Blutreiche Pia, vielfach homogene Blutfiillung in der Rinden-
substanz. Das Piagewebe stark Odematds, tiberall Wanderzellen, auch in den
tieferen Schichten, namentlich um die Geféifie herum. Periadventitieller Lymph-
raum oft stark dilatiert. Infiltrate der Gefafischeiden sehr geringfiigig, aber doch
nachweisbar. Keine sicheren Herderkrankungen.

Ependymfliissigkeit mit mikroskopisch wenig Blutkorperchen und ab-
gestolenen Ependymzellen.

Bakteriologische Untersuchung: Nach Mitteilung des Herrn Prof.
Bonhoff simtliche mit Gehirn und Spinalfliissigkeit angelegten Kulturen steril.

H. Heinrich R., 83 Jahre, aus Schweinsberg.
Eltern und Geschwister vor und wihrend der Krankheit des Kindes ge-
sund. Der Knabe selbst hat bis zu seiner Erkrankung die Kinderschule in
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Schweinsberg besucht; sonst fehlt jeglicher Anhaltspunkt fiir eine Infektions-
moglichkeit.

Das Kind erkrankte am 11. Dezember mit hohem Fieber, Kopf-
schmerzen, Appetitlosigkeit, Erbrechen. In der niichsten Nacht un-
ruhiger Schlaf, héufig Zusammenfahren und Schreien. Der Kopf wurde
nach hinten, der Riicken ganz steif gehalten. Es bestanden starke
Schmerzen beim Anfassen. Erscheinungen von seiten des Respirations-
und Darmtractus, sowie Schweille fehlen.

Untersuchung am 12. Dezember in der Barake der Medizinischen Klinik.
Auffallige Dermographie am ganzen Korper. Augen und tibrige Hirnnerven
o. B. Schlucken erschwert, Rachenorgane o. B.

Wirbelsdule und Kopf werden absolut steif gehalten. Abdomen weich.

Vielleicht Lahmung der rechten Schultermuskulatur; linker Arm und
beide Beine normal. Sehnen- und Hautreflexe an Beinen auslosbar. Positiver
Kernig.

Am Tage nach der Untersuchung noch starke Kopfschmerzen; Steifigkeit
im Nacken und Riicken noch ausgesprochener. Gegen Mittag plotzlicher Er-
stickungsanfall mit Pulslosigkeit und Cyanose. Der Kopf fiel schlaff auf die
rechte Seite. Uber der rechten Lunge hinten unten Dampfung. Gegen Abend
grobes Trachealrasseln. Lihmung der Atemmuskulatur. Rontgenologisch
nur noch linksseitige Zwerchfellatmung. Auf Sauerstoffeinatmung hin
Puls etwas besser. Spéter jedoch wieder Erstickungsanfall. Reflexe an den
Beinen und Armen erloschen, Bauchdeckenreflexe vorhanden. Am Abend Exitus
an Atemlihmung. Zuvor noch als therapeutischer Versuch Lumbal- und
Hirnpunktion.

Autopsie am 14. Dezember:

Sehr groBes kriftiges Kind, ausgeprégtes Fettpolster, kraftige Muskulatur,
Haut im ganzen blafi.

Muskulatur kraftig, ohne Degeneration.

Lungen: Pleurae frei. In beiden Lungen bestehen mehrfach ausgedehnte
Atelektasen. In den Bronchien ist reichlich schaumiger, gelbbrauner Schleim.
Die Schleimhaut kaum gerétet. Halsorgane o. B. Milz mittelgroB, prall, fest,
tief schwarzrot.

Leber klein, weich, schlaff, ziemlich blutreich, etwas triibe. Nebennieren
schmal, lang, weich. Nieren blutreich, sonst normal. Der Magen enthilt reichlich
gelbbraunen dicken Schleim und mehrfach schwarze Blutfidchen. Die Mucosa
zeigt mehrere deutliche Stigmata; sie ist etwas gerdtet.

Die gesamte Darmmucosa bietet das Bild deutlicher Follikelanschwel-
lung, z. T. mit Rotung. Pankreas o. B. Urogenitaltractus o. B.

Das Riickenmark wird unerdffnet herausgenommen (zu Impfzwecken).
Auf dem Querschnitt erscheint die graue Substanz deutlich rotlich ver-
firbt. Die weifle Substanz etwas quellend und feucht. Die Dura iiber dem
Gehirn gespannt. Uber dem rechten Parietallappen ist an der Konvexitit
eine erhebliche Blutmenge im Umkreis von etwa Fiinfmarkstiickgrofie. Das Ge-
hirn im ganzen sehr blutreich; die weile Substanz zeigt einen diffusen leicht
rosa Ton. Die Ventrikel sind leer, nicht erweitert. Der Pons deutlich hyper-
dmisch.

273:
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Mikroskopisch im wverlingerten Mark: Subependymér sind die Gefile
miBig, aber deutlich von Exsudatzellen umgeben. In den etwas tiefer ge-
legenen Abschnitten finden sich typische Herde mit z. T. langgestreckten und
zerfallenen Zellkernen. Manche derselben sind ziemlich groff. Die zufillig ein-
geschlossenen Ganglienzellen zeigen Zerfallsstadien, auch Leukocytenanlagerung.
Im Gebiet der Olive, wie iiberhaupt der tiefer gelegenen Abschnitte, keine Herde
mehr.

Pons: Die Pia basalis enthilt vermehrte Zellen, die Infiltration der Blut-
gefiBe in der Pia tritt nirgends hervor, dagegen zeigt sie sich in manchen Ge-
bieten des Pons, namentlich aber in der Umgebung des Aquaeductus und vordersten
Abschnittes des 4. Ventrikels stark. Hier finden sich auch homogene Gefil3-
ausfiillungen, sowie mehr oder weniger ausgedehnte Herde. Wanderzellen sind in
den nicht herdférmig befallenen Teilen nur ganz vereinzelt.

Kleinhirn: Die Pia zeigt nichts Auffélliges oder nur hier und da einmal
ganz geringe Zellinfiltration. Kleinhirnrinde und Mark frei von entziindlichen
Erscheinungen.

Ganglien des GroBhirnstammes: Hier und da (namentlich subependy-
mir)leichtesOdem, ferner geringe GefiiBscheideninfiltrate. An einzelnen
Stellen Herderkrankungen angedeutet.

Milz: Zeigt sehr kriiftige Follikel mit breiten Keimzentren. In diesen finden
sich sehr ausgepriigt verzerrte, oft langgezogene, auch zerfallene Kerne, aber keine
eigentlichen Nekrosen. Hier und da einmal kleine hyaline Schollen.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis acuta, Lungenatelektase;
Gastritis catarrh. acuta; Stigmata ventric.; follikulirer Darm-
katarrh.

IIT. Karl Schn., 234 Jahre alt, aus Marburg.

Keine Nervenkrankheiten in der Familie. Eltern und iibrige Kinder vor
und wihrend der Erkrankung des Patienten gesund. Das Kind selbst war bis auf
KlumpfuB, der vor einiger Zeit operiert wurde, und Furunkulose, die nach dem
Impfen eintrat, niemals krank. Es besuchte eine Kinderschule, wo es mit Kindern
aus dem infizierten Weidenhausen zusammenkam. Vor einigen Wochen traf die
Mutter des Knaben eine Frau mit ihrem Kinde, das vor einigen Monaten Kinder-
lahmung hatte. Der Vater des Pat. ist Schuhmacher und hat einen offenen Laden,
gibt aber an, daB er nicht fiir Familien, wo Kinderlihmung herrscht, in letzter
Zeit gearbeitet hat, und daB er niemals Besuch aus infizierten Gegenden hatte
oder selbst dorthin gereist ist.

Das Kind erkrankte am 22. November (vor 2 Tagen) mit hohem Fieber
und Schiittelfrost; lebhaftes Phantasieren, groBe Unruhe. Kein Schlaf, zu-
weilen Zuckungen und Hochfahren im Bett.

Nach Angabe der Mutter bestanden starke Schweifle. Das Kind jammerte
laut beim Anfassen, ,es konnte sich nicht riithren“, weinte besonders, wenn
es auf den Topf gesetzt wurde. Das Kind lieB auch seit gestern auffallend wenig
Urin, es konnte nicht mehr allein stehen und gehen, fiel beim Heraus-
nehmen und Hinstellen um, war iiberhaupt ,,ganz schlapp wie ein Lumpen‘.

Untersuchung am 24. November: Grofe Blisse, apathisches Wesen, Augen-
und sonstige Hirnnervenstérungen fehlen.

Leichte Bronchitis, beschleunigte Herzaktion.
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Der Leib ist auffallend weich. Das Kind kann nicht allein sitzen. Bauch-
deckenreflexe schwach auslosbar.

Armbewegungen frei, lebhaftes feinschlagiges Zittern in den Hénden, auch
in der Ruhe. Kind kann weder stehen noch gehen, knickt ein, fallt hin.
Rechts angeborener operierter Klumpful. Sehnenreflexe sind jedoch noch beider-
seits auslosbar, Fullsohlenreflexe vorhanden.

Bei jeder Berithrung und Bewegung der Beine SchmerzéuBlerung. —
Leukopenie.

Am 25. November: hohes Fieber (39,5); grofie Unruhe und allgemeine
Hinfalligkeit.

Sehr blaB. Apathie. Nasenfliigelatmen; kein Herpes; keine Membranen
im Rachen; keine besonderen Driisenschwellungen am Halse.

Links hinten unten tympanitisch-geddmpfter Lungenschall; daselbst
Bronchialatmen bei erhaltenem Stimmfremitus; starke allgemeine Bron-
chitis mit sehr dyspnoischer Atmung; dabei jedoch nur Nasenfliigelatmen und
Luftschnappen, aber keine erkennbare Intercostalatmung; anscheinend nur Zwerch-
fellatmung. — Leib weich, m&afig meteoristisch, fehlende Bauchdeckenreflexe.

Alle Extremitéten hypotonisch, jedoch keine grobe lokale Lihmung;
Sehnenreflexe iiberall schwach.

Lumbalpunktion: Reichlich klarer, steriler Liquor mit spérlichen Lym-
phocyten im Zentrifugat.

Gegen Abend bei freiem BewufBtsein (konnte nicht mehr schreien) Exitus.

Autopsie am 29. November:

23/, Jahr altes kriftiges grofiles Kind, blaBl. MaBige KlumpfuBstellung,
leichte Rachitis, weiche Muskeln.

Sektion der Brusthohle von hinten her: Herz kréftig, nicht merklich
degeneriert. Linke Lunge im Oberlappen normal, etwas gebléht; im Unter-
lappen vollkommen graurot, pneumonisch infiltriert. Bronchien ent-
halten etwas eitrigen Schleim; rechte Lunge normal (durch Abtasten kon-
statiert).

Milz normal groB, etwas feucht; Nieren normal gefirbt und gezeichnet.
Mikroskopisch o. B. Das Blut der linken Lungenvenen enthélt neben
Diplococe. lanceol. ziemlich reichliche, durch Loéffler nicht farbbare,
spirochédtenartige Gebilde, einige Streptokokken &hnlich, gekornt, von
leichter kriimmender Beweglichkeit, ferner einige ovale, graue Gebilde mit
ungemein lebhaftem Koérnertanzen, alle vollkommen erhalten. Leuko-
cyten sind frei von Kornertanzen; nur die ganz gleich groflien Bildungen zeigen
dasselbe; sie enthalten im Gegensatz zu den Leukocyten keine Fettkorner. Blut-
korperchen normal; im Bronchusinhalt reichlich und ausschlieflich Diplokokkus
Frinkel. Milzblut und Herzblut frei von jenen spirochitenartigen und ovalen
Gebilden, ebenso das Riickenmark.

Das Lungengewebe zeigt, auch wo es nicht entziindet ist, vielfach auffal-
lend reichlich gelapptkernige Leukocyten in den Capillaren. In den
Entziindungsgebieten sind die stark dilatierten Blutgefae dagegen geradezu leuko-
cytenarm. Das Blut enthdlt in den groBeren Lungenvenen und Arterien weit
mehr Lymphocyten, nur ganz vereinzelte Leukocyten. Das pneumonische Infiltrat
ist dagegen leukocytenreich, im ganzen mehr serds als eitrig.
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Herz: Muskulatur ohne Besonderheiten, keine Infiltrate.

Milz: Follikel auffallend stark vergroBert. Infiltration; breite Keim-
zentra mit auffallend stark verzerrten und zerfallenen Kernen. Die Peripherie
der Follikel ist ziemlich frei von Zerfallserscheinungen. Manche Follikel ent-
halten, aber fast nur grofle zerfallende Keimzentra und besitzen fast gar keine peri-
pheren Hofe. Pulpagewebe hyperdmisch, im allgemeinen etwas zusammengefallen,
zellarm.

Nieren: Nur geringe Reizerscheinungen an den Tubuli contorti, sonst nichts
Auffilliges.

Im Duralraum wenig Fliissigkeit. Riickenmark ziemlich prall, weile
Substanz normal, graue deutlich iiberall gerdtet (zur Hilfte an Professor
Romer).

Brustmark: Das Infiltrat der Pia ist gering, in der Scheide der Ge-
file des vorderen Spaltes stirker, am stidrksten in den GefiBstimmen
der grauen Substanz der Vorderh6érner und in den vorderen Ab-
schnitten der Seitenstrdnge. Der Zentralkanal ist normal. Beide Vorder-
hérner sind diffus infiltriert, schmal und zeigen nur noch ganz geringe
Triimmer von Ganglienzellen. In der Nihe deutliches Odem. Die Clarkeschen
Sdulen sind vollig frei, ihre Ganglienzellen normal. In der weiBlen Riicken-
marksubstanz Herderkrankung; Ganglienzellen sind meist gar nicht mehr
zu finden in den Vorderhérnern. Diejenigen, welche noch vorhanden sind,
zeigen bisweilen normales Aussehen.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis acuta, Pneum. lob. inf. pulm.
sin.; Bronchitis purulenta.

IV. Wilhelm P. aus Weifenbach bei Biedenkopf; 34 Jahre. Aufnahme in
die med. Klinik (Baracke) am 6. Dezember 1909.

Bisher einziger Fall von Kinderlihmung in dem betreffenden Ort. Eltern
und 3 Geschwister vor und wihrend der Erkrankung des Pat. gesund. Am 27. No-
vember hatte das Kind einen Karbunkel am Halse, der ohne #rztliche Behandlung
zuriickging. Das Kind wird von der Mutter gestillt und war sonst immer gesund.
Der Vater ist Telegraphenarbeiter und kommt viel in der Gegend herum; sonstige
Infektionsmoglichkeiten nicht nachweisbar.

Das Kind erkrankte am 2. Dezember (wor 4 Tagen) mit hohem
Fieber, Erbrechen, schlechtem Appetit, groBer Schlifrigkeit am Tage
und Unruhe in der Nacht. Nach Angabe der Eltern war das Kind ,,verschleimt*
und hatte einmal Durchfall. In der nichsten Nacht traten Krimpfe auf,
wobei die Augen verdreht und der Mund nach der rechten Seite verzogen
wurde. Keine Nackensteifigkeit. Uberempfindlichkest, insofern als das Kind
sich beim Anfassen abwandte und kriimmte; es konnte aber nicht mehrschreien.
Starkes Schwitzen, namentlich am Kopf; 148t Urin unter sich.

Untersuchuny am 5. Dezember: Augen o. B. Verzieht den Mund
nach rechts. Schlucken nur mithsam; Bronechitis. Sonstige Organe o. B.

Abdomen weich, Bauchdeckenreflexe fehlen, Cremasterreflexe nicht auslésbar.

Hypotonie simtlicher Extremititen, Lihmung beider Arme und Beine.
Sehnenreflexe iiberall erloschen.

Die Lumbalpunktion ergibt 12 cem klarer, steriler Fliissigkeit; Druck-
steigerung. Im Zentrifugat vereinzelte Lymphocyten.
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Am Tage nach der Untersuchung keine Besserung des Zustandes; ,,kolossale
Verschleimung®. Grofle Atemnot; wihrend der Nacht Erstickungsanfille, so
dafl kiinstliche Atmung gemacht werden muBte.

Am nichsten Tage (8. Dezember) der Puls leidlich, ausschlieBlich
Zwerchfellatmung. Nach einer zweiten Lumbalpunktion bessert sich die
Herzaktion. Gegen Abend zunehmender Verfall Die Atmung setzt voriiber-
gehend aus, Exitus an Atemldhmung.

Autopste am 7. Dezember 1909:

Kriaftiges, normal gebautes Kind, starke Hypostase. Ausgeprigte, ziemlich
kréftige Leichenstarre; am Riicken und in der Lendengegend Punktionsnarben.
Muskulatur des Riickens trocken und weich (extradurales Bindegewebe ziem-
lich stark ddematos).

Situs der Bauchorgane normal.

Milz klein, etwas welk, blutreich. Thymus kréiftig entwickelt, im Herz-
beutel klare Flissigkeit; Herz mit Coagulis prall gefiillt. Resistenz des Herzens
kréftig, Farbe dunkelgraurot. Degeneration nicht nachweisbar. Linke Lunge stark
hyperémisch, namentlich im Unterlappen, weich, iiberall lufthaltig. Bronchien
enthalten etwas Schleim; Schleimhaut blaB.

Rechte Lunge fast total atelektatisch. Zugehérige Bronchien ohne auf-
fallige Schleimfiillung; ihre Schleimhaut blaf.

Parotis vollstindig normal.

Halslymphdriisen normal.

Tonsillen klein, ohne eine Andeutung von Entzindung, ebenso Zungen-
grund und Rachen.

Larynx und Trachea normal.

Thyreoidea normal.

Erst die obersten Abschnitte des Pharynx etwas geschwollen, Nasenschleim-
haut kaum merklich gerétet, aber mit Eiter bedeckt. Schwellung der unteren
Muschel ziemlich stark, nach oben hin eitrig-schleimiger Katarrh noch etwas zu-
nehmend. Oberster Abschnitt der NasenhGhle, namentlich am Septum, zeigt
nur sehr wenig Schleimhautrétung.

Der Darm ist méBig stark gebldht, in den tieferen Abschnitten eine post-
mortale Invagination.

Aus dem Magen entleert sich reichlich leicht schwarzgefiarbter Schleim ; ganz
vereinzelte Stigmata; kein eitriger Belag; die Schleimhaut ist leicht getriibt.
Duodenalschleimhaut stark verdickt, anscheinend durch Schwellung der
Brunnerschen Driisen; im oberen Teil des Jejunums leichte fleckige Rotung, mit
trockenem Chylus gefiillt. Schleimhaut nicht geschwollen, die Peyerschen Haufen
des Ileums, ebenso die Solitdrfollikel zeigen jedoch eine leichte Schwellung, am
stirksten unmittelbar oberhalb der Klappe. In diesem Gebiet sind auch die
zugehorigen Mesenterialdriisen deutlich verdickt. Der Dickdarm zeigt ausgepragte
Schwellung der Follikel und diffuse Rétung der Schleimhaut.

Darm: stark entwickelte Follikel. Keimfollikel auffallend grofl, mit
sehr reichlichen gelappten und verzerrten Kernen durchsetzt, welche in den
Lymphocytenrdumen der Follikel fehlen. Die grofleren Lymphgefilie stellen-
weise mit Lymphocyten prall ausgefiillt.

Processus vermiforis: #hnliche Verhiltnisse wie im Ileum; sehr starke Fol-
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likel, hochgradige Ausfiillung aller Lymphbahnen mit Zellen, Keimzentra reicl
an Wanderzellen.

Die Nebennieren sind schmal und blaB, die Nieren blutreich, tiefrotgrau,
prall, ohne deutliche Degeneration.

Leber klein, die Schnittfliche etwas triib und trocken. Mikroskopisch:
Geringe Zellenanhéufung im interstitiellen Gewebe; anscheinend leichte Ver-
mehrung der Wanderzellen, welche auch hier wieder die auffillige Neigung
zur Bildung langgestreckter Kernformen aufweisen. Keine Herderkrankungen.

Lymphdriisen (mikroskopisch): Starke Entwicklung der Keimzentra mit
ungemein hochgradig verzerrten und zerfallenen Wanderzellkernen. Starke Aus-
filllung der Lymphbahnen mit Leukocyten.

Thymusdriise (mikroskopisch): Ungemein hyperdmisch, im Bau nichts
Auffallendes.

Milz (mikroskopisch): Follikel mit grofien Keimzentren, deren Kerne hoch-
gradig verzerrt erscheinen. Bisweilen besteht der Follikel fast nur aus Keim-
zentren. Relativ zellarme Pulpa. Manche Wanderzellen zeigen gestreckte Kerne.

Hoden (mikroskopisch): Normale Struktur ohne irgendwelche Zellinfiltrate.
Ebenso der Nebenhoden. In den Blutgefifien dieser Abschnitte nichts Besonderes.

Knochenmark (vom Wirbel, mikroskopisch): Sehr dicht, zellreich. Hyper-
trophie. Méfig zahlreiche Leukocyten, wenig Riesenzellen.

Das Riickenmark in seinen mittleren Teilen zu bakteriologischen Zwecken
unercffnet entnommen. Die iibrigen Teile des Riickenmarks zeigen eine aus-
geprigte R6tung und Erweichung der grauen Substanz, wihrend die weille
Substanz relativ von guter Resistenz ist. Erhebliche Blutungen in beiden Sub-
duralrdumen in Form flacher, weicher, ausgebreiteter Coagula. Im Gebiet der
rechten vorderen Piavenen Pia stark hyperdmisch. Ventrikel erscheinen leer.

Extradurales Bindegewebe ziemlich stark ¢dematds. Hirnsubstanz von
guter Resistenz, feucht. GroBhirnrinde etwas rosig, ebenso in Marksubstanz und
groBien Ganglien iiberall starke vendse Hyperdmie; nirgends Pia ddematds.
Basis des Gehirns, besonders der Medulla, auffallend stark gerdtet.
Querschnitt durch Pons und kleine Hirnschenkel: mafige Hyperdmie. Resistenz
der Medulla oblongata anndhernd normal. Farbung der grauen Substanz nicht
merklich veréindert.

GroBhirn. Gegend des Gyrus uncinatus: in Rinde und Mark iiberall isolierte
vielgestaltige Wanderzellen. Die Piagefifle stellenweise mit auffallend reichlichen,
fast thrombosenartigen Leukocytenanhdufungen gefiillt. Keine Herderkrankungen.

Konvexitiat: MaBige Piazellinfiltrate. Leichtes Odem der perivasculiren
Lymphraume, iiberall vereinzelte verzerrte Wanderzellkerne. Keine abgegrenzten
Herde oder stirkere Infiltrate.

Pes hippocampi: Uberall einzelne Wanderzellen und kleinere Zellinfiltrate,
namentlich subependymir. Die Blutgefdfle hyperdmisch, diffus, reichliche Leuko-
cyten, teils von Leukocytenthromben gefiillt, ebenso einige der Venen des Plexus
chorioideus, welche im iibrigen normal sind.

Mikroskopische Untersuchung von Riickenmark und Hirnstamm :

Lendenmark: Sehr hochgradige Infiltration der GefdfBscheiden.
Im Sulcus anterior ziemlich starke Piainfiltration. Zentralkanal normal. Sehr
starke diffuse Infiltration durch vielgestaltige Wanderzellen, ferner Odem und
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hochgradige GefdBscheideninfiltrate in den Vorderhornern (beiderseits
gleich stark). Ganglienzellen nur noch in wenigen Resten erhalten. Die vorhan-
denen meist ohne besondere Verdnderungen. In den iibrigen Riickenmarks-
abschnitten nur sehr geringfiigige Gefafischeideninfiltrate. Nervenstimme normal.

Brustmark: Infiltrat geringer, im {ibrigen in der Verteilung annidhernd
gleich. Die Ganglienzellen der Vorderhorner erscheinen mehrfach atrophisch, aber
frei von Leukocyten.

Halsmark: Ahnlich wie das Lendenmark; sehr hochgradige Hyper-
dmie, Odem und Zelldurchwucherung der Vorderhérner. Die Wander-
zellen bieten ganz ungewdhnlich lange, fadenférmige, vielgestaltige Kernformen.

Medulla oblongata: Starke Infiltrate um die Geféa e der subepen-
dyméren Schichten herum, hier auch ausgedehnte, meist diffuse Infiltrate. Einzelne
Wanderzellen iiberall in der Medulla, auch in den Oliven, immer durch ihre eigen-
tiimlich gestreckte Form ausgezeichnet, verhaltnisméBig zahlreich.

Pons: In der Pia der Basis méBig starkes Infiltrat. Die BlutgefiBe
in den basalen Teilen enthalten stellenweise reichliche Leukocyten. Uberall in
méBiger Quantitit isolierte Wanderzellen, welche regelméBig die gestreckten
Formen aufweisen. Nach dem Aquaeductus hin nehmen die GefiBinfiltrate und
die Wanderzellen an Zahl zu; auch finden sich hier einige kleinere Herdinfiltrate,
in deren Gebiet die Ganglienzellen jedoch meist gut erhalten aussehen.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis acuta; Lungenatelektase,
follikulédrer Darmkatarrh.

V. Julie M., 6 Jahre, aus Frankfurt. Schriftlicher Bericht von Herrn Dr.
Veupel in Frankfurt.

Kein Zusammenhang mit dem Fall Irmgard W. (Seite 26).

Das Kind besuchte bis zu seiner Erkrankung die Kinderschule, sonst keine
Anhaltspunkte fiir Infektion.

Es erkrankte am 3. November plotzlich mit sehr hohem Fieber (39,6),
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, belegter Zunge, Erbrechen und Ver-
stopfung. AuBerdem hatte es Halsschmerzen; war anfangs sehr unruhig
und spiter ziemlich schléafrig; es wurden starke Schweifle beobachtet, aber
keine besondere Uberempfindlichkeit. Das Kind klagte nur iiber Schmerzen
im Nacken und am Halse und verlangte, dal man ihm beim Aufrichten den Kopf
stiitzte. Keine Blasenstérungen beobachtet.

Der Befund ergab am 3. Krankheitstage: Kind kann nicht schreien
(Angaben iiber bulbidre Storungen fehlen), Arme intakt, starker Meteorismus,
schlaffe Lahmung beider Beine, Erléschen der Sehnenreflexe. Kurz vor
dem Tode Rollen der Augen und absclute Unféahigkeit zu sprechen und
zu schreien. Am Abend Exitus.

Sektion am 6. November 1909:

Normal gebaut. Starre vorhanden. Mafiige Cyanose. Reichliche Blut-
senkung; -Fettgewebe kriftig entwickelt, Muskulatur {iberall trocken, Ober-
schenkelmuskeln weich, etwas schlaff; von heller, grauroter Farbe. Wadenmuskeln
trocken, dunkelrotgrau, steif.

Thorax: Herzbeutel wenige Tropfen Flissigkeit. Herz von guter Resistenz,
hellgraurot, ohne merkliche Degeneration. Lunge blutreich, trocken, keine Herd-
erkrankung.
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Trachea in ganzer Ausdehnung stark rot, frei von Belag; starke Bronchitis
(mit Schleimansammlung in den gréfferen Stimmen).

Larynx frei.

Tonsillen beiderseits gleichméaBig vergroflert (etwa um das Doppelte), prall,
hellgrau; in der Nihe etwas grauer, schwach-eitriger Schleim.

3. Tonsille sehr stark verdickt, keine Beldge. In der Nase (untere Génge)
reichlich Schleim, Rotung und Schwellung der Schleimhaut, obere Abschnitte
geringer gerotet.

Oesophagus o. B. Thyreoidea desgleichen.

Abdomen: Milz wenig vergroBert, weich, briichig, dunkelgraurot, reichliche
Follikel.

Nieren und Nebennieren o. B., erstere leicht gerdtet, nicht quellend.

Genitalien o. B.

Leber groBl, weich, triib, rotgrau, mehrere ischim. subcaps. Herde.

Im Magen reichlich Speisebrei, Schleim. Schleimhaut etwas triib, weich,
gerdtet.

Darm von normaler Farbe und Inhalt; Follikel im Diinndarm und Dick-
darm mé&Big vergroflert. Plaques treten hervor, deutlich vergroBert.

Im Duralsack der Med. spin. reichlich schwach triibe, farblose Fliissigkeit
(mit steriler Nadel durch Lumbalpunktion entnommen).

In den Hirnventrikeln wenige Tropfen Fliissigkeit.

Gehirn und Riickenmark feucht, weich, alle grauen Abschnitte etwas
rotlich, Venenfiillung iiberall reichlich. Kein Piaddem, keine Blutungen, kein
extradurales Odem, keine Herderkrankung der grauen Substanz des Riickenmarkes.

Mikroskopischer Befund:

1. Dorsalmark: Mé#Biges Infiltrat der Pia, pralle Fillung der
Gefafe. Starkes Infiltrat im Sulcus anterior. Sehr hochgradige Infiltration der
Vorderhorner, in etwas geringerem Grade auch der Hinterhorner. Ganglienzellen
sind nur noch in den Clarkeschen Sdulen zu erkennen. In der weilen Substanz aller
Abschnitte Infiltrate der GefiBscheiden; #dhnliche Verhiltnisse am Halsmark.
Die Schiirfe der Abgrenzung des Zellinfiltrates zwischen grauer und weiller Sub-
stanz vielfach aufféllig.

2. Medulla oblongata: Pia wenig infiltriert, die stirkeren Gefafstimme
im Mark iiberall sehr stark infiltriert, ziemlich reichliche und ausgedehnte In-
filtrate in anscheinend beliebiger Verteilung, hier und da deutlich in der Um-
gebung der Ganglienzellen. Oliven fast vollkommen frei. Sehr hochgradige Er-
weiterung des periadventitiellen Lymphraumes der GefilGe.

3. a) Gehirn: In der Gegend der groBlen Ganglien leichte GefaBinfiltration,
hier und da (namentlich subependymér) ziemlich ausgebreitete typische Infiltrate
bis zur abscefldhnlichen Bildung ohne Beziehung zu den Ganglienzellen.

b) GroBhirnrinde: Pia fast véllig frei, leichtes Odem der GefiBscheiden,
keine Infiltrate.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis spin. cerebral.; Tonsillitis;
Rhinitis post.; Tumor lien.; Hypertroph. follicul. intest.

VI. Irmgard W., 2 Jahre, aus Frankfurt. Schriftlicher Bericht von Herrn
Dr. Veupel in Frankfurt.

Keine gleichzeitige Erkrankung in der Familie, Nachbarschaft oder bei Tieren.
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Das Kind erkrankte am 25. Oktober ohne besondere fieberhafte Allgemein-
erscheinungen mit Muskelschmerzen und Schmerzen beim Gehen wund
Stehen. Am 3. Krankheitstage ergab die Untersuchung: Lihmung bei-
der Beine, Fehlen der Sehnenreflexe daselbst, auffallende Weichheit des Lei-
bes, Fehlen der Bauchdeckenreflexe; Augen und iibrige Hirnnerven intakt. Am
4. Krankheitstage trat auch eine Lihmung beider Arme hinzu; die
Lahmungen in den Beinen waren unveréindert. Es traten plotzlich Krampfe
ein mit auffallend starkem Zahneknirschen. 2—3 Stunden nach den Krimpfen
Exitus.

Autopste am 30. Oktober in Frankfurt a. M.

Normal und kriftig gebaut, Hautfarbe blal, Haut etwas welk. Fettgewebe
gut entwickelt. MiBig starke Totenstarre, namentlich an den Beinen. Wenig
Livores, geringe Cyanose. Leichter Rosenkranz, keine deutliche Rachitis der
Rippen und des Schidels. Schiédel normal konfiguriert.

Riickenmuskeln, Glutaei, Beinmuskeln ohne deutliche Veranderungen viel-
leicht etwas weich, leicht triib, trocken, iiberall etwas zu hell. Mikroskopisch:
Keine deutliche kornige Degeneration.

Thorax: Herzbeutel und Herz makroskopisch normal, von guter Resistenz,
normale Klappen, reichliche Blutiiberfiilllung an beiden Ventrikeln; Speckgerinnsel.

Lunge ist blutreich, sonst o. B.

Halsorgane im allgemeinen o. B. Tonsillen beiderseits wenig vergrofiert und
mit etwas eiterigem Schleim bedeckt, prall; Rachentonsillen normal.

Abdomen: Milz maBig grol3, weich, nicht quellend, grofie Follikel, dunkel-
graurote Pulpa.

Nebennieren schmal, gelb. Nieren nicht deutlich getriibt, normale Kon-
figuration. Blase, Genitalien o. B.

Leber grof, prall, deutlich triib. Verwaschen, rotbraun, etwas briichig.
Magen, Darm o. B. Pankreas o. B.

Dura fest adhiirent. Pia des ganzen Gehirns ohne Odem. Venen miGig
stark gefiillt. Rinde und graue Ganglien dunkelgraurot. Mark ziemlich
blutreich, weich, schlaff, welk. Ventr. Fliissigkeit schwach triib, spérlich. Ven-
trikellumen eng. Balken normal. Ependym nicht verindert. Plexus und Tela
chorioidea tief vends-hyperimisch. An der Basis kein auffallendes Odem.
Nasenhohle, von der Lam. ethmoid. aus eroffnet, zeigt normale Schleimhaut.
Das peridurale Bindegewebe des Riickgratkanals eher trocken. Dura spin. von
normaler Farbe. MiBige Menge Spinalfliissigkeit, schwach triib; darin maBig
zahlreiche Lymphocyten und gréfere Endothelzellen.

Weiche Rickenmarkshédute mafBiginjiziert, keine besondere Tritbung.
Riickenmark von méfBiger Resistenz. Das Halsmark zeigt auffallend starke
Erweichung der grauen Substanz; auf dem Schnitt sinkt dieselbe grubig
ein und erscheint deutlich diffus gerdtet. Marksubstanz viel weniger veréndert,
leicht quellend. Im Dorsal- und Lendenmark iiberall méaBige rétliche Verfiarbung
und verwaschene Zeichnung der grauen Substanz; sonst wenig Abnormes, nur
geringe Quellung der Marksubstanz.

Mikroskopischer Befund :

1. Unterstes Lendenmark: Pia méiBig stark, namentlich in den vor-
deren Abschnitten des Riickenmarks, mit Lymphocyten infiltriert. Sehr starke
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Infiltration der GefaBe im Sulcus anterior, sowie vieler an anderen
Stellen in die vorderen Abschnitte eindringender GefdBe. Zentral-
kanal normal. Beide Vorderhérner zeigen Erkrankung; das linke ist verbrei-
tert, diffus infiltriert und zeigt nur noch kiimmerliche Reste der Ganglienzellen.
Das rechte ist viel weniger infiltriert mit reichlicheren Ganglienzellen. In der
Umgebung hier und da kleine Infiltrate. Hintere Wurzeln und Hinterstringe
frei, Caudanerven ebenfalls.

2. Brustmark: Piainfiltration sehr gering. Auch Geféfischeideninfiltration
viel schwicher als unten. Rechtes Vorderhorn stark kleinzellig infiltriert. Sehr
wenig und kleine Ganglienzellen. Linkes Vorderhorn schmal. schwicher infiltriert.
Manche Ganglienzellen in beiden Vorderhérnern, die zugrunde gehen, bilden
bisweilen das Zentrum kleiner Leukocyteninfiltrate. Hintere Riickenmarks-
abschnitte fast ganz frei.

3. Halsmark: Pia gering infiltriert; im vorderen Sulcus etwas stirker.
Sehr hochgradige Infiltration beider Vorderhdrner, links vielleicht etwas
starker als rechts. Ganglienzellenuntergang wie im Dorsalmark. Gefile im Ge-
biet der Vorderstringe und Seitenstriinge hier und da infiltriert, in den hinteren
Stréngen nicht.

4. Medulla oblongata: Normales Ependym; sehr starke Infiltration
der Adventitia mehrerer groBerer subependymaler Gefifistimme, desgleichen im
Gebiet des Sulcus anterior. In den seitlichen Abschnitten weniger Infiltrate.
Hier und da (namentlich subependymal) diffuse oder herdartige Zellinfiltrate, vor-
wiegend in weiller Substanz; keine auffillige Bevorzugung der Ganglienzellen-
gruppen.

5. GroBhirn (Gebiet der groBen Ganglien): Leichtes Odem in den
GefiBscheiden. Tin geringes Infiltrat hier und da subependymir, mit Odem ver-
bunden.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis acuta.

VIL. Karl D., 23, Jahre, aus Arfurt (Oberlahnkreis). Bericht von Herrn
Dr. Hartmann, Villmar a. d. Lahn.

Uber die Infektionsmoglichkeit ist nichts festzustellen. Keine Erkrankung
der Familie oder Nachbarschaft, auch kein Tiersterben. Die Familie hat in den
letzten Wochen ihren Wohnort nicht verlassen, noch Besuch von auswirts gehabt.
Der niéchste Ort, wo 2 Poliomyelitisfille sind, liegt 2 km entfernt.

Das Kind erkrankte am 29. November mit Fieber, Midigkeit, einmaligem
Erbrechen. Auflerdem Husten und ziemliche Unruhe; Schweifie und Hyper-
asthesie wurden nicht beobachtet. Am 4. Krankheitstage Lihmung der Nacken-
muskulatur und des linken Oberarms; bulbire und Hirnnervenstérungen fehlen.
Am néchsten Tage waren auch der rechte Arm und das rechte Bein gelihmt. Die
Muskulatur der Beine sehr schlaff, Sehnenreflexe beiderseits erloschen. Am 2. De-
zember (am 6. Krankheitstage) Exitus.

Autopsie am 4. Dezember 1909.

2%, Jahre altes, sehr kriiftiges Kind, leichte Cyanose. Fettgewebe sehr stark
entwickelt, Muskulatur weich, etwas blaB, leicht triib.

Herz normal, kréftig, ohne Degeneration, Lunge o. B.

Milz auffallend groB, prall, tief schwarzrot, ziemlich fest und trocken.

Nieren und Leber triib, blutreich, sonst o. B.
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Darm zeigt keine auffillige Follikelanschwellung. Magenschleimhaut glatt,
maBig, dick, stark gerotet, mit dickem, eitrigem Schleim bedeckt.

Halsorgane normal.

Tonsillen und Halslymphdriisen klein, blaB.

Pankreas o. B.

Im periduralen Fettgewebe des Wirbelkanals nichts Besonderes. Riicken
mark weich, uner6ffnet zur Verimpfung. Querschnitte zeigen deutliche
rétliche Verfarbung der grauen Substanz, sowie starkes Einsinken und
Erweichung derselben. Weille Substanz quellend, feucht.

Dura gespannt, Pia nicht 6dematds, stark gerdtet, allgemein aus-
geprigte diffuse Rosafarbung des Gehirns.

Mikroskopischer Bejund :

1. Brustmark: Pia nicht infiltriert. An den Gefiflen des Sulcus anterior
wenig Infiltrat, etwas stérker im Gebiete der Vorderhérner und der anstoBenden
weillen Substanz. Zentralkanal stellenweise von Rundzellen infiltriert, Vorder-
horner klein (Ganglienzellen fehlen fast ganz); in ihnen diffuses oder herd-
formiges Infiltrat von meist einkernigen oder gelapptkernigen Zellen. Clar-
keschen Sdulen frei, keine sonstigen Infiltrate.

2. Halsmark: Ausgedehntes starkes Infiltrat der Vorderhdrner,
dazwischen zum Teil noch erhaltene Ganglienzellen. MéafBige Hyperimie,
leichtesOdem, starke GefaBscheideninfiltration. In den iibrigen Riicken-
marksabschnitten nur vereinzelte, mehr diffuse Zellinfiltrate.

3. Medulla oblongata: Ependym etwas 6dematds abgehoben, sehr starke
Geféafscheideninfiltrate in den subependymiren Gebieten und an den griBeren
Stimmen. In diesen Abschnitten auch meist diffuse, maBig starke Zell-
infiltrate ohne Beziehung zu bestimmten Kernen. Die Oliven und Ventral-
abschnitte sind frei oder zeigen nur vereinzelte Wanderzellen.

4. Pons: Geringe Infiltrate in den groBen Brustgefillen, vereinzelte
kleine Herde und einzelne Wanderzellen, ebenso in den Kleinhirnschenkeln.
Die Kleinhirnwindungen o. B. Die grofien Ganglienzellhaufen der Briicke er-
scheinen fast ganz frei, auffallig bevorzugt von der Erkrankung erweisen sich
wiederum die Umgebungen des Aquaeductus und namentlich die stéirkeren Gefa 8-
scheiden in diesem Bezirk. Ventralabschnitte normal.

5. Thalamusgegend: Streckenweise sehr starke Infiltrate um die
Gefafle. Zufdllig im Bezirke der Herde gelegene Ganglienzellen werden ver-
nichtet; andere Gebiete von Ganglienzellen erscheinen normal.

6. GroBhirnrinde: Pia enthélt nur vereinzelte Zellen, starke Erweiterung
der perivasculiren Lymphriume der grauen Rinde, keine sicheren Zellinfiltrate.

7. Hippocampus: Relativ reichliche, zum Teil starke GefaBinfiltrate
und herdférmige diffuse Infiltration im Gewebe.

Pathol.-anat. Diagnose: Poliomyelitis acuta, Milztumor; Gastritis
acuta; Degen. renum et hepatis.

Die vorstehenden Fille beweisen zunéchst, daBl sich die kli-
nische Diagnose der Kinderldhmung pathologisch-anatomisch stets
bestéitigt hat. Nur bei einem hier nicht mitgeteilten und von uns
selbst nicht untersuchten Fall, in dem nach brieflicher Mitteilung
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des behandelnden Arztes die Differentialdiagnose zwischen akuter
Poliomyelitis und tuberkuloser Meningitis schwankte, ergab die
Autopsie eine Tuberkulose der Hirn-Riickenmarkshaute.

Die weitgehende Ubereinstimmung des pathologisch-anatomi-
schen Befundes bei unseren Fillen mit den fast erschopfenden Schil-
derungen von Wickman sowie von Harbitz und Scheel auf
Grund der gro3en Epidemien in Schweden und Norwegen hat bereits
Beneke betont. Schon das makroskopische Verhalten des Zentral-
nervensystems lie} auf eine Allgemeinerkrankung von Gehirn und
Riickenmark schlieen. Es fanden sich eine starke arterielle und
venOse Hyperdmie und die Zeichen erheblicher seréser Durch-
trinkung. In dem Odematdsen und von makroskopisch aus-
gesprochener Herderkrankung freien Riickenmark war vor allem die
graue Substanz und diese wiederum besonders im Bereich der
Vorderhérner gerdtet und z. T. blutgesprenkelt. Auch die weille
Substanz nahm gelegentlich einen ritlichen Farbenton an.

Hyperimie und Odem kénnen in den bulbiren Gebieten be-
sonders ausgesprochen sein. Auch die Hirnrinde kann tief rosa-
grau gefirbt und das blutreiche Mark leicht rosa sein. Grébere
makroskopische Verinderungen der weichen Héaute fehlen jedoch,
von dem gelegentlichen Odem der Pia abgesehen. Der Liquor cerebro-
spinalis ist bei allerdings fast leeren Hirnventrikeln gew6hnlich reich-
lich und klar. Die hinteren und vorderen Wurzeln, die Cauda equina
und die- Nervenstdimme erweisen sich makroskopisch frei.

Mikroskopisch liegt im Einklang mit den Schilderungen
Wickmans sowie von Harbitz und Scheel bei der Poliomyelitis
eine besondere infiltrative Form der disseminierten
Myeloencephalitis vor, die sich mit leichterer Lésion
der Hiute zu verbinden und in der grauen Substanz
des Riickenmarks, und zwar hier wieder im Bereich der
Vorderhorner, besonders hochgradig zu sein pflegt.

Es finden sich regelméfig Verdnderungen auch auflerhalb der
oft sehr ungleichméBig affizierten Vorderhdrner und zwar zunéchst
auch in der iibrigen grauen Substanz. Es liegt also in frischen Féllen
nicht nur eine ,,Poliomyelitiz anterior‘, sondern auch eine ,,Polio-
myelitis posterior‘‘ vor. Diese Poliomyelitis anterior und posterior
pflegt in den Anschwellungen und hier wieder in den unteren am
stiarksten zu sein; aber auch das Dorsalmark ist gelegentlich sehr
stark ergriffen. Mit dieser vorherrschenden Poliomyelitis geht regel-



Pathologische Anatomie und Pathogenese. 31

méfBig eine im mikroskopischen Bilde mehr herdférmige Leuko-
myelitis einher und mit den Verénderungen im Riickenmark solche
im Bulbus und in einzelnen Teilen des GroBhirns. Es ist deshalb die
Bezeichnung ,,disseminierte Encephalomyelitis* berechtigt. Gleich-
zeitig bestehen kleinzellige Infiltrationen der Pia, die an den unteren
vorderen Riickenmarkspartien, vor allem in der vorderen Fissur und
in der Gegend der Cauda equina am stérksten sind. Streng genom-
men liegt also eine infiltrative disseminierte Meningo-ence-
phalomyelitis vor. Die mikroskopischen Verdnderungen sind
oft viel stérker, als die makroskopischen es erwarten lassen. Bei
scheinbar fast negativem makroskopischen Befund wird deshalb
in allen auf Poliomyelitis verddchtigen Féllen eine mikroskopische
Untersuchung und unter Aufbewahrung von Teilen des Zentral-
nervensystems in Glycerin unter Umstdnden sogar eine Ver-
impfung auf Affen erforderlich.

Histologisch lehnt sich der Prozel zweifellos eng an die Ge-
talle an, und zwar vornehmlich an die Lymphgefa(e, die im Zentral-
nervensystem die Blutgefde umscheiden. Eine intensive kleinzellige,
wohl im wesentlichen aus lymphocytiren Elementen bestehende
Infiltration schiebt sich von der hauptséchlich in den unteren und
vorderen Riickenmarkspartien befallenen Pia aus — vor allem
langs der Arteria centralis anterior — in die Vorderhorner hinein.
Die perivasculdren Lymphrdume werden stark erweitert und z. T.
mit einkernigen, kleinen Zellen gefiillt. Es kommt zu Stasen und
schwerenr interstitiellen Veréinderungen und unter Umstdnden zu
rascher Zerstorung der Ganglienzellen mit fast spurlosem Ver-
schwinden derselben. Die Zellinfiltrate in den Vorderhérnern sind
anfénglich selten scharf herdférmig; meist handelt es sich um mehr
diffuse Ansammlungen hauptséchlich einkerniger Elemente. Die
histologischen Verédnderungen sind meist viel stirker, als es die
kurze Krankheitsdauer erwarten lieB (Beneke). Auch in der
Medulla oblongata kommt es zu erheblicher kleinzelliger Infil-
tration, und zwar nicht nur innerhalb der Nervenkerne und in den
subependyméren Gebieten. Wickman meint sogar, dall die Ver-
dnderungen im verlingerten Mark regelmifBig stérker auBerhalb
als innerhalb der Nervenkerne sind. Auch in einem unserer Félle
bestanden starke Infiltrate im Bereich der Pyramidenkreuzung.
Auf die fast regelmédBigen, wenn auch meist relativ geringfiigigen
Gehirnverédnderungen miissen wir in dem Kapitel iiber die cerebrale
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Kinderldhmung zuriickkommen. Wir wissen jedenfalls, da die
kleinzellige entziindliche Piainfiltration sich lings der Hirnbasis
nach vorn schiebt und auch in das Gebiet der Fossa sylvii sich
hineinzuziehen pflegt. Kleine Herde finden sich zudem in Rinde,
Marklager, sowie vor allem in der Gegend der Zentralganglien und
der Umgebung des Aquaeductus sylvii und des 4. Ventrikels. Auch
das Cerebellum ist gelegentlich und zwar namentlich in seinen
medialen Abschnitten beteiligt.

Fiir die Poliomyelitis charakteristische, grobere und konstante
Erkrankungen an inneren Organen wurden bei unseren Aut-
opsien nicht gefunden. In Fillen schwerer initialer Magen- und
Darmstérungen kann sich nach Wickman, Krause und anderen
auch das ausgesprochene anatomische Bild einer Enteritis follicu-
laris mit Rétung der Darmschleimhaut sowie mit Schwellung der
Peyerschen Plaques, der Follikel und der Mesenterialdriisen ent-
wickeln. Am hochgradigsten sollen dann die Veréinderungen in der
Gegend der Ileococalklappe sein. In unseren Sektionsfillen, in denen
eine Enteritis meist auch klinisch fehlte, waren die anatomischen
Darmverdnderungen in Form von Schwellung der Solitiirfollikel
und der mesenterialen Lymphdriisen, sowie von Schleimhautrétung
relativ geringfiigig und inkonstant. Im Einklange mit dem klinischen
Gesamtbilde unserer Epidemie in Hessen-Nassau fanden sich die
Atmungsorgane meist stirker als der Darmtraktus auch an der
Leiche affiziert. Einige Male waren die Tonsillen geschwollen und mit
geringen eitrigen Beldgen bedeckt. Bei anderen Kranken wurden
starke Bronchitis und durch frithzeitige Mischinfektion mit dem Di-
plococcus lanceol. Unterlappenpneumonien sowie ausgedehnte Ate-
lektasen gefunden. Diese Lungenveréinderungen sind allerdings viel-
fach sekundérer Art und durch die priméren Paresen der Atemmus-
kulatur bedingt. Auch Milztumoren sind keineswegs regelmiBig
vorhanden; sie pflegen bei der akuten Poliomyelitis iiberhaupt nur
eine méiBige Grofle zu erreichen. Das Milzgewebe pflegt bei nicht ge-
spannter, ja gerunzelter Kapsel dann schlaff, blutreich und die Pulpa
weich zu sein. Das Herz erwies sich makroskopisch gesund. In der
Literatur wird von gelegentlichen kleinen subperikardialen Blutun-
gen berichtet. Die hyperédmische Leber und die Nieren zeigen manch-
mal parenchymatdse Degeneration; an Nebennieren, Pankreas,
Schilddriise, Parotis und Thymus fehlten in unseren Fillen wesent-
liche Befunde.
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Pathogenese: Soweit unsere bisherigen klinischen, experi-
mentellen und pathologisch-anatomischen Kenntnisse es zulassen,
erscheinen uns hinsichtlich der Pathogenese des Leidens folgende
Vorstellungen berechtigt. Die Eingangspforte des Virus bilden
die oberen Luftwege oder der Magendarmkanal. Von hier aus er-
reicht der uns in seinen morphologischen Eigentiimlichkeiten noch
unbekannte und anscheinend den Protozoen zugehorige Erreger
nicht hdmatogen, sondern in derselben Weise wie derjenige der
Lyssa, lymphogen — und zwar auf dem Wege der LymphgefiQe der
Nerven — die Subarachnoidalraume des Riickenmarks; er verbrei-
tet sich hier langs der Lymphscheiden, die die Riickenmarksgefi e
umgeben (vgl. Wickman). Auf diese Weise kommt es zu der gé—
schilderten disseminierten und infiltrativen Encephalomyelitis mit
leichterer Beteiligung der Meningen. Schon die klinischen Zustands-
bilder beweisen diesen disseminierten Charakter des Leidens und
vor allem die Tatsache, dafl nicht nur eine Vorderhornlision vor-
liegen kann. Es stellen sich im Einklang mit dem anatomischen
Bilde meningitische Symptome ein. Es kommt zu Hinterhorn-
symptomen, zu Blasenstérungen, gelegentlichen Pyramidenbahn-
lisionen u. dgl. Mit diesen spinalen Symptomen konnen sich bul-
biare und cerebrale vergesellschaften. Es herrscht also eine
weitgehende Ubereinstimmung zwischen dem klinischen und ana-
tomischen Gesamtbild. Die anatomischen Verdnderungen miissen
allerdings erst einen erheblichen Grad erreichen, bis sie zu den kli-
nischen Ausfallserscheinungen fithren. Dafiir sprechen die ex-
perimentellen, die pathologisch-anatomischen und klinischen Be-
funde. Experimentell ist bewiesen, daB das Virus schon tagelang
vor dem Auftreten der Lahmung das Zentralnervensystem erreicht.
Im Vergleich mit der Dauer der Erkrankung war nach Beneke
der Grad der histologischen Verdnderungen auffallend stark. Auch
klinische Tatsachen beweisen, dafl die Riickenmarkserkrankung
viel dlter ist als die meist durch plotzliches Versagen der ner-
vosen Leitung zu erklirende akut einsetzende Léhmung. Schon
tagelang vor Entwicklung der Paralysen besteht gewohnlich eine
charakteristische Hyperédsthesie und andere sensible Reizerschei-
nungen, die auf die sehr frithzeitige Beteiligung der Meningen und
des Riickenmarks hindeuten.

Wie kommt es aber, daB sich klinisch und anatomisch gerade
das Vorderhorn so vorwiegend am Krankheitsprozefl beteiligt, dal}

Miiller, Kinderlahmung. 3
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man von einer Poliomyelitis anterior acuta sprechen kann? Die
Erklidrung fiir das stérkere Befallensein der grauen Substanz, vor
allem der Vorderhorner, liegt auch unseres Ermessens z. T. in
ihrem groflen GefdfBreichtum z. T. in ihrer lockeren Fiigung
gegeniiber den festeren weiflen Stranggebieten. Da sich der Prozef3
an die Gefidfle bindet, miissen im allgemeinen diejenigen Teile auch
am stirksten leiden, die an GefiBen am reichsten sind. Es wer-
den sich deshalb gerade im Ausbreitungsgebiet der Art. centralis
ant. die stirksten interstitiellen Verdnderungen durch die klein-
zellige Infiltration und den entziindlichen ErguBl entwickeln. Bei
der rasch fortschreitenden Leitungsunterbrechung spielt neben
der Infiltration gerade dieses starke Odem der Riickenmarks-
substanz eine groBe Rolle. Es liegen hier dhnliche Verhiltnisse
vor wie in Fillen schwerer Paralysen bei ,,Drucklihmung des
Riickenmarkes trotz nur geringer Verengerung des Wirbelkanales.
Es entstehen durch die Kompression bekanntlich Lymphstauungen,
die mechanisch und toxisch die Nervenelemente schidigen.
Andererseits aber sind solche Leitungsunterbrechungen, wie
gleichfalls das Beispiel solcher ,,Druckléhmung‘ lehrt, trotz langen
Bestehens wieder vollkommener Riickbildung fiahig. Wir sind ge-
neigt, die gar nicht seltene Entwicklung rasch fortschreitender,
schwerer, aber trotzdem bald wieder verschwindender Lihmungs-
formen bei der Poliomyelitis groBenteils auf dieses in der grauen
Substanz auf und ab steigende Odem zuriickzufithren. In der
grauen Substanz findet eben dieses entziindliche Odem, das sich
auch bei der Sektion nachweisen 1ift, ebenso wie die ent-
ziindliche kleinzellige Infiltration die giinstigsten physikalischen
Bedingungen fiir das Fortschreiten nach oben und unten. Es
entsteht gewissermallen eine Art rohrenformiger Ausbreitung
des Odems genau in derselben Weise, wie wir dies aus gleichen
physikalischen Griinden bei den rohrenférmigen Blutergiissen der
Hématomyelie lingst kennen. Wir schlieBen uns also der An-
schauung Wickmans und anderer an, daBl die Affektion der
Ganglienzellen vorwiegend eine sekundére ist, und daB demgemif
ihre durch Odem, sowie entziindliches Infiltrat verursachten Funk-
tionsstorungen bei Resorption des Odems und Riickbildung der
interstitiellen Verdnderungen ganz oder teilweise und gelegentlich
sogar sehr rasch verschwinden konnen. Fir diese Auffassung
spricht auch die Tatsache, daf3 die parenchymatosen Verdnderungen
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dort am stirksten sind, wo die interstitiellen ihren hochsten Grad
erreichen. Andererseits ist gleichzeitig die Moglichkeit einer
direkten, von dem Parasiten oder seinen Stoffwechselprodukten
ausgehenden toxischen Schédigung der Vorderhornganglienzellen
trotz der gewohnlichen Asymmetrie der spinalen Ausfallserschei-
nungen durchaus gegeben. Streng genommen kdnnte also der
ProzeB nicht nur ein interstitieller, sondern vielleicht auch ein
parenchymatdser sein.

Epidemiologie.

Striim pell gebiihrt das Verdienst, vom klinischen und epide-
miologischen Standpunkt aus als erster die Auffassung der spinalen
Kinderlahmung als akute spezifische Infektionskrankheit nach-
driicklichst betont zu haben. Das jetzt wohl allgemein bekannte
epidemische Auftreten des Leidens war allerdings noch kein aus-
schlaggebender Beweis, dafl ein belebtes Virus die Krankheit er-
zeugt. Bei dem héufigen Beginn des Leidens mit Magendarm-
storungen und dem iiberwiegenden Befallensein des friihen Kindes-
alters war der Gedanke an ein unbelebtes Gift nicht ganz von der
Hand zu weisen. In dieser Hinsicht kamen vor allem Trinkwasser
und Nahrungsmittel in Frage. Schon die klinische Beobachtung
spricht jedoch durchaus gegen eine solche Infektionsquelle. Wick-
man hebt ausdriicklich hervor, daB dies in dem diinn bevélkerten
Schweden mit den weit auseinanderliegenden Erkrankungsorten
schon deshalb nicht der Fall sein konne, weil dort fast jede Familie
eignen Brunnen und eigne Kiithe habe, und weil die ganze Ver-
proviantierung von auBlen her sehr beschrinkt sei. Auch wir
haben keinerlei Anhaltspunkte dafiir gefunden, daf3 die Infektion
mit Nahrungsmitteln (vor allem mit Milch) eine Rolle spielt. In
zahlreichen Féllen handelte es sich noch um S#uglinge, die nur
gestillt wurden. Direkt ausschlaggebend gegen die Annahme eines
unbelebten Giftes in Nahrungsmitteln ist natiirlich die in Deutsch-
land zuerst von Romer und fast gleichzeitig von Levaditi in
Frankreich und von Flexner und Lewis in Amerika sicher-
gestellte Tatsache der Verimpfbarkeit des Leidens von Affe zu
Affe, also der Ziichtung des Virus im Tierkorper. Es bleibt nun

3*
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die Frage, ob nicht Nahrungsmittel, vor allem Trinkwasser und
Milch, die Triger und Verbreiter dieses unbekannten Virus sein
konnen, ob also hier ein Infektionsmodus vorliegen kann wie beim
Typhus abdominalis. In unseren Féllen mit zeitlich und ortlich
bestimmbarer Infektionsquelle, sowie beim gruppenweisen Auf-
treten des Leidens haben wir auf diesen Punkt genau geachtet,
ohne jedoch etwas zu finden, was fiir eine Verbreitung des Leidens
durch Trinkwasser und Nahrungsmittel spricht.

Vieles weist auf die Richtigkeit der Auffassung Wickmans
hin, daf die Heine-Medinsche Krankheit ein kontagidses Leiden
ist, das von Person zu Person iibertragen wird. Wickman be-
hauptet, daBl jeder Fall an einen vorhergehenden ankniipft, sei
es direkt oder indirekt. Seine iiberaus sorgfiltigen und durch
Karten und Skizzen vorziiglich erlduterten epidemiologischen
Studien zeigen, wie Lokalisation und Ausbreitung der Félle an
die groflen Landstraen und Eisenbahnen gekniipft ist. Auf diesen
kontagi6sen Charakter deutet weiterhin die gleichfalls in erster
Linie von Wickman studierte Bildung kleinerer und gréerer
Herde, die unabhingig von der Dichtigkeit der Bevolkerung vor
sich geht. Es bildeten sich nach Wickman in Schweden nicht
nur grofere Gruppen, von denen aus das Leiden sich nach ver-
schiedenen Richtungen ausbreitete, sondern auch die einzelnen
Fille bildeten wieder kleinere Gruppen und zwar dergestalt, dal
ein personlicher Kontakt zwischen den von der Krankheit be-
fallenen Personen fast immer festzustellen war. Das Leiden schicn
dabei Ofter durch gesunde Zwischenpersonen iibertragen zu sein.

Wir selbst konnen diese Befunde Wickmans im wesent-
lichen bestdtigen. Auch in Hessen-Nassau fand gewdhnlich die
Ubertragung des Leidens anscheinend von Person zu Person statt,
aber weniger durch die nachweisbar infizierten Kinder,
als durch scheinbar gesunde Geschwister und durch
erwachsene Zwischenglieder.

Ein gutes Beispiel fiir die Einschleppung und Ubertragung
des Leidens durch scheinbar gesunde Erwachsene sowie fiir die
daran sich anschlieende Weiterverbreitung der Krankheit bieten
die vier aus dem Stddtchen Frankenau stammenden Fille.

I. Heinrich P., 5 Jahre, Frankenau.
Der Vater des Kindes ist Dachdecker, die Mutter Hebamme.
Die Eltern hatten vom 11.—13. September 1909 Besuch von zwei
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gesunden Frauen aus der Arnsberger Gegend, wo eine schwere Polio-
myelitisepidemie herrschte. Vorher in Frankenau keine Poliomyelitisfalle.
Gleichzeitiges Sterben von Tieren an Lahmungen ist in Frankenau nicht beobachtet
worden. Die Eltern des Kindes waren vor und zur Zeit seiner Erkrankung ganz
gesund.

Der Knabe erkrankte am 20. September mit hohem Fieber, das 2 bis
3 Tage anhielt (39,5), allgemeiner Schléfrigkeit und starkem Schwitzen.
Aullerdem bestanden nach Angabe des Arztes bei dem Kinde und seinem
jingeren Bruder mehrere Tage gastroenteritische Erscheinungen;
¢s war auch manchmal Schleim im Stuhl, so daf der Arzt den Verdacht auf
Typhus abdom. hegte. Der jiingere Bruder war nach 2 Tagen aber vollstindig
gesund und zeigte auch spiter keinerlei neurologische Stérungen.

Nach ungefahr 3 Tagen entwickelten sich bei dem &lteren Kinde eine aus-
gesprochene Riicken- und Nackensteifigkeit, sowie starke Schmerzen
im Ricken, in Armen und Beinen. Das Kind lag stets still im Bett ,,auf
demselben Fleck, schrie laut beim Anfassen; das Wasserlassen war
erschwert, (bei vermehrtem Harndrang). Es schwitzte auch auffallend
stark.

Das Allgemeinbefinden besserte sich nach einigen Tagen. Der Arzt kon-
statierte aber eine rasch einsetzende, vollige, beiderseitige schlaffe
Beinlihmung.

Untersuchung am 8. November: An Augen und Hirnnerven nichts Patho-
logisches, auch innere Organe o. B. Riickensteifigkeit nicht mehr deutlich. Der
Leib ist etwas aufgetrieben, die Bauchdecken sind nicht ausgesprochen paretisch,
obwohl das Kind sich noch nicht allein aufrichten kann. Bauchdeckenreflexe
vorhanden.

Arme frei; die Mutter gibt aber an, daB das Kind Anfang Oktober beide
Arme schlecht bewegt hat.

Der Gang des Kindes ist, wie auch die Mutter schon mehrere Wochen
lang bemerkt hat, eigentiimlich verindert. Das Kind geht gebiickt,
wackelt dabei mit dem Kopf hin und her, trippelt nur mit kurzen
Schritten und geht ganz unsicher.

Eine eigentliche Lahmung der Beine ist nicht mehr nachweisbar. Der Tonus
der Muskeln ist gut und die Sehnen- und FuBlsohlenreflexe wiederum vorhanden.

Nach Angaben des behandelnden Arztes wurde das Kind nach einigen Wochen
vollkommen wiederhergestellt.

II. Katharina D., 12 Wochen, Frankenau.

Der Vater des Kindes ist Lehrer und wohnt im Schulhaus, das die
ilteren Kinder der Hebamme P. und des Fuhrknechtes R. téglich besuchen.

Das Kind ist ausgetragen, war bisher immer gesund und wurde von der
Mutter gestillt.

Es erkrankte am 28. Oktober ohne sicheres Fieber mit auffallender
Mattigkeit und Schlafrigkeit. Es war in der Nacht sehr unruhig, schrie
viel, so dafl die Eltern an Zahnen dachten. Auflerdem bestand Verstopfung.
SchweiBie und Uberempfindlichkeit wurden nicht beobachtet. Der Mutter fiel es
auf, daB das Kind einige Tage spiter nicht mehr den linken Arm bewegte,
auch nicht mehr mit den Beinchen strampelte.
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Untersuchung am 8. November: Innere Organe o. B. Leichter Strabismus
convergens. Schlucken und Saugen gut.

Anscheinend leichte schlaffe Parese im linken Arm, der schlechter
bewegt wird als der rechte. Der Kopf fallt schlaff nach der rechten Seite,
der Leib ist auffallend weich, Bauchdeckenreflexe fehlen.

AndenBeinenabsolutkeineaktiven Bewegungen zusehen. Tonus
der Muskeln ist stark herabgesetzt, die Sehnenreflexe nicht auslosbar, FuBsohlen-
reflexe beiderseits sehr schwach. Kein Babinski.

Nach Angabe des behandelnden Arztes besserte sich das Allgemeinbefinden
rasch. Der linke Arm wurde wieder besser, die Beine sind aber immer noch nicht
ganz normal beweglich.

III. Heinrich K., 13 Jahr, Frankenau.

Die Familie K. wohnt neben Familie P. (s. Karte von Frankenau;
Abb. 1, Seite 39). Die Eltern geben an, dafB ihre Kinder mit denen der He-
bamme und des Fuhrknechts R. immer zusammen auf der Strafle spielen.

Das Kind war frither stets gesund; es hatte nur einmal Lungenentziindung.

Es erkrankte am 31. Oktober mit Mattigkeit, Schlafrigkeit, Appetit-
losigkeit, Erbrechen und Durchfall. Es schwitzte sehr stark und war
bei jeder Berithrung sehr iiberempfindlich, lieB sich gar nicht mehr auf
den Arm nehmen. 2 Tage nach Krankheitsbeginn bemerkte die Mutter, daf das
Kind nicht mehr stehen, noch die Beine bewegen konnte, und daB die-
selben sich stets kalt anfiihlten.

Untersuchung am 8. November: Keine Stérungen von seiten der Hirnnerven,
noch der inneren Organe; Arme frei. Kopf und Halsmuskulatur normal, das Sitzen
war gut moglich. Der Tonus der Bauchmuskulatur gut, Bauchdeckenreflexe erhalten.

Hypotonische Parese beider Beine. Patellarsehnenreflex links schwach,
rechts erloschen. Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. FuBsohlenreflex rechts
undeutlich, links {iberhaupt nicht auslésbar. Sensibilitit anscheinend normal.

Nach einer Woche ist das rechte Bein wieder gut beweglich, das linke Bein
jedoch noch schlaff geldhmt.

IV. Johannes R., 2 Jahre, Frankenau.

Die Eltern und Geschwister waren wihrend und vor der Krankheit des
Kindes stets gesund. Der Vater ist Fuhrmann und kommt viel in der Gegend
herum. Die élteren Kinder gehen in die Schule zu Lehrer D. und spielen tiglich
auch in der Woche mit den Kindern von P. und K. (s. Karte von Frankenau;
Abb. 1, Seite 39).

Das Kind, das frither immer kriftig und gesund war, erkrankte am 23. Ok-
tober mit starkem Fieber, Schiittelfrost, Schlaflosigkeit, groBer Unruhe
und Durchfall, der 2 Tage anhielt. AuBlerdem verdrehte das Kind o6fters die
Augen und hielt Riicken und Nacken steif. Es schwitzte gar nicht, sondern
hatte ,,trockene Hitze, schrie laut beim Anfassen, ,man konnte ihn legen
und tragen, wie man wollte, es schrie“. Es wollte sich namentlich nicht abhalten
lassen und schien auch Schmerzen bei der Urinentleerung zu haben; trotz Harn-
drang erfolgte oft keine Entleerung. Das Kind lag am liebsten ganz steif und
still im Bett und konnte sich auch nach Angabe der Eltern nicht setzen, noch im
Bett aufrichten.

Am 4. Krankheitstage war angeblich das Kind ,,vom Nabel abwarts®
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gelihmt. Es konnte weder sitzen, noch stehen oder gehen, noch die Beine iber-
haupt bewegen. Nach 8 Tagen trat eine deutliche Besserung ein.

Untersuchung am 8. November: Innere Organe gesund. Augen, Facialis
o. B. Schlaffheit der Halsmuskulatur. Ziemlich guter Tonus der Bauchmusku-
latur, Bauchdeckenreflexe vorhanden.

Die obere Extremitit ist intakt, der Tonus der Beinmuskulatur links leidlich.
Der Gang ist langsam und unsicher, noch leichte hypotonische Parese des
rechten Beines, das beim Gehen nachgeschleppt wird; die Patellarsehnenreflexe
sind beiderseits (auch rechts) lebhaft, die Achillessehnenreflexe nicht sicher auslds-
bar, FuBsohlenreflexe vorhanden. Kein Babinski, keine sonstigen neurologischen
Stérungen.
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Abb. 1. Stidtchen Frankenau in Hessen-Nassau.

In dem Stidtchen Frankenau, wo seit langen Jahren keine
Poliomyelitisfille mehr zur &rztlichen Beobachtung gekommen
sind, erhielt also die Hebamme Besuch von zwei gesunden Frauen
aus Westfalen und zwar aus der Arnsberger Gegend, wo eine
ausgedehnte Poliomyelitisepidemie herrschte. Etwa eine Woche
spiter, also nach Ablauf der durchschnittlichen Inkubationsdauer,
erkrankten 2 Kinder der Hebamme mit gastroenteritischen Er-
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scheinungen. Wahrend das jiingere nur 2 Tage an Durchfall litt,
aber keinerlei Lihmungen bekam, trat bei dem &lteren 5jahrigen
Knaben im Anschlufl an die Magendarmstorungen, die dem Arzte
anfanglich typhusverdachtig erschienen, eine voéllige schlaffe Léah-
mung der Beine auf. Spéterhin erkrankte das Nachbarskind, das
mit den Kindern der Hebamme zu spielen pflegte, und ferner
das erst 3 Monate alte, von seiner Mutter gestillte Méddchen des
Lehrers, der in der Schule wohnte, die die dlteren gesunden Kinder
der Hebamme besuchten. Kurz vor dem Lehrerskind erkrankte
noch der zweijahrige Knabe des Fuhrmanns R.; die Geschwister
dieses Knaben besuchten das gleiche Schulzimmer wie die gesun-
den Kinder der Hebamme.

Die Einschleppung des Leidens von bestimmten Herden
aus in weit entfernt gelegene Orte und Gegenden, die von frischen
Poliomyelitisféllen frei sind, pflegt anscheinend auf doppelte Weise
zustande zu kommen: entweder dadurch, dafl scheinbar gesunde
Zwischentriger aus infizierten Gegenden in poliomyelitisfreie Orte
reisen, oder dafl umgekehrt zunidchst gesunde Personen voriiber-
gehend infizierte Gegenden aufsuchen, sich dort infizieren und
das Virus in jhrer Heimat verbreiten. Ein Beispiel fiir die erste
Moglichkeit bieten die soeben erwdhnten Fille von Frankenau.
Ein Beispiel fiir die zweite ist die von uns beobachtete Endemie
in Garbenteich bei GieBen. Die einschligigen Fille sind auf
S. 47/48 ndher mitgeteilt.

Die Frau eines Bahnbeamten in Garbenteich, wo nach den
Berichten des behandelnden Arztes seit lingerer Zeit keine frischen
Poliomyelitisfalle vorgekommen sind, verreiste mit ihren beiden
gesunden Kindern zu der GroBmutter, die in der Néhe Marburgs
wohnte, wo ein epidemisches Auftreten der Kinderlahmung
herrschte. Etwa 5 Tage nach der Riickkehr erkrankten beide
Kinder der Bahnbeamtenfrau an Poliomyelitis und zwar zunichst
nur diese im ganzen Dorfe. Das eine Kind starb unter den Erschei-
nungen der Landryschen Paralyse, das andere zeigte nur geringe
spinale Lahmungserscheinungen. Den spiteren Beobachtungen
Langermanns entnehmen wir, daB mit der Erkrankung dieser
Kinder eine ganze Reihe weiterer Fille in einen allerdings ziemlich
komplizierten Zusammenhang zu bringen sind.

Der Beweis fiir die Einschleppung in zundchst poliomyelitis-
freie Orte durch scheinbar gesunde Zwischentréiger oder auch durch
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leicht erkrankte Individuen muf} in zahlréichen Féllen milllingen.
Nicht immer liegen die Verhéltnisse so einfach, dal Zwischentréager,
die aus infizierten Gegenden stammen, bald geschiftlich, bald als
Verwandte und Bekannte in poliomyelitisfreie Orte reisen, um dort
direkt mit jenen Familien in nahe Beziehungen zu treten, in denen
die Kinder nach Ablauf des iiblichen Inkubationsstadiums die
Heine-Medinsche Krankheit bekommen. Es erscheint uns durch-
aus moglich, ja wahrscheinlich, dafl diese Zwischentriger das Virus
lingere Zeit beherbergen konnen und zunéichst wieder andere infi-
zieren. Weiterhin kann der erste sichere Fall von spinaler Kinder-
lahmung oft mittelbar im Anschlufl an abortive Formen entstehen,
die sich der klinischen Deutung gewohnlich entziehen. Man mul}
ferner die zahllosen Infektionsmoglichkeiten beachten, die bei der
Ubertragung einer Krankheit von Person zu Person im heutigen
regen Verkehrsleben zwischen den einzelnen Orten und im Er-
krankungsort selbst, schon durch Schule und Spiel der Kinder, ge-
geben sind. Dann wird man sich keineswegs wundern, wenn der
Nachweis nicht nur der Einschleppung, sondern auch des Zusammen-
hangs eines Poliomyelitisfalles mit einem anderen nur unter giin-
stigen Bedingungen gelingen kann.

Solche epidemiologischen Forschungen sind bei Massenerkran-
kungen an Poliomyelitis in dicht bevolkerten Gegenden mit regem
Verkehrsleben, wie z. B. in Westfalen, aulerordentlich erschwert.
Wickman arbeitete in dieser Hinsicht in den diinn bevélkerten
schwedischen Landbezirken mit relativ geringem Verkehr unter
wesentlich giinstigeren Verhiltnissen. Immerhin konnte auch in
Hessen-Nassau der Gang der Epidemie meist noch relativ leicht
verfolgt werden, weil die Gesamtzahl der Félle in den meisten
befallenen Ortschaften nur gering war. In vielen Dérfern konnte
iberhaupt nur ein einziger Fall sichergestellt werden. Gerade bei
diesem scheinbar sporadischen Auftreten nur eines einzigen Falles
in einem Orte mufl man mit der Einschleppung durch scheinbar ge-
sunde Zwischentriager rechnen. Dadurch steigern sich allerdings die
Schwierigkeiten, bestimmte einschleppende Personen, die aus infi-
zierten Gegenden kommen, mit hinreichender Sicherheit heraus-
zufinden, ganz aullerordentlich.

Fiir die Tatsache dieser Einschleppung von auflen gab uns
nun der Beruf des Vaters der erkrankten Kinder wertvolle
Winke. Der erste und oft auch einzige Fall von Poliomyelitis in
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einem zuvor freien Orte betraf in der Regel nicht die seBhafte
Bauernbevilkerung. Die Viter waren vielmehr meist Gastwirte,
Kutscher, Knechte, Schuhmacher und andere Leute mit offenen
Laden, ferner Arbeiter, die zur Arbeitsstitte eine groBere Bahn-
fahrt bzw. einen lingeren Weg auch in infizierte Gegenden machen
mufBiten, oder endlich Personen, die beruflich in der ganzen Ge-
gend herumreisten, wie Landbrieftrager, Telegraphenarbeiter,
Wasenmeister, kurzum Viter mit einem Gewerbe, das sie ent-
weder selbst in infizierte Gegenden fiihrte oder einen lebhaften
Verkehr auswirtiger Personen in ihrem eigenen Hause mit sich
brachte.

Eichelberg hat beim Studium der vorjdhrigen Epidemie in
den siidlichen Kreisen der Provinz Hannover in 2 Féllen die Be-
obachtung gemacht, dal die Krankheit anscheinend durch Schuhe
ibertragen wurde. Es handelte sich nach Eichelberg in beiden
Fillen darum, daB die Vater, beide Schuster, Stiefel von erkrankten
Kindern besohlt haben; 9—10 Tage spiter stellte sich bei je einem
Kinde dieser Schuhmacher die akute Poliomyelitis ein. Im Hin-
blick auf diese Ubertragung durch Schuhe und auf die Tatsache, daf3
unter diesen 34 Fillen fiinfmal der Vater der erkrankten Kinder
Schuhmacher war, erwdgt Eichelberg die Moglichkeit der
Krankheitsiibertragung durch Erde. Die vorwiegende Beteiligung
gerade jenes Kindesalters, welches sehr viel auf der Erde herum-
spielt, und auch die besondere Héufigkeit des Leidens bei der land-
lichen Bevolkerung stehen nach Eichelberg damit gut im Ein-
klang. Auch in der Stadt Marburg war uns diese besondere Morbi-
ditdt der Schuhmacherkinder aufgefallen. Unter 15 Féllen von
Kinderlahmung aus Stadt Marburg (ohne Weidenhausen) waren
die Viter in 3 Féllen Schuhmacher, also in einem noch hoéheren
Prozentsatz als bei Eichelberg. Im einzelnen verteilten sich die
genannten 15 Félle auf 3 Schuhmacher, je einen Handschuhmacher,
Backer, Gastwirt, Fuhrknecht, Dachdecker, Schlosser, Dienst-
mann, Arbeiter, Buchhindler, Offizier und Zollbeamten, wahrend
es sich im letzten Falle um ein uneheliches Pflegekind handelte.
Wir schlieBen uns durchaus der Aufforderung Eichelbergs an,
beim Auftreten der Poliomyelitis auf den Beruf der Viater ge-
nau zu achfen. Wir selbst besitzen in insgesamt 75 Fillen
dariiber Notizen. Das Ergebnis ist aus der folgenden Tabelle er-
sichtlich.
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1. Handwerker . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 23
Schuhmacher 6, Schreiner 2, Maurer 2, Anstreicher 2,
Dachdecker 2, Schneider 1, Handschuhmacher 1,
Bécker 1, Steindrucker 1, Schornsteinfeger 1, Stell-
macher 1, Steinhauer 1, Schlosser 1, Drechsler 1.

Arbeiter (Fabrik- und Gelegenheitsarbeiter) . . . . . . 1

Landwirte und Ackerleute

Fuhrwerksbesitzer und Knechte

Wirte und Kellner . -

Bahn-, Post- und Zollbeamte

Lehrer

Hohere Beamte und Offiziere . .

9. Diener

10. Abdecker

11. Buchhéndler .

12. Kramer .

b
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insgesamt 75

Aus dieser Tabelle geht zunéchst hervor, dafl die Hand-
werkerkinder am meisten gefdhrdet sind, und unter diesen
wiederum die Schuhmacherkinder. Die Tabelle lehrt weiter-
hin, daB die Beteiligung des Schuhmachergewerbes in der ganzen
Provinz zwar immer noch auffallend, aber keineswegs derart ist,
wie sie nach dem Ausfall der fiir die Stadt Marburg giiltigen
Berufsstatistik zu erwarten war. Die Schuhmacher wurden sogar
von den Fuhrwerksbesitzern und Fuhrknechten an Zahl noch
iibertroffen, ganz besonders aber von den Fabrikarbeitern, die in
der Haufigkeitsskala direkt nach den Handwerkern kommen.

Sehr bemerkenswert war in Hessen-Nassau die sehr geringe
Morbiditdt der rein béduerlichen Bevdlkerung (Landwirte
und Ackerleute) — eine Tatsache, die mit der haufig gemachten
Erfahrung, dafl gerade die ldndliche Bevélkerung besonders be-
troffen wird, scheinbar im Widerspruch steht. Die vorherrschende
Beteiligung der lindlichen Bevolkerung, die in vielen friiheren
Epidemien sich geltend machte, traf in Hessen-Nassau nur insofern
zu, als die groBeren Stadte daselbst, vor allem Frankfurt und
Kassel, anscheinend nur eine sehr geringe Morbiditdt im Ver-
héltnis zu ihrer Einwohnerzahl zeigten. Die Mehrzahl der Fille
verteilte sich tatséchlich auf kleine und kleinste Gemeinden. In
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diesen kleinen Gemeinden wurde jedoch in erster Linie weniger die
seBhafte Bauernbevolkerung ergriffen als die Bevolkerungsgruppe
mit Gewerben, die die Familienangehoérigen und Véter der Patienten,
wie schon erwéihnt, entweder selbst in infizierte Gegenden fiihrte,
oder einen lebhaften Verkehr auswértiger Personen im eigenen
Hause mit sich brachte. Vielleicht gibt unsere Berufsstatistik auch
einen Fingerzeig fir die Art und Weise, wie Zwischentriger die
Krankheit iibertragen. Diese erwachsenen Zwischenpersonen
brauchen keineswegs Bacillentriger zu sein, d. h. tatséchlich leicht
infizierte Personen, die das Virus im Innern des Korpers beherbergen.
Der Gedanke Eichelbergs, daB die Ubertragung der Erkrankung
moglicherweise hiufig durch Erde erfolgt, scheint uns durchaus dis-
kutabel, nicht nur im Hinblick auf die vielen Schuhmacherkinder,
sondern auch auf die grof8e Morbiditdt der Handwerkerkinder {iber-
haupt. Auch bei Fuhrwerksbesitzern und Fuhrknechten, sowie bei
Gastwirten wire ein solcher Vorgang wohl denkbar. Wir miissen
also auch auf Grund unserer Berufsstatistik mit der Moglichkeit
rechnen, daB3 das Virus der Heine-Medinschen Krankheit durch
infizierten erdigen Schmutz, den die Zwischentréger mit Ge-
brauchsgegenstinden und vor allem durch Kleidungsstiicke wie
Schuhe verschleppen, iibertragen werden kann. Die Tatsache, dal}
die Bauern selber, die am meisten mit Erde zu tun haben, in Hessen-
Nassau relativam wenigsten erkrankten, steht damit nur in schein-
barem Widerspruch. Die sehaften Bauern Hessen-Nassaus bewirt-
schaften ihre eigene Erde; sie sind der Infektion mit fremder Erde,
die das Virus der Poliomyelitis vielleicht beherbergt, im allgemeinen
weniger ausgesetzt als die obengenannten Berufsarten.

Unsere Berufsstatistik lehrt auch, da sich das Leiden keines-
wegs an besonders &rmliche und unhygienische Verhdltnisse
bindet. Wir verfiigen iiber Fille in allen Gesellschaftskreisen; am
héufigsten wird keineswegs die drmere und drmste Bevolkerung
befallen, wie es ja schon aus dem Uberwiegen des Handwerker-
standes hervorgeht. Wir haben auch nirgends beobachten konnen,
da3 besondere Unsauberkeit und andere sinnféllige hygienische
Schiden der Wohnung irgendwie zu der Erkrankung disponie-
ren. In Marburg und Umgebung sind gerade alle jene Familien,
die der Poliklinik teils durch grole Armut, teils durch Unsauber-
keit, mangelhafte Kinderpflege u. dgl. bekannt sind, verschont ge-
blieben. Auch in anderen Teilen Hessen-Nassaus haben wir immer
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wieder die gleichen Erfahrungen gemacht. Meist waren es leidlich
situierte, recht ordentliche und saubere Familien, die allein oder
zuerst in ihren Gemeinden von Poliomyelitis befallen wurden.

Es liegt uns véllig fern, aus den Ergebnissen unserer Berufs-
statistik irgendwelche sichere Schliisse zu ziehen. Vielleicht
gibt sie aber im Verein mit den Befunden Eichelbergs die An-
regung, diesen Dingen kiinftig mehr Beachtung zu schenken, als
es bisher geschehen ist. In der Monographie Wickmans fehlt
eine Berufsstatistik vollkommen, und auch die bisherigen Berichte
aus anderen Provinzen Deutschlands, insbesondere aus Westfalen,
bringen keine genaueren Einzelheiten dariiber.

Wenn nun ein poliomyelitisfreier Ort durch Einschleppung von
aullerhalb infiziert wurde, so fand die Weiterverbreitung des
Leidens anscheinend auf verschiedene Weise statt, zunachst ein-
mal durch Patienten mit Heine - Medinscher Krankheit selbst
und dann durch scheinbar gesunde Zwischenpersonen. Die direkte
Ubertragung der Kinderlihmung von einem kranken Kinde auf
ein anderes ist jedoch nach unseren Erfahrungen entschieden recht
selten. Dagegen spricht keineswegs das gleichzeitige Vorkom-
men des Leidens bei Geschwistern, das wir siebenmal beob-
achten konnten. Gewdhnlich handelte es sich hier nicht um mehrere
typische Poliomyelitisfille in derselben Familie, sondern um aus-
gepriagte Kinderlahmung bei einem Kinde neben abortiven Formen
bei Geschwistern. Es ist {ibrigens hochst bemerkenswert, daf} trotz
der Kontagiositit des Leidens und des engsten Verkehrs der An-
gehorigen miteinander auch in kinderreichen Familien meist nur
ein Kind an Poliomyelitis erkrankt. KEs besteht hier gewisser-
maflen eine Selektion, die an die Verhiltnisse bei der epidemischen
Cerebrospinalmeningitis und zum Teil auch beim Scharlach erinnert.

Beispiele:?)

Ia. Ernst Dr., 2 Jahre (Ockershausen).

Die Eltern und Geschwister des Kindes waren vor und zur Zeit der Er-
krankung véllig gesund. Die Familie will angeblich nicht mit Familien zusammen-
gekommen sein, wo Poliomyelitis herrscht. Jedoch hat die &lteste 13jéhrige
Tochter in letzter Zeit ofters die GroBmutter besucht, die in Weidenhausen wohnt,
wo zahlreiche Poliomyelitisfille liegen. Die Mutter fiihrt die Erkrankung ihres
Kindes auf die Impfung zuriick, die am 20. November nachmittags in dem Schul-
haus des Dorfes stattgefunden hat. Auf eingehendes Befragen gibt sie jedoch zu,
dafl das Kind schon am Morgen dieses Tages recht matt gewesen war.

1) Vgl. auch die Fille P. in Frankenau (S. 36/"37).
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Am Abend des 20. Novembers trat Fieber auf (s. Kurve auf S. 74).
Das Kind hatte keinen Appetit, war sehr unruhig, besonders in der Nacht,
und zuckte manchmal heftig mit den Armen und Beinen. Es schwitzte auller-
ordentlich stark, so dafl der Kopf stets ganz feucht war. Es war sehr emp-
findlich beim Anfassen, ,man durfte es gar nicht anriihren®; es
rief der Mutter beim Herantreten an das Bett dngstlich zu: ,,Heb mich ja nicht
hoch, laBl mich nur liegen®. Das Kind, das frither reinlich war, 1a6t jetzt
immer Urin ins Bett, nur aus Angst, auf den Topf gesetzt zu werden.
Es schreit dabei fiirchterlich. Am 3. Krankheitstage ergab die Untersuchung
folgendes:

Leichte katarrhalische Angina, kein Herpes noch Kopliksche Flecke.
Blutausstrich normal.

Augen- und Hirnnervenstérungen oder bulbdre Symptome sind nicht nach-
zuweisen.

Die Muskulatur des Kopfes und Riickens funktioniert normal. Es besteht
eine leichte Bauchmuskelparese ; nur die oberen Bauchdeckenreflexe sind schwach
auslosbar. Cremasterreflexe vorhanden. Das Kind kann sich ohne Unterstiitzung
der Hénde nicht allein aufrichten.

Es kann sich auch nicht mehr aufstellen und stehen. Die Beinchen
knicken dabei um. Der Tonus der Muskulatur ist herabgesetzt, besonders rechts.
Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind links schwach auslosbar,
rechts vollkommen erloschen; FuBsohlenreflexe sind beiderseits vorhanden.

Das Kind bewegt beide Arme schlecht, besonders scheint die Schulter-
muskulatur paretisch zu sein. Die Sehnen- und Periostreflexe sind an beiden
Armen kaum auslosbar.

Das Allgemeinbefinden besserte sich im Laufe einer Woche bedeutend. Die
inneren Organe waren ganz gesund, die Impfpustel gut angegangen. Es bestand
jedoch noch groSe Uberempfindlichkeit. Das Kind konnte noch immer nicht allein
sitzen, stehen oder gehen. Beide Fiifle werden in Peroneuslihmungstellung gehalten.
Das rechte Bein ist sehr schlaff, das linke von normalem Tonus. Die Sehnen-
reflexe an den Beinen fehlen jetzt beiderseits vollkommen. FuBsohlenreflexe gut.
Die Arme werden wieder leidlich gut bewegt. Keine grobe Sensibilitétsstorung.

Die Untersuchung am 9. Februar 1910 ergab folgendes:

Allgemeinbefinden war in den letzten Monaten gut, Schlaf und Appetit
ebenfalls. Arme beiderseits gut beweglich. Das Kind kann jedoch noch nicht
ordentlich stehen, knickt mit dem rechten Bein ein. Nach Angabe der Mutter
fiihlt sich das rechte Bein noch kalt und ,,schlapp* an. Keine Blasenbeschwerden,
jedoch gibt die Mutter an, dafl das Kind oft nachts sich verunreinigt, wihrend es
vor der Krankheit reinlich gewesen war.

Befund: Blithendes Aussehen, Armbewegung frei, jedoch im linken Arm
Tonus herabgesetzt. Bauchdecken spannen sich beim Schreien an, Bauchdecken-
reflexe lebhaft. Linkes Bein gut beweglich, Sehnenreflexe lebhaft. Links Plantar-
reflex gut, kein Babinski. Im rechten Bein ziemlich starke Hypotonie, Fullsohlen-
reflex nur angedeutet. Sehnenreflexe hier nicht auslésbar. Beim Stehen knickt
das Kind mit dem rechten Beinchen ein. Gang ganz unsicher und nur mit
Unterstiitzung moglich. Hirnnerven o. B. Das Kind wird massiert und einmal
wochentlich in der Poliklinik elektrisiert.
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Ib. Else Dr., 3 Monate (Ockershausen). Schwesterchen des vorstehenden
Knaben Ernst Dr.

Als der Bruder dieses Kindes den ersten Tag krank war, nahm die Mutter
in der Nacht die kleine Else, die von ihr gestillt wurde, zu sich ins Bett, wo aber
schon der &ltere kranke Junge lag. Die iibrigen vier gesunden Kinder schliefen
samtlich in einem anderen Zimmer.

5 Tage spéter, am 25. November, erkrankte nun dieses Kind mit hohem
Fieber (s. Kurve; Seite 74), Appetitlosigkeit, Schlaffheit und groBer Un-
ruhe. Am Tage war das Kind sehr schlifrig, verdrehte 6fters die Augen und
verzog den Mund. 2 Tage lang bestand auch maBige Verstopfung. Das Kind
schwitzte sehr stark und schien Schmerzen beim Anfassen und bei jeder
Bewegung (beim Trockenlegen) zu haben. Die Untersuchung ergab keine deut-
lichen cerebralen oder bulbdren Stérungen, nur manchmal Andeutung von Stra-
bismus convergens.

Nackensteifigkeit war nicht vorhanden. Die Haltung des Kopfes war
eher schlaff. Der Leib war etwas aufgetrieben, sehr weich, die kotgefiillten
Déarme fiahlbar.

Der ganze linke Arm war sehr schlaff und lag absolut bewegungslos da.
Im rechten Arm und der rechten Hand war der Tonus gut und die Bewegung des
Armes und der Finger leidlich. Sehnen- und Periostreflexe fehlten aber beiderseits.

Am 2. Krankheitstage schienen auch die Beine paretisch zu sein. Die
Mutter gab an, dal das Kind nicht mehr mit den Beinchen strampelte und sie
ganz schlaff still liegen lieB. Nach der Meinung der Mutter war die ganze linke
Seite des Kindes gelahmt (,,weil es mit dieser Seite neben dem kranken &lteren
Knaben im Bett gelegen hatte‘‘!).

Die Untersuchung der Beine ergab beiderseits starke Hypotonie (links
stérker als rechts). Patellarsehnenreflexe fehlen links vollkommen und sind rechts
nur schwach auslosbar. Die Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Die Fub-
sohlenreflexe sind rechts schwach, links nicht auslosbar. Kein Babinski. Das
Kind macht mit seinen Beinchen nur ganz schwache Abwehrbewegungen bei
Stechen und Kneifen.

2 Tage nach der Untersuchung war das Allgemeinbefinden besser. Das
Kind war nicht mehr so unruhig, jedoch noch recht iberempfindlich und
schwitzte auch noch mehrere Tage. An den inneren Organen war nichts
Krankhaftes nachzuweisen.

Seit Anfang Februar dieses Jahres wird das Kind in der med. Poliklinik
wochentlich 2mal massiert und elektrisiert. Der linke Arm ist jetzt immer noch
etwas schlaff, jedoch Beweglichkeit besser. Der Tonus im rechten Bein ist ganz
gut, im linken Bein jedoch noch herabgesetzt. Der linke Fuf} in deutlicher Spitz-
fuBstellung, kalt und cyanotisch. Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits, wihrend
die Patellarsehnenreflexe jetzt rechts deutlich und links nur schwach auslosbar
sind. Fuflsohlenreflexe beiderseits vorhanden, aber recht schwach.

ITa. Helene St., 3 Jahre (Garbenteich).

Die Eltern und der Bruder des Kindes waren vor der Erkrankung ganz
gesund. In Garbenteich selbst sowie in der nahen Umgebung waren in den letz
ten Jahren nach Angabe des Hausarztes niemals Poliomyelitisfélle zur Be
obachtung gekommen.
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Am 5. Oktober reiste die Mutter mit ihrem 3jihrigen Téchterchen und
ihrem 2jihrigen Knaben, die beide ganz gesund und kriftig waren, zu Besuch
nach Niederwetter, in die ndchste Umgebung von Marburg, das mit Po-
liomyelitis infiziert war. Die Mutter blieb bis zum 10. Oktober in Nieder-
wetter. 5 Tage nach ihrer Riickkehr erkrankte plotzlich das Midchen mit
hohem Fieber, das 2 Tage anhielt (39° morgens). Erscheinungen von seiten
der Atmungsorgane und des Darmes fehlten. Das Kind war sehr unruhig, be-
sonders in der Nacht, und schwitzte auBerordentlich stark. Es klagte iiber
heftige Schmerzen in den Beinen und schien auch beim Aufrichten und
bei allen Bewegungen des Rumpfes sehr schmerzempfindlich zu sein.
Krimpfe und sonstige meningitische Reizerscheinungen fehlten vollkommen.
Am 2. Krankheitstage trat pl6tzlich eine Laihmung der rechten Schulter
und dann des ganzen rechten Armes ein. Ferner wurde eine auffallende
Schlaffheit des Halses und Rumpfes bemerkt. Das Kind konnte sein Kopfchen
nicht mehr aufrecht halten, noch allein aufrecht sitzen. ,,Es bog sich® nach
Angabe der Mutter ,,in den Hianden*. Der Arzt stellte eine véllige Lih-
mung der Rumpfmuskulatur fest.

Der Leib war stark meteoristisch aufgetrieben und die Bauchdecken auffallend
hypotonisch. Am néchsten Tage trat eine vollige Lihmung beider Beine
und auch noch des linken Armes hinzu. Auffallend war die Hypotonie in allen
Gliedern. Die Augen und die iibrigen Hirnnerven zeigten nichts Krankhaftes.

Am Abend des 3. Tages hatte das Kind starke Schmerzen beim Wasser-
lassen und konnte nur unter grofien Schwierigkeiten trotz 6fteren starken Harn-
dranges urinieren. Ohne besondere Storungen von seiten des Herzens und der
Lunge, nur unter leichter Cyanose und noch kostaler Atmung mit Temperatur
von 39° und Puls 108 trat gegen Abend des 3. Tages unter unverinderter all-
gemeiner Lihmung des ganzen Korpers rascher Euwitus ein. Keine Autopsie.

IIb. Johann Georg St., 2 Jahre (Garbenteich).

Das Kind ist das Briiderchen des an Poliomyelitis gestorbenen eben erwéhn-
ten Médchens. Es erkrankte einen Tag nach seiner Schwester mit hohem
Fieber (morgens iiber 39°), groBer Schléfrigkeit, anfinglicher Verstopfung
und zeigte eine grofle Druckempfindlichkeit beim Anpacken der Arme
und Beine. Manchmal traten Spontanzuckungen (Spreizen) in allen Gliedern auf
und im Schlaf manchmal Zwinkern mit den Augen.

Am 4. Krankheitstage merkten die Eltern, daB das Kind die Arme, be-
sonders den rechten, nicht mehr gut bewegte, vor allem oben in der Schulter,
wihrend die Hand und Finger noch gut schienen. AuBerdem konnten auch die
Beine des Kindes nicht mehr so gut wie friiher bewegt werden.

Die Untersuchung ergab: Rechtsseitige Schulterparese, rechte Hand
und Finger, sowie linker Arm intakt. Beiderseits anscheinend Parese der Hiift-
und Kniestrecker. Beide FiBle in deutlicher Peroneuslahmungstellung; die
Sehnenreflexe sind nicht, die FuBsohlenreflexe nur schwach auslésbar.

Der Kopf fillt schlaff nach allen Seiten. Der Leib ist etwas aufgetrieben
und sehr weich. Es erfolgt keine Anspannung der Bauchdecken beim
Schreien oder Aufrichten des Kindes, das ohne Unterstiitzung iiberhaupt nicht
sitzen kann. Die Bauchdeckenreflexe sind sehr schwach, Cremasterreflexe jedoch
deutlich auslosbar. — Keine gréberen Sensibilitidtsstérungen.
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Der Schnupfen, der vorher bestanden hat, ist seit Auftreten der Lihmung
ganz verschwunden: Die inneren Organe sind ganz gesund; es bestehen auch keine
Stérungen von seiten der Blase und des Mastdarmes.

Rachenausstrich: Staphylococcus albus und spérliche Pneumokokken.

Im Laufe von 10 Wochen ist die Lihmung der Beine ganz zuriick-
gegangen. Das Kind lduft wieder wie friiher; auch die Arme sind besser gewor-
den. Es besteht jedoch noch immer eine ganz leichte rechtsseitige Schulter- und
Oberarmparese.

III. Ida W., 34 Jahr (Goddelsheim).

In G. litt gleichzeitig noch ein anderes Kind an Poliomyelitis. Anfang
August erkrankte das Midchen mit Erbrechen und Durchfall

Zu gleicher Zeit hatte auch der dltere, 3 Jahre alte Bruder die-
selben Darmerscheinungen. Beide Kinder wurden vom Arzte wegen
Gastroenteritis behandelt. Das dltere Kind jedoch war nach einigen
Tagen wieder ganz munter und zeigte niemals Stérungen von seiten
des Nervensystems.

Bei dem jiingeren Kinde hielt der Durchfall noch lingere Zeit an. Andere
Storungen von seiten der inneren Organe wurden nicht beobachtet ; auch Schweille
fehlten. Das Kind war jedoch sehr iberempfindlich beim Anfassen und
Hochnehmen.

Die Untersuchung am 25. Oktober ergab eine schlaffe Parese des
linken Beines mit Peroneuslahmungsstellung des FuBles und Verlust der Sehnen-
reflexe und des FuBsohlenreflexes. Das rechte Bein schien intakt, der Tonus
leidlich. Die Mutter gibt jedoch an, daB das Kind einige Tage lang die Beine
iiberhaupt nicht mehr bewegt hat. Schlaffe Kopthaltung. Schwiche der Rumpf-
muskulatur, Rectusdiastase. — Keine groberen Sensibilitdtsstorungen.

Im Laufe der nachsten Wochen ging die Lahmung im linken Bein zuriick.

IV. Heinrich T., 11 Jahr (Ockershausen).

Die Eltern und die Geschwister sowie das kranke Kind selbst sind angeb-
lich nicht mit Familien zusammengekommen, in denen Poliomyelitis herrscht.

Der Knabe wurde jedoch am 20. November im gleichen Lokal geimpft,
wo auch der kleine, schon kranke E. Dr. (Seite 45) anwesend war. —
Der Vater des Kindes ist seit 3 Jahren schwer lungenleidend, die Mutter und
die iibrigen 3 Geschwister vollig gesund.

Das Kind erkrankte am 26. November, also 6 Tagenachder Impfung,
mit hohem Fieber, mehrmaligem Erbrechen, Appetitlosigkeit und all-
gemeiner Mattigkeit. Es war sehr unruhig, schien in allen Gliedern ganz steif
zu sein und verdrehte auch in der Nacht ofters die Augen. Es bestand maBige
Verstopfung.

Vor2 Tagenlitt der Knabe samtseiner Zwillingsschwester 2 Tage
an heftigen Durchfédllen (bei der Schwester, die jetzt wieder ganz
gesund ist, und bei der auch die neurologische Untersuchung nichts
Abnormes finden konnte, war der Durchfall sogar noch stiarker als
bei dem Knaben). Der kranke Knabe zeigte keine besondere Uberempfindlich-
keit; auch starkes Schwitzen wurde nicht bemerkt.

Die Untersuchung ergab: XKeine Nacken- und Wirbelsdulensteifigkeit.
Herpes fehlt. Im Blutausstrich normale Verhéltnisse. Keine Leukopenie.

Miller, Kinderlihmung. 4
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Es bestand leichte Parese des rechten Mundfacialis. Das rechte
Auge schien normal gerichtet, das linke zuweilen in leichter Strabismus convergens-
Stellung.

Das Kind konnte sich ohne Unterstiitzung gut aufrichten, aber nicht mehr
aufstellen, noch stehen oder gehen.

Das rechte Bein war stark hypertonisch gestreckt. Beim Anfassen traten
klonische Zuckungen in beiden Beinen auf. Die Sehnenreflexe waren beiderseits
lebhaft, rechts sogar erheblich gesteigert. FuBsohlenreflexe normal.

Linker Arm und linke Hand normal. Der rechte Arm stark hyperto-
nisch, die Finger waren samt dem Daumen zur Faust geballt, die nur mit An-
strengung zu 6ffnen war.

Am Abdomen fand sich nichts Besonderes. Die Bauchdeckenreflexe waren
rechts etwas schwicher auslosbar als links. Cremasterreflexe erhalten.

3 Tage nach der Untersuchung (am 28. November) waren auch der
linke Arm und das linke Bein vollkommen (und zwar bei méiBiger
Hypertonie) gelahmt. Die Mutter bemerkte noch hiufige Zuckungen und
grofle Steifigkeit in Armen und Beinen, rechts stirker als links. Die Zunge
»ging im Munde hin und her” und zitterte. Das Kind konnte schlecht
schlucken. Es soll auch mit dem linken Auge geschielt haben (Auge soll
stets der Nase zu gerichtet gewesen sein); es konnte nichts geniellen, war sehr
unruhig, schrie beim Anfassen und beim Aufstellen. Kopf und Wirbel-
sdule steif. Beim Bewegen des Kopfes Schmerziuferung. Es lieB Urin und
Stuhl unter sich. Nach 14 Tagen besserte sich der Zustand etwas. Der Schlaf,
der in der letzten Zeit unruhig und kurz gewesen war, wurde ruhiger ; auch schienen
die Schmerzen beim Anfassen und Aufstehen etwas geringer geworden zu sein.
Schlucken und Nahrungsaufnahme wieder besser. Das Schielen verschwand.

Befund am 31. Januar 1910 (Cerebrale Form der Poliomyelitis): Auffallend
blasses Kind, Kopf nach hinten in die Kissen gebohrt. Wirbelsédule und
Nacken steif, Schreien bei der Untersuchung. Fibrillire Zuckungen der Zunge.
Kind hort, kann schlucken und schreien, spricht aber nicht (hatte vor der
Erkrankung schon ganz leidlich gesprochen). Beide Arme steif, hypertonisch,
im Ellbogengelenk gebeugt; Sehnenreflexe daselbst, namentlich rechts stark ge-
steigert. Beide Beine spastisch-paretisch, nur leichte Spontanbewegung der Hiift-
und Kniebeuger ; Sehnenreflexe sehr lebhaft, deutlicher Babinski beiderseits. Mus-
kulatur stark hypertonisch. Zitterklonus in beiden Beinen. Manchmal Zittern in
beiden groflen Zehen. Bauchdecken gespannt, Bauchdeckenreflexe auslosbar. —
Keine groberen Sensibilitdtsstorungen.

Das durch die eben zitierten Fille illustrierte Vorkommen
des Leidens bei Geschwistern spricht nach unseren Erfahrungen
an sich keineswegs fiir eine gegenseitige Ubertragung, sondern
meist fiir eine gleichzeitige und gemeinsame Infektionsquelle.
Fast immer erkrankten die Kinder ungefihr am gleichen Tage.
Fiir eine gegenseitige Infektion sprechen also mit hinreichender
Wahrscheinlichkeit nur solche Fille, in denen die Kinder nach-
einander und zwar auBlerhalb des Spielraums der iiblichen In-
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kubationsdauer erkrankten. Nur eine unserer Beobachtungen ent-
sprach diesen Anforderungen.

Auch die Gruppenbildung dergestalt, dafl in gréfleren Dorfern
nur einige Nachbarhéduser von dem Leiden befallen werden, be-
weist nicht immer die gegenseitige Infektion. In dem Waldeckschen
Dérfchen Miinden, das etwa 500 Einwohner zdhlt, waren z. B. nur
drei benachbarte Hiuser im ganzen Dorfe befallen. Die beigegebene
Karte mit der Einzeichnung der infizierten Héauser zeigt deutlich
diese ausgesprochene Gruppenbildung (Abb. 2, Seite 53). Die
Fille sind kurz folgende:

Die 3 Fille kamen in Miinden, einem Waldeckschen Dorfe von 500 Ein-
wohnern, zur Beobachtung. In diesem Orte sind vorher, wenigstens im letzten
Jahrzehnt, niemals Kinderlihmungen vorgekommen. Bei diesen drei Féllen
handelt es sich um Kinder, die benachbart wohnten (s. Karte von
Miinden auf Seite 53) auBerdem taglich mehrere Stunden zusammen
spielten und fast gleichzeitig an demselben Leiden erkrankten.
Ferner ist noch bemerkenswert, daB alle 3 Familien im letzten Sommer
und Herbst Besuch aus den mit Poliomyelitis infizierten Rhein-
landen und Westfalen hatten.

I. Mathilde Fr., 4 Jahre.

Die Eltern des Kindes hatten von Juli bis Oktober dieses Jahres Besuch
aus Elberfeld und Barmen.

Das Médchen erkrankte Anfang September mit Fieber, Schiittelfrost,
Appetitlosigkeit und allgemeiner Mattigkeit. Storungen von seiten des
Atmungs- und Darmtractus waren nicht nachweisbar. Das Kind war nur sehr
unruhig in der Nacht und klagte iiber Schmerzen in den Beinen. Es schwitzte
auch auffallend stark. Uber Nacht eine schlaffe Lihmung der lin-
ken Hand.

Bei der Untersuchuny am 6. Oktober fanden sich keinerlei Gehirn- und
Augenstérungen. Auch die unteren Extremitéten und die Rumpfmuskulatur ver-
hielten sich vollkommen normal. Neurologisch fand sich nur eine hypotonische
Parese des linken Armes, die nicht in der Schultermuskulatur, sondern in
der kiihlen und etwas cyanotischen Hand am stirksten ausgesprochen war. Die
Sehnenreflexe fehlten daselbst. Sensibilitdt und iibriger neurologischer Befund voll-
kommen normal.

II. Adolf F., 23/ Jahre.

Die Eltern des Kindes hatten vom 14. August bis 13. September Besuch
aus Dortmund. In der Familie sonst keine Nervenleiden nachweisbar. Das
Kind war stets etwas schwichlich und hat zudem eine MiBbildung am Penis.

Es erkrankte Anfang September mit Fieber, das nur einen Tag anhielt,
aber nach 2 Tagen wiederum stéirker auftrat (39,8).

Am 3. Krankheitstage traten starke Kopfschmerzen auf, groe Mattig-
keit, Schlifrigkeit am Tage und Unruhe in der Nacht, manchmal
Zuckungen in den Armen. Da in den ersten Tagen starker Durchfall be-
stand, und auch Schleim im Stuhl gefunden wurde, stellte der Arzt die

4 *
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Diagnose auf Enteritis. Auffallend war jedoch dabei das starke
Schwitzen.

Als das Kind am 5. Krankheitstage wieder aufstehen wollte, konnte es
kaum stehen und nicht die Treppe hinuntergehen, fiel gleich hin und
knickte mit beiden Beinchen, mit dem linken mehr als mit dem rechten, ein.

Bei der Untersuchung am 6. Oktober schleppte es noch das linke
Bein stark nach. Der Tonus ist links schlechter als rechts. Die Sehnen-
reflexe sind beiderseits auslosbar (links jedoch schwiicher als rechts). Die Beine
fiihlen sich kalt an. Sonstige nervose Ausfallserscheinungen und Organerkran-
kungen fehlen vollkommen.

Im Rachenausstrich ziemlich reichlich Staphylokokken und Pneumokokken.

III. Elisabeth Gr., 3%, Jahre. _

Das Kind stammt aus Hagen in Westfalen. Es ist seit April 1909 zur
Erholung — es leidet an leichter Rachitis — bei seinen Verwandten in Miinden,
die diesen Sommer wiederholt Besuch aus Elberfeld und Barmen hatten.

Es erkrankte Anfang September, am gleichen Tage wie die Nachbarskinder,
mit hohem Fieber (39°), Erbrechen und Appetitlosigkeit. Es bestanden
Durchfille. Das Kind klagte iiber Zahnweh und beim Gehen iiber starke
Schmerzen in den Beinen; auBerdem stellte sich in den ersten Krankheits-
tagen hiufig heftiger Urindrang ein, ohne dafl eine sofortige Entleerung
moglich war. Beim Wasserlassen schien das Kind starke Schmerzen zu haben.
Schweile wurden niemals beobachtet.

Am 4. Krankheitstage trat plotzlich, nachdem das Kind tags vorher
,etwas wacklig gegangen® und ,,in den Knien eingeknickt war, eine schlaffe
Lihmung beider Beine auf, zugleich auch heftige Schmerzen daselbst,
die etwa 8 Tage anhielten und oft so stark waren, daBl das Kind nicht schlafen
konnte. .

Die Lihmung dauerte etwa 14 Tage, dann trat eine allméhliche Besserung
ein (in dem rechten Bein eher als in dem linken).

Bei der Untersuchung am 6. Oktober liuft das Kind wieder ganz gut,
nur noch etwas unbeholfen. Die Patellarsehnenreflexe sind rechts lebhafter als
links. Die FuBsohlenreflexe beiderseits gut. Obere Extremitéten und Rumpf vdllig
normal. — Kein sonstiger Befund.

Nach einigen Wochen war das Kind wieder vollstindig hergestellt.

Diese Endemie im Dorfe Miinden wurde mit grofler Wahr-
scheinlichkeit aus Westfalen eingeschleppt. Seit langen Jahren
war in Miinden keine ,,Poliomyelitis® mehr vorgekommen. Alle 3
Familien hatten aber gegen September 1909 Besuch aus den infi-
zierten Provinzen Westfalen und Rheinland. Auch hier ist also eine
Einschleppung durch zugereiste, scheinbar gesunde und erwach-
sene Zwischenpersonen anzunehmen. Das Befallensein der 3 Nach-
barhduser ist aber sicherlich nicht darauf zuriickzufiihren, daf(
die Erkrankung von dem einen in das andere Haus verschleppt
wurde; es wird von den Eltern vielmehr iibereinstimmend an-
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gegeben, daB die 3 Nachbarkinder, die téglich stundenlang mit-
einander spielten, fast am gleichen Tage erkrankten.

Mit groBter Wahrscheinlichkeit liegt also nicht eine gegen-
seitige, sondern wahrscheinlich eine gleichzeitige und gemeinsame
Infektion vor. Auch aus diesem Grunde miissen wir daran fest-
halten, daB# das Leiden gewdhnlich nicht durch die kranken

Abb. 2. Dorf Miinden im Firstentum Waldeck.

Kinder direkt iibertragen wird. In der Regel findet anscheinend
die Ubertragung entweder durch scheinbar gesunde Zwischen-
glieder oder durch Patienten mit abortiven Formen der Heine-
Medinschen Krankheit statt. Diese scheinbar gesunden Zwischen-
glieder kénnen vielleicht auch wirkliche Bacillentréger sein, insofern
als sie ohne erkennbare klinische Krankheitserscheinungen das Virus
— z. B. im Speichel und Rachenschleim — beherbergen.
Natiirlich muf auch an die Moglichkeit einer Krankheits-
iibertragung durch den Arzt selbst als gesundes Zwischenglied ge-
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dacht werden. Wir selbst haben tatsichlich einen Fall beobachtet,
wo wir uns die Frage vorlegen miissen, ob wir nicht selbst den
Krankheitskeim verschleppten. Am 29. September 1909 besuchten
wir das an Poliomyelitis erkrankte Kind B. in Weidenhausen bei
Marburg und im Anschlufl daran das Nachbarkind H., das an
Hirschsprungscher Krankheit litt. Anfang Oktober bekam dann
das Briiderchen des letzteren eine leichtere, jetzt wiederum voll-
kommen abgeheilte Form der Poliomyelitis. Die Moglichkeit, daf}
wir die Zwischenglieder waren, mul} zugegeben werden. Allerdings
war es ein Nachbarhaus, und Nachbarhéuser werden ja erfahrungs-
gemill auch ohne #rztlichen Besuch mit einer gewissen Vorliebe
befallen. Es kam ferner das Schwesterchen mit Hirschsprung-
scher Krankheit zu dieser Zeit haufig in die Poliklinik, die gleich-
falls als Infektionsquelle in Betracht kommen konnte. Wie dem
auch sei, wir miissen jedenfalls daraus die Lehre ziehen, die an
Poliomyelitis erkrankten Kinder bei den poliklinischen, #rztlichen
Visiten stets zuletzt zu besuchen. Die Gefahr dieser Verschlep-
pung scheint uns allerdings fast nur im Stadium der Allgemein-
erkrankung gegeben zu sein.

Wenn auch nicht jede Gruppenbildung als Beleg einer gegen-
seitigen Ubertragung des Leidens gelten darf, so ist an der Tat-
sache der auBlerordentlich haufigen Gruppenbildung an sich
nicht zu zweifeln. Ebenso wie Wickman fanden wir kleinste
nnd kleine Gruppen infolge des Befallenseins derselben Woh-
uung, desselben Hauses, von Nachbarhdusern und eine deutliche
Bevorzugung gewisser Ort- und Stadtbezirke. Auch griéBere
Herdbildungen dergestalt, daf nur bestimmte Teile groBerer Pro-
vinzen und hier wiederum bestimmte Stddte und Dorfer befallen
wurden, wahrend ungemein zahlreiche benachbarte Orte vollkom-
men frei geblieben sind, haben wir in Hessen-Nassau beobachtet.

Die beigegebene grofie Karte (Tafel IT) soll die Morbiditat der
Bevolkerung Hessen-Nassaus bei der vorjahrigen Epidemie in der
geographischen Verteilung der einzelnen Fille veranschaulichen,
soweit dies bei den sicherlich nicht liickenlosen und aus einzelnen Ge-
bieten, wie z. B. Frankfurt, besonders sparlichen Meldungen méglich
ist. Ein Blick darauf zeigt, dal der Regierungsbezirk Kassel
stirker befallen ist als der Regierungsbezirk Wiesbaden. Im
Regierungsbezirk Wiesbaden liegen die meisten Fille lings der sehr
frequentierten Bahnlinie Koblenz—Gieflen, und zwar enger zu-



Epidemiologie. hH

sammengedréngt in den Kreisen Limburg und Diez. Die iibrigen
Kreise des Regierungsbezirks Wiesbaden sind relativ frei geblieben.
Es finden sich nur wieder in ein freies Terrain vereinzelte kleinere
Gruppen eingestreut, vor allem um Wiesbaden, Frankfurt, Monta-
baur und Dillenburg. Jene Bezirke, die von grolen Chausseen
und vor allem von Hauptbahnlinien entfernt liegen, sind verschont
geblieben. Auch im Regierungsbezirk Kassel zeigt sich eine aus-
gesprochene Herdbildung. Die groflen siidlichen und 6stlichen
Teile der Provinz sind im wesentlichen frei geblieben. Es finden
sich nur vereinzelte Fille in den Kreisen Fulda und Hiinfeld. Auch
hier ist es sehr charakteristisch, daB die drei befallenen Orte
wiederum an einer der Haupteisenbahnlinien (Frankfurt—Bebra)
und die ibrigen beiden Dorfer im nahen Bereich einer von
diesen Hauptlinien abgehenden Nebenbahn liegen. Alle Orte in
den befallenen Kreisen, die weiter von der Bahnlinie entfernt
liegen, blieben auch hier verschont. Die Mehrzahl der Fille in
ganz Hessen-Nassau dringt sich auf die nérdlichen und west-
lichen nach Westfalen zu gelegenen Bezirke zusammen. Die ersten
Kinder, die wir in der Poliklinik untersuchten, stammten von der
westfalischen Grenze, und zwar aus Orten des schon zuvor ver-
seuchten Kreises Brilon im Regierungsbezirk Arnsberg. Es scheint
uns, daBl von diesen westfilischen Bezirken aus die Erkrankung
auf die angrenzenden Teile des Fiirstentums Waldeck und vor
allem des Regierungsbezirks Kassel (vielleicht lings der Kleinbahn-
linie Brilon—Frankenberg?) iibergegriffen hat. Fiir diese Infektion
von Westfalen her spricht auch die Tatsache, dal3 die néchstgelegenen
Orte Hessen-Nassaus und Waldecks zeitlich spéter als die westféli-
schen Bezirke befallen wurden, und daB in zwei Orten — Frankenau
und Miinden — die Einschleppung durch scheinbar gesunde und
erwachsene, aus Westfalen zugereiste Personen direkt nachgewie-
sen werden konnte.

Ein weiterer Herd des Regierungsbezirks Kassel liegt ganz
im Norden unserer Provinz und vereinigt sich anscheinend mit
jenem, der sich nach den Berichten Eichelbergs in den an-
grenzenden siidlichen und nach Westfalen gerichteten Teilen der
Provinz Hannover, besonders in der Umgebung von Uslar und
Miinden, entwickelt hat. Uberall erkennt man, auch im Regierungs-
bezirk Kassel, die Bindung der ersten Fille an Eisenbahnen und
grofere Landstraflen; nur in der Umgebung von Marburg und
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Kirchhain, wo die Epidemie die gréfite Ausdehnung erreichte, ging
diese Bindung an Eisenbahnen und gréfere Landstraflen teilweise
verloren. Wenn aber einmal ein an groBerer VerkehrsstraBe ge-
legener Ort von auflerhalb infiziert ist und sich ein Herd ent-
wickelt, so kann schon der lebhafte Ortsverkehr zwischen den
Nachbargemeinden die Weiterverbreitung des Leidens auch auf
kleinen Nebenstraflen vermitteln. Die besondere Morbiditdt der
Kreise Marburg und Kirchhain kann allerdings teilweise auf einer
Fehlerquelle beruhen. Die persénlichen Beziehungen vieler Arzte
aus der Umgebung, zur Klinik und Poliklinik, die erleichterte
Kontrolle der einzelnen Félle und die Moglichkeit einer besseren
Feststellung atypischer Formen durch héaufigere Beratung mit
den behandelnden Arzten bedingen vielleicht eine scheinbare
Erhohung der Morbiditdt. Andererseits waren die Fille in der
Mehrzahl doch derart typisch, daf} sie sicher aus anderen Bezirken
gemeldet worden wéren.

Von Ende August bis Mitte September besuchte ein scheinbar
gesunder Mann mit seiner gleichfalls gesunden 14jdhrigen Tochter
ihre in Marburg und Weidenhausen wohnenden Verwandten. Der
Besuch kam aus infizierten Gegenden Westfalens zugereist. Vater
und Tochter nahmen in Weidenhausen, Cappesgasse 3 (s. 4 auf
der Karte von Weidenhausen; Abb. 3, Seite 56), Wohnung. Wihrend
wir zuvor in Marburg und Umgebung, obwohl wir im Hinblick auf
die westfilische Epidemie stets darauf fahndeten, weder typische
noch atypische frische Fille von Kinderlahmung entdecken konnten,
brach gegen Ende September das Leiden in Weidenhausen bei 2
Kindern, die benachbart wohnten, fast gleichzeitig aus. Im Laufe
der nichsten 6 Wochen waren bereits 5 Kinder in diesem Vorort
Marburgs erkrankt. Die Verteilung der Fille in Weidenhausen
zeigte, wie die Kartenskizze (Abb. 3) beweist, entschieden eine
Gruppenbildung. Etwa 10 Tage nach Beginn der Epidemie in
Weidenhausen, die moglicherweise doch von dem schon mehrere
Wochen dort wohnenden Besuch aus Westfalen eingeschleppt
worden ist, erkrankte in Marburg (am Renthof 28) das 12jahrige
To6chterchen jener Familie, die gemeinsam mit den Verwandten in
Weidenhausen bis Mitte September den eben erwéhnten Besuch
aus Westfalen gehabt hatte. Anndhernd um dieselbe Zeit bekamen
3 weitere Kinder in Marburg Poliomyelitis; 2davon wohnten — fast
benachbart — ganz in der Nihe der Briicke, die Marburg mit dem
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infizierten Weidenhausen verbindet. Bemerkenswerterweise war
der Vater des einen Kindes wiederum ein Gastwirt, in dessen Lokal
sehr viele Personen aus Weidenhausen verkehrten. Der Vater des
anderen gab an, daB sein Kind vor der Erkrankung fast jeden Tag
iiber den sogenannten Weidenhausener Graben (s. Abb. 3) nach dem
Garten gefiihrt wurde. Im Hinblick auf die Angabe Eichelbergs
ist vielleicht die Tatsache von Interesse, dall zwei dieser zuerst
befallenen Familien auch Schuhe bei ein und demselben Schuh-
macher in Weidenhausen ausbessern lieflen.

Auch bei der weiteren Ausbreitung in Marburg (Tafel I) kam
es meist wiederum zu einer deutlichen Gruppenbildung. Zunichst
einmal wurde etwa 8 Tage, nachdem das Mddchen am Renthof
erkrankt war, ein ganz in der Nahe wohnendes 1 Jahr altes Schuh-
macherskind von schwerer Kinderlihmung befallen. Ohne da8
die Infektionsquelle mit geniigender Sicherheit zu eruieren war,
bekamen ferner in dem Hause Aféller 47 in der ersten und zweiten
Etage je ein Kind Poliomyelitis, das zweite 3 Wochen spéter
als das erste; etwa 14 Tage darauf wurde auch das ganz in der
Nihe liegende Haus Aféller 50 befallen. Ein direkter Personen-
verkehr war zwar nachtriiglich nicht mehr festzustellen; die etwas
dlteren Geschwister der kleinen Patienten aus beiden Hausern
spielten jedoch fast téglich auf der Wiese, die die beiden Héuser
voneinander trennt. Auch in der relativ am stérksten befallenen
Altstadt kam es zu weiterer Gruppenbildung. In der Nikolaistrafe,
die nicht weit von der friiher befallenen Reitgasse und dem Gast-
haus in der Niahe der Weidenhausener Briicke entfernt liegt,
wurden wieder 2 Nachbarhiiuser befallen. Ein 10jédhriger Knabe
erkrankte etwa 11 Tage nach dem 10 Monate alten Nachbarskind.
Die iibrigen Fille in Marburg liegen mehr zerstreut. Die Erkrankung
trat hier mit einer einzigen Ausnahme spiter als bei den oben-
erwahnten Gruppen auf, und bei den zahlreichen Verkehrs- und
Ansteckungsméglichkeiten war der direkte Zusammenhang mit den
alten Fillen nicht mehr mit voller Bestimmtheit zu erbringen.
Immerhin konnte fast stets der Nachweis eines Personenverkehrs
zwischen den erkrankten Hiusern gefiihrt werden. Relativ friih-
zeitig und relativ weit z. B. von den zuerst infizierten Héauser-
gruppen in der Altstadt entfernt wurde in der Neustadt nur die
an der HaspelstraBe gelegene Bickerei befallen. Es wurde als
Infektionsmoglichkeit nur festgestellt, dafl das 7jdhrige kranke
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Médchen mit einer Altersgenossin in der Schulklasse zusammen
war, deren Schwester jiingst an Kinderldhmung erkrankte. Es
ist auch noch bemerkenswert, daBl die wenigen mehr zerstreuten
Fille fast ausschlieflich Kinder betrafen, deren Viter den beson-
ders gefahrdeten Berufen angehorten (2mal Schuhmacher, 1 Fuhr-
knecht, 1 Biacker, 1 Dachdecker). Der eine Schuhmacher hatte auch
in der letzten Zeit fiir Familien mit Poliomyelitiskindern gearbeitet ;
der andere stellte dies in Abrede. Es stand jedoch fest, daf} sein
an Poliomyelitis verstorbener Knabe in die Kinderschule ging, wo-
hin auch Kinder aus dem schwer infizierten Weidenhausen kamen.
Auflerdem war die Mutter des Knaben kiirzlich mit einer Frau zu
sammen, die von ihrem vor einiger Zeit an Poliomyelitis erkrankten
Kinde begleitet war. Von Weidenhausen und Marburg aus wurden
weiterhin Cappel und spéiter Ockershausen, sowie Wehrda infi-
ziert. Bei Ockershausen konnte die Infektion von Weidenhausen aus
zeitlich und ortlich festgelegt werden. Die dortigen Fille bildeten
wiederum kleine Gruppen, insofern zweimal Geschwister an Heine-
Medinscher Krankheit litten.

Der Versuch, die Fortentwicklung der Epidemie in groferen
Herden genauer zu verfolgen, gelingt nur durch sehr eingehende
und personliche anamnestische Erhebungen bei moglichst zahl-
reichen Familienmitgliedern. Es wird von Laien und auch von
Arzten fast nur die Moglichkeit einer direkten Ubertragung von
einem an Poliomyelitis erkrankten Kinde auf das andere beriick-
sichtigt. Gerade diese direkte Ubertragungsweise ist aber sicherlich
recht selten. Die weitaus héufigere, indirekte Infektion durch
Zwischentriger kann aber derart vielgestaltig und verborgen sein,
daB sie nur durch genaueste Nachforschung ermittelt werden kann.
Wenn sich aber dann die Félle in einem Orte sehr gehduft haben,
so beweist der gelegentliche Verkehr von Familienangehérigen
friiher befallener Kinder mit den Angehorigen der spéter er-
krankten wenig fiir die Annahme einer Ubertragung durch gesunde
Zwischenpersonen; dann kénnen eben Zufélligkeiten eine grofe
Rolle spielen. Die Tatsache, da wir glicklicherweise in Hessen-
Nassau von Massenerkrankungen verschont blieben, und daf} selbst
in Marburg und Umgebung die Morbiditét nur gering blieb, war
deshalb solchen epidemiologischen Studien giinstig. Die Gesamt-
zahl der Fille mit deutlichen Léhmungserscheinungen betrug in
Marburg nur 15, in Weidenhausen 8; die Gesamtmorbiditit also
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nur etwa 0,19, bei einer Gesamteinwohnerzahl von 21723. Diese
Zahl wiirde sich noch wesentlich erhShen bei Beriicksichtigung der
zahlreicheren, aber einer sicheren Schétzung nicht zuginglichen
larvierten Formen. Die gliicklicherweise geringe Erkrankungs-
ziffer wihrend unserer Epidemie wird dadurch treffend illustriert,
dal unter den etwa 2 070 000 Einwohnern der Provinz Hessen-
Nassau im letzten Quartal des vorigen Jahres nach unserer Be-
rechnung nur etwa 0,0059, der Bevdlkerung an epidemischer
Poliomyelitis und nur etwa 1/,,% der etwa 700000 betragenden
Kinder (bis zum 15. Lebensjahr) erkrankten. Wie hohe Werte aber
die Morbiditat bei Epidemien in einzelnen Herden erreichen kann,
lehrt die Angabe Wickmans, dal in dem Ort Traestena (Schwe-
den) nahezu 109, der Einwohner erkrankten. Trotzalledem blieben
auch die hochsten Werte weit hinter den gewaltigen Zahlen zuriick,
die wir bei anderen Infektionskrankheiten, z. B. bei Influenza-
epidemien kennen. Aus dieser geringen Morbiditét bei der Heine-
Medinschen Krankheit darf man jedoch keineswegs auf eine ge-
ringe Kontagiositdt schlieBen. Es scheint uns fast, da auch —
in dhnlicher Weise wie beim Scharlach — einer geringen indivi-
duellen Empfinglichkeit groBe Bedeutung zukommt. Ist eine solche
Disposition aber bei Personen, die an infizierte Orte kommen oder
mit Zwischentrigern irgendwie in Berilhrung treten, tatséchlich
vorhanden, so scheint es fast, daf3 die Infektionsgefahr eine aufler-
ordentlich groBe ist und derjenigen beim Scharlach vergleich-
bar wird.

Die Annahme, daf3 das Leiden von Person zu Person und zwar
héufig durch scheinbar gesunde Zwischentriger (in dem oben er-
wéhnten Sinne) ibertragen werden kann, gibt natiirlich noch keines-
wegs Aufschlufl iiber die ndhere Art und Weise, wie im Einzelfall
die Infektion zustande kommt. Daraus, dafl viele Kranke mit
initialen Stérungen von seiten der Luftwege und der Verdauungs-
organe erkranken, kann man noch nicht mit Sicherheit schlieBen,
daB3 Respirations- und Digestionstractus die Eingangspforte dar-
stellen. Aus den Flexnerschen Versuchen geht hervor, dall bei
intracerebraler Verimpfung des Virus eine Ausscheidung in
Speichel- und Rachenschleim stattfindet. Man kénnte deshalb die
Frage aufwerfen, ob die scheinbar priméren Affektionen der
oberen Luftwege nicht schon sekundére Zustédnde sind. Zudem
war die intratracheale Verimpfung des Virus bisher ohne Effekt.
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Auch die Durchfille beweisen an sich nicht die Eingangspforte
vom Darmkanal aus. Die intracerebrale Verimpfung von Virus
kann gleichfalls sekunddr Durchfélle verursachen. Trotzalledem
scheint die Aufnahme des Virus von den oberen Luftwegen
und dem Darmtractus aus noch am wahrscheinlichsten, zumal
die erwdhnten Durchfille der Affen bei intracerebraler Impfung
nicht Frithsymptome darstellen, sondern erst mit dem Auftreten
der Léhmung eintreten. Aullerdem fanden wir keine Anhalts-
punkte fiir die Ubertragung durch Ungeziefer, und die experi-
mentellen Untersuchungen lehren endlich, dafl das Virus von der
unverletzten Haut aus nicht aufgenommen wird. Jedenfalls be-
weisen die Experimente, daB das Virus im Rachenschleim und
vor allem im Speichel vorhanden ist. Die Moglichkeit, dal die
Ubertragung durch den Speichel (vielleicht auf dem Wege der
Fliggeschen Tropfcheninfektion?) zustande kommen kann, liegt
deshalb auBerordentlich nahe. Wir haben an diese Ubertragungs-
weise schon vor Kenntnis der Flexnerschen Versuche gedacht
auf Grund der auffallenden Analogien zwischen Poliomyelitis und
Lyssa. Moglicherweise ist das Virus, obwohl der experimentelle
Beweis noch fehlt, in den Darmentleerungen und im Mageninhalt
vorhanden. Eichelberg berichtet von einer Frau, die ein spéter
an Poliomyelitis erkranktes Kind, das initiales Erbrechen und
Durchfille hatte, auf den Arm nahm. Ein Teil des Erbroche-
nen spritzte auf die Kleider der Frau. Sie ging dann nach
Hause und spielte mit ihren beiden 3—4jdhrigen Enkelkindern.
Beide Kleinen erkrankten 10—11 Tage spéter an typischer
Kinderlahmung. Hier liegt wohl die Moglichkeit vor, dafi das
Virus in dem Erbrochenen enthalten war. Die Ubertragungs-
weise durch scheinbar gesunde Zwischentriager kommt aber
auch ohne Beschmutzung der letzteren durch Magen-Darmentlee-
rungen so héufig zustande, dal der RiickschluBl auf diese In-
fektion durch Mageninhalt keineswegs bindend ist. Jedenfalls
miissen wir praktisch mit beiden Moglichkeiten rechnen: einer
Ubertragung durch Speichel und Auswurf und einer solchen durch
die Magen-Darmentleerungen. Uns selbst fehlen, wie schon oben
bemerkt, trotz vielfachen Bemiihens sichere klinische Kinzel-
beobachtungen dafiir, daf das in solchen Ausscheidungen haftende
Virus auf Nahrungsmittel und Gebrauchsgegenstéinde iibergeht
und dadurch indirekt weiterverbreitet wird. In einem Falle
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Wickmans jedoch war tatsichlich an eine Ubertragung des
Leidens durch die mit dem Virus infizierte Milch von einer be-
stimmten Meierei aus zu denken. In manchen solchen Fillen
scheinbarer Ubertragung durch Nahrungsmittel ist allerdings die
Deutung moglich, dall nicht das aus dem zunichst infizierten
Hause stammende Nahrungsmittel der wirkliche Triger des Virus
ist, sondern nur der Uberbringer; d. h. es kommt nicht dieselbe
Milch, sondern der gleiche Bote in Frage. Es braucht gar nicht
einmal ein Zwischentrdger in dem Sinne zu sein, daf er ohne
klinische Kennzeichen leicht infiziert ist; das Virus konnte an
seinen Kleidungsstiicken und vor allem an seinen Schuhen
haften.

Die experimentelle Erfahrung, dal das Virus sich gegen Aus-
trocknung und niedrige Aufentemperaturen recht widerstands-
fahig zeigt, ist wohl vereinbar mit dem epidemiologischen Befund,
daf die Heine-Medinsche Krankheit vielleicht auch durch Schuhe
verschleppt werden kann. Schon das Betreten eines Kranken-
zimmers, bei dem das Virus infolge der Infektion mit Speichel
und Auswurf am FuBboden haften mag, konnte zur Weiter-
verschleppung des Erregers durch Schuhe geniigen. Es kann so
wiederum der FuBboden (z. B. in Wirtschaften) infiziert werden,
und dadurch endlich wiederum die kleinen Kinder, die mit ihm
besonders gern in Beriihrung kommen. Doch das sind vorldufig
nur Hypothesen, deren Priifung der experimentellen Forschung
ein dankbares Feld gibt.

Die schon von vornherein unwahrscheinliche Behauptung von
Impfgegnern, dafl die spinale Kinderlihmung durch die Vac-
cination ubertragen wird, ist unzweifelhaft falsch. Zunichst ein-
mal erreicht die Morbiditdt, wie aus den spéter mitzuteilenden
Kurven (8. 68) hervorgeht, ihren Hohepunkt im 18.—24. Lebens-
monat, also }/;—1 Jahr nach der Impfung. Die Inkubationsdauer
des Leidens betrdgt aber nur durchschnittlich eine Woche. Ferner
begann bei zahlreichen anderen Patienten die Krankheit erst nach
Jahren, bei 2 Kranken erst nach einem Jahrzehnt und mehr nach
der Impfung — eine Tatsache, die allerdings, wie uns ein &rztlicher
Impfgegner schriftlich mitteilte, im Hinblick auf die Moglichkeit
von ,,Spatwirkungen die Behauptung der Impfgegner nicht zu
entkriften scheint. Wichtiger ist deshalb der Befund, daf3 zahl-
reiche Kinder schon im ersten Lebensjahre, ja in den ersten Lebens-
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monaten, also schon vor der Impfung erkrankten. Ein als Impf-
gegner bekannter Arzt meinte allerdings, daf in solchen Fillen die
Impfung der Eltern die Erkrankung des Kindes an Poliomyelitis
verursachen konne. Es bedarf keines Hinweises, daB solche An-
schauungen einer weiteren Widerlegung kaum bediirfen und
hochstens psycho-pathologisches Interesse beanspruchen. Ein
Zusammenhang mit der Schutzimpfung ist ebenso wie bei ande-
ren Infektionskrankheiten nur insofern moglich, als zur Zeit einer
Epidemie bei Gelegenheit gemeinsamer Impftermine der uns noch
unbekannte spezifische Poliomyelitiserreger von Person zu Person
iibertragen werden konnte. Wir selbst haben einen einschligigen
Fall beobachtet:

In dem Dorfe O. bei M. wurde die Erkrankung des ersten
sicheren Falles von Poliomyelitis bei einem 2jéhrigen Kinde auf
die Impfung zuriickgefiihrt (vgl. Fall Ernst Dr. auf Seite 45). Die
Nachforschungen ergaben, dafl der Knabe schon am Tage des Impf-
termins erkrankt war. Die Mutter hatte schon am Morgen, also vor
Ausfithrung der Impfung, bemerkt, daff ihr Kind auffallend matt
und ,,héngrig®“ war. Hier liegt also ein zufélliger zeitlicher Zu-
sammenhang vor, zumal festgestellt wurde, dall die dlteren Ge-
schwister des Knaben o6fters ihre GroBmutter besuchten, die in W,
wohnte, wo zahlreiche frische Poliomyelitisfille lagen?). Bei dem glei-
chen Impfungstermin mit diesem schon an beginnender Poliomyelitis
erkrankten Kinde war auch ein 11/,jdhriger Knabe anwesend, der
6 Tage nach dem Impfungstermin, also nach Ablauf der iblichen
Inkubationszeit, an einer cerebralen Form der Kinderlahmung
akut erkrankte (vgl. Fall IV, Seite 49). Diese Beobachtung spricht
durchaus fiir die Moglichkeit, dal3 der 2. Fall durch den ersten bei
Gelegenheit des gemeinsamen Impftermins in einem kleinen Raume
(Klassenzimmer einer Dorfschule) iibertragen wurde, um so mehr
als eine andere Infektionsquelle nicht nachweisbar war. Daraus
ergibt sich die Forderung, beim Vorkommen frischer Félle von
Poliomyelitis die Impftermine zu verschieben.

Verschiedentlich wird in der neuen Literatur iiber ein gleich-
zeitiges gehduftes Sterben von Tieren unter Lahmungserschei-
nungen wihrend des epidemischen Auftretens der Poliomyelitis

1) Bemerkenswerterweise hat die gleichzeitige Infektion mit dem Virus der
Heine-Medinschen Krankheit auf die Entwicklung und Ausprigung der Impfpusteln
keinerlei erkennbaren EinfluB ausgeiibt.
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berichtet. Dieses gleichzeitige Tiersterben besitzt hohes epi-
demiologisches Interesse. Es liegt ja die Moglichkeit einer Weiter-
verbreitung des Leidens durch Tiere — in dhnlicher Weise wie Lyssa
und Pest, vor. Wickman erwihnt, daf in einer Familie mit 3 Po-
liomyelitisfillen kurz vorher ein Dachshund von akuter Liéhmung
der Hinterbeine befallen wurde; er hebt jedoch hervor, daf eine
solche Lahmung bei Hunden nichts Aullergewdhnliches sei, und
dafBl die pathologisch-anatomischen Befunde gegen die behauptete
Identitidt der sogenannten ,,nervosen Hundestaupe* mit der spi-
nalen Kinderlihmung sprechen. GroBere Bedeutung mifit Wick-
man den Befunden von Behrmann-Kungsér und Caverley
bei, die wiahrend einer Epidemie bei Kaninchen und Hiihnern
Lahmungserscheinungen konstatierten. In einem derartigen Falle
ergab die von Dana vorgenommene mikroskopische Untersuchung
bei einem Huhn poliomyelitische Verdnderungen. Diese Angaben
tiber gleichzeitiges Hiihnersterben wurden spéterhin von Krause-
Bonn bestitigt. Ein Gastwirt berichtete ihm, daBl zugleich mit
der Erkrankung seiner Tochter zwei junge Hiihner unter eigen-
artigen Lahmungserscheinungen verendet seien. Ein drittes sei
krank gewesen, habe sich aber bald wieder erholt. Die Sektion des
letzteren ergab keinen pathologischen Befund. Auch in einem
anderen westfilischen Ort, wo mehr als 20 Félle von Poliomyelitis
vorkamen, war nach Krause im Juni vorigen Jahres ein grofes
Sterben unter den jungen Hiihnern, wihrend die &lteren verschont
blieben (in einem einzigen Hithnerhofe starben 60 Kiiken). Gleiches
beobachtete Wilke: Wiahrend des gehduften Auftretens von spi-
naler Kinderlahmung trat im selben Orte bei 6 Hiihnern eines
Geleges eine eigenartige Riickenmarkskrankheit auf, die mit volli-
ger Lihmung der GliedmafBlen bei erhaltenem Gefiihl einherging
und dem klinischen Bilde der Poliomyelitis glich. In Frankfurt
a. M. soll andererseits nach Sturm bei Hunden (namentlich bei
Teckeln) eine zur Liahmung aller 4 Gliedmaflen fiihrende Er-
krankung, die sich in ihren Erscheinungen eng an die spinale
Kinderlihmung anschliet, im letzten Jahre h#ufig vorgekom-
men sein.

Im Hinblick auf die Angaben Wickmans haben auch wir
auf dieses Tiersterben in Hessen-Nassau geachtet. Nur in 2 Fillen
war ein gleichzeitiges Hilthnersterben festzustellen. In dem einen
Fall fiihrte die Mutter die Erkrankung ihres Kindes darauf zuriick,
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daB es Eier von einem unter Schluckstérungen verendeten Huhn
gegessen haben soll. Solche Krankheiten sind aber bei Hiithnern
derart gewdhnlich, dall die Annahme eines zufélligen zeitlichen
Zusammenfallens hier am néachsten liegt. Bemerkenswerter war
der andere Fall:

Emil S., 2 Jahre, Schiillar bei Perleberg.

Im etwa eine Meile entfernten Nachbarort sind kiirzlich 2 Poliomyelitisfélle
vorgekommen. Keine Poliomyelitisfille am gleichen Ort. Ein direkter oder in-
dir_kter Verkehr der im Nachbarort befallenen Familien mit den Angeh&rigen des
Kindes und dem Kinde selbst nicht nachweisbar.

Die Familie war vor und zur Zeit der Erkrankung des Kindes gesund.
Drei Hithner in dem Hof waren an einer eigenartigen Lahmung erkrankt, sie
konnten nicht mehr laufen, schwankten hin und her und fielen nach wenigen
Schritten um. '

Das Kind schleppte kurz vor seiner Erkrankung eins der kranken Hiihner,
das auch bald darauf starb, im Hofe herum und spielte mit ihm.

Am 1. Januar erkrankte das Kind ganz pl6tzlich mit heftigem Erbrechen
und Leibschmerzen. Am nichsten Tage (,,iiber Nacht*) war das rechte Bein
vollig gelahmt, schlaff bis zur Hiifte, ganz kalt und unbeweglich. Am 3. Tag
trat eine Verstopfung hinzu, die etwa 14 Tage anhielt. Das Kind schien grofle
Schmerzen beim Herausnehmen aus dem Bett und beim Wasserlassen, das ihm
einige Tage Beschwerden machte, zu haben. Zweimal lieff das Kind 24 Stunden
iberhaupt keinen Urin, obwohl es iber Harndrang klagte. Der Mutter fiel ferner
das starke Schwitzen des Kindes auf. In den ersten Krankheitstagen war
auch die rechte Schulter schlaff, und der Arm wurde nicht so gut bewegt wie friiher.
An den Augen und Ohren wurde nichts bemerkt. Der Schlaf war immer ruhig;
niemals Krampfe. Nach 3 Wochen war der rechte Arm wieder vollig gesund,
das rechte Bein war zwar noch schlaff, aber schon etwas beweglich.

Befund am 7. Februar 1910: Innere Organe gesund. Keine Augen- und
Gehirnstorungen.

Obere Extremitit normal. Im rechten Arm méafige Hypotonie und die
Bewegung in der Schulter nicht so kraftig wie links.

Linkes Bein normal, Sehnen- und FuBlsohlenreflexe vorhanden ; rechtes Bein:
ausgeprigte hypotonische Parese, Sehnenreflexe nicht ausldsbar, FuBisohlen-
reflexe sehr schwach, kein Babinski. Rumpfmuskulatur o. B. Tonus der Bauch-
decken leidlich, Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar. Cremasterreflex vorhanden.
Keine sonstigen neurologischen Storungen.

In einem bisher verschonten Dorfe, das etwa eine Meile von
einem infizierten Orte entfernt liegt, erkrankte als einziges Kind
ein 2 Jahre alter Knabe an typischer Poliomyelitis. Eine Uber-
tragung des Leidens von Person zu Person, auch durch gesunde
Zwischentriger, war trotz eingehender Nachforschung nicht nach-
zuweisen. Die Mutter glaubte, die Erkrankung auf Infektion
durch ein Huhn zuriickfithren zu miissen. Kurze Zeit vor dem

Miiller, Kinderlihmung. H
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Krankheitsausbruch bei dem Kinde litten ndmlich mehrere Hiithner
an Lahmungserscheinungen. Der noch ganz gesunde Knabe nahm
eines der gelihmten Hiihner, weil es nicht mehr laufen konnte,
haufig auf den Arm, trug es auch herum, spielte mit ihm und
erkrankte wenige Tage spéter selbst an Poliomyelitis. — Ein
gleichzeitiges auffélliges Kaninchensterben fand sich in dem
S. 104 beschriebenen Fall VI.

Da wir ein solches gleichzeitiges Tiersterben nur ausnahms-
weise eruieren konnten, und auch bei Tieren seuchenhafte, mit
der Poliomyelitis vielleicht verwandte, aber doch nicht identische
Lahmungszustinde, wie z. B. die Bornasche Krankheit, auch

Abb. 5. Prozentuale Hiufig-
Abb. 4. Frequenz der Heine-Medinschen Krankheit keit unserer Fille von August
in Schweden 1905 (Wickman). bis Dezember.

sonst vorkommen, und da endlich die bisherigen experimentellen
Untersuchungen hinsichtlich der Ubertragung des Virus auf Hiihner
negativ waren, miissen wir uns versagen, daraus besondere Schliisse
zu ziehen. Es liegt zudem die Moglichkeit nahe, da3 jene epidemio-
logischen und noch ganz unbekannten Ursachen, die das zeitweise
heftige Aufflackern der Heine-Medinschen Krankheit erkliren,
auch die gleichzeitige Hiufung andersartiger oder auch verwandter
Tierseuchen begiinstigen. Nachforschungen bei einem vielbeschaf-
tigten Tierarzte in M. haben allerdings nichts ergeben, was fiir eine
besondere Haufung &hnlicher Erkrankungen bei Tieren wahrend der
Poliomyelitisepidemie im hiesigen Kreise spricht.

Die Krankheit kommt zweifellos zu jeder Jahreszeit vor;
sie” bevorzugt aber ganz ausgesprochen Sommer und Herbst.
Netter nennt das Leiden sogar eine Sommerkrankheit. Die Abb. 4
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veranschaulicht die enorme Steigerung der Xrkrankungsziffer
wéhrend Juli bis Oktober wihrend der letzten schwedischen
Epidemie. Diese Vorliebe des.Leidens fiir die wiarmere Jahreszeit
ist kaum durch eine Empfindlichkeit des Virus gegen Kilte zu
erkliren (Rémer).

Im Gegensatz zu den meisten fritheren Beobachtungen war
die Morbiditit wihrend der Epidemie in Hessen-Nassau von
Juli bis September wesentlich geringer als im Oktober und No-
vember. Uber 3/ der Gesamtzahl unserer Fille erkrankten in
diesen beiden Monaten. Wihrend sonst also das 3. Quartal erheb-
lich stérker befallen zu sein pflegt, ist es bei uns das 4 (vergl.
Abb. 6 u. 7). Wihrend wir selbst im Juli nicht einen einzigen
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Abb. 6. Prozentuale Verteilung der Fille Abb. 7. Prozentuale Verteilung unserer
Wickmans auf das 8. und 4. Quartal Fille auf das 3. und 4. Quartal.

(Epidemie Schweden 1$05).

Fall beobachteten, und die Erkrankungsziffer auch im August
und September noch relativ gering war, entfallen nach den
Berichten Krauses in Westfalen sehr zahlreiche Fille schon
auf die Monate Juli und August. Die Tatsache, dal im Gegen-
satz zu Westfalen die Erkrankungsziffer in Hessen-Nassau erst
im Oktober und November emporschnellt, kann vielleicht dar-
auf beruhen, daff die Krankheit von Westfalen aus allmihlich
auf Hessen-Nassau iibergegriffen hat, und unsere Provinz somit
erst nachtriglich infiziert wurde. Vielleicht sind solche Massen-
erkrankungen, wie sie in den an Hessen-Nassau angrenzenden
Teilen Westfalens vorgekommen sind, bei uns auch deshalb aus-
geblieben, weil die grole Mehrzahl der Stadte und Doérfer erst zu
einer Zeit infiziert wurde, wo die Morbiditdt gewohnlich schon
erheblich abzunehmen pflegt.

p*
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Symptomatologie.
1. Alter, Geschlecht; friiherer Gesundheitszustand.

Die allbekannte Tatsache, dall die Kinderldhmung, wie schon
der Name sagt, das frithe Lebensalter, etwa zwischen dem

0%
Abb. 8. Prozentuale Verteilung der Abb. 9. Prozentuale Verteilung auf
Fille auf die drei ersten Dekaden. die ersten sechs Quinquennien.

1. und 4. Jahre (Striim pell), ausgesprochen bevorzugt, nach dem
ersten Dezennium schon recht selten wird und Erwachsene nur
ausnahmsweise befillt, hat sich auch in Hessen-Nassau von neuem
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Abb. 10. Prozentuale Verteilung der Fille Abb. 11. Prozentuale  Abb. 12. Prozentuale
auf die ersten zehn Lebensjahre. Verteilung der Fille Verteilung der Fille
auf die ersten vier auf die ersten vier

Halbjahre. Vierteljahre.
bestitigt. Sie spiegelt sich in den Kurven (Abb. 8—12) treffend
wieder. Auf das erste Dezennium kommen 96%, der Gesamt-
zahl, und schon innerhalb des ersten Dezenniums wird das Alter
iiber 5 Jahre relativ selten befallen. Fast %,, der Kinder
waren noch nicht 5 Jahre alt — das jiingste 11 Wochen —
und mehr als 3/ der Fille fielen in die ersten 3 Lebens-
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jahre. Wie in Westfalen war auch in Hessen-Nassau das 2. Lebens-
jahr und hier wiederum die letzte Hilfte desselben besonders ge-
fahrdet. Im Gegensatz jedoch zu vielen friiheren Erfahrungen wurde
bei dieser Epidemie das erste Lebensjahr fast ebenso stark wie
das dritte heimgesucht, die beiden ersten Lebensmonate allerdings
ausgenommen. In Westfalen hat aber Krause einen Fall von
Kinderlahmung im 2. Lebensmonat gesehen. Mehrere unserer
Kinder erkrankten schon gegen Ende des 3. Monats.

Nur ganz vereinzelt fand sich das Leiden im 2. und 3. De-
zennium (bei 4 Patienten im Alter von 12, 16, 23, 25 Jahren).
Bei Bewertung dieser Tatsache ist zu beachten, daf3 es noch nicht
sichergestellt ist, ob es sich hier wirklich nur um eine schon im
2. Dezennium beginnende relative Immunitdt handelt, oder ob
dies zum Teil auch darauf beruht, dafl die vielleicht gar nicht allzu
seltene spezifische Infektion des Erwachsenen mit dem Virus der
Heine-Medinschen Krankheit sich gewthnlich nur in abortiven,
d. h. von groberen nervisen Erscheinungen freien Formen dufert,
die bei dem jetzigen Stande unserer Diagnostik durch Ziffern gar
nicht zu bestimmen sind.

Eine besondere Pridisposition des Geschlechtes scheint
nicht zu bestehen. Wahrend Krause in Westfalen das weibliche
Geschlecht etwas mehr als das ménnliche beteiligt fand, war bei
uns, wie die nachfolgende Tabelle lehrt, eher das Gegenteil der
Fall. Wickman macht dariiber keine genaueren Angaben. Auch
die relative Beteiligung der beiden Geschlechter an der Erkrankungs-
ziffer der einzelnen Lebensjahre zeigt keine groberen Unterschiede.

} H ZLlhl der
| Dekaden ‘ minnlichen | weiblichen Gesamtzahl
(‘ Individuen
il - - =
1 —1l0J. | 52 44 26
m 11-209J. | 1 1 2
IL | 21—30J. 0 2 2
| insgesamt: | 53 | 47 | 100

Die Erkrankung bevorzugt keineswegs von vornherein schwiich-
liche oder durch andere Erkrankung wenig widerstandsfihige
Kinder. Die meisten Patienten waren im Gegenteil zuvor kérper-
lich und geistig wohl entwickelt und gesund; sie haben zur
rechten Zeit laufen und sprechen gelernt und waren frei von
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nervoser Belastung. Daf} sich unter einer solchen groBen Zahl von
Kindern gelegentlich auch schwichliche, rachitische, skrofuldse und
neuropathisch disponierte finden, kann nicht iiberraschen.

2. Inkubation.

Der Angabe Wickmans, dal die Dauer der Inkubations-
zeit zu 1—4 Tagen angesetzt werden muf}, kénnen wir uns, wenig-
stens fiir unsere Epidemie, keineswegs anschliefen. Nach unseren
Berechnungen ist diese Zeit entschieden zu kurz. Wir haben Fille
gesammelt, in denen sowohl der Termin der Ubertragung der Er-
krankung von Person zu Person, als auch der Ausbruch des Leidens
genau festgestellt werden konnte. Es sind im ganzen 6 Eigenbeobach-
tungen, in denen mit groBter Wahrscheinlichkeit die Infektionsquelle
zeitlich und ortlich zu bestimmen war. Die Krankengeschichten sind
groftenteils an anderen Stellen genauer mitgeteilt (Seite 36, 47—49).

In diesen 6 Fillen betrug die Inkubationsdauer min-
destens 5 Tage und durchschnittlich anndhernd eine
Woche. Das Maximum war 10 Tage, aber gerade in jenem Fall,
wo die Infektionsquelle nicht mit solcher Sicherheit festzustellen
war wie in den anderen. Die durchschnittliche Inkubationszeit
ist also nach unseren Erfahrungen lénger, als es den Angaben
Wickmans entspricht. Vielleicht beruht diese Differenz auf der
Art und Weise, wie Wickman seine Zahlen berechnet hat. Er
verglich das Zeitintervall zwischen dem 1. und 2. Falle in Fami-
lien, wo mehr als eine Person von der Krankheit ergriffen wurde.
Dies scheint uns ein recht unsicherer Mafistab, weil es sich hier
meist nicht um eine Ubertragung von Kind zu Kind handelt,
sondern um eine gleichzeitige gemeinsame Infektion. In unseren
einschlidgigen Beobachtungen war gerade diese gleichzeitige Er-
krankung mehrerer Mitglieder einer Familie auf Grund gemein-
samer Infektion deutlich ausgesprochen. Wir selbst haben nur in
einem Fall dieses Zeitintervall zwischen dem 1. und 2. Fall in ein
und derselben Familie zur Berechnung herangezogen, weil hier nach
Sachlage die gleichzeitige Infektion viel unwahrscheinlicher war als
die gegenseitige (Falle Dr., vgl. Seite 45 u. 47). Fiir die Richtigkeit
unserer Auffagsung, daf3 die Inkubationsdauer mindestens 5Tage
und durchschnittlich etwa 1 Woche betrigt, sprechen auch
die Angaben, die Wickman selbst aus der schwedischen Epidemie
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itber die Inkubationsdauer in jenen Fillen nicht familidrer Er-
krankung macht, in denen gleichfalls wie in unserer Statistik
eine bestimmte zeitliche und ortliche Infektionsquelle festzustellen
war. Hier betrug die Inkubationsdauer mindestens 6 Tage. Mit
unseren Anschauungen iiber die Dauer der Inkubationszeit, die
vielleicht auch in den einzelnen Epidemien gewissen Schwankungen
unterworfen sein kann, stimmen ferner die Erfahrungen Rémers
und anderer Autoren bei der experimentellen Affenpoliomyelitis
iiberein. Bei der experimentellen Ubertragung von Poliomyelitis-
material, das von unseren eigenen Fillen aus Hessen-Nassau
stammte, betrug die Inkubationszeit mindestens 6 Tage und durch-
schnittlich 9 Tage.

3. Fieberhafte Vorliufererscheinungen.

a) Fieber und fieberhafte Allgemeinsymptome
(einschlieBlich der Affektionen der Haut und der inneren Organe).

Hinsichtlich des Verhaltens der Korpertemperatur be-
steht insofern Ubereinstimmung, dafB3 das Leiden mit ein bis mehr-
tdgigem Fieber zu beginnen pflegt. Wickman berichtet, dal das
Fieber, das nur selten einige (etwa 3—7 Tage) anzuhalten pflegt,
rasch in die Hohe geht, gewohnlich 38—39° erreicht und dann
allméhlich oder mit starken Schwankungen sinkt. Hohe Tempe-
raturen von iiber 40° hat Wickman nur ganz ausnahmsweise
beobachtet; auch initiale Schiittelfréste waren selten. Wir selbst
haben in ﬁbereinstimmung mit Krause, Hochhaus, Dahm,
Eichelberg und anderen auf Grund einer ersten Serie von
50 Fillen berichtet, da meist ein- bis mehrtidgiges Fieber, das gar
nicht selten 40, ja selbst 41° erreicht, im Krankheitsbeginn besteht.

Wir konnen es an der Hand unserer mehr als 130 Fille be-
stitigen, daBl Temperaturerhhungen fast eine regelmiafBige
Begleiterscheinung derersten Krankheitstage sind. Fille
mit vollig fieberlosem Verlauf sind zweifellos recht selten. Einige
Male konnten allerdings auch von uns TemperaturerhGhungen
objektiv nicht sichergestellt werden. Hier ist zunéchst die Fehler-
quelle zu beriicksichtigen, dafl méaBiges, sowie fliichtiges Fieber
leicht iibersehen. wird, und gerade im frithesten Krankheitsbe-
ginn, wo es am ehesten zu erwarten ist, genauere Messungen nur
selten vorgenommen werden. Zu Téuschungen kann weiterhin die
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Tatsache fiihren, dal3 sich zwischen das Stadium febrile und das
Stadium der Liahmungen eine geraume Zeit scheinbaren Wohl-
befindens einschieben kann. Aus all diesen Griinden erklirt sich
auch, daBl die Gewinnung guter Kurven nur selten mdglich ist.
Meist sieht eben der Arzt das kranke Kind erst dann, wenn die
fieberhafte Periode voriiber ist.

Auch rasche, hohe Fieberanstiege wurden nur selten von
Schiittelfrosten und allgemeinen Konvulsionen begleitet. Meist
hielten sich die Temperaturen zwischen 38,5 und 39,5°; doch
waren auch Anstiege auf 39,5—40,5° keineswegs selten. In einer
ganzen Reihe von Fillen lagen nur subfebrile Temperaturen vor.
Die Fieberhohe kann also erheblich wechseln; gleiches gilt fiir
ithre Dauer. Vielfach war das Fieber nur kurz, z. B. nur eine
Nacht; gewshnlich hielt es ein bis mehrere Tage an. Wir kénnen
also an unseren friiheren Angaben festhalten, dal es in den
meisten Fillen von Poliomyelitis zu einem ein- bis mehrtégigen
Fieber von mittlerer Hohe kommt.

Der Charakter des Fiebers war in der Fieberperiode bald mehr
remittierend, bald mehr kontinuierlich. Auch die Art des Abfalls
wechselte. Einige Male war er geradezu ein kritischer. Durch lang-
dauernde Messungen ergab sich allerdings, dafl die Temperatur nach
dem Fieberabfall gewohnlich keineswegs normal ist, sondern noch
langere Zeit, auch noch wochenlang, subfebril bleibt mit gelegent-
lichem abendlichen Spitzen von 38° und mehr (in der Achselhéhle).
Ausnahmsweise blieb nach dem Fieberabfall die Temperatur einige
Tage subnormal. Nach dem Fieberabfall kam es manchmal, und
zwar auffilligerweise fast stets nach 4 Tagen, zu einem neuen An-
stieg. Es waren dies Fille, in denen das initiale Fieber nur gering
und fliichtig war. Auch in einem tddlichen Fall beobachteten wir
nach Fieber mittlerer Hohe unter erheblicher Verschlimmerung des
nervosen Zustandsbildes am 4. Krankheitstage einen erneuten hohen
Anstieg. Diese Rekrudescenz geht keineswegs immer mit erkenn-
barer Verschlimmerung der spinalen Ausfallserscheinungen einher.

Das geschilderte Verhalten der Korpertemperatur im
Krankheitsbeginn der Kinderlahmung sollen die Kurven folgender
Fille veranschaulichen.

I. X.Y. 28 Jahre aus Z.
Ein genauerer Nachweis fiir die Infektion ist nicht zu erbringen, doch herrscht
im gleichen Ort eine Poliomyelitisepidemie. Die Pat. war frither bis auf Bleich-
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sucht und nervése Herz- und Magenbeschwerden im wesentlichen gesund; einmal
wegen Verdachts auf Ulcus ventriculi behandelt.

Sie erkrankte in der Nacht vom 16. zum 17. November mit ziemlich hohem
Fieber (s. Kurve, Abb. 13), Ubelkeitsgefiihl, Kratzen im Halse, leichter
Heiserkeit, starken Schmerzenim Hinterhaupt, Gliederreifen und Schmerzen
in der rechten Bauchseite. Auflerdem bestand Verstopfung. Hyperidsthesie und
auffallende Schweile wurden nicht beobachtet.

Befund am 26. November: Innere Organe o. B. Keine Augen- noch Gehirn-
storungen. Leib auffallend weich, Bauchmuskeln paretisch, Bauchdecken-
reflexe nicht ausldsbar, Beriihrungsempfindung, Schmerz- und Temperaturempfin-
dung an der rechten Brust- und Bauchseite (s. auch Bein) etwas herabgesetzt (s. u.).

Abb. 13.

Deutliche Parese des rechten Armes, namentlich im Bereich des
Schultergelenks, Sehnen- und Periostreflexe daselbst nicht ausldsbar; auch im
linken Arm subjektive Abschwichung der Kraft, insbesondere in der Schulter,
Sehnenreflexe noch auslosbar; leichtes Zittern in beiden H&énden; Sensibilitit
links intakt, am rechten Arm dumpfe Berithrungsempfindung, Wirme-
und Kéilteempfindung herabgesetzt, vielleicht auch geringe Abstumpfung der
Schmerzempfindung.

Totale schlaffe Parese des rechten Beines mit Verlust der Sehnen-
reflexe, FuBsohlenreflex nicht auslésbar. Im linken Bein deutliche Parese, nament-
lich proximal mit hochgradiger Hypotonie; Patellarsehnenreflex nicht auslésbar,
Achillessehnenreflex und FuBsohlenreflex hier vorhanden. Die Muskulatur ist
beiderseits ziemlich druckempfindlich. Sensibilitit beiderseits herabgesetzt, na-
mentlich am rechten Bein, und zwar fast nur im Bereich der Temperatur- und
Schmerzempfindung.

Blasenstorung. Verlangsamung und Erschwerung beim Urinlassen.
Voriibergehend einmal Katheterisieren notwendig.

Blutausstrich: Anndhernd normale Leukocytenzahl; geringe Verschiebung
der Leukocyten zugunsten der Lymphocyten.

Im weiteren Verlauf Sensibilitits- und Blasenstérungen verschwunden.
Motilitdtsstorungen erheblich zuriickgegangen, jedoch noch immer ausgeprigte
Beinldhmungen mit deutlicher Atrophie und Entartungsreaktion.
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II. Ernst Dr., 2 Jahre, Ockershausen.

Erkrankung am 20. November mit hohem Fieber, (Abb. 14), Appetit-
losigkeit, Unruhe, auBerordentlich starkem Schwitzen, grofier Uber-
empfindlichkeit.

Befund: Angina, sonst gesunde innere Organe, schlatfe Parese der Bein-,
Bauchdecken- und Schultermuskulatur.

Vgl. Seite 45, wo der Fall in extenso mitgeteilt ist.

¢, Erankheitstag . Krankheitstag

Abb. 14. Abb. 15.

III. Else Dr., 3 Mon., Ockerhausen.

Erkrankung am 25. November mit hohem Fieber, Appetitlosigkeit.
Schlaffheit, Schlifrigkeit und groBer Unruhe bei Nacht. Augenverdrehen, Ver-
stopfung, Hyperidrosis, Hyperésthesie.

Objektiv: Schlaffe Parese beider Beine mit fehlenden Sehnenreflexen
(1>r). Hypotonische Parese des linken Armes.

Niaheres in dem ausfiithrlichen Status auf Seite 47.

IV. Alois H., 23, Jahre, Biidingen.

In Biidingen und Umgebung ist vorher niemals ein Fall von Kinderlihmung
vorgekommen. Der Vater ist Schuhmacher.

Abb. 16.

Das Kind erkrankte ungefihr am 10. September mit Hitze, hohem Puls
(s. Abb. 16 u. 17), Erbrechen, Kopfschmerzen und Verstopfung. Es schrie
laut beim Anfassen (,,Jafl, tut weh), auch wenn man es nur leise beriihrte,
und schwitzte ziemlich stark. Der Arzt diagnostizierte zuerst Rachitis
und Darmkatarrh. In den ersten Krankheitstagen konnte das Kind nicht
gut Wasser lassen, es schien dabei grofie Schmerzen zu haben.
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Untersuchung (Baracke der med. Klinik zu Marburg) am 11. Oktober:
Augen- und iibrige Hirnnerven normal. An den inneren Organen nichts Krank-
haftes.

Vollige schlaffe Lihmung beider Arme und Beine, die 2 Tage nach
Krankheitsbeginn aufgetreten sein soll. Reflexe an allen Gliedern erloschen.

Abdomen ist weich, die Bauchdeckenreflexe fehlen véllig. Aufrichten geht
nur mithsam; dabei sinkt der Kopf kraftlos nach allen Seiten.

Rachenausstrich: In der Uberzahl Pneumokokken, einzelne Kolonien
von Staphylococcus aureus. Zahl der Leukocyten 3000, im Blutausstrich
nichts Besonderes.

Die Lumbalpunktion ergab unter hohem Druck eine klare, farblose
Fliissigkeit mit reichlichem EiweiB- und Kochsalzgehalt. Mikroskopisch ver-

Abb. 17 (Fortsetzung von Abb. 16).

einzelte Lymphocyten; die mit dem Liquor auch von wiederholten Punktionen
geimpften Rohrchen sind simtlich steril geblieben.

Das Allgemeinbefinden besserte sich innerhalb einer Woche. Das Kind war
trotzdem noch ziemlich apathisch. Der Appetit war gut, es bestand Neigung
zum Erbrechen und ein auffallend hoher Puls (s. Kurve). Nach 3 Wochen
trat plotzlich an Brust und Armen ein scharlachéhnliches Exanthem auf
ohne Angina und ohne Temperatursteigerung. Nach 8 weiteren Tagen zeigte sich
dieses Exanthem auch an den Oberschenkeln, es verschwand 5 Tage spéter voll-
kommen. An den befallenen Korperstellen wurde deutliche kleinlamell6se
Abschuppung beobachtet. Das Kind schwitzte noch immer ziemlich
stark. Der Nervenstatus ist ziemlich unverandert; nur die Arme haben sich
gebessert, Hinde und Finger kdnnen wieder bewegt werden. Nach 6 Wochen
zeigte sich auch eine leichte Beweglichkeit in beiden Beinen, namentlich distal.
Keine Entartungsreaktion.

Wihrend des Aufenthaltes in der Klinik bestand eines Tages (10. Dezember)
ohne erkennbare Ursache leichtes Fieber und wiederholtes heftiges Er-
brechen.

V. Klara F., 2 Jahre, Marburg, Judengasse 3.

Das Kind ist bei einer Frau in Pflege, die iiber die Moglichkeit einer In-
fektion nichts anzugeben vermag. In Marburg jedoch Poliomyelitisepidemie.

Das Kind soll vor dieser Erkrankung an Mundféule gelitten haben. Es
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erkrankte am 1. Oktober mit hohem Fieber (s. Kurve, Abb. 18), Appetitlosig-
keit, allgemeiner Mattigkeit und groBer Unruhe, besonders nachts. Es
schwitzte sehr stark, auch noch einige Tage, nachdem das Fieber voriiber
war. Es klagte iiber starke Schmerzen in der rechten Schulter und im
rechten Arm, ,lieB sich nicht anfassen*. Der Arzt fithrte diese Schmerzen auf
eine Schulterverletzung zuriick und legte den Arm in eine fixierende Binde.

Untersuchuny am 13. Oktober (Baracke der med. Klinik zu Marburg):
Innere Organe, Augen und iibrige Hirnnerven o. B.

Rechtsseitige schlaffe Schulter- und Armparese, das Kind kann
den rechten Arm absolut nicht heben und benutzt dazu den linken gesunden.
Die Vorderarmmuskeln scheinen frei zu sein, Hand und Finger leicht beweglich.
Bei schon leichter Beriihrung besteht in der ganzen rechten oberen Extremitiit
groBe Schmerzempfindlichkeit.

Abb. 18.

Die Rumpfmuskulatur und die Beine sind véllig intakt. Nach einigen Wochen
besserte sich das Allgemeinbefinden bedeutend; auch die Parese ging zuriick,
jedoch besteht immer noch eine ziemliche Schwiche im rechten Oberarm. Da-
selbst keine chirurgische Affektion, auch nicht bei der Réntgendurchleuchtung.

Rachenausstrich: AusschlieBlich Staphylococcus albus und aureus, ver-
einzelte Pneumokokken. Im Blwut nichts Abnormes.

Lumbalpunktion: Eiwei- und kochsalzreiche, klare Fliissigkeit ohne
Sediment. Die mit dem Liquor geimpften Mause, Meerschweinchen und Kanin-
chen sind noch 14 Tage nach der Impfung ganz gesund. Auf einem Agarrchrchen
vom 18. Oktober haben sich 2 Kolonien Staphylococcus albus gebildet (wohl Ver-
unreinigungen!). Keine sonstigen neurologischen Stérungen.

VL Eugen Sch., 10 Monate, Langenaubach im Dillkreis (Abb. 19).

Eine Stunde von dem Ort entfernt war ein Kind an Poliomyelitis erkrankt,
aber schon wieder geheilt.

Der Knabe litt vor einiger Zeit an linksseitigem Ohrkatarrh, war sonst nie-
mals krank.

Er erkrankte vor etwa 3 Wochen (etwa am 10. November) mit Erbrechen,
Appetitlosigkeit, allgemeiner Mattigkeit und 3tigigem hoheren Fieber. Er hatte
auflerdem eine belegte Zunge, trockne Lippen und Schnupfen. In den ersten
4 Tagen bestand auch starker Durchfall; das Kind schrie laut beim An-
fassen und Herausnehmen aus dem Bett, sowie beim Wasserlassen. Essehwitzte
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in den ersten Tagen sehr stark, war am Tage schlifrig, in der Nacht dagegen
sehr unruhig, verdrehte dabei oft die Augen und knirschte mit den Zahnen. Am
5. Krankheitstage war das Kind im Riicken und in der Wirbelsiule ganz steif,
schien auch beim Anfassen und Drehen des Kopfes starke Schmerzen zu haben,
konnte auch nicht mehr allein sitzen
und stehen, was frither gut moglich
war. Der linke Arm, besonders die
linke Hand, wurde seit diesem Tage
nicht mehr bewegt, ebensowenig auch
das linke Bein. Beide Beine sollen
sich auffallend kalt angefiihlt haben.

Untersuchuny (in der Baracke

der med. Klinik) am 3. Dezember:

Innere Organe, Augen, Hirnnerven

o. B. Es bestand eine schlaffe Lih-

mung des linken Armes, der

Hand und der Finger. Es konnte

den Arm nicht heben, noch etwas mit Abb. 19.
der Hand fassen oder halten.

Abdomen o. B. Bauchdeckenreflexe schwach auslésbar.

Vollig schlaffe Lihmung beider Beine. Sehnenreflexe simtlich er-
Joschen.

6 Tage spiter ging die Liahmung im linken Arm deutlich zuriick, jedoch
blieben die Beine noch gelihmt. Es bestand nur beiderseits eine ganz geringe
Beweglichkeit, der Zehen. Sehnenreflexe fehlen noch. Keine sonstigen neuro-
logischen Stérungen.

VIL. Johanna L., 9 Monate, Biidingen (Abb. 20).

Die Familie soll angeblich nicht mit anderen Leuten zusammengekommen
sein, wo Poliomyelitis herrscht. Jedoch im gleichen Ort noch ein anderer Polio-

Abb. 20.

myelitisfall. Kein Besuch aus infizierten Gegenden oder Reisen nach dort. Die
Eltern und Geschwister des Kindes waren vor und wihrend seiner Erkrankung
gesund.

Es erkrankte am 15. Oktober ohne hdheres Fieber, mit Mattigkeit und
auffallender Schlafrigkeit, es ,,wurde iiberhaupt nie richtig wach in den
ersten 4 Tagen*. Das Kind schrie oft laut auf, knirschte mit den Zahnen, war
auch sehr iiberempfindlich gegen jede Beriithrung und schwitzte
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auffallend stark. Am 3. Krankheitstage wurde eine eigentiimliche Schlaff-
heit der Arme und Beine von der Mutter bemerkt: ,,alle Glieder bammelig*.

Untersuchung: Innere Organe, Augen und Hirnnerven o. B. Im linken Arm
Tonus der Muskulatur etwas schlechter als im rechten, Beweglichkeit und Sensi-
bilitit sonst intakt. Vollstindige Parese des rechten Beines mit starker
Hypotonie und Verlust der Sehnenreflexe. Auch Schwiche im linken Bein, jedoch
Sehnenreflexe auslosbar, FuBlsohlenreflex fehlt beiderseits. Kein Babinski.

Bauchdeckenreflexe schwach positiv.

Wihrend des Aufenthaltes in der Klinik war das Allgemeinbefinden
immer gut. Die Lahmung besserte sich jedoch nur ganz langsam, so daf nach
4 Wochen erst eine leichte Beweglichkeit der Zehen im rechten Bein sichtbar war.
Einmal bestand wihrend des Aufenthaltes in der Klinik Stuhlverstopfung und
schlechter Appetit, sowie ohne vorhergehendes Exanthem einige Tage spiter
plotzlich eine kleienartige, kleinlamellose Abschuppung. Auffallend
war fernerhin das stete Vorhandensein von SchweiBperlen an Brust und
Kopf des Kindes, die sich beim Abwischen sofort erneuerten.

Die Lumbalpunktion ergab 12 cem klarer, steriler Fliissigkeit.

VIII. Heinrich B., 2 Jahre, Marburg, Wettergasse 10 (Abb. 21).

Der Vater des Kindes ist Schuhmacher und hat einen offenen Laden.
Ein direkter Zusammenhang mit den anderen Fillen in Marburg ist nicht nach-

Abb. 21.

zuweisen (s. Karte von Marburg; Tafel I). Der Vater ist lungenleidend. Die
Mutter und 4 Geschwister waren vor und wéhrend der Erkrankung des Kindes
ganz gesund.

Es erkrankte, nachdem es einige Tage vorher schon &fters iiber Miidigkeit
in den Beinen und Knieschmerzen geklagt hatte, etwa am 10. November mit
hohem Fieber, schlechtem Appetit, allgemeiner Mattigkeit und Schlifrig-
keit. Es war zuerst verstopft und hatte dann spiter Durchfall; auch bestand
etwas Husten. Nach Angabe der Eltern Erschwerung des Atems; starkes
Schwitzen wurde nie beobachtet. Beim Anfassen war das Kind nicht sehr empfind-
lich, schrie jedoch laut beim Herausnehmen aus dem Bett und beim
Abhalten. Es machte sich dabei ganz steif und verlangte nur immer zu liegen.
Sobald es dann wieder auf dem Riicken lag, konnte es Urin lassen. Am 2. Krank-
heitstage traten plotzlich Krimpfe auf: BewuBtlosigkeit, blaues Aussehen,
Schaum vor dem Mund, Verdrehen der Augen, Zuckungen und Zittern in Armen
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und Beinen, dabei wurde der ganze Kérper und besonders die Wirbelsiule ,,steif
wie ein Stock gehalten. Die Krampfe dauerten etwa 3/ Stunde. Nach Angabe
der Eltern waren nachher die Augen verdndert, auch konnte das Kind seitdem
sich nicht mehr aufstellen noch gehen.

Untersuchung: Die inneren Organe zeigen bis auf eine leichte Bronchitis
nichts Besonderes. Kopfhaltung schlaff. Ausgesprochene rechtsseitige
peripherische Facialislahmung; rechte Lidspalte weiter als linke. Leichte
Conjunctivitis beiderseits. Andeutung von Strabismus convergens.

Obere Extremitit war intakt. Atmung erschwert, vorzugsweise abdo-
minal

Leib sehr weich. Bauchdeckenreflexe auslosbar. Die Riickenmuskulatur
auf Druck schmerzhaft.

In beidéen Beinen Parese mit auffallender Hypotonie, 1 >r. Sehnen-
reflexe beiderseits erloschen. FuBsohlenreflexe schwach auslosbar. Beide Fiifie
in Peroneusstellung. Anscheinend starke Druckschmerzhaftigkeit beim Be-
klopfen der Sehnen. Sensibilitdt nicht zu priifen.

Wihrend des Aufenthaltes in der med. Klinik schwitzte das Kind hiufig
auffallend stark. Es bestand noch Wirbelsdulensteifigkeit. Das Allgemein-
befinden aber war leidlich, der Stuhlgang regelmiBig. Nach 5 Wochen besteht
die Facialisparese noch fort. Die Beweglichkeit des rechten Beines ist leidlich,
das linke Bein noch vollig geldhmt.

Diese Kurven und Félle zeigen auch, dall die Héhe der Korper-
temperatur keinen MaBstab fiir die Schwere der nervosen Ausfalls-
erscheinungen abgibt. Wir stimmen mit Wickman vollkommen
tiberein, dal die letalen Félle keineswegs mit besonders hohen und
lange dauernden Temperaturen einhergehen miissen. Wir haben in
prognostisch giinstigen Féllen mehrtégige hohe Temperaturen, sowie
bei Kindern mit leichten Fiebersteigerungen schwere und irreperable
Lihmungen gesehen. Auch der Fieberabfall deutet in schweren
Fillen keineswegs immer auf eine giinstige Prognose hin. Bei
einem 3/ Jahre alten Kinde, das an einer Landryschen Form
der spinalen Kinderldhmung starb, ging die zunéchst hohe Tempe-
ratur mit dem Einsetzen der bulbidren Erscheinungen fast auf die
Norm zuriick. Der letale Ausgang scheint iberhaupt héufiger mit
einem Fieberabfall als mit einem Ansteigen einherzugehen. Auf
das von Medin einmal festgestellte Emporschnellen der Tempe-
ratur kurz vor dem Tode und auf postmortale Steigerungen haben
wir allerdings nicht geachtet.

Die Pulsbeschleunigung, die das Fieberstadium begleitet,
war in vielen Fillen keineswegs der Temperaturerhhung annédhernd
proportional. Vielfach schien gleichzeitig eine abnorme nervose
Beeinflussung der Herztétigkeit durch die Erkrankung des Zentral-
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nervensystems vorzuliegen. Die Pulsfrequenz war viel hoher, als
es der Fieberhohe entsprach, und zwar bei den kranken Kindern
wie auch bei den Erwachsenen. Der Puls war dabei oft auffallend
weich, in seiner Frequenz hdufig wechselnd und manchmal sogar
etwas unregelmiflig. Wir konnten also bei der Poliomyelitis &hn-
liche nervose Pulsverdnderungen beobachten, wie wir dies z. B. in
oft noch ausgesprochener Weise bei den apoplektiformen bulbédren
Léhmungen des Erwachsenen kennen. Auch pldtzlich einsetzende
Tachykardie — anscheinend gleichfalls auf nervoser Grundlage —
haben wir beobachtet. Mit dem Fieberabfall kann auch die Puls-
frequenz plotzlich sinken; vielfach aber besteht bei afebriler und
subfebriler Temperatur lange Zeit eine scheinbar nervose, noch
wochenlang anhaltende Tachykardie, die anscheinend mit einer
Lidsion bulbérer Zentren in Beziehung steht. Sonstige Zeichen der
Bulbéraffektion kénnen allerdings v6llig fehlen. Diese langdauern-
den Pulsbeschleunigungen mit gleichzeitiger Weichheit des Pulses
und Neigung zu haufigem Wechsel der Frequenz haben wir iibrigens
auch nach Ablauf des febrilen Stadiums bei der epidemischen
Cerebrospinalmeningitis wahrend der letzten groBen Epidemie in
Schlesien 1905 beobachtet.

Auch die Steigerung der Atemfrequenz war nicht immer
eine einfache Folge des Fiebers. In manchen Fillen stand sie mit
einer initialen Bronchitis oder Bronchopneumonie im Zusammen-
hang. Gar nicht selten wird die Dyspnoe verstirkt durch die
Paresen der Atemmuskulatur. Nur in geringem Grade war dies
eine Folge der Bauchdeckenhypotonie und des gleichzeitigen Meteo-
rismus. Ganz bedrohliche Zustdnde entstanden aber in den Féllen
deutlicher Paresen der Inspirationsmuskulatur, insbesondere der
Musculi intercostales.

Dall als Zeichen der allgemeinen Infektion eine initiale
Mattigkeit und Abgeschlagenheit, die manchmal schon ein
bis zwei Tage vor den ersten Fiebererscheinungen sich einstellen
kann, iiberaus héufig ist, bedarf wohl kaum eines besonderen Hin-
weises.

Uber das Vorkommen von Exanthemen gibt es nur ganz
sparliche Literaturberichte. Schon Heine sagt jedoch, daf ,,in
seltenen Fillen ein akuter exanthematischer Krankheitsprozel3 zu-
grunde liegt*’. Er beschreibt Félle, die sich im Anschlufl an Schar-
lachfieber und Masern entwickelt haben (z. B. Fall Nr. X: ,,das
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Scharlachfieber nahm in wenigen Tagen einen nervosen Charakter
an). Ahnliche Beobachtungen hat man auch spiterhin gemacht.
Die Lehrbiicher berichten, da die Lahmung sich gelegentlich im
Gefolge anderer Infektionskrankheiten, namentlich der Masern, des
Scharlachs und des Xeuchhustens entwickelt. Die spéteren
Lahmungserscheinungen werden entweder als eine Komplikation
mit der Heine-Medinschen Krankheit oder als andersartige
Myelitis aufgefaBlt. So schreibt Krause aus Westfalen, dafl der
Kinderlahmung einmal Masern vorausgingen.

Wir selbst haben recht verschiedene Hautaffektionen bei
der Poliomyelitis gesehen. - Nur in 4 Fillen lag ein Herpes vor.
Herpes ist also, wie auch Wickman sagt, im Gegensatz zu der
epidemischen Cerebrospinalmeningitis, wo er zu den gewchnlichen
Krankheitserscheinungen gehort, im Friihstadium der Kinderlah-
mung recht selten. Er zeigte sich in drei Fillen in Form des Herpes
labialis, in dem vierten waren die Blaschen vornehmlich an der
Streckseite des linken Kniegelenks lokalisiert, und zwar auf der
Seite des stidrker gelihmten Beines.

In anderen Féllen war ein aus kleinen klar-serésen Bldschen
bestehendes Exanthem vorhanden, das vornehmlich am Rumpfe
lokalisiert und wohl als Miliaria crystallina aufzufassen war. Immer-
hin war dieses Exanthem seltener, als es bei dieser zu starken
initialen Schweillen neigenden Krankheit vielleicht zu erwarten
war. In fiinf weiteren Fillen lagen scharlach- und maserndhn-
liche Exantheme vor. ‘

I. Aleis H., 23, Jahre, Biidingen.

Typischer, frischer Fall von akuter Poliomyelitis (spinale Form), der S. 74
ausfiihrlich mitgeteilt ist.

3 Wochen nach Krankheitsbeginn plotzlich an Brust und Armen schar-
lachéhnliches Exanthem ohne Angina und Temperatursteigerung, das nach
8 Tagen auch auf die Oberschenkel iiberging und nach 5 Tagen wiederum ver-
schwand. Danach kleinlamellése Abschuppung.

II. Minchen Q., 2 Jahre, Zierenberg. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt,
Zierenberg.

Das Kind erkrankte am 9. November mit méBigem Fieber, das 3 Tage
anhielt, Appetitlosigkeit und Mattigkeit, aullerdem bestand eine sehr starke
Verstopfung. Das Kind war in der Nacht sehr unruhig und am Tage schlifrig,
in der Gegend des Nackens ganz steif. Bei Bewegungen in den Beinen grofie
Schmerzempfindlichkeit.

Untersuchung: Innere Organe, Augen und ibrige Hirnnerven o. B. Voll-
stindige schlaffe Parese des linken Beines, simtliche Sehnenreflexe links

Miiller, Kinderlihmung. 6
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crloschen. Tonus des rechten Beines, Beweglichkeit und Reflexe normal. Sonst
keinerlei nervose Reiz- oder Ausfallserscheinungen.

Am 10. Krankheitstage trat plotzlich eine scharlachédhnliche Réte tiber
den ganzen Koérper auf, die nach 2 Tagen unter kleienférmiger Abschup-
pung verschwand.

Nach 14 Tagen erfolgte schneller Riickgang simtlicher Lahmungserschei-
nungen; das Kind kann sich schon wieder aufstellen und macht Gehversuche.
Links auch wieder Andeutung von Patellarsehnenreflex.

III. Anna F., 2 Jahre, GroBenritte bei Kassel.

Schriftlicher Bericht von Dr. Baumfelder in Elgershausen.

Uber die Art der Infektion ist nichts festzustellen. In diesem Ort ist es
bisher der erste und einzige Fall von Kinderlihmung. Die Familie und die nihere
Umgebung des Kindes war vor und zur Zeit seiner Erkrankung immer gesund.

Es erkrankte nach Angabe des Arztes am 24. November mit Miidigkeit,
remittierendem Fieber, leichter Angina und katarrhalischer Bronchitis;
auflerdem bestand Verstopfung, Steifigkeit des Nackensund der Wirbel-
saule (etwa eine Woche lang); reichliche SchweiBle und grofie Schmerz-
empfindlichkeit beim Anfassen und bei Bewegung des Kindes; es schrie be-
sonders laut, wenn es aus dem Bett genommen und auf den Topf gesetzt wurde.

Am 5. Krankheitstage trat nach Angabe des Arztes eine vo6llige Para-
plegie beider Arme und Beine hinzu. Der Leib war auffallend weich, es
bestand deutlicher Meteorismus. Bauchdeckenreflexe fehlten. 8 Tage spiter
konnten die Arme schon ganz gut bewegt werden. Die Liahmung der Beine war
jedoch noch unverindert. Eine Woche spiter trat an den Armen und Beinen
und vereinzelt auch am Rumpfe mit abendlicher Temperatursteigerung plotzlich
ein Exanthem auf, das an den Armen einen mehr scharlachartigen, an den
Beinen einen mehr masernihnlichen Charakter zeigte. Uber den weiteren
Verlauf fehlen Angaben.

IV. Marie W., 2 Jahre, Weidenhausen.

Die Familie wohnt in dem Hauge Nr. 50, wo schon vorher 2 Fille von Polio-
myelitis vorgekommen sind (s. Karte von Weidenhausen, Abb. 3, Seite 56). Die
Eltern waren vor und zur Zeit der Erkrankung des Kindes immer gesund. Das
Kind selbst ist schon von Geburt an immer etwas schwéchlich.

Es erkrankte am 23. November mit hohem Fieber (39,2), Appetitlosigkeit,
grofer Unruhe und Schlifrigkeit am Tage, es hustete etwas und hatte ziemlich
reichliche Schweifle. Beim Anfassen und bei jeder Bewegung schrie
das Kind laut vor Schmerzen. Es schien auch groBe Schmerzen beim Wasser-
lassen zu haben, rief dabei: ,,Tut weh im Riicken®. Seit Beginn der Erkrankung
kann das Kind nicht mehr aufrecht sitzen, noch stehen oder gehen. Die Beine
sind ganz schlaff.

Befund am 25. November (2 Tage nach Krankheitsbeginn): Conjuncti-
vitis simplex, keine sonstigen Augen- oder Gehirnstérungen. Leichte Bron-
chitis, Impetigo contagiosa, deutlicher Herpes im Gesicht. Scharlach-
dhnliches Exanthem an Brust, Riicken und Armen.

Obere Extremitit normal, die Bauchdecken sind leidlich gespannt; das
Kind kann sich aber ohne Unterstiitzung der Hinde nicht aufrichten.
Bauchdeckenreflexe schwach auslosbar.
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Der Tonus der Beinmuskulatur ist stark herabgesetzt, r > 1. Die Sehnen-
reflexe an beiden Beinen sehr schwach, FuBsohlenreflexe beiderseits deutlich.
Beide FiiBe hiingen in Equinovarusstellung herab und fiihlen sich ganz kalt an.
Es bestehen anscheinend lebhafte Druckempfindlichkeit der Unterschenkelmusku-
latur und ausgebreitete motorische Beinparesen. — Keine sonstigen neurologischen
Stérungen.

Die Zahl der Leukocyten am 2. Krankheitstage (Temperatur 39,2) 8600.
Das Blutbild sonst normal.

Nach 4 Tagen ist die Temperatur zur Norm gesunken, Allgemeinbefinden
gut; es besteht noch immer eine starke Uberempfindlichkeit am ganzen
Korper. Hypotonie der Beinmuskulatur noch vorhanden. Das Kind kann
schon wieder allein sitzen, aber noch nicht gehen. Die Beine schleifen noch
am Boden.

Das Exanthem ist vollstindig verschwunden und es zeigt sich eine
kleinlamellose Abschuppung an Armen und Beinen.

Es schwankte in diesem Fall anfinglich die Differentialdiagnose
zwischen Poliomyelitis und Scarlatina, die beide gerade zu dieser Zeit
in Weidenhausen epidemisch auftraten.

V. Anna H., 14 Wochen, Todenhausen.

Der Vater ist Schreiner; die Familie H. ist mit Familie M. in dem nahe
gelegenen Amenau, wo ein Kind ist, das seit Januar Kinderlahmung hat, verwandt
und kommt hiufig mit ihr zusammen. In dem Orte ist in der letzten Zeit nie-
mals eine lihmungsartige Erkrankung bei Tieren oder gehduftes Tiersterben be-
obachtet worden.

Das Kind erkrankte vor ungefihr 6 Wochen mit Fieber, starker Ver-
stopfung; auBerdem bestanden Krimpfe. Es fuhr zusammen, schlug mit den
Hiinden und Fiilen um sich. Manchmal bei dem Krampfanfall auch Zuckungen
der Augipfel und des Mundes. Am Tage nach den Krampfanfillen fiel es der
Mutter auf, daB das Kind nicht mehr schreien konnte, sondern nur
wimmerte; es bewegte auch nicht mehr die Arme und die Beine. Am 3. Krank-
heitstag bemerkte die Mutter ferner, dafl das Képfchen schlaff nach allen Seiten
fiel und alle Glieder ganz schlaff ,héngrig® waren. Auffallende Schweile und
Hyperisthesie wurden nicht beobachtet; Schlucken und Saugen immer gut. Die
Mutter gibt an, daB 14 Tage nach Krankheitsanfang am ganzen Koérper ein
masernihnlicher Ausschlag aufgetreten ist, der nach 3 Tagen ohne besondere
Abschuppung verschwand.

Befund: Innere Organe o. B. Keine Augen- oder sonstige cerebrale Sto-
rungen.

Abdomen weich, nicht aufgetrieben. Bauchdeckenreflexe vorhanden.

Halsmuskulatur scheint paretisch, keine Wirbelsdulensteifigkeit.

Totaleschlaffe Lihmungbeider Armeund Beine. Enorme Hypotonie
in der oberen Extremitit, namentlich in den Schultern. Beiderseits Schultern und
Arme véllig gelahmt, nur leichte Bewegung im Handgelenk und den Fingern
sichtbar; in den Beinen erfolgt manchmal spontane Beugung im Kniegelenk,
Hiiftbeuger und Strecker vollkommen paretisch. Fiile beiderseits in Peroneus-
lihmungsstellung, Sehnenreflexe beiderseits erloschen, FuBsohlenreflexe lebhaft;
kein Babinski. Keine sonstigen neurologischen Stérungen.

g*
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In dem vierten der hier mitgeteilten Fille (Seite 82) liegt zweifel-
los die Moglichkeit einer Komplikation von Scharlach und Heine-
Medinscher Krankheit nahe, zumal wir mehrere Scharlachfille da-
mals im Vorort Weidenhausen beobachteten. Immerhin fehlte die
Scharlachangina; andererseits bot der Fall durch den ausgespro-
chenen Herpes und durch das Fehlen der Leukopenie gewisse Be-
sonderheiten: Bei anndhernd normaler Leukocytenzahl fand sich
im Gegensatz zu dem gewchnlichen Typus eine leukocytire, nicht
lymphocytire Verschiebung des Blutbildes. In den anderen Fillen
scheint uns hingegen die Annahme eines die Heine-Medinsche
Krankheit komplizierenden Scharlachs gezwungen. Erst lingere
Zeit nach Krankheitsbeginn (10, 14 Tage, ja 3 Wochen spiter)
traten scharlachdhnliche Exantheme an Rumpf und Extremitéiten
auf, die nur in einem Falle, wo das Exanthem an den Beinen einen
mehr maserndhnlichen Charakter zeigte, mit abendlichen Tempe-
ratursteigerungen einhergingen. In den iibrigen Fillen fehlten
andere Zeichen eines echten Scharlachs vollkommen. Mdoglicher-
weise kommen solche ,,Spatexantheme®, die in unseren Fillen
nicht medikamentdser Art waren, auch bei unkomplizierter Heine-
Medinscher Krankheit vor. Diese Moglichkeit liegt um so niher,
als sich auch in anderen Fillen, ohne daf ein fritheres Exanthem
sichergestellt werden konnte, eine spitere kleinlamellose Ab-
schuppung dhnlich wie bei Masern, gezeigt hat.

Die gelegentlichen rein vasomotorischen Erscheinungen auf der
Haut, die als direkte Folge der nervosen Erkrankung aufzufassen sind,
diirfen mit solchen scharlachédhnlichen Exanthemen nicht verwech-
selt werden. In einem Sektionsfalle stellte sich z. B. zugleich mit dem
hohen Fieber im Krankheitsbeginn plétzlich eine auffallende, einige
Tage anhaltende Rote der Unterschenkel und Fiil3e bis iiber das Knie
hinaus ein, die anscheinend durch eine Lision vasomotorischer Bah-
nen bedingt war. In einer Reihe weiterer Félle beruhten die Haut-
affektionen anscheinend auf zufilligen Komplikationen und medika-
mentdsen Einreibungen. Auch einen allerdings leichten Decubitus
haben wir in einem frischen Falle gesehen. Auf Enantheme, etwa
nach Art der Koplikschen Flecke, haben wir bei der Heine-
Medinschen Krankheit gleichfalls geachtet, ohne etwas Der-
artiges finden zu konnen.

Von einzelnen Autoren wird die #tiologische Verwandtschaft
des Herpes zoster mit der Poliomyelitis behauptet. Tatsiichlich
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zeigen die histologischen Veréinderungen an Riickenmark und
Spinalganglien groBe Ahnlichkeit. Wir selbst haben aber in Hessen-
Nassau und vor allem an dem Material unserer Poliklinik wéhrend
der letzten Epidemie weder eine Héufung der Herpes zoster-Fille,
noch die Komplikation eines Poliomyelitisfalles mit Herpes zoster
beobachtet. In einem zufilligen Sektionsfall von Herpes zoster
wire es wiinschenswert, zur Kldrung der etwaigen #tiologischen
Beziehungen zwischen Poliomyelitis und Herpes zoster, gegen die
unsere eigenen Erfahrungen allerdings sprechen, die Verimpfung
von Teilen des Zentralnervensystems auf Affen heranzuziehen.

Die Brust- und Bauchorgane verhielten sich in den
meisten Féllen vollkommen normal. Nur in einzelnen kam es zu
Bronchopneumonien und lobdren Pneumonien. Solche Lungen-
verianderungen konnen sich von vornherein schon als Teil-
erscheinung des Initialstadiums entwickeln. In einem einschligigen
Sektionsfalle lag eine Mischinfektion von Pneumokokken vor; in
anderen Fillen waren die spidteren Bronchopneumonien durch die
primdren Atemmuskelparesen zu erkliren. Der Herzbefund
bleibt, von der Beschleunigung seiner Aktion abgesehen, normal.
Wir haben insbesondere niemals Anhaltspunkte fiir Endokarditis
gefunden. Auch an den Bauchorganen fehlten fast stets Be-
sonderheiten. Die Leber war niemals vergrofert, ihre Dampfung
war sogar infolge des hédufigen Meteorismus eher verkleinert.
Auch ein Milztumor, der in mifBigen Graden nach den Sektions-
ergebnissen hiufig ist, war nur zweimal zu fiihlen. Die klinischen
Anzeichen einer Nephritis fehlten selbst in Sektionsfillen regel-
méfBig. Es ist vielleicht noch erwidhnenswert, dall wir generelle
und frische Schwellungen der dufleren Lymphdriisen sowie entziind-
liche Gelenkschwellungen niemals beobachtet haben.

b) Initiale Stérungen von seiten der Respirationsorgane.

Haufiger als die ,,Gastroenteritis‘ waren in Hessen-Nassau Ini-
tialerscheinungen von seiten der Atmungsorgane. Gleiches sah
auch Eichelberg in Hannover; unter 34 Féllen begann die Er-
krankung dort 14mal mit Affektionen der Luftwege, wie Angina
und Bronchitis, und nur 9mal mit mehr oder minder starken
Durchfillen. Wir selbst haben in Hessen-Nassau die initiale
Beteiligung des Respirationstractus in iber der Halfte
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unserer Falle gesehen. Wir finden also in Westfalen genau das
Umgekehrte wie in Hessen-Nassau; hier eine aufféllige Beteiligung
der Atmungsorgane, dort des Magen-Darmkanals.

Manchmal handelte es sich nur um einen erheblichen Schnup-
fen, der oft sehr hartnéckig war und merkwiirdigerweise mit dem
Auftreten der Lahmung plétzlich verschwand. Auch Conjunc-
tivitis kam gelegentlich vor. Gar nicht selten war auch die initiale
Angina; Krause hat hingegen nur 3mal einen solchen Beginn
mit Mandelentziindung beobachtet. Auf diese anfingliche Angina
hat namentlich Geirsvold in Norwegen aufmerksam gemacht.
Objektiv war allerdings die Angina bei der ersten Untersuchung
meist gar nicht mehr sichtbar; sie war gewhnlich schon abgelaufen.
In den noch objektiv beobachteten Féllen lag eine Rétung und
Schwellung des Gaumens und vor allem der Tonsillen vor ohne
charakteristische Beldge. Die autoptischen Befunde von Beneke
in unseren letalen Féllen stehen damit in Einklang; es war in
mehreren Fillen eine méBige Schwellung der Tonsillen mit leichtem
eitrigem Belag zu konstatieren. Mikroskopisch boten diese ent-
ziindeten Tonsillen keine Besonderheiten. Wiederum im Einklang
mit dem klinischen Befund zeigten die zugehorigen Halslymph-
driisen keine Besonderheiten. Die Heine-Medinsche Krankheit
scheint {iberhaupt nicht mit einer Affektion der fiihlbaren Lymph-
driisen einherzugehen. Uber das bakteriologische Ergebnis der
Rachenausstriche finden sich auf Seite 87 Notizen.

Héufiger noch als die Angina waren initiale Bronchitiden
mit starkem und vielfach tagelangem Husten. Objektiv waren
mehrmals noch diffuse Rhonchi nachweisbar. Wiederholt wurde
im Krankheitsbeginn im Hinblick auf den gleichzeitigen Schnupfen
die Diagnose einer Influenza gestellt. Wir selbst haben in der
Poliklinik trotz eingehender, neurologischer Untersuchung ein
Kind tagelang wegen stark fieberhafter Bronchitis behandelt, bis
wir die richtige Diagnose stellen konnten. Auch initiale Broncho-
pneumonien haben wir beobachtet. Dieselben konnen in
schweren und letalen Fillen mit diffuser Bronchitis und mit
gleichzeitiger Parese der Atemsmuskulatur einhergehen. Grébere
sonstige Lahmungserscheinungen konnen hierbei fehlen. Dadurch
entstehen Zustandsbilder, in denen die Differentialdiagnose zwischen
verkappter Poliomyelitis und einer gewGhnlichen schweren Erkran-
kung der Luftwege duflerst schwierig, ja ohne autoptische Unter-
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suchung unlésbar wird. Wir haben mehrmals solche Fille wihrend
der letzten Epidemie gesehen, wo wir — erst im Endstadium ge-
rufen — eine sichere Entscheidung zwischen einer scheinbar ge-
wohnlichen, aber tédlichen Pneumonie des Kindesalters und einer
verkappten Poliomyelitis nicht mehr treffen konnten. Schon der
rasche todliche Ausgang der ,,Pneumonie‘ bei den friiher sonst ge-
sunden, kréftigen Kindern und die schon friihzeitig einsetzende
schwere Dyspnoe legten hier den Gedanken an Besonderheiten nahe.
Die neurologische Untersuchung kann aber bei den kleinen schwer-
kranken Patienten derartig schwierig und die Ausbeute an sicheren
nervosen Ausfallserscheinungen der Poliomyelitis so gering sein,
da} erst der autoptische Befund die sichere Deutung des Falles
ermoglicht. Ein instruktives Beispiel fiir diese Schwierigkeiten ist
wohl der Sektionsfall Schn. (vgl. Fall ITI, Seite 20).

Geirsvold hat wihrend der norwegischen Epidemie 1904—06
gleichfalls beobachtet, da hadufig eine Angina die Erkrankung an
Poliomyelitis einleitete. Er fand in solchen Féllen im Rachen einen
bohnenférmigen Diplokokkus, der anndhernd in seinem bakterio-
logischen Charakter dem Meningokokkus vom Typus Jager glich
und vollkommen jenen Mikroben entsprach, die er auch in der
Spinalflissigkeit, sowie im Blute bei Poliomyelitis nachweisen
konnte. Im Hinblick auf diese Befunde haben wir Herrn Professor
Romer um eingehende bakteriologische Untersuchungen von
Rachen- und Mandelabstrichen unserer Patienten gebeten. Uber
das Ergebnis hat Romer bereits berichtet: In den Rachen- und
Mandelausstrichen, die von ganz frischen Fillen (25 im ganzen),
sowie von zahlreichen anscheinend gesunden Familienmitgliedern
der Erkrankten stammten, waren keine Mikroorganismen nach-
weisbar, die als Erreger der Kinderldhmung in Frage kommen
konnten. Auffallend héufig waren mikroskopisch und durch die
iiblichen Kulturverfahren nach Romer in diesen Abstrichen nur
grampositive Diplokokken nachweisbar, die jedoch bei der kultu-
rellen und tierexperimentellen Priifung mit den gewdhnlichen Pneu-
mokokken anscheinend identisch waren und auch sonst bei Gesunden
héufig gefunden wurden. Die mikroskopische Untersuchung bei der
experimentellen Affenpoliomyelitis lehrt, dafi diese Diplokokken
sicherlich nicht die Erreger der Poliomyelitis sind. Es ist aller-
dings moglich, daB sie eine besonders haufige Mischinfektion dar-
stellen, auch in das Blut und die Spinalfliissigkeit {ibergehen und
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zu fehlerhaften #tiologischen Deutungen fiihren, in dhnlicher Weise,
wie wir dies von den Streptokokken bei dem gleichfalls noch
unbekannten Virus des Scharlachs kennen.

c¢) Initiale Storungen von seiten des Magens und Darms.

Der beste Beweis dafiir, daB die ,spinale Kinderlahmung‘
in ihren hdufigsten Erscheinungsweisen je nach Epidemie und
Ortlichkeit nicht unerhebliche Verschiedenheiten zeigen kann, ist
die Tatsache, daBl in Westfalen nach den Befunden Krauses
etwa zwei Drittel der Félle mit starken initialen Durchfédllen
erkrankten, wahrend wir in Hessen-Nassau solche Darmerschei-
nungen nur in der Minderzahl der Félle sahen. Dieser Unterschied
ist um so merkwiirdiger, als es sich um die gleiche Epidemie und
um benachbarte Provinzen handelt, und wahrscheinlich sogar um
ein direktes Ubergreifen von einer Provinz auf die andere. Wihrend
Wollenweber die beginnende spinale Kinderlahmung geradezu
als ruhrdhnliche Infektionskrankheit bezeichnet, die mit vor-
wiegender Beteiligung des Magen-Darmkanals einhergeht, fanden
wir in Hessen-Nassau bei der gleichen Epidemie derart schwere
enter;tische Erscheinungen nur gelegentlich; auch Kramer sah in
Schlesien Erbrechen und Durchfille nur ausnahmsweise, recht
héufig dagegen hartnickige Obstipation. Diesem Unterschied des
klinischen Befundes entsprechen auch Differenzen im pathologisch-
anatomischen Verhalten des Magen-Darmkanals. Krause ver-
zeichnet in allen 8 Autopsiefillen aus Westfalen, iiber die er in
seinen vorlaufigen Mitteilungen berichtet, regelméflig hochgradige
Verénderungen des ganzen Darmes, die am stérksten in der
Gegend der Ileococalklappe waren und mit starker Rétung und
Schwellung der Schleimhaut, besonders der Peyerschen Plaques
und der Follikel sowie mit markiger Vergroflerung der Mesenterial-
driisen einhergingen. In Hessen-Nassau kam es nach Beneke —
und zwar keineswegs konstant — nur zu leichteren Follikel-
schwellungen im Diinndarm. Auch in 3 Fillen aus der Rhein-
provinz sah Hochhaus nichts Pathologisches am Darm. Das,
was in Westfalen klinisch und anatomisch die Regel ist, scheint
also in der Nachbarprovinz Hessen-Nassau die Ausnahme zu sein.
Auch in dem angrenzenden Hannover hat Eichelberg bei 34 Féllen
nur 9mal Durchfdlle gesehen. Ob dies u. a. auch damit im
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Zusammenhang stehen kann, dafl der Hohepunkt der Epidemie
in Westfalen in den zu Magen-Darmstérungen der Kinder dispo-
nierenden Sommer, in Hessen-Nassau, Hannover und Schlesien
aber in den Herbst fiel? Jedenfalls darf man aus dem fast regel-
mafigen klinischen und autoptischen Befund eines Intestinal-
katarrhs in dieser oder jener Epidemie und Provinz noch nicht
schlieen, dafl der Digestionstractus die gewohnlichste Eingangs-
pforte des Virus ist. Dafiir spricht auch die Symptomatologie der
experimentellen Affenpoliomyelitis. Selbst bei den intracerebral ge-
impften Affen Romers stellten sich (allerdings erst im Lahmungs-
stadium) Durchfille ein, die die Moglichkeit nahelegen, dafl dic
Gastroenteritis der frischen Poliomyelitis keine primére, sondern
gelegentlich auch eine symptomatische sein kann.

Was die einzelnen Magen-Darmstérungen bei unserer
Epidemie anlangt, so ist die fast regelméflige mehr oder minder
ausgesprochene Appetitlosigkeit im Stadium febrile als All-
gemeinsymptom des infektidsen Prozesses leicht versténdlich.
Einige Male aber blieb der Appetit gut, selbst bei hohem Fieber.
Manchmal macht sich — wohl infolge des Fiebers und des Wasser-
verlustes durch die Haut — starkes Durstgefiihl geltend. Oft
ist die Zunge belegt. Manchmal bestand auch starke Stoma-
titis z. T. mit Speichelflufl; sie soll nach Angabe der Eltern
mit dem Auftreten der Lahmungserscheinungen rasch verschwunden
sein. Diese gelegentliche Stomatitis mit Speichelflul} ist auch des-
halb von Interesse, weil Ahnliches in den Fillen Heines merk-
wiirdig oft beschrieben ist (,,die Kinder greifen nach dem Munde,
aus welchem Speichel ausflieft, die Alveolarrdnder sind stellen-
weise angeschwollen®‘), und weil nach experimentellen Erfahrungen
das Virus durch den Speichel ausgeschieden wird.

Erbrechen trat etwa in einem Drittel der Fille auf; es war,
wie auch Wickman hervorhebt, nur ausnahmsweise so heftig
und anhaltend, wie man dies bei echter Meningitis sieht. Meist er-
folgte es nur ein bis mehrere Male, nur selten haufiger am Tage.
Nur gelegentlich bestand es neben ausgesprochenen Darmerschei-
nungen, wie Durchféllen oder starken Verstopfungen. Nicht immer
ist es einfach als meningeales Reiz- oder als fieberhaftes Allgemein-
symptom aufzufassen. In mehreren unserer Autopsiefille bestand
namlich das anatomische Bild einer akuten Gastritis.

Durchfille sahen wir in kaum einem Viertel unserer Falle;
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sie waren zudem meist leicht und von kiirzerer Dauer. Einige
Male allerdings kam es zu sehr h#ufigen iibelriechenden, griin-
gelblichen, schleimhaltigen, aber nur ein einziges Mal angeblich
blutigen Entleerungen. Sie gaben im Krankheitsbeginn zu der
Fehldiagnose einer reinen schweren Enteritis und eines Typhus
abdominalis Anlal. Nur ausnahmsweise gingen diese Durchfélle
mit erheblichen Leibschmerzen einher. Manchmal waren sie
gar nicht auf den KrankheitsprozeB an sich, sondern auf die Dar-
reichung von Kalomel und anderen Abfithrmitteln zuriickzufiihren.
Haufiger als Durchfille war in Hessen-Nassau in ahnlicher Weise,
wie dies Kramer aus Schlesien beschreibt, Verstopfung im
Krankheitsbeginn; sie war gelegentlich sehr hartnéckig. Dies
fithrt gewohnlich zur Verabreichung der Abfithrmittel. Die Ursache
dieser Verstopfung ist recht verschieden; es spielen die starken
Wasserverluste durch die Haut (infolge des iiberméBigen Schwitzens),
die verringerte Nahrungsaufnahme, die Bettruhe schon an sich,
dann die Hyperésthesie, die initiale Parese der Bauchmuskulatur
und nicht zuletzt die spinale Erkrankung an sich eine Rolle.
Manchmal ist auch die Verstopfung eine Folgeerscheinung stér-
kerer initialer Diarrhden.

d) Initiale Storungen von seiten des Gehirns und der Meningen.

Grobere psychische Stérungen haben wir nur im Krank-
heitsbeginn gesehen. Nur ausnahmsweise lagen schwere Bewuft-
seinstriibungen und Delirien vor. Auch in letalen Fillen blieb
das Sensorium meist bis zum Tode im wesentlichen frei. Recht
héufig waren aber die Kinder in den ersten Krankheitstagen auf-
fallend schlafrig. Manchmal schliefen die Kleinen Tag und Nacht;
,,8ie wurden von selbst fast gar nicht wach*. Mit dieser Schlaf-
rigkeit am Tage, die wohl gewdhnlich als eine gewisse Apathie
und leichte Somnolenz aufzufassen war, ging des Nachts meist eine
starke Unruhe einher. Oft war der unruhige Schlaf von hiufigem
Schreien, wirren Traumen, Phantasieren, Zusammenfahren, Um-
sichschlagen und Hochfahren im Bett begleitet. Diesen unruhigen,
durch paroxysmales Schreien gestorten Schlaf hat schon Heine
beobachtet. Er hebt auch die Furchtsamkeit der kleinen Patienten
hervor. Tatséchlich waren die Kinder, deren Gesichtsausdruck nicht
selten auch als starr bezeichnet wurde, hiufig unruhig, weinerlich,
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verdrieBlich, leicht erregbar und #ngstlich. Groftenteils war dies
die Folge der ,,Hyperisthesie*“. Bei einem 2 jihrigen Kinde wurde
die initiale Schlifrigkeit durch eine eintégige krankhafte Lebendig-
keit mit heftiger sich iiberstiirzender Redeweise unterbrochen.

Mit diesen Erfahrungen stimmen die Angaben fritherer Be-
obachter iiberein. Die Schlafsucht, die hdufige Somnolenz, das
bei letalen Fillen meist bis zum Ende ziemlich klare Bewulitsein
und andererseits die Seltenheit von schweren Delirien hebt schon
Wickman hervor. Auch Krause, Eichelberg, Netter und
andere geben #hnliche Schilderungen. Sie schildern vor allem
gleichfalls das unruhige, weinerliche, dngstliche und erregbare Wesen
der Kinder.

Auch nach Ablauf des Frithstadiums haben wir noch fiir
Wochen und Monate, namentlich bei etwas &lteren Kindern, ge-
wisse, mit Schlafstorungen einhergehende psychische Verinde-
rungen beobachtet. Sie waren zwar nicht derartig, dal} sie objek-
tiv bei der drztlichen Untersuchung auffielen; sie wurden aber doch
von den Angehorigen deutlich bemerkt. Die Kinder zeigten vor
allem neben einer Abnahme ihrer fritheren geistigen Frische und
Lebhaftigkeit noch fortdauernd — im Gegensatz zu ihrem fritheren
Verhalten — eine ausgesprochene Schreckhaftigkeit und Angstlich-
keit mit Neigung zu Weinen, Herzklopfen, Zittern. Auch bei einem
12jihrigen Midchen, das vor iiber 5 Monaten an Poliomyelitis mit
vornehralicher Beteiligung der Rumpfmuskulatur erkrankte, be-
steht noch jetzt nach Aussage der Mutter eine Abschwichung der
fritheren intellektuellen Fihigkeiten. Diese langer dauernden psy-
chischen Veréinderungen, auf die man bisher anscheinend nicht
geachtet hat, sind wohl zum Teil die Folge der gleichzeitigen, wenn
auch anatomisch relativ geringfiigigen Beteiligung des GroBhirns
am KrankheitsprozeB3.

Quilende Kopfschmerzen von lingerer Dauer haben wir
niemals beobachtet. Die Kinder griffen nie, wie man dies bei Tu-
moren und echter Meningitis sehen kann, mit dem Handchen nach
dem Kopf. Andererseits war Kopfweh von meist nur mafiger
Intensitit trotz der Schwierigkeit des Nachweises ziemlich haufig
vorhanden, Es war mit Vorliebe im Hinterhaupt lokalisiert. Die
Kopfschmerzen zeigten sich meist in Verbindung mit ausgepragten
anderen Allgemeinerscheinungen, vor allem mit meningitischen
Symptomen,
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Zu den cerebralen Allgemeinerscheinungen rechnen
noch Drehschwindelanfille, Krampfe (zum Teil mit anschliefen-
den Paresen), Zuckungen und gewisse andere Spontanbewegungen.
Anfallsweise auftretende und mit BewuBtlosigkeit einhergehende
heftige epileptiforme Spasmen sind nur in einem einzigen Fall auf-
getreten. '

Sie dauerten fast 3/, Stunden, und im Anschlufl daran gesellte
sich zu den spinalen Lihmungen eine Augenmuskel- und Facialis-
parese. Viel hiufiger als solche schweren Krimpfe waren epilepti-
forme Spasmen ohne eigentliche Cyanose und ohne anfallsweise
auftretende Bewufltlosigkeit. Namentlich widhrend der Nacht
zeigten die Kinder Zuckungen in Armen und Beinen, ein voriiber-
gehendes Zittern des ganzen Korpers, sowie ruckartige und héaufig
sich wiederholende Streckspasmen fast der gesamten willkiirlichen
Muskulatur von mehr tonischem Charakter. In 2 Féllen traten
solche Kriampfe erst kurz vor dem Tode auf; im allgemeinen aber
gaben sie keineswegs Grund zu Besorgnissen. Wihrend nécht-
licher Unruhe und leichter Benommenheit sind auch Zdhne-
knirschen und ,,Verdrehen der Augen‘ nicht selten.

Spontane, also nicht durch aktive oder passive Bewegungen
der Wirbelsdule ausgeloste Riickenschmerzen sind nicht selten.
Sie konnen sich mit Druckempfindlichkeit der Wirbelsdule, mit
Wirbelsdulensteifigkeit sowie mit Gliederschmerzen (auch hef-
tigem ,,Gliederreilen‘‘) vergesellschaften. Eine echte reflekto-
rische Wirbelsdulensteifigkeit wie bei tuberkulSser und epi-
demischer Meningitis bestand nur in einer kleinen Minderzahl
der Fille (etwa 109;). Eine solche hochgradige Nackensteifig-
keit, wie sie bei echter Genickstarre haufig ist, haben wir aber
selbst niemals gesehen. Meist handelte es sich nur um eine mégige
Nackensteifigkeit, und bei dem ,,Opisthotonus‘ nicht um ein
eigentliches Hineinbohren in die Kissen, sondern um ein schlaffes
Nachhintensinken des auch beim Aufsetzen nach allen Seiten
fallenden Kopfchens infolge hypotonischer und gleichzeitig oft
schmerzhafter Paresen der Nackenmuskulatur. Bemerkenswerter-
weise haben wir ein ausgeprigtes Kernigsches Symptom und das
Laséguesche Ischiasphinomen nur zweimal beobachtet. Diese
Zeichen waren aber gelegentlich ,,angedeutet.

Die meningealen Reizerscheinungen eilen fast stets den Paresen
voraus. Ein umgekehrtes Verhalten lag jedoch bei einem 2jéhrigen



Fieberhafte Vorldufererscheinungen. 93

Kinde vor. Die Wirbelsdulensteifigkeit mit Kernigschem Symptom
stellte sich erst nach dem Auftreten einer sich schon wieder riick-
bildenden linksseitigen hypotonischen Beinparese ein.

Die Krankengeschichte ist folgende:

B., 2 Jahre 1 Mon., Kl.-Seelheim bei Kirchhain.

Vorgeschichte: In XKl.-Seelheim kein Poliomyelitisfall bekannt, jedoch in
dem nahe gelegenen Kirchhain. Vater reist aullerdem viel in der Umgebung
herum.

Das abgesehen von schwerer croupGser Pneumonie im Januar d. Js. zuvor
stets gesunde Kind erkrankte Montag, den 21. Februar mit ,,VerdrieSlichkeit®;
am iberndchsten Tage starkes Schwitzen, besonders an der unteren Korper-
hilfte, dann Muskelzuckungen am ganzen Korper wihrend des Schlafes,
Schlifrigkeit am Tage, Kopfschmerzen.

Am 21. Februar wurde &rztlicherseits die Diagnose auf leichte Bronchitis
gestellt. Temperatur damals 38,2°. Paresen wurden von dem genau auf Polio-
myelitis achtenden Arzte nicht festgestellt. Weiterhin Angstlichkeit, Neigung
zu Stuhlverstopfung, Schmerzen beim Wasserlassen.

Am 28. Februar bemerkte die Mutter beim Aufstehen abnorme Stellung
und Nachschleifen des linken Beines. Am Abend konnte der Knabe iiberhaupt
nicht mehr stehen.

Am gleichen Tage wurde drztlicherseits eine hypotonische Parese des
linken Beines mit fehlenden Sehnen- und FuBsohlenreflexen festgestellt.

Befund am 2. Marz: Starkes, kriftig entwickeltes Kind mit gesunden inneren
Organen. Keine cerebralen und bulbéren Storungen.

Die hypotonische Parese im linken Bein kaum mehr nachweisbar. Das
Kind hilt nur das linke Bein in Hiift- und Kniegelenk gebeugt, den Fuf§ plantar-
wirts und die ganze untere Extremitdt im Hiiftgelenk auswérts rotiert. Links
fehlender Patellarsehnenreflex, auch FuBsohlenreflex daselbst schwicher. Seit
gestern Steifigkeit der Wirbelsdule. Das Kind liflt sich nach Aussage der
Mutter ,,nicht mehr krumm kriegen* und abhalten, duBert bei Streckbe-
wegungen im linken Hiiftgelenk starke Schmerzen. Beiderseits starker Kernig,
aber keine Nackensteifigkeit. — Keine sonstigen neurologischen Stoérungen.

Wihrend der letzten Tage hatte das 3/ Jahr alte Briiderchen, das mit dem
Knaben im gleichen Zimmer schlief, ohne erkennbare Ursache Durchfall und
schwitzte dabei stark. Sonstige Krankheitserscheinungen, insbesondere neuro-
logische Storungen, sind nicht aufgetreten (Dr. Jung, Kirchhain).

¢) Die gemeinsamen Kennzeichen des Friihstadiums.

Als ein ungemein héufiges und geradezu pathogno-
mischesFriths ymptom haben wir die aullerordentliche Schmerz-
empfindlichkeit der Kinder bei jeder Beriihrung und passiven Be-
wegung im Krankheitsbeginn bezeichnet. Diese Hyperdsthesie
wird auBerordentlich leicht iibersehen, weil sie schon friihzeitig
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aufzutreten und bald wieder zu verschwinden pflegt. Bei der
ersten &drztlichen Untersuchung ist sie deshalb meist gar nicht
mehr vorhanden; sie mufl durch genaue Anamnesen nachgewiesen
werden. Der Satz, dafl eine gute Anamnese fiir die rechtzeitige
Erkennung eines Nervenleidens viel wichtiger sein kann als das
augenblickliche objektive Zustandsbild, gilt auch fiir viele Fille
von frischer Poliomyelitis.

Das Vorkommen dieser Hyperdsthesie war lingst bekannt,
seine grofle Haufigkeit und diagnostische Bedeutung in Deutsch-
land jedoch nicht gebiihrend gewiirdigt. Schon in den Kranken-
geschichten Heines wird diese Hyperdsthesie erwdhnt (z. B. S. 75:
,»3chon beim Anfassen des Korpers fiirchterliches lautes Schreien
der Kinder‘‘). Auch in Frankreich wurde man auf solche Schmerzen
im Krankheitsbeginn aufmerksam. Nach Netter berichten Roger
und Damaschino im Jahre 1881 ,,.. .’enfant se plaignait, quand
on le soulevait ou remuait‘; schon im Jahre 1871 hatten sie
diese eigentiimliche Schmerzhaftigkeit beobachtet. Sie schrieben
damals: ,Venfant fut pris le soir d’un accés de fiévre et le lendemain,
au réveil, on s’apercevait qu’il était paralysé des deux jambes,
et lorsqu’on le soulevait et qu’on essayait de le faire marcher, les
mouvements semblaient douloureux. Wickman schildert, daf3
das bloBe Anfassen der Kinder lebhaftes Schreien hervorruft, und
schon das Herantreten an das Bett Wehklagen und Unruhe ver-
ursacht. In Westfalen beobachtete Krause, daBl ,die Kinder
drgerlich waren und vielfach schon bei der geringsten Beriihrung
schrieen“. In Hannover wurde durch Eichelberg unsere Auf-
fassung bestatigt, dall diese Hyperisthesie geradezu ein Friih-
symptom darstellt. Nach Eichelberg waren die Kinder meist
bei vollem BewuBtsein, ,,aulerordentlich unruhig und leicht zum
Weinen geneigt®‘; aulerdem waren sie ,fast in allen Féllen am
ganzen Kdorper gegen jede Berithrung aulerordentlich empfindlich*.

Unsere Auffassung iiber Héufigkeit und diagnostische Be-
deutung dieser Uberempfindlichkeit hat sich in Hessen-Nassau
noch weiterhin bestdtigt. In nahezu neun Zehntel der Ge-
samtheit unserer Fille war diese Uberempfindlichkeit
vorhanden. Ihr klinisches Bild war verschieden. Meist handelte
es sich anscheinend um eine sehr friihzeitig einsetzende Hyper-
dsthesie der Haut. Auch bei der schonendsten Untersuchung
des Arztes, ja schon beim blofen leisen Anfassen durch die Mutter
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begannen die Kinder laut zu schreien. Etwas é&ltere Kinder
riefen der Mutter zu: , Nur nicht anfassen‘. Aus Angst vor Be-
rithrung zogen sie gar nicht selten, auch bei Anndherung von
Familienmitgliedern, die Bettdecke iiber sich. Beim Versuch, sie
abzuwarten, hielten die Kinder die Bettdecke fest, und sie schrieen
schon vielfach, wenn man die Bettdecke wegnahm. Kinder, die
infolge von Paresen der Respirations- und Sprachmuskulatur nicht
mehr schreien konnten, wimmerten noch beim Anfassen. Diese
Hyperisthesie schon bei leichter Beriihrung betraf fast den ganzen
Korper. Vielfach war sie am stirksten am Rumpfe und an den
spater paretischen Gliedern. Mit dieser Uberempfindlichkeit schon
beim bloBen Anfassen pflegt eine grofle Schmerzhaftigkeit
bei passiven Bewegungen einherzugehen. Nicht selten jedoch
schien eine Uberempfindlichkeit der Haut zu fehlen und die Schmerz-
haftigkeit nur bei passiven Bewegungen zu bestehen. Viele Kinder
lagen im friihen Krankheitsbeginn trotz der héufigen psychischen
Unruhe, Weinerlichkeit und Angstlichkeit moglichst ruhig und
still zu Bett. Sie wollten nicht aus dem Bett heraus; sie schrieen
fiirchterlich und wimmerten, wenn sie aufgesetzt oder aus dem Bett
herausgenommen wurden. Einzelne Kinder sagten zur Mutter:
,,LaB mich doch liegen.*“ Sie jammerten laut beim Aufheben, beim
Trockenlegen, und vor allem beim Abhalten. Vielfach meldeten
sie sich schon gar nicht mehr trotz freien BewuBtseins und noch
guter Blasenfunktion. Manche etwas élteren Kinder lieen, ohne
daB grébere spinale Blasenstorungen vorhanden waren, den Urin
unter sich, nur aus Angst, herausgenommen und auf den Nacht-
topf gesetzt zu werden. Sie schrien schon, wenn die Mutter die
Decke hochzog. Sie kriimmten sich wimmernd beim Abhalten
,,wie ein Wurm*. ,,Sie iiberbogen sich in der Wirbelsdule* beim
Wasserlassen und ,,machten sich beim Herausnehmen ganz steif*.
Kinder, die sonst still und ruhig lagen, lieBen sich nicht auf den
Arm nehmen; sie schrien laut, ,,man konnte sie legen und heben,
wie man wollte‘‘. Namentlich sind es die passiven Bewegungen
mit Beteiligung der Wirbelsédule, die zu solchen Schmerzen
fiihren. Meist handelt es sich aber gar nicht um eine in der Ruhe
vorhandene und beim Versuch passiver Bewegungen sich stei-
gernde, echte, schmerzhafte Wirbelsaulensteifigkeit, wie sie bei der
epidemischen Cerebrospinalmeningitis die Regel ist. Viel hiufiger
bestand eher eine schmerzhafte Schlaffheit infolge hypo-
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tonischer Paresen der Hals- und Rumpfmuskulatur.
In vielen Fillen war die Steifigkeit nicht eine reflektorische, sondern
mehr ein bewulites, aktives Steifhalten nur fiir die Dauer der
schmerzhaften, passiven Bewegungen.

Auch spontane Schmerzen sind zweifellos hiufig. Sie
sind meist im Riicken oder in den Extremititen lokalisiert. Wir
haben solche Extremitédtenschmerzen namentlich in den Beinen
mit spéterer schlaffer Lahmung derselben beobachtet. Sie kiin-
digen vielfach die kommenden Paresen an. Mehrmals waren sie
z. B. nur im rechten oder linken Arm vorhanden, und bald darauf
wurde der betreffende Arm paretisch. Diese mehr lokalisierten
Extremitdtenschmerzen sind vielfach schon sehr friihzeitig vor-
handen; sie haben mehrmals zu diagnostischen Irrtiimern im
Krankheitsbeginn, wie zur Annahme eines gewdhnlichen Rheu-
matismus, einer Hiiftgelenkentziindung, Schulterluxation u. dgl.
gefiihrt.

Mit dieser spontanen Schmerzhaftigkeit der Extremitéten,
die gelegentlich auch nach Eintritt der Lihmungen noch wochen-
lang anhalten kann, verkniipft sich meist eine intensive Druck-
empfindlichkeitder Muskulaturundder Nervenstimme,
wihrend die Gelenke bei genauerer Priifung sich frei erwiesen.
Auch die Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen der Wirbelsiule kann
mit Druck- und Klopfschmerz des Proc. spinosi einhergehen.
Diese sensiblen Reizerscheinungen und vor allem die Hyper-
dsthesie bei passiven Bewegungen, besonders mit Beteiligung der
Wirbelsdule, kommen in gleicher Weise bekanntlich auch bei tuber-
kuldser und epidemischer Cerebrospinalmeningitis vor. Ein cha-
rakteristisches Kennzeichen fiir die Differentialdiagnose ist jedoch
das Fehlen der gleichzeitigen erheblichen BewuBtseinstriibung.
Der Kranke mit echter Meningitis schreit im allgemeinen nur,
wenn er angefaflt und passiv bewegt wird. Die Kinder mit Polio-
myelitis sind sich andererseits gewissermaflen dieser Hyperisthesie
bewuBt; sie schreien vielfach schon bei Anndherung des Arztes
und der Angehdrigen. Sie schiitzen sich durch Festhalten der Bett-
decke, durch Zurufe an die Mutter u. dgl. In manchen Fillen war
die Erinnerung an die frithere Hyperisthesie noch wochenlang
derartig rege, dafl die Kinder sich noch vor jeder Beriihrung und
passiver Bewegung fiirchteten, obwohl eine objektiv begriindete
Uberempfindlichkeit gar nicht mehr vorhanden war.
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Mit der Pathogenese dieser sensiblen Reizerscheinungen
hat man sich noch wenig beschiftigt. Uberall da, wo heftige
Extremitiatenschmerzen, sowie Schmerzhaftigkeit der periphe-
rischen Nervenstimme und der Muskulatur bestehen, liegt der
Gedanke einer Beteiligung der peripherischen Nerven am Krank-
heitsprozell nahe. Die sichere Entscheidung der Frage nach ihrer
Mitbeteiligung ist aber deshalb so schwierig, weil in einschlidgigen
Fillen nach fritheren autoptischen Befunden gleichzeitige spinale
Verdanderungen mit Sicherheit anzunehmen sind und ausreichende
histologische Untersuchungen der peripherischen Nerven in frischen
Fillen noch nicht vorliegen. In &lteren Fillen treten natiirlich
sekundire Degenerationen auf; in frischen konnte ein auch im
Blute kreisendes Virus zu hématogener Aussaat akut-entziind-
licher Infiltrate in den peripherischen Nerven fithren. Weiterhin
ist eine deszendierende Fortpflanzung des entziindlichen spinalen
Prozesses auch auf die peripherischen Nerven auf dem Wege der
kommunizierenden Saftbahnen, sowie eine rein toxisch-hama-
togene Schidigung durch die bei der allgemeinen Infektion ge-
bildeten Stoffwechselprodukte moglich. Weitere Studien iiber das
Verhalten der peripherischen Nerven in frischen Féllen, insbesondere
iber ihre spinalen Wurzeln, sind dringend wiinschenswert. Nach
den zurzeit vorliegenden histologischen Befunden liegt es vor-
laufig am néchsten, die geschilderten sensiblen Reizerscheinungen
auf die Beteiligung der Meningen im Krankheitsprozel3
zuriickzufiihren, zumal wir bei anderen Formen der Meningitis
gleiches beobachten kdnnen. Vor allem ist wohl die gro8e Schmerz-
haftigkeit bei passiven Bewegungen, namentlich im Bereich der
Wirbelgelenke, als ein meningeales Symptom aufzufassen. Anderer-
seits glaube ich, daB die fast am ganzen Korper ausgesprochene auf-
fillige Uberempfindlichkeit der Kinder gegen jede leise Beriihrung
mehr fiir die Poliomyelitis als fiir die Meningitis charakteristisch
ist und vielleicht mit der Beteiligung der grauen Hinterhornsubstanz
am Entzlindungsprozell zusammenhéngen kann. Wir wissen heut-
zutage, daf} sich die gleichen Verdnderungen wie in den Vorder-
hornern fast regelméfBlig, wenn auch in geringerem Grade, im Be-
reich der Hinterhorner in frischen Féllen von Poliomyelitis finden:.
Ebenso wie sich eine Zerstorung der Hinterhorner durch Ausfall
der Hinterhornsensibilitdt, d. h. der Temperatur — und Schmerz-
empfindlichkeit #uflert, konnte ein frischer entziindlicher Reiz-

Miill er, Kinderlihmung. 7
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zustand zu zentral bedingten Schmerzen und zentral bedingter
Hyperasthesie filhren. Wiahrend also die spontanen Extremitéten-
schmerzen einerseits durch die meningitischen Verdnderungen,
andererseits durch die Beteiligung der Hinterhérner bedingt sein
konnen, glauben wir, dafl die bei der Kinderlihmung in hohem
Grade charakteristische Hyperésthesie moglicherweise tatsédchlich
auf der Poliomyelitis im wahren Sinne des Wortes beruht und zen-
tralen, nicht nur meningealen oder peripherischen Ursprungs ist.
Natiirlich kann auch die Beteiligung langer sensibler Leitungs-
bahnen schon im Hinblick auf die bekannte Hemihyperasthesie bei
akuten Bulbdrlihmungen urséchlich in Betracht kommen.

Die zweite wichtige Kardinalerscheinung des Friihstadiums
stellt die auch von Krause betonte auffallige Neigung der
Kranken zum Schwitzen dar. Selbst bei Kindern mit erheb-
lichem Wasserverlust durch den Darm (infolge starker Durchfille)
haben wir gleichzeitige profuse Schweille in den ersten Krankheits-
tagen beobachtet. Dieses Schwitzen, das auch von Eichelberg und
Langermann hervorgehoben wird, ist zwar kein regelméfBiges
Symptom ; wir fanden es aber doch in drei Viertel unserer Falle.
Gewdhnlich stellen sich die starken Schweilausbriiche nur in den
ersten Krankheitstagen oder nur ganz im Krankheitsbeginn ein.
Meist gelingt es deshalb nur durch sorgfiltige Anamnesen dieses bei
der ersten &drztlichen Untersuchung schon verschwundene Friih-
symptom nachzuweisen. Viele Miitter berichten allerdings spontan
iiber die ,,feuchte Hitze‘“ ihrer kranken Kinder; in einzelnen Fillen
waren diese initialen Schweilausbriiche derartig stark, dafl die Kin-
der nach Aussage der Mutter ,,geradezu geraucht* haben und aus-
sahen, ,,als ob sie eben aus dem heilen Bade herausgezogen wiren‘.
Manche tropften ,,wie aus dem Wasser gezogen‘. An dieser iiber-
miBigen SchweiBsekretion im Krankheitsbeginn scheint sich der
ganze Korper zu beteiligen, wenn auch die Schweilproduktion am
Kopfe fiir die Angehérigen natiirlich am auffallendsten war. Einige
Male sahen wir nach Wegwischen der Schweiliperlen auf Brust
und Kopf direkt die aufféllige rasche Erneuerung. Oft muBten die
Hemdchen unter dem Schreien der hyperasthetischen Kinder
7—8mal téglich von der Mutter gewechselt werden. Ausnahmsweise
waren die Schweile anfangs gering und erst spéterhin stérker.
Manchmal ist diese Neigung zu starken Schweilen noch wochen-,
ja monatelang ausgesprochen.
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Die Erklirung dieser iiberméfligen Schweillsekretion ist
schwierig. Es liegt nahe, dieselbe bei der Kinderldhmung auf
cine Lésion der Schweillzentren oder suduralen Faserbahnen
zurlickzufilhren. Bei unsern noch sehr dirftigen Kenntnissen
iilber Schweillzentren und Verlauf ihrer Bahnen sind nur Ver-
mutungen moglich. Da wir jedoch einige Male noch wochen-
lang neben den spinalen Lahmungen Hyperidrosis beobachten
konnten, dringt sich die Hypothese auf, dall die iibermé&Bigen
Schweillbildungen wenigstens zum Teil auf die vorwiegende Er-
krankung der grauen Riickenmarkssubstanz bei der Poliomyelitis
zuriickzufiihren sind. Spinale Schweilzentren sollen in der am
meisten beteiligten vorderen grauen Substanz oder auch in den
mitaffizierten Seitenhornern liegen. Auf die Moglichkeit noch
anderer Deutungen weist die gleiche Neigung zum Schwitzen hin,
die man in manchen Fillen von Polyneuritis wihrend lingerer
fieberfreier Zeit beobachten kann. Selbstverstindlich haben wir
mit der Fehlerquelle, die in vorangehender Darreichung von Salicyl-
praparaten liegen kann, stets gerechnet.

Das Verhalten des Blutbildes scheint bisher keine genauere
Beachtung gefunden zu haben. Wickman erwidhnt dariiber gar
nichts. Krause hat in 3 Fillen Hypoleukocytose mit geringerer
Vermehrung der Lymphocyten gefunden; auch Reckzeh be-
richtet &hnliches.

Wir selbst haben das Blutbild in 15 Fillen genauer stu-
diert und auBlerdem bei experimenteller Affenpoliomye-
litis periodische Zahlungen vor und nach der Impfung vor-
genommen. Bei der Poliomyelitis des Menschen war die Leuko-
cytenzahl im fieberhaften Stadium niemals erh6ht; auch nicht
bei Temperaturen von 39° und dartiiber. In der Minderzahl der
Fille war sie normal, in der Mehrzahl sogar deutlich ver-
mindert (3—5000). Wahrend des Stadiums febrile bestand also
meist eine deutliche Leukopenie. Wir schreiben dem Fehlen
der Leukocytose und besonders einer deutlichen Leukopenie er-
hebliche differentialdiagnostische Bedeutung fur das
Friihstadium der Poliomyelitis zu. Dieser Auffassung wider-
sprechen allerdings die Befunde von La Pétra bei einer atypischen
Epidemie in New York. In 6 Féllen, in denen er eine Blutunter-
suchung vornahm, variierte die Leukocytenzahl zwischen 13400
und 20600. Es bestand also eine in schroffem Widerspruch zu

7*
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unserem Befund stehende Leukocytose. Ob in solchen Fillen
Mischinfektionen vorliegen oder ob tatsichlich auch das Blut-
bild wéhrend der einzelnen Epidemien Schwankungen zeigen
kann, mufBl die Zukunft entscheiden. Jedenfalls bedarf das Blut-
bild noch eingehender Studien. — Auch wir fanden bei der Aus-
zéhlung ein deutliches Vorherrschen der Lymphocyten. Da aber
im kindlichen Blute die Lymphocyten auf Kosten der Neutrophilen
schon normal iiberwiegen, ist bei der Annahme einer krankhaften
Verschiebung Vorsicht geboten. Immerhin haben wir einmal auch
eine relative Vermehrung der Lymphocyten bei einer hochfiebern-
den Patientin von 23 Jahren gefunden.

Auch bei der experimentellen Ubertragung der Poliomyelitis
auf Affer kommt es zu deutlicher Leukopenie. Wéahrend die nor-
male Leukocytenzahl etwa 8—14000 betrug, ging sie — nach
gelegentlicher und fliichtiger Leukocytose im direkten Anschluf3
an die Impfung — nach Ablauf von 2—6 Tagen auf 3—6000 zuriick.
Diese Leukopenie eilte dem Auftreten der Laéhmungserscheinungen,
die sich bei der Affenpoliomyelitis durchschnittlich erst nach
9 Tagen entwickelten, lingere Zeit voraus, so dal} sie gewisser-
mafllen das erste objektive Symptom gelungener Impfung dar-
stellte.

In einigen Fillen kam es trotz Uberimpfung von sonst viru-
lentem Virus nur zur Leukopenie ohne spétere grobere Krankheits-
erscheinungen. Es bedarf noch weiterer Feststellung, ob diese
Leukopenie stets auf eine gelungene, wenn auch nur ganz abortive
Ubertragung des Virus hinweist, oder auch bei der Verimpfung von
art- und korperfremder Gehirn- und Riickenmarkssubstanz an sich
gelegentlich vorkommt. Jedenfalls stehen unsere Befunde einer
erheblichen Verminderung der Leukocytenzahl bei der experimen-
tellen Affenpoliomyelitis durchaus mit der Leukopenie unserer
Patienten im Einklang. Wir glauben daher, daf es sich bei ex-
perimenteller Poliomyelitis der Tiere empfiehlt, vor und nach der
Impfung solche Zahlungen der weiflen Blutkorperchen vorzu-
nehmen, weil die Leukopenie auf den schon friihzeitig positiven
Ausfall der Impfung und vielleicht sogar auf die Erkennung der
ganz abortiven Erkrankungen hindeuten kann.

In nativen und nach May - Griinwald gefirbten Praparaten
fanden wir weder bei unseren Patienten noch bei experimenteller
Affenpoliomyelitis parasitire Einschliisse oder sichere Verénde-
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rungen der Zellformen und der Féarbbarkeit der roten und weillen
Blutkérperchen.

Die geschilderten drei Kardinalerscheinungen des Friih-
stadiums finden sich keineswegs immer vereint. In vielen Fillen
fehlt das eine oder das andere. Gelegentlich sogar sind weder
deutliche Hyperéasthesie, noch Schweile, noch Leukopenie vor-
handen. Es gibt eben auch hier keine Regel ohne Ausnahmen.

Durch eine Reihe kasuistischer Beispiele sollen die initialen

Zustandsbilder illustriert werden:

I. Liese W., 1 Jahr, Marburg, Rotergraben 4.

Eltern und Geschwister vor und zur Zeit der Erkrankung gesund. Die
Mutter fiihrt das Leiden auf den Verkehr ihrer &lteren Kinder mit den Kindern
der Familie G. in Marburg, wo Poliomyelitis herrscht, zuriick (s. Karte von Mar-
burg; Tafel I).

Das Kind erkrankte am 11. Oktober mit sehr hohem Fieber, Mattigkeit,
verdrieflichem Wesen und war stark verstopft; es hatte reichliche Schweille;
am Tage Schlifrigkeit, in der Nacht grole Unruhe. Lautes Schreien bei jeder
noch so leisen Beriihrung, besonders beim Trockenlegen, ,,das Kind lie§ sich
iberhaupt nicht anpacken. Am 4. Krankheitstage merkten die Eltern, dafl das
Kind die Hinde und die Fiile nicht mehr gut bewegte; es konnte nicht mehr
laufen, obwohl es das schon vorher ganz gut gekonnt hatte. Auch soll es gegen
frither jetzt schlechter und undeutlicher sprechen.

Untersuchung am 19. Oktober: Innere Organe gesund, keine Augen- oder
Gehirnstorungen. Sprache, Schlucken gut.

Halsmuskulatur schlaff, Kopf f4llt beim Aufrichten nach allen Seiten, Be-
wegungen des Kopfes sind oft schmerzhaft. Das Kind kann nicht aufrecht sitzen,
der Leib ist auffallend weich, Bauchdecken spannen sich beim Schreien und
Pressen nicht an. Bauchdeckenreflexe nicht ausldsbar.

Rechter Arm normal; links schlaffe Parese, nur noch leichte Bewegung
in den Fingern der linken Hand.

An den Beinen beiderseits Muskeltonus: herabgesetzt, Verlust der Sehnen-
reflexe. Links Parese der Hiift- und Kniebeuger, leichte Bewegung im
FuBgelenk und in den Zehen méoglich. FuBsohlenreflexe links lebhaft. Rechtes
Bein vollkommen paretisch, FuBsohlenreflexe nicht auslosbar. Sensibilitdt
nicht zu priifen. — Keine sonstigen neurologischen Stérungen. .

Das Allgemeinbefinden besserte sich. Im Laufe der nichsten Tage
wurde allmahlich auch der linke Arm besser so wie das linke Bein. Rechtsseitige
Beinparese noch vorhanden.

II. Kurt L., 21 Jahre, Marburg, Aféller.

In demselben Hause, eine Treppe hoher, wohnt eine Familie, deren Kind
vor 3 Wochen Kinderlihmung hatte. Die Kinder beider Familien haben tiglich
vorher zusammen gespielt (s. Karte von Marburg; Tafel I).

Das Kind erkrankte am 22. Oktober mit hohem Fieber, Glieder-
schmerzen, etwas Husten, Verstopfung. Es war am Tage schlifrig und in
der Nacht sehr unruhig, schwitzte auBerordentlich stark, war sehr emp-
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findlich beim Anfassen, schrie, wenn es auf den Topf gesetzt werden sollte
und machte sich beim Herausnehmen aus dem Bette ganz steif. Am 4. Krank-
heitstage merkte die Mutter, daB das Kind sich nicht mehr allein im Bett auf-
richten konnte und auch das rechte Bein nicht mehr bewegte.

Befund am 29. Oktober: Leichte Bronchitis, keine Augen- und Hirnnerven-
storungen.

Kopfbewegung frei, keine Wirbelsiulensteifigkeit. Leib auffallend weich,
eindriickbar. Bauchdeckenreflexe nicht auszulosen. Cremasterreflexe vorhanden.

Obere Extremitit intakt.

Rechtsseitige schlaffe Beinparese. Sehnenreflexe erloschen, FuB-
sohlenreflex lebhaft, ausgesprochene Hypotonie und deutliche Equinovarusstellung.
Linkes Bein normal; Sehnenreflexe vorhanden, FuBsohlenreflex lebhaft, manch-
mal Spontanneigung zur Dorsalflexion der groflen Zehe. Beim Stehen knickt das
Kind mit dem rechten Bein ein und schleppt es beim Gehen nach. — Keine son-
stigen neurologischen Stérungen.

III. Hermann St., 11 Monale, Weidenhausen.

Die Familie ist angeblich nicht mit den anderen Familien, wo Poliomyelitis
herrscht, in Berithrung gekommen; das Haus ist jedoch mehreren infizierten
Héusern benachbart (s. Karte von Weidenhausen; Abb. 3, Seite 56). Die Eltern
und Geschwister waren bis auf eine Schwester, die vor 6 Wochen Erysipel hatte,
stets gesund.

Das Kind erkrankte ungefahr am 20. Oktober mit Fieber, allgemeiner
Mattigkeit, auffallender Schléfrigkeit am Tage (schlief mit halboffenen
Augen), verdrehte oft die Augen, und wenn es erwachte, lag es ganz still da im
Gegensatz zu frither, wo es immer lebhaft und lustig gewesen war. Es schwitzte
auBerordentlich stark (auch noch nach dem Fieber), lieB sich nicht an-
packen und lag steif und still im Bett, wollte nicht emporgehoben werden. Es
lieB Urin ins Bett und schien auch beim Wasserlassen starke Schmerzen
zu haben. Am 3. Krankheitstage trat ein bldschenartiger Ausschlag am
ganzen Korper auf, der nach einer Woche verschwand. Danach soll sich die ganze
Haut geschuppt haben. Die Mutter gibt an, dall einen Tag nach Beginn der
Erkrankung das Kind die Beine und den linken Arm nicht mehr bewegt haben
soll, auch fiel es ihr auf, daB die Stimme verdndert war, daB ,,das Kind nicht
mehr richtig weinte.

Untersuchung: Keine Stérungen von seiten der inneren Organe; Augen-
und iibrige Hirnnerven zurzeit o. B.

Linksseitige leichte Schulterparese mit méBiger Hypotonie. Be-
wegung der linken Hand und Finger noch leidlich; rechter Arm o. B.

Auflerdem bestand eine schlaffe Lahmung des ganzen rechten
Beines, das sich kalt anfiihlte und gar nicht bewegt wurde. Sehnen- und FuB-
sohlenreflexe waren erloschen, im linken Bein schon der Tonus der Muskulatur
erheblich herabgesetzt. Patellarsehnenreflex schwach auslosbar, Achillessehnen-
reflex fehlte. FuBisohlenreflex vorhanden.

Das Kind kann sich weder aufrichten, noch stehen oder gehen. Sensibilitit
nicht zu priifen. — Keine sonstigen neurologischen Stérungen.

IV. Karl G., 8 Jahre, Birlenbach bei Diez.

Nach Angabe des Arztes, der iiber 20 Jahre in Diez Praxis ausiibt, niemals
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in dieser Gegend ein Fall von Poliomyelitis vorgekommen. Die Eltern und Ge-
schwister des Kindes waren vor und bei der Erkrankung véllig gesund. Es war
frither immer ganz kréftig und munter, lernte aber nicht sehr gut in der Schule.

Es erkrankte am 10. Oktober mit Fieber, Kopfschmerzen, Appetit-
losigkeit. Dann war es 4 Tage vollig fieberfrei und munter, ging in die Schule,
wurde aber am 14. wegen Ubelkeit und raschen Pulses vom Lehrer nach Hause
geschickt. Am 15. und 16. Oktober wieder mittleres Fieber (38—38,6), grofie
Unruhe und Phantasieren. Das Kind war stark verstopft und sehr emp-
findlich gegen jede Beriihrung, lieB sich nicht anfassen, schrie dabei
laut auf, wollte nicht aus dem Bett heraus, noch auf den Topf gesetzt werden.
Es schien auch Schmerzen beim Wasserlassen zu haben; auffallend héaufiger
Harndrang. Der Mutter fiel es auf, daB das Kind auBerordentlich stark
schwitzte, ,,es rauchte geradezu®. Zugleich klagte es auch iiber grofle
Schwiiche in den Beinen und Armen und starke Riickenschmerzen, bewegte die
Beine gar nicht mehr und konnte mit seinen Hénden keine Tasse mehr halten.
Ferner wurde beobachtet, dafl das Kind veréndert sprach, ,,viel langsamer
als frither” und ,taktmaBig®.

Untersuchung: Innere Organe gesund, zurzeit keine Augen- oder Gehirn-
stérungen.

Der Kopf sinkt schlaff nach allen Seiten. Die Atmung ist vor-
wiegend abdominal, es besteht anscheinend Intercostalmuskelschéadi-
gung; auBlerdem Bauchmuskelparese mit mifigem Meteorismus.

Viollige Parese des rechten Armes sowie der linken Schulter und
des linken Oberarmes. Die Bewegung im linken Unterarm und der linken
Hand noch leidlich. Links Sehnenreflexe angedeutet, rechts fehlend.

Vollig schlaffe Lahmung beider Beine. FuBsohlenreflexe links nur un-
deutlich auslosbar, rechts lebhaft. Der Gang ist unsicher und breit, das Kind ruft
dabei ,,ich falle. Keine groben Sensibilitatsstérungen, jedoch geringe Druck-
empfindlichkeit der Muskulatur der Beine.

Im Rachenausstrich reichlich Staphylococcus albus und spérlich Pneumo-
kokken.

V. Wilhelm B., 5 Jahre, Limburg.

Die Eltern und die iibrigen Kinder waren wahrend und vor der Erkrankung
des Kindes gesund. Der Vater ist Wasenmeister und wandert viel in der
Gegend umher.

Das Kind erkrankte am 28. Oktober mit Fieber, Schiittelfrost, Er-
brechen, Appetitlosigkeit, Verstopfung, allgemeiner Mattigkeit und
Schnupfen. Der Kopf und der Riicken wurden steif gehalten. Das Kind war
sehr iiberempfindlich und hatte groBe Angst vor dem Aufheben: ,.lall mich
liegen, fall mich nicht an, faBl nur die Hand an“. Das Kind wollte nicht auf den
Topf gesetzt werden und lief Urin unter sich. Auch bestand starkes Schwitzen
am Kopf.

Am 3. Krankheitstage trat nach Angabe des behandelnden Arztes ganz
plotzlich eine doppelseitige Schulterparese und eine Laéhmung beider
Beine ein.

Untersuchung am 14. November: Keine Hirnnerven- oder bulbéren Stérungen.
Innere Organe gesund.
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Die Arme sind gut beweglich, r > 1. Sehnen- und Periostreflexe beiderseits
kaum auslosbar. Ausgesprochene Zwerchfellatmung, jedoch keine sichere
Intercostalmuskelparese. Bauchmuskeln hypotonisch. Leib aufgetrieben und
weich. Bauchdeckenreflexe sehr schwach.

Parese der unteren Extremitaten. Starke Druckschmerzhaftigkeit
der Muskulatur der Beine. Keine wesentliche Herabsetzung des Muskeltonus,
Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits, ebenso FuBsohlenreflexe.
Kein Babinski. Derlinke FuBlistin Peroneuslihmungsstellung. — Keine
sonstigen neurologischen Storungen.

VI Minna U., 2 Jahre, Burghaun. Schriftlicher Bericht von Herrn
Dr. Kretschmer.

In der Familie und Nachbarschaft sind vor und zur Zeit der Krankheit des
Kindes keine Erkrankungen an Kinderlihmung vorgekommen; es sollen jedoch
kiirzlich in den Nachbarhdusern eine groBe Zahl von Kaninchen
plotzlich gestorben sein. Der Vater des Kindes ist Schornsteinfeger und
auch in Ortschaften téitig, wo Poliomyelitis herrscht (z. B. in einem Orte mit
9 Erkrankungen, darunter 4 tédlichen, und in einem anderen Orte mit einem Fall).

Das Kind erkrankte am 8. Oktober mit hohem Fieber, allgemeiner Mattig-
keit und Appetitlosigkeit, auflerdem bestand 3 Tage Durchfall und etwas
Schnupfen. Das Kind war sehr unruhig und auBerordentlich empfind-
lich bei jeder Beriihrung. Es schwitzte auffallend stark. Das Fieber und der
Durchfall hielten 3 Tage an.

Als am 3. Krankheitstage der Arzt kam, war die Temperatur normal; an
den inneren Organen nichts Krankhaftes zu finden, Augen- und {ibrige Hirnnerven
o. B. MaBige Verstopfung, verminderter Harndrang,

Ferner konnte eine schlaffe Lihmung des rechten Armes und der ge-
samten Nacken- und Halsmuskulatur festgestellt werden. Das Kind konnte
nicht aufrecht sitzen und sank schlaff in sich zusammen.

Stehen und Gehen war ebenfalls unméglich ; links waren die Patellarsehnen-
reflexe erloschen, die Achillessehnenreflexe sowie die Sehnenreflexe am anderen
Bein aber noch erhalten. Die Sensibilitit war nirgends gestort.

Im Laufe einer Woche gingen séimtliche Stérungen zuriick, nur der rechte
Arm blieb noch v6llig schlaff gelahmt, wihrend aber schon die Finger der
rechten Hand aktiv sehr gut bewegt werden konnten. Das Gesamtbefinden war
ausgezeichnet.

Die Therapie hatte in Kalomel, Natrium salyc., warmen Bidern und leichter
Massage bestanden.

Der Rachenausstrich ergab: Pneumokokken und Staphylokokken, bei
der Mutter des Kindes Reinkultur von Pneumokokken.

VIL. Heinrich W,, 16 Jahre, Wettesingen bei Volkmarsen. Schriftlicher
Bericht von Herrn Dr. Brock.

Der Pat. war Maurerlehrling und hatte zuletzt in Zierenberg gearbeitet,
das von Poliomyelitis infiziert ist.

Er erkrankte am 30. November plotzlich mit allgemeiner Mattigkeit,
Appetitlosigkeit, Erbrechen und hohem Fieber (39,2). Die Zunge war
tiefschwarz gefirbt und dick belegt. Es bestand auch noch Husten, Halsweh
und Schnupfen, sowie starke Verstopfung. Der Pat. war am Tage schléfrig
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und in der Nacht, wo héufig Zuckungen in den Armen und Beinen auftraten,
sehr unruhig. Es bestanden starke Schmerzen im Hinterkopf sowie im Riicken
und Nacken, ferner grole Schmerzempfindlichkeit beim Anfassen. Auch
profuse Schweille wurden beobachtet. Der Harndrang war nur gering.

Am 6. Krankheitstage trat eine v6llige Lahmung beider Beine und
Arme auf, sowie der Bauch- und Riickenmuskulatur. Sdmtliche Reflexe
an Armen und Beinen fehlten.

Das Abdomen war stark aufgetrieben.

Einen Tag nach dem Auftreten dieser Lihmungen verlor der Pat. das Be-
wuBtsein; die Pupillen wurden weit und reaktionslos, es trat eine Léhmung der
Sprache, - Schling- und Atemmuskulatur auf und schlieBlich, Tod an Herz-
lahmung.

VIII. Jacob O., 13, Jahr, Weidenhausen 50.

Eltern und Geschwister vor und wihrend der Erkrankung immer gesund.
Wohnung in demselben Hause, wo schon vorher Poliomyelitis vorgekommen ist
(s. Karte von Weidenhausen; Abb. 3, Seite 56).

Das Kind erkrankte am 25. Oktober mit mafligem Fieber, das einen Tag
anhielt, schwitzte auffallend stark und schrie laut beim Anfassen, be-
sonders bei der Beriihrung der Beine. Gleichzeitig fiel auch der Mutter eine Schlaff-
heit des linken Beines auf.

Untersuchung am 26. Oktober: Blilhendes Aussehen. .Innere Organe gesund.
Keine Augen- oder Gehirnstérungen. Kopf und Hals gut beweglich. Obere Ex-
tremitat intakt.

Beiderseits schlaffe Beinparese mit Verlust der Sehnenreflexe und der
Fufisohlenreflexe und ausgepriigter Peroneuslihmungsstellung der FiiBe. Sensi-
bilitdt nicht zu priifen. Keine Blasen-Mastdarmstorungen.

Das Befinden besserte sich rasch. Nur noch leichte Hypotonie im linken
Bein, Sehnen- und FuBsohlenreflex daselbst noch nicht auslosbar. Sonstige neuro-
logische Stérungen nicht nachweisbar. Zahl der Leukocyten 5000; Blutbild sonst
normal.

IX. Katarina H., 13 Jahr, Kappel.

Erster Fall im Dorfe Kappel, das aber in nichster Nihe von Weidenhausen
(s. Karte von Marburg; Tafel I) liegt, wo Poliomyelitis herrscht.

Das Kind war friiher stets gesund und erkrankte am 3. Oktober mit Fieber
(37,6), groBer Unruhe und starken SchweiBlen. Der Arzt stellte eine Angina
und Bronchitis fest. Am 5. Krankheitstage war die Unruhe auffallend groB,
das Kind schrie sehr viel, bohrte den Kopf in die Kissen und schien groBe’
Schmerzen beijeder Beriihrung, besonders beim Anfassen der Arme, zu haben.
Gegen seine sonstige Gewohnheit lieB sich das Kind nicht mehr auf den Arm
nehmen und herumtragen. Es weinte auch sehr heftig beim Wasserlassen.

Untersuchung (Restiimee) am 14. Oktober: Innere Organe gesund.

Rechtsseitige schlaffe Armparese, sonst keine Stérungen von seiten
des Zentralnervensystems; jedoch ist der Gang noch unsicher und das Kind
scheint in den Knien etwas einzuknicken.

Im Rachenausstrich reichliche Pneumokokken und méBig Staphylo-
coccus albus.

Zahl der Leukocyten 5000, Blutausstrich sonst o. B.
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4. Stadium der Lahmungen.
I. Spinale Symptome.

Motilitét
(einschlieBlich Muskeltonus und Reflexe).

Das héaufigste und deutlichste spinale Lihmungs-
symptom sind entschieden die Beinmuskelparesen. Dann folgt
in der Haufigkeitsskala jedoch nicht die obere Extremitét, sondern
die Rumpfmuskulatur.

In nahezu vier Fiinftel der Félle waren die unteren Ex-
tremitdten befallen. In frischen Fiallen ist die Lésion der Beine
viel haufiger doppelseitig als rein einseitig; andererseits sind die
Paresen nur in der Minderzahl der Félle beiderseits nach Grad und
Lokalisation anndhernd gleichméfig. In der Mehrzahl der Fille ist
ndmlich die Lihmung asymmetrisch, in dem einem oder anderen
Bein wesentlich stirker und ausgebreiteter. Die Lésion der unteren
Extremitédten kann sich auch bei der Schwierigkeit sicherer Fest-
stellung leichterer Paresen der einzelnen Muskelgruppen nur durch
auffillige Hypotonie oder Verlust der Sehnenreflexe verraten.

Vielfach geht die Affektion des geringer befallenen Beines
derart rasch wieder zuriick, daf} die initiale Doppelseitigkeit iiber-
sehen wird, wenn man das Kind etwas spiter untersucht. So er-
klirt es sich wohl, daf} diejenigen Autoren, die, wie auch Medin,
ganz frische Fille untersuchten, Doppelseitigkeit der Paresen
haufiger als Einseitigkeit fanden im Gegensatz zu jenen Autoren,
die die Fille etwas spéter untersuchten oder gar erst im chronischen
Stadium sahen. In den auch anfidnglich reinen Fillen einseitiger

‘Beinparalysen besteht kein besonderes Uberwiegen der linken oder
rechten Extremitdt. Wahrend Zappert eine auffillige Pra-
dilektion der linken Extremitit fand, war bei uns das rechte Bein
etwas haufiger befallen als das linke und beide Arme fast gleich-
miBig oft. Dieses gelegentliche Uberwiegen der einen oder anderen
Seite in dieser oder jener Statistik beruht wohl auf Zufalligkeiten.

Ein besonderer Pradilektionsty pus der Beinparesen schien
uns in frischen Fillen nur insofern zu bestehen, als die Bein-
lshmung proxymal meist stdrker, frithzeitiger und hart-
nickiger war als distal. Unter den distalen weniger gefidhr-
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deten Muskelgruppen macht aber der Peroneus eine Ausnahme.
Er ist auBlerordentlich héufig mitbeteiligt und gar nicht selten
allein oder vorherrschend gelihmt. Auch der Tibialis anticus ist
haufig affiziert. Auf dieses elektive Verschontsein der distalsten
Muskeln des Fulles haben auch Forster und Kra mer hingewiesen.
Wenn — wie so hdufig — im Krankheitsbeginn die Beinldhmung
eine totale ist, so pflegten tatséchlich sich die ersten Zeichen der
Riickbildung distal und zwar an den Zehen geltend zu machen.
Meist war das Wiedereinsetzen der Zehenbeugung das erste Signal
der Reparation. Dal} diese oder jene proxymalen Muskelgruppen
der Hiifte und des Oberschenkels mit auffilliger Haufigkeit er-
griffen oder verschont wurden, konnten wir bei frischen Fillen nicht
feststellen. Auch Kniestrecker und Kniebeuger schienen uns an-
fanglich annidhernd gleichméBig befallen. Die initiale Beinlihmung
ist meist viel zu diffus und die Untersuchungstechnik bei den ge-
wohnlich 1—3jadhrigen Kindern im frithen Krankheitsstadium,
wo die Elektrodiagnostik meist versagt, viel zu schwierig, um ein
hinreichend sicheres Urteil iiber die genauere Lokalisation der Pa-
resen zu ermoglichen.

Selbst schwere Beinldhmungen werden im Krankheitsbeginn
von den Angehdrigen und manchmal sogar von den Arzten tage
lang vollig iibersehen. Mehrmals haben wir beobachtet, dafl bei
solchen kleinen und bettldgerigen Patienten die fieberhaften Initial-
symptome als gewdhnliche Mandelentziindung, Influenza oder
Gastroenteritis gedeutet wurden. Nach Verschwinden dieser Krank-
heitserscheinungen schienen die kleinen Patienten geheilt, so dafl die
arztlichen Besuche eingestellt wurden. Erst spéiter, als die schein-
bar genesenen Kinder wieder gehen und stehen sollten, wurden
die schweren Beinlahmungen erkannt und richtig gedeutet. Wenn
die Mutter auch schon vorher einmal die Schlaffheit der Beine ge-
sehen hatte, so wurde dies als eine harmlose Schwiche infolge der
fieberhaften Erkrankung gedeutet. Erst als sich die erschreckende
Kunde von dem epidemischen Auftreten der Kinderlihmung im
Publikum verbreitet hatte, wurden diese Dinge von den Angeho-
rigen schon frithzeitig richtig bewertet, und auch bei scheinbarer
Gastroenteritis, Influenza u. dgl. durch die Arzte auf das Ver-
halten der Beinmotilitit und der Reflexe genau geachtet.

Zur Feststellung des zeitlichen Eintretens, der Eigenart des
weiteren Fortschreitens und der Ausbreitung der Lahmung ist man
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gerade bei kleinen Kindern in erster Linie auf ein eingehendes
Befragen der Angehorigen angewiesen. Man erkennt dann, dal3
die ausgeprigten motorischen Léhmungen meist nur scheinbar
plotzlich sich entwickeln. Schon tagelang vorher macht sich eine
gewisse Muskelschwiéche geltend, die allerdings bei schweren
Initialerscheinungen und bei Bettruhe des Kindes meist {iber-
sehen wird. Diese anfingliche Extremitédtenschwiche kann in
larvierten Formen das einzige motorische Symptom sein. Meist
steigert sie sich allerdings unter Verlust der Sehnenreflexe und
Abnahme des Spannungszustandes der Muskulatur rasch zu groben
Paresen. Die Léhmungen pflegen also an Intensitit und Exten-
sitdt akut zuzunehmen und bald ihren Hohepunkt zu erreichen.
Im Falle doppelseitiger Beinldhmungen werden gewohnlich beide
Beine kurz nacheinander und nicht gleichzeitig befallen. Auf diese
alarmierende Extremitédtenschwiche wiesen uns in diagnostisch
noch unklaren Fillen anamnestische Angaben der Mutter hin: daf
ihr Kind beim Gehen und Stehen leicht einknickte, dafl die Beine
leicht miide werden (,,trag mich doch!%), dal das Kind hinkte,
die Beinchen schonte, da3 es unbeholfen, breit und unsicher ging
(,,1ch falle, halte mich doch!‘), daf} es immer gefiihrt werden wollte
oder gar muBlte, daB es mit den Armchen nicht mehr hochkam, daB
es mit den Hédndchen schlecht und unsicher griff, den einen Arm
nur mit Hilfe des anderen bewegte u. dgl. Auf schwere Beinpara-
lysen bettldgeriger Kinder wurden die Miitter meist zuerst durch
das schlaffe Baumeln der Glieder beim Herausnehmen und beim
Waschen, durch ihr ,,wie totes’“ Herunterhdngen, durch das un--
veréinderte Liegenbleiben in jeder passiv gegebenen Lage sowie
durch das Einknicken der Beinchen beim Versuch, die Kleinen
aufzurichten, aufmerksam. Der Mangel an aktiver Beweglichkeit
der unteren Extremitdten an sich wird bei zu Bett liegenden
Kindern leicht verkannt. Auch fiir den Arzt ist der Nachweis
leichter und lokalisierter Paresen bei den noch fiebernden, un-
gebérdigen, hyperdsthetischen Kleinen oft sehr schwierig. Die
Ausbeute durch eine gute Anamnese (dafl z. B. das Kind in den
letzten Tagen dieses oder jenes Beinchen schonte, daf} es mit den
Armchen nicht mehr hochkam, daf3 es mit den Hénden schlecht
griff u. dgl.) war oft viel grofer als das Ergebnis der objektiven
Motilitatspriifung. Nach sorgféltiger Anamnese mull man dann
unter Kontrolle der Sehnenreflexe zunéchst durch passive Be-
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wegungen (moglichst in allen Gelenken) und steten Vergleich beider
Extremitéiten auf allgemeine oder umschriebene Abnahme des
Muskeltonus fahnden. Diese Hypotonie pflegt in der Hiift- und
Oberschenkelmuskulatur bei starker Spreizung der Beine und
extremer Hiiftbeugung des im Kniegelenk gleichzeitig passiv ge-
streckten Beinchens besonders deutlich zu sein. Dann ist durch
lingere Beobachtung auf den -einseitigen oder doppelseitigen
Ausfall bestimmter Spontanbewegungen der Kinder zu achten
und die Reaktion auf passiv gegebene Lageverdnderungen der
Glieder und das etwaige unverdinderte Beibehalten derselben
Lage, und zwar stets unter Vergleich beider Seiten zu kontrol-
lieren. Auch die genauere Beriicksichtigung der Spontanlage der
Beinchen im Bett ist namentlich zur Erkennung der typischen
Peroneusparesen unerldflich. Man darf sich allerdings durch die
physiologische FufBlhaltung der Kinder mit Hebung des inneren
Fuflirandes nicht tduschen lassen und nicht vergessen, daf3 auch die
prompte Auslosbarkeit der Sehnenreflexe erhebliche Paresen bei
Poliomyelitis keineswegs ausschlieBt. Nur durch solche eingehenden
Priifungen und Nachforschungen ist man imstande, rudimentére
Fille zu erkennen und sich sowie die Angehdrigen auf das baldige
Einsetzen nachfolgender schwerer Paralysen vorzubereiten.
Paresen der Rumpfmuskulatur sind im Frihstadium
aullerordentlich héufig. Sie fehlen bei schweren Lahmungen der
unteren Extremitdten fast niemals; sie kommen gelegentlich — in-
folge einer besonderen Beteiligung des Dorsalmarkes — auch mehr
oder minder isoliert vor. Selbst bei deutlicher Ausprigung der
Paresen wird diese Beteiligung der Rumpfmuskulatur erfahrungs-
gemil leicht iibersehen. Man pflegt bei den kleinen bettldgerigen
Kranken in der Praxis fast nur auf die wohlbekannte Extremitéten-
lahmung und nicht auf die noch wenig geldufigen Paresen der
Rumpfmuskulatur zu achten. Dazu kommen die weitaus gréeren
diagnostischen Schwierigkeiten, die der Nachweis solcher Rumpf-
muskelparesen mit sich bringt. Noch am leichtesten sind schwere
Paresen der Kopf- und Halsmuskulatur zu erkennen. Das
schlaffe Nachhintensinken des emporgehobenen Kopfchens, das
schlaffe Fallen desselben nach allen Seiten hin beim Aufsetzen
kénnen bald iiber die Lahmung der Vorwérts- und Riickwértsbeuger
sowie der Seitwartsdreher des Kopfes orientieren. Leichtere und
weniger ausgebreitete Paresen der Kopf- und Halsmuskulatur ent-
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ziehen sich jedoch bei den kleinen Patienten im fieberhaften Sta-
dium fast ganz der Beobachtung.

Ungemein hédufig und fir die Friihdiagnose wichtig ist die
initiale Bauchmuskelschwdche. Wir stimmen auf Grund
unserer Erfahrungen durchaus mit Wickman iiberein, dal sie
im akuten Stadium meist doppelseitig und diffus ist, wenn
sie manchmal auch einseitig und umschrieben stéarker aus-
geprigt sein kann. Diese Bauchmuskelschwiche erkennt man
vielfach schon an der ausgesprochenen Hypotonie der Bauch-
decken bei der Betastung. Die umschriebenen stirkeren Paresen
duBern sich durch die stirkere lokale Vorwélbung der Bauch-
decken beim Husten (eventuell mit gleichzeitigem Verziehen des
Nabels nach der gesunden Seite). Fast stets ging die Hypotonie
in unseren Fillen mit einer méfBigen, scheinbar meteoristischen
Vorwélbung des Leibes und Verschwinden bzw. Abschwi-
chung der Bauchdeckenreflexe beiderseits einher. Dieser
Parallelismus zwischen Bauchmuskelparese und Areflexie der
Bauchdecken ist allerdings kein regelméfBiger. Trotz deutlicher
Parese konnen zeitweise — wenigstens anfinglich — noch die
Bauchdeckenreflexe erhalten bleiben, und sie kénnen ausnahms-
weise auch erloschen ohne grobere Bauchmuskelschwiche. Diese
Weichheit des Abdomens bei der Betastung fand sich iibrigens
auch in Fillen mit meningitischen Symptomen. Jene kahnférmige
Einziehung des Leibes, die zu den Kennzeichen der echten
Meningitis gehort, haben wir niemals bei Poliomyelitis gesehen.
Ein Fall, bei dem sie sehr ausgesprochen war, entpuppte sich
spaterhin als eine sporadische echte Genickstarre. Die hypo-
tonischen Bauchdeckenparesen besitzen also bei der Differential-
diagnose zwischen Meningitis und Poliomyelitis eine nicht un-
erhebliche Bedeutung. Ausnahmsweise soll allerdings auch
kahnformige Einziehung des Abdomens bei der Kinderlahmung
vorkommen. Neuerdings hat Foérster einen solchen Fall be-
schrieben. Die Weichheit der vorgewdlbten Bauchdecken geniigt
meist noch nicht zum sicheren Nachweis der Parese. Zu den
wichtigsten Aufgaben der Bauchmuskulatur gehért bekanntlich
die Beugung der Wirbelsdule nach vorn. Bettligerige Patienten
sind also nicht imstande, ohne Unterstiitzung der Hinde aus
horizontaler Lage sich aufzurichten. Die Untersuchungstechnik
mul} dieselbe sein, wie beim Nachweis der von Finkelnburg
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aus der Schultzeschen Klinik beschriebenen diagnostisch sehr
wichtigen Bauchmuskelschwiche bei beginnender multipler Skle-
rose. Die Unmoglichkeit, sich ohne Unterstiitzung der Hénde
aus horizontaler Lage aufzurichten, kann allerdings nicht nur
auf der Parese der Bauchmuskulatur, sondern auf der gleich-
zeitigen Schwiche des Ileopsoas beruhen. Bei kleinen Kindern 146t
die Untersuchungstechnik auf Bauchmuskelparesen bei der arzt-
lichen Visite meist im Stich. Im Verein mit der Weichheit des
vorgewOlbten Leibes mufl man sich dann mit dem Nachweis be-
gniigen, dal} das passiv aufgerichtete Kind nicht gut aufrecht sitzen
bleiben kann, und mit den anamnestischen Berichten der Miitter,
dal} es sich gar nicht mehr spontan aufzurichten versucht, oder
daB diese Versuche stets mifillingen. Wenn gleichzeitig die Strecker
der Wirbelséule geschidigt sind, dann bemerkt die Mutter meist,
dafl das auf den Arm genommene oder emporgehaltene Kind gar
keinen ,,Halt‘ mehr hat, sondern merkwiirdig leicht nach vorn und
hinten schlaff ,zusammenklappt® (eine Mutter sagte uns: ,,Das
Kind ist so schlaff wie ein Lumpen‘‘). Noch gréfere diagnostische
Schwierigkeiten macht die genaue Feststellung der gleichfalls sehr
héufigen Paresen der Riickenmuskulatur. Schon beim Erwachsenen
ist hier die Untersuchungstechnik, wenn es sich auch nur um an-
ndhernd genaue Feststellung der einzelnen paretischen Muskel-
gruppen handelt, sehr schwierig. Auf schwere Riickenmuskel-
paresen unserer Kinder mit Poliomyelitis deutete vor allem die
grof3e Schlaffheit der Wirbelséule beim Herausnehmen aus dem Bett
sowie beim Versuch passiver Bewegungen in den Wirbelgelenken
hin. Vielfach erschwert die Hyperédsthesie gerade diese Funktions-
prifung aulerordentlich. Unter den Riickenmuskeln schien vor
allem der Longissimus dorsi befallen zu sein. Wenn sich damit, wie
wir dies gelegentlich beobachtet haben, eine Parese der Glutaei ver-
bindet, so kann bei Poliomyelitis ganz akut jene Funktionsstérung
entstehen, wie sie bei der Muskeldystrophie allgemein bekannt ist.
Die Kinder watschelten beim Gehen. Sie waren wohl imstande,
beim Stehen sich zu biicken und auf den Boden gefallene Gegen-
stinde zu ergreifen; sie konnten sich aber trotz leidlicher Knie-
streckung nicht mehr aufrichten und versuchten es in derselben
Weise wie die Dystrophischen durch Aufstiitzen und Hochklettern
der Arme an den Beinen. Bei einem Kinde wurde die vorwiegend
auf Rumpf- und Hiftmuskulatur beschrinkte Polio-
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myelitis zuerst dadurch erkannt, dall es eines Tages den auf
den Boden geworfenen Ball zwar ergreifen, jedoch nicht mehr
aufheben konnte. Zwei andere Kinder konnten im Krankheits-
beginn bei durchgedriickten Beinen noch ganz gut stehen; sie
stiirzten aber beim Versuch, sich vornheriiber zu beugen, sofort
zu Boden. Ein gutes Beispiel fiir eine vorwiegende dorsale Polio-
myelitis ist wohl folgender Fall:

Christine M., 7 Jahre, Weidenhausen 43.

Stammt aus gesunder Familie, war auch sonst immer gesund. Die Familie
und das Kind sind angeblich niemals mit anderen Familien in Weidenhausen
(s. Abb. 3, Seite 56), wo Poliomyelitis herrscht, zusammengekommen.

Das Kind erkrankte am 16. Oktober ganz pldtzlich mit hohem Fieber,
Schiittelfrost, Kopfschmerzen und Riickenschmerzen. Es schwitzte
auch auBerordentlich stark. Es fiel der Mutter auf, dal das Kind sich nicht
mehr ohne Unterstiitzung im Bett aufrichten, noch sicher gehen konnte.

Untersuchuny am 18. Oktober: Innere Organe gesund. Keine Augen- und
Gehirnstérungen.

Arme intakt, Sehnen- und Periostreflexe normal. Leichter Tremor der
Hinde.

Untere Extremitdt: Kraft, Beweglichkeit, Tonus gut, Sehnenreflexe beider-
seits lebhaft, FuBsohlenreflex sehr deutlich, spontane Neigung der groBen Zehe
zur Dorsalflexion.

Das Kind kann leidlich stehen und mit Unterstiitzung gehen, ist aber nicht
imstande, sich ohne Unterstiitzung vom Boden aufzurichten, an-
scheinend wohl deshalb, weil es die Wirbelsiule nicht strecken kann.
Beim Versuch zu gehen fillt es auf das Gesicht. Ausgesprochene Bauch-
muskelparese; trotzdem Bauchdeckenreflexe ausldsbar. Atemmuskulatur, ins-
besondere Intercostales, frei.

Rachenausstrich: Staphylococcus aureus, daneben ziemlich reichlich
Pneumokokken.

Die Rumpfmuskelparese bessert sich nur sehr langsam. Nach 4 Monaten
kann das Kind wieder normal sich aufrichten, stehen und gehen. Extremitéiten
normal. Das Kind ist aber nach Angabe der Eltern gegen friiher geistig ver-
dndert; auffallend schreckhaft und #ngstlich, schlift sehr schlecht, klagt iiber
Herzklopfen und Zittern im ganzen Kérper (vgl. Seite 91).

Gar nicht selten und in tédlichen Fillen ganz gewdhnlich wird
die Inspirationsmuskulatur ergriffen. Gliicklicherweise bleibt
die Zwerchfellatmung gewdhnlich noch gut. Wenn auch diese
leidet, kann die Parese wenigstens anfangs noch ausgesprochen
einseitig sein. Bei einem in der hiesigen med. Klinik beobachteten
Kinde konnte diese einseitige Zwerchfellahmung noch
rontgenologisch sichergestellt werden. Auf die anfinglich meist
doppelseitige, aber einseitig oft stirkere Parese der Intercostales
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weist vielfach schon die starke abdominale Atmung der kleinen
Patienten hin. Die inspiratorische Vorwolbung des Leibes wird
dabei durch die gleichzeitige hypotonische Parese der Bauch-
muskulatur noch verstirkt.

Die groBle Haufigkeit der Rumpfmuskelparesen im akuten
und zum Teil auch noch im chronischen Stadium wird neuer-
dings fast von allen Autoren nachdriicklichst betont. Forster
vermif3te unter 11 Fillen nur einmal die Beteiligung der Rumpf-
muskulatur. Wir selbst haben sie in iiber zwei Drittel der
Fille gesehen. Unter den Rumpfmuskellihmungen gaben in
unseren Fillen die Hals- und Bauchmuskelparesen meist eine
gute Prognose. Die friihzeitig einsetzende Schlaffheit des Kopf-
chens verlor sich gewdhnlich wiederum rasch. Nur in einem
Fall wackelte ein 5jahriger Knabe beim Gehen noch ldngere Zeit
stets mit dem Kopf hin und her. Die doppelseitige, diffuse, hy-
potonische Lihmung der Bauchmuskulatur ging fast stets zuriick;
nur in einem kleinen Teil der Fille kam es zu jetzt noch fort-
bestehenden, mehr umschriebenen Lahmungen.

Vorherrschende Lihmungen der oberen Extremitdt
sind zwar seltener als solche der unteren; wir haben sie aber immer-
hin in 8Fillen gesehen. Die Héufigkeit der Armparalysen stei-
gert sich noch dadurch, dafl sie zu den Beinldhmungen meist
erst sekundir hinzutreten. Die absolute und relative Haufigkeit
der einzelnen Extremititenlihmungen gibt die folgende Tabelle
wieder:

Ein Bein. . . . . . ... .. ......18%
Beide Beine . . . . . . . . . . . ... .26
Beide Beine und ein Arm . . . . . . . . . 10
Beide Beine und beide Arme . . . . . .. 12
Ein Bein und gleichseitiger Arm . 6
Arm und Bein gekreuzt . 7
Beide Arme 2
Ein Arm . e 6
Beide Arme und ein Bein . . . . . . . . . 2

insgesamt: 899,

In etwa 109, unserer Fille kam es im Krankheitsbeginn, aber
meist nur voriibergehend, zu einer doppelseitigen, fast volligen
Lihmung aller Extremititen. Viel haufiger noch ist es, dall die

Miiller, Kinderlihmung. 8
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meist spiter einsetzenden Paresen der Arme nur unvollstindig sind,
oder daf sich ihre Beteiligung nur durch Verschwinden der Sehnen-
reflexe verrit. Die zeitliche Entwicklung der Arm- und Bein-
paresen ist nur selten eine umgekehrte insofern, dafi zur anféng-
lichen Armlihmung spéiter Beinparesen hinzutreten.

Die Art und Weise dieser Beteiligung der oberen Extremitat
kann recht verschieden sein. Zunichst einmal kann die Lahmung
sich dauernd ausschlieBlich oder mindestens ganz vorherrschend
auf die obere Extremitét beschrianken. Solche isolierte Armpara-
lysen sind héufiger einseitig (6) als doppelseitig (2); dies gilt jedoch
nur bei Beriicksichtigung grober Ausfallserscheinungen. Vielfach
liegen dann, wenn bei etwas élteren Kindern eingehendere Funktions-
prifungen moglich sind, doch leichtere Paresen auch auf der anderen
Seite vor, oder wenigstens Hypotonie und Verschwinden der
Sehnenreflexe. Gewohnlich liegt bei der héufigen Kombination
von Arm- und Beinlahmungen, wie schon erwéhnt, eine aufsteigende
Parese vor. Die spétere Armparese ist allerdings nur partiell und
héufig nur einseitig oder wenigstens einseitig viel stirker. Meist
tritt dann bei einseitigen und intensiven Beinlahmungen die Parese
in dem gleichseitigen Arme friihzeitiger, intensiver oder gar iso-
liert auf. Auch einen rein spinalen hemiplegischen Typus haben
wir gar nicht selten beobachtet. Andererseits kommt es auch vor,
daB die groberen Extremitdtenlihmungen gekreuzte sind. Daf} in
unseren 7 einschlidgigen Féllen 6 mal die Kombination rechtsseitiger
Beinldhmung mit linksseitiger Armparalyse vorlag, beruht viel-
leicht nur auf Zufdlligkeiten.

Die Armparesen besitzen eine ausgesprochene Vorliebe fiir
die Schultermuskulatur, und vor allem fir den Musculus
deltoideus. Gar nicht selten liegen isolierte Schulter- bzw. Deltoi-
deusparesen vor. Ein héufiger Typus ist es auch, daB sich zu
schweren Beinldhmungen noch reine Schulterparesen hinzugesellen.
Auch bei ausgebreiteteren und totalen Léhmungen der oberen
Extremitét pflegt die Schultermuskulatur am héufigsten und hart-
néckigsten befallen zu sein. Die anfangs proxymale Lihmung schrei-
tet dann gewissermallen distal bis zur vélligen Armparalyse fort, bei
der Riickbildung gew5hnlich aber umgekehrt, insofern als die ersten
Armbewegungen wieder distal beginnen, und oft nur proxymal
dauernde Lahmungen iibrigbleiben. Selbst bei fast vélligen Arm-
lahmungen sind kleine Hand- und Fingerbewegungen, wie auch
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Forster beobachtet hat, fast immer noch angedeutet. Unter den
einzelnen Muskeln des Schultergiirtels scheint auch bei der Repa-
ration der Deltoideus die schlechteste Prognose zu geben. Die
Funktion der iibrigen Muskeln des Schultergelenks stellt sich
meist friithzeitiger und besser ein. Im Verein mit der Schulter-
muskulatur, nur selten isoliert, sind héufig auch die Strecker und
Beuger des Oberarmes befallen. Die Tricepsparesen waren manch-
mal hartnéckiger und intensiver als die Bicepslihmungen. Auch
nach Forster bildeten Deltoideus- und Tricepslihmungen die
hauptsichlichsten endgiiltigen Uberbleibsel der poliomyelitischen
Armbeteiligung. Mit der Tricepslihmung war nach Forster
immer eine Lahmung des Abductor poll. brevis vergesellschaftet,
die sich in der eigentiimlichen Form der Opposition des Daumens
zeigte. Wenn Vorderarm und Hénde befallen waren, fiel uns
nicht selten die stdrkere Affektion der Beuger gegeniiber der ge-
ringeren Beteiligung der Strecker auf. Doch handelt es sich bei
diesem Prédilektionstypus der Armparesen keineswegs um starre
Regeln. Es sind nur die hiufigsten Typen, die zahlreiche und viel-
gestaltige Ausnahmen besitzen. Ausnahmsweise kann sogar bei
normalem Schultergiirtel und Ellbogengelenk eine isolierte spinale
Vorderarm- und Handparese vorkommen.

Von dem allbekannten Gesetze, dafl die frische, spinale polio-
myelitische Lahmung eine schlaffe, atonische ist und mit Verlust
der Sehnenreflexe einhergeht, gibt es gelegentliche Ausnahmen.
Der typische Parallelismus zwischen Léhmung und Hypotonie
kann manchmal insofern durchbrochen werden, als ausgespro-
chene Hypotonien ohne schwerere Liahmungen, und andererseits
erhebliche Paresen trotz ihrer spinalen Entstehung ohne Hypo-
tonie, ja sogar mit deutlicher Hypertonie vorkommen koénnen
(vgl. Seite 117).

Auch die Sehnenreflexe, deren Auslésung im Krankheits-
beginn gar nicht selten zu SchmerzéuBerungen fiihrt, zeigen das-
selbe. In der Regel verschwinden sie, namentlich an den unteren
Extremitéaten, schon friihzeitig. Sie verlieren sich vielfach selbst
dann, wenn deutliche Beinparesen vollkommen ausbleiben, sowie
auch beim Verschontsein der Kniestrecker bzw. der Wadenmusku-
latur. Bei bulbirer Kinderlihmung und scheinbar isolierter Arm-
parese kann das einseitige oder doppelseitige Verschwinden der
Sehnenreflexe an den unteren Extremitdten das einzige objektive

8*
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Kennzeichen der Beteiligung der Beine am Krankheitsproze3 sein.
Wir haben sogar beobachtet, da das Verschwinden der Patellar-
und Achillessehnenreflexe {iberhaupt das einzige objektive Signal
larvierter Poliomyelitisfille war. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe verschwinden keineswegs immer gleichzeitig. Bei
fehlendem Kniephdnomen koénnen die Achillessehnenreflexe, die
wir {ibrigens bei gesunden Kindern in den ersten beiden Lebens-
jahren keineswegs regelmifig auslésen konnten, vorhanden, ja
sogar gesteigert sein. Im Reparationsstadium haben wir, ebenso
wie Forster und andere gesehen, daB sich bei Riickkehr der Sehnen-
reflexe wiederholt eine krankhafte Steigerung und ausnahmsweise
sogar FuBklonus zeigte. Dies war iibrigens gelegentlich auch vor
dem Erloschen der Sehnenreflexe der Fall. Vielleicht ist diese ini-
tiale Steigerung recht héufig; die #rztliche Untersuchung kommt
eben meist zu spit.

Das Verhalten der Hautreflexe wird verschieden geschil-
dert. Nur iiber die grofle RegelmiBigkeit des Verlustes der
Bauchdeckenreflexe bei schweren Léhmungen der unteren
Extremitédten und bei Beteiligung der Rumpfmuskulatur herrscht
Ubereinstimmung. Andererseits verschwindet auch der Cre-
masterreflex hiufig, aber keineswegs mit jener RegelmiBigkeit
wie der Bauchdeckenreflex. Forster schreibt sogar, dafl der
Cremasterreflex auffallend oft erhalten blieb. Andererseits ist die
Angabe Forsters, dal auch der FuBsohlenreflex in fast
allen seinen Fillen vorhanden war, fiir unser Material nicht zu-
treffend. Bei schweren Lahmungen geht der FufBisohlenreflex ge-
wohnlich etwas spéter verloren als die Sehnenreflexe an den Beinen;
er pflegt nebenbei friithzeitiger wiederzukehren. Manchmal ist diese
Areflexie derart fliichtig, daf sie nur in ganz frischen Féllen sicher-
zustellen ist. Jedenfalls nimmt gewo6hnlich bei frischer Polio-
myelitis mit ausgebreiteten Beinlihmungen die Reflexempfindlich-
keit der Fullsohlen wenigstens anfinglich in der groflen Mehrzahl
der Fille bis zum vélligen Verschwinden des reflektorischen mo-
torischen Ausschlages ab. Es kommt selbst vor, daB bei ein-
seitiger schlaffer Beinlihmung die FuBsohlenreflexe voriiber-
gehend doppelseitig verschwinden. Der Typus entsprach in der
Mehrzahl der Fille der normalen Plantarflexion der Zehen. Wieder-
holt haben wir jedoch auch bei etwas &lteren Kindern, wo die physio-
logische Neigung zur Dorsalflexion der grofle Zehen als Fehler-
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quelle kaum mehr in Frage kam, das Babinskische Zehen-
phinomen sowie das Oppenheimsche Unterschenkelphdnomen
gesehen. Bei der verringerten Reflexempfindlichkeit der FuBsohlen
bedarf es zeitweise eines starken Streichens, um die trige tonische
Dorsalflexion der grofen Zehe auszuldsen.

Auch noch andere Symptome wiesen in einzelnen Fillen auf
eine erhebliche Beteiligung der Pyramidenbahn hin. Es kann
sogar zu spastischen Paresen kommen. Wir haben drei solche
Fille gesehen und uns durch myelitische Seitenstrangherde er-
klirt. In einem Fall kam es zu einer spastischen Liéhmung eines
Beines mit schlaffer Parese des gleichseitigen Armes, und ein
anderes Mal zu einer spastischen Parese des Armes mit schlaffer
Beinldhmung. In einem 3. Falle trat nach anfinglicher doppel-
seitiger schlaffer Parese im Reparationsstadium (gleichfalls wohl
als Ausdruck der friiheren Seitenstrangschédigung) eine spastische
Parese eines Beines auf mit deutlicher Hypertonie, erheblicher
Steigerung der Sehnenreflexe, Babinskischem Zehenphinomen
und einer fast ausschlieflichen Beteiligung der Verkiirzer des Beines
(Pradilektionstypus nach Wernicke - Mann), also mit allen
Symptomen der Pyramidenbahnschédigung. Schon die anatomisch
sichergestellte Tatsache, dafl die spinale Kinderlihmung streng
genommen nicht nur eine Poliomyelitis, sondern eine disseminierte
Myelitis mit gelegentlich erheblicher Aussaat von Entziindungs-
herden im Seitenstrang ist, mufl vor der irrtiimlichen Auffassung
schiitzen, daf die spastischen Paresen bei der Kinderlihmung stets
auf Kombination mit der cerebro-bulbéren Form beruhen miissen.

Als typisch fiir die Poliomyelitis gilt das Einsetzen der Lih-
mungen im unmittelbaren Anschlufl an die fieberhaften Initial-
erscheinungen oder schon wéhrend derselben. Nach Wickman
lassen sich die Bewegungsstérungen meist schon 2—3 Tage nach
Krankheitsbeginn nachweisen. Wir konnten dies im wesentlichen
bestétigen. In manchen Fillen setzten die Lédhmungen sogar am
1. Krankheitstage ein; andererseits war es nicht selten, dal 4—5 Tage
vergingen, ehe auch durch &rztliche Beobachtung die Paralyse
sichergestellt werden konnte. Wir haben iibrigens keinerlei Unter-
schiede bemerkt hinsichtlich des zeitlichen Einsetzens der Lih-
mungserscheinungen bei den verschiedenen Zustandsbildern des
Initialstadiums, etwa dergestalt, dafl die Paresen nach Affektionen
der Respirationswege friihzeitiger oder spéater kamen als nach
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initialen Magen-Darmstérungen. Wenn auch in der groflen Mehr-
zahl der Fille die Paresen erst wihrend des 1.—5. Krankheitstages
ihre volle Intensitdit und Extensitét erreicht haben, kam es doch
manchmal vor, da§ die Lahmungen erst nach 8, ja erst nach
14 Tagen auftraten. Einzelne Kinder schienen sogar nach Ablauf
der Allgemeinerscheinungen einige Tage lang vollkommen gesund
zu sein; sie standen wieder auf und liefen herum, bis dann plétzlich
ohne neue fieberhafte Attacken und sonstige Begleitsymptome die
Paralyse einsetzte.

Nicht immer beruht das verspitete Einsetzen der Lahmungen
auf mangelnder Aufmerksamkeit der Eltern. In einzelnen Fillen
schleppt sich ndmlich das Stadium der ,,Allgemeinsymptome‘
1—2 Wochen ohne greifbare objektive Ausfallserscheinungen hin,
bis dann mit oder ohne weiteren fieberhaften Schub die Léh-
mung sich einstellt. In einem Sektionsfalle z. B. trat erst nach
einem etwa 14 Tage dauernden Stadium unbestimmter Allgemein-
symptome eine neue fieberhafte Steigerung auf mit rascher Ent-
wicklung schwerer und todlicher Bulbérerscheinungen. In einer
weiteren Eigenbeobachtung zog sich das diagnostisch unklare
initiale Zustandsbild mit méBigem Fieber fast 3 Wochen hin, bis
die Bulbérsymptome sich entwickelten. Man muf} in solchen
Fillen allerdings mit der Moglichkeit rechnen, dafl die Polio-
myelitis hier nur die spitere Komplikation eines anderen Leidens
darstellen kann. Die klinischen Beobachtungen beweisen anderer-
seits im Verein mit dhnlichen Befunden bei experimenteller Affen-
poliomyelitis, dal das Leiden mit Fieberrezidiven sich in Schiiben
entwickeln kann. Die Moglichkeit eines stark verzogerten Auf-
tretens der Lahmungserscheinungen ist demnach gegeben. Auch
wir selbst haben wiederholt vor der Entwicklung der Paralysen,
die im Anschluf} an den letzten Schub erfolgten, fieberhafte
Rezidive in Hessen-Nassau gesehen. Zwischen solchen Rezidiven
und einfachen Rekrudescenzen gibt es flieBende Uberginge.

Es kommt vor, dal} die Kinder zwischen dem ersten und zweiten
Schub wiederum gesund erscheinen und zur Schule gehen. Jiingst
machte Forster auch auf recht protrahierte Weiterentwicklungen
der Lihmungen aufmerksam. In einem dieser Fille erreichte die
Ausbreitung der Paresen erst nach 12 Tagen ihren Hohepunkt.
Uber die nach Wickman &uBerst seltenen fieberhaften Rezidive
bei schon entwickelten Lahmungen besitzen wir keine beweis-
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kraftigen Eigenbeobachtungen. Wir haben nur einige Male mehrere
Tage nach Abklingen der ersten Allgemeinerscheinungen mit an-
schliefenden Extremitétenlahmungen eine neue fieberhafte Attacke,
jedoch ohne Entwicklung weiterer Paresen gesehen. Bei einem
anderen kleinen Patienten stellte sich etwa eine Woche nach Ablauf
des Initialstadiums mit rasch sich anschliefender Facialislihmung
ohne erkennbare neue fieberhafte Allgemeinsymptome eine Ab-
ducensparese ein. Eine solche verspitete Entwicklung von Paresen
nach Ablauf des Initialstadiums braucht unseres Ermessens keines-
wegs auf einem Nachschub von Entziindungsherden im Zentral-
nervensystem zu beruhen. Es kann nur ein plotzliches Ver-
sagen der schon vorher geschddigten Zentren und Bahnen vor-
liegen. Gleiches sehen wir héufig-auch bei der multiplen Sklerose,
wo trotz langsamer chronischer Weiterentwicklung der Herde apo-
plektiforme und gelegentlich rezidivierende Lahmungen zustande
kommen. Dal} selbst noch im Reparationsstadium die Méglichkeit
echter fieberhafter Rezidive mit neuen Paresen selbst nach Ab-
lauf mehrerer Wochen droht, lehren die Félle von Medin, Lee-
gard und Forster.

Hinsichtlich Muskelatrophie und elektrischer Erregbar-
keit, vgl. Seite 163.

Sensibilitit.

Der Satz, dall die Sensibilitdt bei der Kinderlahmung im
wesentlichen normal bleibt, gilt nicht fiir die frischen Falle. Sen-
sible Reizerscheinungen gehéren nicht nur zu den gewdhn-
lichsten Symptomen, sondern sogar zu den wichtigsten Behelfen
der Friihdiagnose. Die sensiblen Awusfallserscheinungen
treten allerdings auch im Frithstadium gegeniiber den motorischen
ganz in den Hintergrund; sie fehlen aber keineswegs ganz. Die
Schwierigkeit der Sensibilitdtsprifung bei den kleinen Kindern
ist namentlich im Krankheitsbeginn eine derart grofle, daf nur
ganz grobe Ausfallserscheinungen sicherzustellen sind. Es droht
zudem die Fehlerquelle, dafl auch nach unseren Erfahrungen die
sensiblen Ausfallserscheinungen einer viel rascheren Riickbildung
fihig sind als die Motilititsstorungen. Uber das Vorkommen und
die Haufigkeit objektiver Empfindungsstorungen geben deshalb
fast nur Poliomyelitisfille bei &lteren Kindern und schon Er-
wachsenen AufschluBl. Bei unseren dltesten Patienten im Alter
von 23 und 25 Jahren, die schwere spinale Lahmungserscheinungen
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zeigten, waren in beiden Fillen ausgebreitete Hypésthesien, aller-
dings fliichtigen Charakters, im Krankheitsbeginn nachweisbar. Ahn-
liches fanden wir in scheinbar sporadischen Fillen, die noch aus der
medizinischen Klinik in Breslau stammen (vgl. Seite 151). Wir glau-
ben fast, daB solche Hypésthesien im Krankheitsbeginn ganz ge-
wohnlich sind und nur infolge ihrer leichten Restitution und ihres
auBerordentlich schwierigen Nachweises bei den meist 1—3jédhrigen
Kleinen sich der Beobachtung entziehen. Einen ganz groben Aus-
fall der bewuBten Empfindung fanden wir im Friihstadium nur bei
einem Kinde. Die Schmerz- und anscheinend auch die Temperatur-
empfindungen waren im Bereich des gelahmten Armes wihrend der
ganzen mehrtigigen Beobachtung fast vollkommen aufgehoben.
Auch bei den obenerwdhnten &lteren Kranken lag entschieden
eine dissoziierte Empfindungslihmung derart vor, dal neben der
Beriihrungsempfindung in erster Linie die Schmerz- und Tempe-
raturempfindungen abgeschwicht waren. Es war also die ,,Hinter-
hornsensibilitdt im Sinne Striim pells geschédigt, d. h. jene
Empfindungsqualititen, die durch die einstrahlenden hinteren
Wurzelfasern nach dem Hinterhorn eilen, daselbst Anschlull an
Ganglienzellen erhalten und in anderen Neuriten nach ihrer Kreu-
zung in der vorderen Commissur in den Vorderseitenstranggebieten
nach oben streben. Diese mehr oder minder elektive Schidigung
der Hinterhornsensibilitdt im Krankheitsbeginn ist bei einer ,,Po-
liomyelitis posterior* leicht verstdndlich, und die pathologisch-
anatomischen Befunde, die ein hdufiges Befallensein der Hinter-
hérner in frischen Fillen beweisen, sprechen durchaus fiir unsere
Auffassung, daf solche Abstumpfungen der Temperatur- und
Schmerzempfindungen bei ganz frischen Poliomyelitisféllen héufig
sind. Solche Sensibilitdtsstorungen (vornehmlich vom Hinterhorn-
typus) sind im akuten Stadium schon wiederholt beschrieben,
z. B. von Medin und Wickman; auch Krause hat in West-
falen eine wochenlang dauernde vollige Anésthesie gesehen (,.er
konnte dem Kinde eine Nadel durch die Haut hindurchstechen,
ohne dal es irgendwie Schmerz duflerte’). In der Literatur wird
berichtet, dafl bei solcher , Poliomyelitis posterior gelegentlich
auch dauernde Empfindungsstérungen vorkommen.

Im Reparations- und chronischen Stadium koénnen leichtere
spinale Sensibilitatsstérungen durch die oft mit Cyanose gepaarte
grofle Kilte der gelihmten Extremitdten vorgetduscht werden.
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Kilte, Cyanose und Odem sind wohl im wesentlichen als Folge der
Muskellihmung aufzufassen; immerhin scheinen im Friihstadium
auch echte vasomotorische Stérungen vorzukommen. Die so-
genannten trophischen Verdnderungen spielen bei frischer Po-
liomyelitis keine Rolle. Die gleichzeitige Atrophie der Haut, die
Anomalien des Haarwuchses u. dgl. gehoren zur Symptomatologie
der chronischen Léhmungen.

Blasen-Mastdarmstorungen.

Dall grobe nervose Stérungen der Blasen-Mastdarmfunktion
fast nur im Frihstadium vorkommen, hat schon Heine beobachtet.
Er sagt: ,,Blase und Mastdarm sind nur voriibergehend geschwécht,
aber nie dauernd gelihmt.* Im Krankheitsbeginn hat jedoch schon
Heine Blasen- und Mastdarmléhmungen beschrieben.

Seine Angaben haben sich spéaterhin vollauf bestétigt. Medin
sah im fieberhaften Stadium wiederholt Urinretention, so daB
katheterisiert werden muflte. Die Stérung war jedoch fliichtig, sie
erstreckte sich nicht in das Lahmungsstadium hinein. Auch bei
der groflen schwedischen Epidemie 1905 kam initiale Harnverhal-
tung nach Wickman nicht selten vor. Sie ging jedoch von selbst
zuriick. Nur in einem Falle dauerten die Harnbeschwerden noch
mehrere Monate. Selbst Inkontinenz wurde beobachtet; sie ver-
schwand aber gleichfalls schon nach 1—2 Tagen. Auch #hn-
liche Stérungen der Mastdarmfunktion traten auf, insofern einige
Male eine kurze Incontinentia alvi bestand. Ausnahmsweise jedoch
kam es auch zu einer linger dauernden Schwiche des Sphincter ani.
Aus der letzten groen westfilischen Epidemie berichtet Krause,
dafl Blasenldhmungen nur bei gleichzeitiger Paralyse beider Beine
vorgekommen seien. Forster fand in Schlesien unter 11 frischen
Fillen 6mal Blasenstérungen, bald in Form von Retentio, bald
von Incontinentia. In einem schweren Falle wihrte die Inkonti-
nenz, die auch sonst gelegentlich das fieberhafte Stadium iiber-
dauern kann, etwa 14 Tage lang. Die in Schlesien haufig be-
obachtete hartndckige Verstopfung im Krankheitsbeginn wurde
ebenfalls als nervose Storung, d. h. als Parese der Darmmuskulatur
aufgefalit.

Nach unseren Befunden in Hessen-Nassau gehdren nervose
Blasenst6érungen zweifelloszuden gewdhnlichsten Krank-
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heitserscheinungen des Frithstadiums. TIhre Héaufigkeit
wird sicherlich deshalb unterschitzt, weil es sich meist um fliich-
tige und leichtere Anomalien handelt. Sie entziehen sich zudem
im frithen Kindesalter, wo die psychische Beherrschung der Blase
noch wenig gefestigt ist, leicht dem Nachweis. Bei Kindern in
diesem Alter versagt in dieser Hinsicht die Anamnese fast ganz.
Leichtere Anomalien der Blasentétigkeit z. B. in der Form, daf
ein stidrkeres Pressen notwendig ist, und dafl sich zwischen Harn-
drang und der Moglichkeit der Entleerung eine lingere Pause ein-
schiebt, sind jedoch fast nur anamnestisch nachweisbar. Uber die
Haufigkeit der Blasenstérungen bekommt man deshalb nur dann
ein einigermaflen richtiges Bild, wenn man nur die etwas &lteren
und in ihren Angaben hinreichend zuverldssigen Kinder sowie die
schon erwachsenen Kranken beriicksichtigt. Im frithen Kindes-
alter gelangen natiirlich nur grobere Storungen zur Beobachtung;
trotz alledem sind auch diese im Friihstadium keineswegs selten.
Meist handelt es sich um eine Retentio urinae. Sie pflegt
fliichtig und nur selten so hochgradig zu sein, dal3 drztliches Ein-
greifen notwendig erscheint. Immerhin mufBte in 2 Fillen an-
fanglich katheterisiert werden. Solche schweren Grade der Harn-
verhaltung scheinen jedoch nur bei ausgeprigten doppelseitigen
Lihmungen der Beine vorzukommen. Auch hier dauerte die Harn-
verhaltung nur wenige Tage. Im Anschlufl daran blieb jedoch fiir
lingere Zeit noch eine leichtere Erschwerung der Urinentleerung
zuriick (bei einer erwachsenen Patientin noch mehrere Wochen).
In unseren Féllen von Retentio urinae war der Harndrang bald
herabgesetzt, bald lebhaft und schmerzhaft; wesentlich seltener
war die Incontinentia. Es handelte sich dabei um friiher reinliche
kleine Kinder, die seit dem Auftreten der Lahmungserscheinungen
sich nicht mehr meldeten, Urin und auch Stuhl unter sich gehen
lieBen. Lénger dauernde Incontinentia, insbesondere alvi haben
wir bei etwas élteren Kindern niemals gesehen. DaB die Hyper-
dsthesie zu Tduschungen fiihren kann, ist schon an anderer Stelle
geschildert. Manchmal wurde auch die Entleerung des Urins an
sich als schmerzhaft bezeichnet.

Im Urin selbst fehlten stets krankhafte Beimengungen. Wir
haben niemals Albuminurie, niemals Zuckerausscheidung be-
obachtet, ebensowenig eine stérkere Indicanurie noch eine positive
Diazoreaktion. Wir haben allerdings nur etwa ein Dutzend frischer
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Falle nach dieser Richtung hin genau untersucht. Die Urinmenge
selbst scheint bei erhohter Konzentration (wohl infolge der
Schweile, des Fiebers und manchmal auch der Durchfélle) oft
abnorm gering zu sein. Vielleicht war auch deshalb manchmal die
Urinentleerung schmerzhaft.

Die Pathogenese dieser Blasen-Mastdarmstorungen ist keine
einheitliche; die Fehlerquelle der Hyperésthesie ist schon er-
wahnt. Die Bauchmuskelparese vermag im Verein mit der not-
wendigen Bettruhe leichte spinale Blasenstorungen vorzutéuschen,
zumal der Harndrang bei grolem Wasserverlust durch Haut und
Darm nur gering sein kann. In der Mehrzahl unserer Fille schien
uns jedoch die spinale Erkrankung die eigentliche Ursache zu sein,
sei es, dall eine Lédsion jener langen, cerebrospinalen und zu den
sympathischen Zentren eilenden Bahnen vorlag, die die psychischen
Impulse zur Blase leiten, sei es, dafi die Miterkrankung der grauen
Substanz des Conus medullaris bedeutsam ist. Fiir die Streitfrage,
ob spinale Blasenzentren existieren oder nicht, ist sicherlich, wie
auch schon Oppenheim und Wickman hervorhoben, die
Seltenheit von wirklichen Sphincterlaihmungen auch bei frischen
Poliomyelitisfallen von Interesse. In unseren Féllen von In-
continentia urinae schien jedenfalls kein Harntrdufeln, sondern
eher eine automatische Blasentétigkeit vorzuliegen, wie sie bei
kleinen Kindern, die noch kaum die Beherrschung der Blase erlernt
haben, durch eine Lésion der von der Hirnrinde absteigenden
zentrifugalen Blasenfasern leicht verstindlich ist.

II. Bulbdr- und Augenstorungen.

(nebst Bemerkungen iiber die bulbdre und Landrysche Form der
Kinderlahmung).

Der autoptisch sichergestellten Tatsache, daf eine schwere
frische Poliomyelitis immer mit Beteiligung bulbarer Hirngebiete
einhergeht, entspricht durchaus die klinische Erfahrung; der pa-
thologisch-anatomische Prozefl fiihrt allerdings nur in einem Teil
der Félle zu entsprechenden Funktionsstérungen. Wir selbst
haben noch an der Striim pellschen Klinik in Breslau schon frii-
her einzelne Fille ,,sporadischer Poliomyelitis gesehen, wo neben
in frither Jugend akquirierter spinaler Kinderlahmung dauernde
Paresen einzelner Hirnnerven, insbesondere des Facialis und Hypo-
glossus, bestanden. Viel haufiger als solche dauernden groberen
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Hirnnervenlahmungen sind leichtere und fliichtige. Thre Héaufig-
keit erkennt man nur dann, wenn man moglichst zahlreiche Fille
im Friihstadium zu untersuchen Gelegenheit hat. Solche Hirn-
nervenparesen konnen sich zunéchst einmal in jenen meist tod-
lichen Fillen entwickeln, wo in Form der Landryschen Paralyse
rasch aufsteigende schwere Lahmungen bald den Bulbus erreichen
und durch Lésion der Atemzentren zum Tode fiihren. Diese
Landrysche Form der Poliomyelitis gefihrdet jedoch nach un-
seren Erfahrungen keineswegs immer das Leben. Wir haben eine
ganze Anzahl sich groBtenteils wiederum zuriickbildender Fille ge-
sehen, wo nach anfinglicher mehr oder minder schwerer Bein-
paralyse auch die Arme in weniger stiirmischer Weise, nament-
lich im Bereiche der Schulter, ergriffen wurden und sich dann
noch einzelne fliichtige Hirnnervenparesen, wie Facialisschwiche,
hinzugesellten. Wesentlich seltener als diese aufsteigende Landry-
sche Form der Kinderldhmung ist die absteigende dergestalt, daf3
zu anfinglichen schweren Bulbussymptomen, insbesondere zu
Facialislihmungen, Rumpf- und Extremitétenparesen hinzutreten.
Diese auf- und absteigende Landrysche Form der Heine-Medin-
schen Krankheit zeigt durch zahlreiche Ubergiinge am besten die
itiologische und symptomatologische Verwandtschaft der spinalen
und bulbédren Kinderlihmung. In einer ganzen Reihe von Fillen
zeigt sich jedoch die bulbidre Form gewissermaBen als ein selb-
stindiges Krankheitsbild. Die Beteiligung des Riickenmarkes
kann sich dann klinisch gar nicht oder nur durch Verlust von
Sehnenreflexen an den Beinen und &hnliches verraten.

Die Angabe Wickmans, daB bei der bulbéren Form der Heine-
Medinschen Krankheit weitaus am h#ufigsten der Facialis er-
griffen wird, hat sich auch in Hessen-Nassau bestiitigt. Wir haben
eine solche Facialisparese unter 100 Fillen 13mal gesehen.

Diese Paresen, denen Spasmen und Schmerzen im Facialis-
gebiet vorauseilen konnen, waren stets einseitig, einen einzigen Fall
ausgenommen, wo bei schwerer, linksseitiger totaler Facialis-
lihmung eine geringe rechtsseitige Parese, also die duBerst seltene
Diplegia facialis, bestand. Dies stimmt gleichfalls mit den An-
gaben Wickmans iiberein, da3 die Gehirnnervenaffektion in der
Regel einseitig und auch bei ausnahmsweise doppelseitigem
Auftreten nur &uBerst selten symmetrisch ist. Bisher ist eine
Diplegia facialis anscheinend nur von Medin beschrieben. In
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unseren Fillen war der Stirnast meist mit ergriffen; anscheinend
lag hier eine pontine Lihmung vor (vgl. den Fall mit pon-
tiner Hemiplegia alternans inferior auf Seite 136).

Die Art und Weise, wie sich diese Facialislahmungen und
iiberhaupt die Hirnnervenparesen entwickeln, ist recht verschieden.
Es kommt vor, da pontine Facialisparesen das einzige
greifbare Symptom der Heine-Medinschen Krankheit
sind (Encephalitis pontis nach Oppenheim und Wickman). Sie
sind allerdings ziemlich selten; sie lassen sich auch nur beim
epidemischen Auftreten der Poliomyelitis und beim Fehlen von
Ohrenerkrankungen im frithen Kindesalter, wo andersartige akut-
entziindliche Facialislihmungen ungemein selten sind, mit hin-
reichender Sicherheit deuten. In anderen und héufigeren Féllen
setzt die bulbdre Form des Leidens, die sich gelegentlich durch ein
auffallend langes, vages Prodromalstadium auszeichnet, mit einer
Facialislihmung ein, der sich spéterhin noch andere bulbére und
spinale Symptome hinzugesellen. Relativ hiiufig ist auch ein
Typus dergestalt, dal zur spinalen Form der Kinderlahmung
Facialislihmungen oder auch andere Hirnnervenparesen hinzu-
treten.

Als Beleg fiir die Art und Weise der Facialisbeteiligung
bei der Kinderldhmung modgen folgende Eigenbeobachtungen
dienen:

I. Marie F., 3 Jahre, Kirchhain.

In der Umgebung von Kirchhain und in Kirchhain selbst sind im letzten
Winter mehrere Poliomyelitisfille vorgekommen. Der Vater ist Bahnassistent;
die Eltern waren vor und zur Zeit der Erkrankung immer gesund. Ungefihr
2 Wochen vor der Erkrankung klagte das Kind einige Tage {iber heftige Schmerzen
in der linken Kniekehle und im linken Armchen.

Es erkrankte am 24. Januar ganz pltzlich mit miBigem Fieber und Er-
brechen. Erscheinungen von seiten der Atmungsorgane oder des Darmes und
der Meningen wurden nicht beobachtet; auch starke Schweile fehlten. Das Kind
war 2 Tage teilnahmlos, lag immer still im Bett, zeigte aber keine be-
sondere Hyperasthesie. Am 3. Krankheitstage wurde &rztlicherseits eine rechts-
seitige Gesichtslihmung festgestellt. Das Erbrechen hielt noch einige Tage
an. Verinderungen des Rumpfes und der Extremititen sowie Seh- und Gehor-
storungen wurden nicht beobachtet.

Befund : Auffallend kriftiges Kind. Innere Organe o. B. Augenbewegungen,
Pupille, Augenhintergrund normal, nur héufiges Trénen.

Rechtsseitige ausgesprochene peripherische Facialislihmung.
Keine Ohrkomplikationen u. dgl. Keine sonstigen Bulbarerscheinungen.

Keine Bauchmuskelparese, keine Druckempfindlichkeit der Muskulatur. An
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den Stellen, wo das Kind {iber Schmerzen klagte (linker Arm und linke Kniekehle),
nichts Abnormes zu finden. Obere Extremitit intakt, Sehnen- und Periostreflexe
vorhanden.

Beine scheinen normal, Sehnenreflexe auslosbar, rechts etwas stirker als
links, Achillessehnenreflexe schwach, FuBsohlenreflex deutlich, kein Babinski;
Sensibilitdt nicht zu priifen. Keine sonstigen neurologischen Stérungen.

In den nichsten Wochen allmahliche Riickbildung der Facialislihmung.

II. Johann G., 19 Monate, Amenau.

Bisher kein Fall von Poliomyelitis in Amenau aufgetreten, es liegt jedoch
in der Néhe von infizierten Orten (s. Karte von Hessen-Nassau, Tafel II). Zwei
Briider der Mutter sind an Tuberkulose gestorben, sonst ist die Familie und das
Kind selbst immer gesund gewesen.

Es erkrankte am 25. September mit Fieber, Mattigkeit, Durchfillen,
groBer Schlifrigkeit und ,,inneren Krimpfen*. Schwitzen und besondere
Uberempfindlichkeit wurden nicht bemerkt. Zugleich mit dem Fieber konnte das
Kind auch nicht mehr ordentlich laufen, wackelte beim Gehen hin und her und
lief breit und unsicher. Auch fiel es der Mutter auf, daB das Gesicht des Kindes
seit einigen Tagen schief war.

Untersuchung am 1. Oktober: Innere Organe, Augen o. B. Periphe-
rische, anscheinend pontine Facialislihmung.

Obere und untere Extremitit scheinen jetzt intakt, Achillessehnenreflexe
jedoch nicht deutlich auslésbar. Die iibrigen Reflexe und Sensibilitit normal. —
Keine sonstigen neurologischen Storungen. Keine Ohrkomplikationen.

III. Johann M., 2 Jahre, Limburg.

Ein Zusammenhang mit den tbrigen Fillen in Limburg und Umgebung
hat nicht bestanden. Krankheiten und Sterben von Tieren ist in der Gegend
nicht beobachtet worden. Der Vater des Kindes arbeitet in einer Knochen-
miihle.

Das Kind erkrankte am 31. Oktober mit leichtem Fieber, das nur eine
Nacht anhielt, mehrmaligem Erbrechen, Mattigkeit, Kopfschmerzen, Appetit-
losigkeit, Verstopfung und etwas Husten. Es war sehr unruhig, schrie oft
laut auf, verdrehte die Augen, wollte nicht aus dem Bett heraus-
genommen werden, schrie bei jeder Bewegung laut ,,au’, jammerte be-
sonders laut beim Abhalten und lieB jetzt Urin ins Bett, obwohl es sich frither
schon gemeldet hatte. Es bestanden auchstarke Schmerzen beim Wasser-
lassen und auBerdem starke Schweifle. Schon vor Krankheitsbeginn klagte
das Kind iiber Miidigkeit, wollte getragen werden und bewegte in den néchsten
Tagen das rechte Bein nicht mehr.

Untersuchung am 14. November: Innere Organe, Augen o. B. Rechts-
seitige peripherische Facialisparese. Keine Ohrkomplikationen. Keine
Nacken- und Riickensteifigkeit.

Arme scheinen intakt. Leib etwas weich und aufgetrieben. Tonus der Musku-
latur leidlich, Bauchdeckenreflexe lebhaft.

Parese des rechten Beines. Das Kind schleppt beim Gehen das rechte
Bein nach. Linkes Bein scheint intakt. Tonus ist beiderseits leidlich, Sehnen-
reflexe links schwach, rechts erloschen. FuBsohlenreflexe beiderseits vorhanden.
Keine Sensibilitdtsstorungen.
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IV. Willi H., 3 Jahre, Holzheim bei Diez.

In dem Hause, in dem das Kind wohnt, ist eine Gastwirtschaft. Das Kind
war frither immer ganz gesund, hatte nur vor einem Jahr Masern und Keuch-
husten.

Es erkrankte am 10. Oktober mit Fieber, Midigkeit, Schwere in den
Gliedern, Erbrechen und Kopfschmerzen. Das Kind war dann 4 Tage
fieberfrei und hatte am 15. Oktober wieder méBiges Fieber, klagte auBlerdem iiber
Leibschmerzen (nach Darreichung von Kalomel trat Durchfall ein). Das Kind
schlief sehr viel und wachte kaum noch am Tage einmal auf. In der Nacht
gingen oft Zuckungen durch den ganzen Kérper. Das Kind war sehr empfind-
lich beim Anfassen und Aufsetzen, schrie laut, wenn es aus dem Bett genommen
wurde, und hatte anscheinend grofie Schmerzen beim Wasserlassen: ,,halte mich
fest, halt mich doch®. Sehr starkes Schwitzen, besonders am Hinterkopf.
Ferner fiel es der Mutter auf, daB das Gesicht des Kindes schief war, und es
sich nicht mehr allein aufrichten noch sitzen konnte.

Untersuchung am 8. November: Deutliche linksseitige Facialisparese
(Anhaltspunkte fiir Ohreiterung fehlten); auch rechts Andeutung von Fa-
cialisparese.

Augen- und tbrige Hirnnerven normal. Herz und Lunge gesund.

In den Armen und Beinen besteht keine grobere Léhmung, jedoch eine
auffallende Hypotonie der Muskulatur. Sehnenreflexe an den Armen vor-
handen. Der Patellarsehnenreflex ist links noch deutlich, fehlt rechts; Fusohlen-
und Cremasterreflexe vorhanden. Sensibilitdt scheint iiberall intakt. Die Wirbel-
sdule ist nicht druckempfindlich, der Leib auffallend weich. Die Mutter gibt an,
daB das Kind vorher wochenlang an starkem Schnupfen gelitten hétte, der
seit Auftreten der Gliederschmerzen vollstindig verschwunden sei.

Im Rachenausstrich hauptsichlich Staphylococcus albus und spérlich
Pneumokokken.

Nach Heimann sollen Fille mit solchen Bulbérsymptomen
eine sehr ungiinstige Prognose haben. Dies ist nach unseren Er-
fahrungen nicht ganz zutreffend. Es besteht allerdings bei jeder
stirkeren Beteiligung des Bulbus eine gewisse Lebensgefahr.
Trotzdem fanden sich unter unseren 13 Eigenbeobachtungen mit
Facialisparesen nur 3 Todesfille.

Die Prognose der Facialisparesen ist nach Ablauf des Stadium
febrile eine relativ gute. Vielfach geht die Parese rasch und spurlos
zuriick. Im Verein mit ihrer haufigen Unvollstdndigkeit fithrt dies
leicht zur Unterschitzung der Mitbeteiligung der Gehirnnerven
am KrankheitsprozeB3, besonders in scheinbar sporadischen Fillen.
Gerade hier sieht man die Patienten meist erst lingere Zeit nach
Ablauf des febrilen Stadiums.

Ein- oder doppelseitige Hypoglossusparesen, die sich
nach Wickman nicht selten mit den Facialislidhmungen ver-
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gesellschaften, haben wir mit geniigender Sicherheit niemals fest-
stellen konnen. Moglicherweise sind sie uns infolge ihres anscheinend
gleichfalls fliichtigen Charakters, infolge der Geringfiigigkeit der
Storungen bei nur einseitiger und unvollstédndiger Ausprigung
und vor allem infolge der Schwierigkeit ihres Nachweises bei ganz
kleinen, schwerkranken, ungebédrdigen Kindern manchmal ent-
gangen. Trotz alledem mul} die Hypoglossusparese wesentlich sel-
tener als diejenige des Facialis sein. .

Léhmungen der duBleren Augenmuskeln waren keines-
wegs hédufig. Wir haben nur 3mal einseitige Abducensparesen
gesehen und keine sicheren Oculomotoriuslihmungen. Wickman
scheint also im Recht zu sein, wenn er Paresen des III. Hirn-
nerven fiir seltener hilt als diejenigen der VI.

Auch die von Wickman erwédhnte mehr oder minder voll-
stindige Ophthalmoplegie eines Auges kommt jedenfalls nur aus-
nahmsweise vor, ebenso wie die isolierte schwere Ptosis. Andererseits
haben wir in 2 Féllen ausgesprochenen Nystagmus im Krankheits-
beginn gesehen. In dem einen Fall handelte es sich um eine td-
liche bulbidre Form mit gleichzeitiger Facialisldhmung; in beiden
seitlichen Endstellungen kam es wihrend der poliklinischen Be-
obachtung zu groben nystagmusartigen Zuckungen. In der an-
anderen Eigenbeobachtung trat merkwiirdigerweise noch vor Ent-
wicklung der schweren spinalen Ldéhmungen neben klonischen
Spasmen im Gesicht fiir mehrere Tage ein fortwidhrendes grobes
Zittern der Augipfel ein. Nach der Beschreibung der Eltern und
des Hausarztes ,,wackelten‘‘ die Augen in den ersten Krankheits-
tagen stindig hin und her. Als wir nach einigen Tagen das Kind
untersuchten, war das Phénomen verschwunden. Es fiel jedoch
noch auf, dafl nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen
vorhanden waren, aber auffélligerweise nur einseitig, und zwar
linksseitig.

Die Entwicklung einer erheblichen Pupillendifferenz
haben wir in 2 Fillen beobachtet, doch leider durch den Cocain-
und Atropinversuch nicht festgestellt, ob hier eine Sympathicus-
oder Oculomotoriusldsion vorlag. Wahrend Charles Lundberg
nach Wickman in einer auffallend groen Zahl von Fillen solche
Pupillendifferenzen gefunden hat, sind dieselben auch nach
Wickman relativ selten. Bei der Lage des Centrum ciliospinale
in der grauen Substanz des unteren Hals- und oberen Brust-
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marks, und bei der gar nicht seltenen Beteiligung dieser Riicken-
marksabschnitte am Krankheitsprozel3 miiite man eigentlich eine
groflere Hiufigkeit sympathischer Pupillenstérungen erwarten.

Storungen der Licht- und Konvergenzreaktion fehlten
in allen von uns selbst untersuchten Fillen; 3mal jedoch wurde
vom Hausarzte berichtet, dafl die Licht- und Konvergenzreaktion
,,trige’ war. Von sonstigen Augenstérungen sind nur noch er-
wéahnenswert das ,,Augenverdrehen, das friithzeitige, doppelseitige
Verschwinden des Lidreflexes infolge einer gleichzeitigen Trigeminus-
lasion, die Entwicklung einer einseitigen Keratitis e lagophthalmo —
auch infolge der gleichzeitigen Facialisparese — in einem todlichen
Fall von bulbérer Kinderlihmung, sowie das gelegentliche fort-
wihrende Augenzwinkern. Der Augenhintergrund verhielt
sich in 'allen unseren Féllen (wir haben uber 50 z. T. wieder-
holt selbst untersucht) vollig normal. Ein positiver Augenspiegel-
befund im Sinne einer Neuritis optica oder gar einer Stauungs-
papille, wie wir sie bei echten Meningitiden sehen, spricht fast
mit Sicherheit gegen Heine - Medinsche Krankheit. Fille
mit positivem Augenspiegelbefund bei spinaler Kinderlahmung
sind jedenfalls duflerst selten beschrieben und dabei nicht einmal
eindeutig. Die Moglichkeit entziindlicher Prozesse am Sehnerven
ist allerdings gegeben, zumal Wickman eine nicht unerhebliche
kleinzellige Piainfiltration an der unteren Flidche der Sehnerven-
kreuzung beschrieben hat. Uber genauere Untersuchungen des
Nervus opticus in frischen Sektionsfidllen von Kinderlahmung
fehlen bisher leider ausreichende Literaturangaben.

Eine schwere Schlingstérung wurde nur zweimal und zwar
in todlichen Fillen der Poliomyelitis sichergestellt. Eine gewisse
Neigung zum Verschlucken mit einer Erschwerung des Saugens
haben wir jedoch Ofters beobachtet. Als ganz ungewdhnlich be-
zeichnet Wickman einseitige Gaumensegellahmungen bei
frischer Poliomyelitis. Wir verfiigen gleichfalls iiber einen ein-
schlagigen Fall.

Eine 25jdhrige Frau, die wir 6 Tage nach Beginn des Leidens
untersuchten, erkrankte neben Kopfschmerzen, Mattigkeit, Dreh-
schwindel u. dgl. an mehrtédgigen Schmerzen beim Schlucken; am
Abend des 2. Krankheitstages trat eine rasch einsetzende, schlaffe
totale Liahmung beider Arme und gleichzeitig eine typische
Gaumensegelldhmung der linken Seite ein. Das sehr friihzeitige

Miiller, Kinderlihmung. 9
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Einsetzen der Gaumensegellihmung nach dem Krankheitsbeginn,
die gleichzeitige typische Vorderhornlahmung der Arme, sowie der
Nachweis eines Poliomyelitisherdes im gleichen Dorfe sichern hier
wohl vor der sonst immerhin méglichen Verwechslung mit Diph-
therie. Die Krankengeschichte ist kurz folgende:

Katarina Pf., 25 Jahre, Wahlen bei Neustadt.

In der Familie niemals Nervenkrankheiten. Die Pat. war frither niemals
ernstlich krank; nur bei dem letzten Partus im vorigen Jahre ,,grofle Schwiche*.
Im selben Dorfe sind 2 Kinder an Kinderlihmung erkrankt, mit denen aber die
Pat. niemals direkt in Berithrung gekommen ist, und die auch nicht benachbart
wohnen.

Die Pat. erkrankte am 29. September mit leichtem Schiittelfrost ohne
wesentliches Fieber, Erbrechen, Kopfschmerzen und Mattigkeit. Sie
schlief schlecht und hatte wirre Trdume, das BewufBtsein war jedoch niemals
getriibt. Einige Tage bestand Drehschwindel und heftige Kopfschmerzen
in der Gegend des Scheitels und des Hinterkopfes. Die Pat. klagte auch iiber
Ohrensausen und 4 Tage lang iiber Halsschmerzen beim Schlucken; Husten
und Heiserkeit fehlten. In den ersten Krankheitstagen bestand starke Ver-
stopfung.

Am Abend des 2. Krankheitstages trat plotzlich eine véllige Lihmung
im rechten Arm, am 3. Tage auch im linken auf. Die Sprache war ver-
andert, es bestand Neigung zum Verschlucken.

Untersuchung am 5. Oktober (Resiimee): Innere Organe gesund, rechts-
seitige Gaumensegellihmung. Die Uvula verzogen, die Sprache von aus-
gesprochen nasalem Charakter. Augenbewegungen, Augenhintergrund, Nase,
Ohren, Facialis, Hypoglossus und Larynx zeigten nichts Abnormes.

Schwere schlaffe totale beiderseitige Armparese 1>r. An den
Schultern am stérksten ausgeprigt. Nur ganz schwache Bewegung im rechten
Ellbogengelenk und kraftlose Volar- und Dorsalflexion der Hand, r > 1. Grobe
Sensibilitdtsstérungen an den oberen Extremitéiten waren nicht nachzuweisen; es
bestand aber eine manschettenformig am Oberarm sich abgrenzende ,,dumpfe
Empfindung, namentlich fiir Schmerz und Temperatur, an den Armen.

Die untere Extremitit sowie die Rumpfmuskulatur war vollstindig intakt.
Blasen- und Mastdarmstérungen fehlten. Am 4. Krankheitstage trat eine deut-
liche Rétung und Schwellung am rechten Auge auf. Das Allgemeinbefinden
besserte sich allméhlich, und die Lihmung in den Armen begann gleichfalls sich
zuriickzubilden.

Sprachstérungen sind gar nicht selten; meist sind sie aller-
dings durch Paresen der Atem- und nicht der Sprachmuskulatur
an sich bedingt. Allerdings wurde gelegentlich von der Mutter
trotz noch guter Atemtétigkeit berichtet, dafl das Kind auffal-
lend ,,schlecht®, ,schwerfillig®, ,,verindert’ und abnorm ,lang-
sam‘ spriache, und ,,dall die Stimme versagte*“. Auch ein ein-
faches ,,Verlernen“ der kaum erworbenen Sprache scheint bei
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kleinen Kindern im Gefolge der Poliomyelitis vorzukommen.
In weiteren Fillen wurde beobachtet, daB Kinder, die im Krank-
heitsbeginn noch laut schrien, spéaterhin nicht mehr schreien
konnten und die Stimme verloren hatten; sie konnten nur noch
wimmern. Die genaueren Einzelheiten eines einschligigen Falles
sind folgende:

Helene Sch., 1% Jahr, Colbe bei Marburg.

Die Eltern und Geschwister sowie das Kind selbst waren vorher immer ge-
sund gewesen. In dem benachbarten Marburg jedoch Fille von Kinderldhmung.

Das Kind erkrankte vor etwa 6 Wochen (5. oder 6. Oktober) mit méBigem
Fieber, das nach 2 Tagen sehr hoch wurde (,,es brannte). Auflerdem grofe
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Gliederschmerzen, etwas Husten und Ver-
stopfung. Der Riicken und Nacken wurde steif gehalten. Der Kopf
war in die Kissen gebohrt; das Kind war nachts auBerordentlich un-
ruhig und schwitzte stark. Es schrie sehr laut beim Anfassen, lieB
sich nicht aus dem Bett heben, noch abhalten. Gleichzeitig mit dem
Fieber war eine starke ,,Mundfdaule* mit Speichelflufl aufgetreten.

Nach jener Nacht, in der pldtzlich die Temperatur so hoch ging, véllige
Libmung der Arme und Beine, sowie ,Schlappheit“ des ganzen
Rumpfes. Nach Ansicht der Mutter hatte das Kind auch die Stimme ver-
loren; wihrend es frither immer laut schrie, konnte es jetzt nur noch wimmern.

Untersuchung am 13. November: Keine cerebralen oder bulbdren Stérungen
nachweisbar. Innere Organe gesund.

Doppelseitige, schwere, schlaffe Arm- und Beinparese mit Verlust
simtlicher Sehnenreflexe. Die Beine fiihlen sich kalt an.

Der Leib ist weich, die Bauchmuskulatur spannt sich schlecht an. Keine
deutliche Intercostalmuskelparese. Bauchdeckenreflexe schlecht auslésbar.

Nach 14 Tagen allmihliche Besserung. Das Kind konnte wieder schreien
und husten, den linken Arm und auch die rechte Hand etwas besser bewegen.
Der rechte Arm jedoch und die Beine waren noch vollstéindig gelahmt. Zugleich
mit dem Auftreten der Lahmung verschwand die Mundfiule und der Speichel-
fluB. Ein miliariaartiges Exanthem, das eine Woche nach Krankheits-
beginn aufgetreten war, besteht nach ungefihr 6 Wochen noch fort.

Obwohl eine laryngoskopische Untersuchung nicht vorgenom-
men werden konnte, scheint es uns doch im Hinblick auf d&hnliche
Beobachtungen von Medin, Huet und Wickman naheliegend,
diese Stimmlosigkeit auf Paresen der Atem- und Kehlkopf-
muskulatur zuriickzufiihren. Auf die Respirationsstérungen,
die meist wohl durch Paresen der Atemmuskeln, jedoch auch durch
Vaguslédsionen verursacht sind, ist auf S. 80 und 86 eingegangen.

An dieser Stelle ist nur noch das prognostisch anscheinend
sehr ungiinstige fortwiahrende Géahnen, das gelegentliche Ohren-
sausen sowie das Schlafen mit halboffenen Augen hervorzuheben.

9*
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5. Lumbalpunktion.

Die Lumbalpunktion wurde in 11 frischen Féllen teil-
weise noch wihrend des fieberhaften Stadiums und bei manchen
Patienten wiederholt ausgefiihrt. Es fand sich neben reichlich
flieBendem Liquor fast stets ein hoher Druck (auch noch
einige Wochen nach Krankheitsbeginn). Die Fliissigkeit selbst
war bei etwas erhdhtem EiweiBlgehalt und deutlicher Koch-
salzfillung auf Zusatz von Silbernitrat in allen Fillen voll-
kommen klar und sowohl mikroskopisch wie bei bakteriologischer
Aussaat auf den verschiedensten Néhrboden voéllig steril. Der
Zellgehalt des makroskopisch gar nicht sichtbaren Zentrifugats
war spirlich; er bestand fast nur aus vereinzelten einkernigen, an-
scheinend als Lymphocyten zu deutenden Gebilden. Unsere
Befunde stimmen also mit den Angaben Krauses und anderer
bei der vorjahrigen groBen Epidemie in Deutschland durchaus
iiberein. Sie widerlegen die frithere Behauptung #tiologischer Be-
ziehungen der spinalen Kinderlihmung zu der echten epidemischen
Genickstarre, und sie beweisen, daf es sich bei den auch neuerdings
von einzelnen Autoren beschriebenen Diplokokkenbefunden im
Liquor cerebrospinalis bei Heine - Medinscher Krankheit nur
um Verunreinigungen oder um gelegentliche Mischinfektion han-
deln kann. Das Fehlen sicht- und farbbarer sowie zu kultivieren-
der Parasiten in der Lumbalfliissigkeit unserer Fille steht am
besten im Einklang mit der nunmehr bei der Affenpoliomyelitis
sichergestellten Tatsache, dall ein fiir unsere heutige Methodik
farberisch leicht darstellbarer und auf toten Nihrbdden leicht
ziichtbarer Mikroorganismus als Erreger der epidemischen Kinder-
lihmung nicht in Betracht kommt. Durch Verimpfung auf
Affen ist der Krankheitskeim in der Hirn-Riickenmarksfliissig-
keit bisher nur ein einziges Mal nachgewiesen. Vielleicht liegt das
auch daran, dal das Virus wiederum rasch aus dem Liquor ver-
schwindet.
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Cerebrale Form.

Bekanntlich hat Striimpell die Lehre begriindet, daB es
eine mit der spinalen Kinderlahmung é&tiologisch verwandte oder
gar identische cerebrale Form gibt, die unter gleichen fieber-
haften Allgemeinerscheinungen sich akut entwickelt und von der
gewohnlichen Poliomyelitis sich nur durch die verschiedene Ort-
lichkeit der Entziindungsherde unterscheidet. Striimpell nimmt
als anatomische Grundlage solcher Félle eine akute nicht eiterige
Encephalitis an, die in den meisten Fillen vorzugsweise, wenn
auch nicht ausschlieflich, die motorischen Rindengebiete (Poli-
encephalitis) oder zuweilen auch die Gegend der Zentralganglien
betrifft.

Wickman erdrtert ausfiihrlich die pathologisch-anatomischen
und klinischen Tatsachen, die fiir diese Lehre sprechen. Es steht
fest, daB in frischen t6dlichen Féllen von Poliomyelitis, wie schon
die klinischen Befunde (Benommenheit, Krimpfe, Kopfweh)
erwarten lassen, bei genauerer Untersuchung regelmiBig auch
Verinderungen im Gehirn gefunden werden. Nach Harbitz und
Scheel setzt sich die kleinzellige Infiltration der weichen Hirn-
riickenmarkshaut iiber Briicke und Hirnschenkel nach vorn an
die Hirnbasis fort und erstreckt sich speziell nach auBen in die
Fossae Sylvii mit ihren zahlreichen Sulci. Kleine oberfléichliche
Entziindungsherde fanden sich gleichzeitig in der GroBhirnsubstanz.
In einer Reihe von Fillen erstreckte sich die infiltrierende Ent-
zlindung der Pia auch iiber die Hemisphéren und in Verbindung
damit wurden oft Zellinfiltrate in der Oberfliche der Hirnsubstanz
gefunden, (am héufigsten in den Gyri centrales und frontales). Fast
regelméflig zeigten sich ferner Rundzellenherde in den Stamm-
ganglien, in der inneren Kapsel und im Centrum semiovale. Auch
in unsern Sektionsfillen wurden &hnliche Gehirnverinderungen
festgestellt. Dieser Nachweis einer disseminierten Encephalitis ist
unzweifelhaft ein wichtiger pathologisch-anatomischer Beweis fiir
die Anschauung, dafl durch vorherrschendes Befallensein des Grof-
hirns in einzelnen Féllen von Heine-Medinscher Krankheit auch
eine cerebrale Kinderlahmung entstehen mag. Das pathologisch-ana-
tomische Bild 146t jedoch unseres Ermessens deshalb, weil diese Be-
teiligung des Gehirns in Sektionsfdllen von Heine - Medinscher
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Krankheit trotz quantitativer und 6rtlicher Verschiedenheiten stets
ein doppelseitiges zu sein scheint, nicht derartig typische spastische
Hemiplegien erwarten, wie sie fiir die cerebrale Kinderlahmung auf
der Grundlage einer akuten Encephalitis als charakteristisch gelten.
Der klinische Grund fiir die Annahme eines dtiologischen Zusammen-
hanges der spinalen Kinderlihmung und der akuten, zur cere-
bralen fiithrenden, nicht eitrigen Encephalitis ist nach Wickman
ein doppelter. Beim epidemischen Auftreten der Heine - Medin-
schen Krankheit konnen bei verschiedenen Patienten bald schlaffe,
bald spastische Liahmungen auftreten; auBerdem sollen sich als
Ausdruck gleichzeitiger poliomyelitischer und encephalitischer
Herde bei demselben Kranken schlaffe und spastische Paresen
finden. Wickman selbst hat allerdings trotz seiner reichen
Erfahrungen bei der schwedischen Epidemie keinen einzigen Fall
einer spastischen Hemiplegie selbst beobachtet. Er erkléart die grofe
Seltenheit des cerebralen Typus durch die Annahme einer lympho-
genen weiteren Ausbreitung des Leidens im Zentralnervensystem.
Die Verdanderungen entwickeln sich nach ihm zuerst im Lumbo-
sakralmark, pflanzen sich dann nach oben fort, und weil sie vor
dem Gehirn erst den Bulbus erreichen miissen, so wird nach Wick-
man in solchen Fillen, wo das Gehirn stidrker mitaffiziert ist, das
Leben bedroht.

Nach unseren Erfahrungen in Hessen-Nassau gibt es zweifellos
eine Verlaufsform der Heine - Medinschen Krankheit, die man
als cerebrale Kinderlihmung bezeichnen kann. Sie ist aber sehr
selten.

Gegen die Annahme einer &tiologisch gleichen und nur durch Be-
sonderheiten der Lokalisation verschiedenen cerebralen Kinderlidh-
mung durch vorherrschende Erkrankung motorischer Rinden-
gebiete bestehen nach unserer Meinung gewichtige experimentelle,
pathologisch-anatomische und klinische Griinde. In ihrer Gesamt-
heit beweisen sie unseres Ermessens, dafl die dtiologisch gleiche
,,cerebrale Kinderlahmung kaum eine durch vorherrschende Er-
krankung motorischer Rindengebiete charakterisierter pathologisch-
anatomischer Typus ist.

Bei der experimentellen Affenpoliomyelitis kommt
es trotz intracerebraler und subduraler Impfung nicht etwa zu
cerebraler und cortical bedingter Lahmung, sondern zu spinaler
Paralyse und anfinglicher Beteiligung des Lumbosakralmarkes.
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In keinem einzigen Fall von reiner experimenteller Affenpolio-
myelitis trat bisher eine cerebrale Lahmung auf, obwohl sie nach
der Art der Impfung zu erwarten wére. Nur bei Komplikationen,
z. B. mit Impfabscessen, kommt dieses Bild zustande. Diese ex-
perimentellen Ergebnisse widersprechen der Auffassung Wick-
mans, daf nur die lymphogene Weiterverbreitung des Virus vom
Lumbosakralmark aus die grofle Seltenheit der cerebralen Form
erklart. Man miilte annehmen, daf bei intracerebraler und sub-
duraler Verimpfung von infiziertem Zentralnervensystem meist
oder wenigstens gelegentlich cerebrale Léhmungstypen entstehen.
Sie zwingen im Gegenteil zu der Annahme, dafl gerade das Riicken-
mark, und zwar vornehmlich sein lumbaler Abschnitt, fur das
Virus und seine Schédigung einen ganz besonders giinstigen Boden
abgibt, wihrend sich die motorischen Rindengebiete eher refraktéir
erweisen. ‘

Auch die pathologisch-anatomische Begriindung einer
auf Poliencephalitis der Zentralwindungen beruhenden Form der
Kinderlihmung scheint uns bisher unzureichend. Es finden sich
zweifellos Herde in diesen Rindengebieten, aber die corticale Er-
krankung geht bei der Heine - Medinschen Krankheit nach den
bisherigen Berichten stets mit stérkeren und sogar vorherrschenden
Herden in noch anderen Teilen des GroBhirns einher, und auch diese
stets doppelseitige, wenn auch gelegentlich einseitig stérkere, disse-
minierte Encephalitis ist nur die Teilerscheinung einer viel aus-
gebreiteteren Erkrankung des Zentralnervensystems. Es waren vor
allem regelméBig auch bulbire Gebiete ergriffen. Wir wissen zudem,
daB neben der Poliomyelitis des Riickenmarks auch eine Leuko-
myelitis besteht, die derartige Grade erreichen kann, daf sich aus-
gesprochene Seitenstrangsymptome entwickeln. Schon der patho-
logisch-anatomische ProzeB legt also den Gedanken nahe, dafl
die Entwicklung spastischer Paresen bei der Heine - Medinschen
Krankheit kaum jemals auf einer iiberwiegenden Erkrankung mo-
torischer Rindengebiete als auf einer disseminierten Encephalo-
myelitis beruht mit Schéadigungen der Pyramidenbahn, und
zwar vorwiegend in ihren bulbospinalen Abschnitten.

Damit stimmen unsere klinischen Erfahrungen durch-
aus iiberein. Nur in 4 Fillen kam es zu spastischen Lahmungen.
In keinem einzigen aber lagen zwingende Griinde vor fiir die Auf-
fassung, die hypertonischen und mit Reflexsteigerungen einher-



136 Cerebrale Form.

gehenden Paresen durch eine Poliencephalitis des GroBhirns zu
erkliren. Bei einem 17 Monate alten Kinde entwickelte sich ganz
akut eine spastische Hemiparese im Anschlufl an die fieberhaften
Vorldufererscheinungen der Heine-Medinschen Krankheit. Diese
spastische Hemiparese beruhte jedoch zweifellos auf einer Lision der
Pyramidenbahn im Briickenabschnitt; gleichzeitig mit ihr hatte
sich ndmlich eine gekreuzte peripherische Facialisladhmung ent-
wickelt, also die fiir die Briickenldsion typische Hemiplegia alter-
nans inf. In 2 weiteren Fillen kam es zu Kombinationen von spa-
stischen und schlaffen Lahmungen, in dem ersten zu einer schlaffen
Léhmung der einen und zu einer spastischen Léhmung der anderen
unteren Extremitit und in dem zweiten zu einer hypotonischen
Beinparese mit gleichzeitiger hypertonischer Armaffektion.

Die pathologisch-anatomischen und klinischen Befunde von
Seitenstrangaffektionen bei der Heine - Medinschen Krankheit
sprechen eher fiir die Annahme urséchlich bedeutsamer Pyramiden-
bahnschédigungen im bulbospinalen Abschnitt als fiir eine Erklérung
durch gleichzeitige herdformige Erkrankung des Grofhirns, insbeson-
dere vonRindengebieten. Die Kombination schlaffer und spastischer
Paresen bei ein und demselben Individuum beweist an sich nicht
das geringste fiir gleichzeitige myelitische und encephalitische Herde.
Spastische Paresen kénnen sich eben bei Lisionen in jedem Ab-
schnitte ,,des zentralen motorischen Neurons* entwickeln. Den
Anforderungen an eine pathologisch-anatomisch begriindete cere-
brale Form der Heine - Medinschen Krankheit durch vor-
herrschende disseminierte Encephalitis entspricht nur ein
einziger Fall unserer Kasuistik (vgl. Fall IV, Seite 50):

Ein 1%/, jéhriger Knabe erkrankte gleichzeitig mit seiner
Zwillingsschwester voriibergehend an Durchfdllen. Wahrend das
Schwesterchen wiederum gesundete, entwickelte sich unter hohem
Fieber bei dem Knaben eine rechtsseitige spastische Parese der
Extremitaten. Sie mufl wohl als cerebrale gedeutet werden,
weil gleichzeitig der rechte Mundfacialis mit befallen war. Als
pathologisch-anatomische Grundlage kann also eine vorherrschende
disseminierte Encephalitis angesehen werden. Der Tatsache, daf}
die krankhaften Verinderungen des GroBhirns bei der Kinder-
ldhmung stets doppelseitig sind, trégt dieser Fall Rechnung:
Wenige Tage spéter trat zu der rechtsseitigen auch eine links-
seitige spastische Parese. Auch bei einem 3jidhrigen Knaben,



Abortive Tiille. 137

bei dem Forster eine Lokalisation des Krankheitsprozesses im
Grofhirn fiir wahrscheinlich hielt, bestand anfinglich eine dop-
pelseitige Beinparese und nach rascher Besserung im rechten
Bein noch spéterhin beiderseits Babinski nebst Fuklonus. Dem-
gemdfl nimmt Forster als anatomische Grundlage einen en-
cephalitischen Herd in der Beinregion beiderseits unmittelbar
unterhalb der Rinde an. Ein Fall von einigermaflen typischer
cerebraler Hemiplegie auf der anatomischen Grundlage von Poli-
encephalitis einer Hemisphére findet sich iiberhaupt in den bis-
herigen Berichten iiber die letzte grole deutsche Epidemie nicht be-
schrieben. Auch Krause berichtete nur ganz kurz, dafl er einmal
alle Symptome einer Encephalitis mit 12tégigem Fieber beobachtete.

Abortive Fiille.

Von prinzipieller Bedeutung (namentlich fiir die epidemio-
logische Forschung) ist die auch nach unseren Erfahrungen ge-
sicherte Tatsache, dafl in sehr zahlreichen Féllen jener spezifischen
Infektionskrankheit, die zur Kinderlahmung fiihrt, deutliche Pa-
resen iiberhaupt ausbleiben. Recht héufig kommt es nur zu
leichten motorischen Schwichezusténden, zu Hypotonien in dieser
oder jener Extremitéit ohne grobere Paresen oder zum voriiber-
gehenden Verlust der Sehnenreflexe. Die Krankheit kann sich ge-
wissermaflen sogar im ,,Stadium febrile’ erschopfen. Es bestehen
dann nur unbestimmte Allgemeinerscheinungen oder die geschil-
derten Lokalsymptome von seiten der Atmungs- und Verdauungs-
organe, sowie der Meningen. Alle diese vielfarbigen abortiven
Félle sind fiir die Weiterverbreitung des Leidens wohl viel ge-
fahrlicher als die ausgeprigte Poliomyelitis. Thr Vorkommen 188t
sich zwar klinisch beweisen, ihre Héaufigkeit aber ist bei dem
jetzigen Stand unserer Kenntnisse gar nicht abzuschétzen. Wir
haben aber mehr und mehr den Eindruck gewonnen, daf3 die meisten
Fille von Heine-Medinscher Krankheit ohne grébere, nervose
Ausfallserscheinungen verlaufen und wir glauben fast, daf3 die ausge-
sprochene Prédilektion des frithen Kindesalters fir die spinalen und
bulbéren Lahmungen nicht nur auf einer gré3eren Empféinglichkeit
fiir das Virus an sich, sondern vielleicht auch auf einer besonderen
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Neigung zur Entwicklung der nervisen Ausfallserscheinungen be-
ruht. Selbst Erwachsene scheinen unseres Ermessens hédufig an
Heine-Medinscher Krankheit zu leiden, aber an larvierten und
ganz abortiven Formen. Es kommt bei ihnen nur selten zum Sta-
dium der Lahmung, weil in der Regel die anatomische Beteiligung
des Zentralnervensystems nur ganz geringfiigig ist oder sogar
ganz ausbleibt. Hand in Hand damit kann eine schon friih-
zeitig erworbene echte Immunitdt das relative Verschontsein der
Erwachsenen erkliren, in dhnlicher Weise, wie wir dies von den
Masern kennen. Wir verdanken der Untersuchung Rémers und
anderer den experimentellen Nachweis, dafl nach Verimpfung des
Virus auf Affen eine Immunitét gegen eine spétere Infektion sich ent-
wickelt, und zwar nicht nur nach schweren Lihmungen der Tiere,
sondern auch nach abortiven Erkrankungsformen. Wenn wir dies
auf den Menschen iibertragen, und wenn unsere klinische Hypo-
these zu Recht besteht, daf diese larvierten und rudimentéiren
Formen an Zahl die klassischen weit iibertreffen, so ist die Auf-
fassung, daf die Widerstandsfahigkeit der Erwachsenen z. T. auch
eine Folge erworbener Immunitét sein kann, zweifellos richtig. Wir
sind also geneigt, zur Erklarung des relativen Verschontseins schon
des 2. Dezenniums und vor allem der Erwachsenen auch die Neigung,
nur an larvierten und rudimentéren Formen zu erkranken und die
etwa schon frither erworbene Immunitét heranzuziehen. Warum
allerdings bei der Infektion mit dem Virus der Heine - Medin-
schen Krankheit gerade das Nervensystem des frithen Kindesalters
eine besondere Vulnerabilitit besitzt, bleibt unklar. Man kann
auch die Frage aufwerfen, ob diese Neigung der Heine-Me-
dinschen Krankheit beim Erwachsenen, sich in den bekannten
Vorldufererscheinungen zu erschépfen, oder nur, wie bei echten
Bacillentragern, zu leichteren subjektiv kaum bemerkbaren Ver-
dnderungen zu fiihren, nur die Folge einer relativen Immunitit
ist. Die spétere und 2. Infektion kénnte dann gewissermaflen den
rudimentédren Charakter bedingen.

Zur Beweisfithrung miissen wir auf den Bericht Wickmans
iiber die grofle schwedische Epidemie im Jahre 1905 zuriickgreifen.
Diese Epidemie lehrte ,,zur vollen Evidenz, daf3 auBerordentlich
héufig neben typischen Fillen von spinaler Kinderlihmung Er-
krankungen auftraten, die nur das Bild einer allgemeinen Infektion
zeigten und als abortive Formen aufgefalt werden muflten*. Die
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Kenntnis dieser abortiven Formen sowie ihr geradezu regelmaiges
Auftreten und ihre enorme Bedeutung in epidemiologischer Be-
ziehung gehort zu den wichtigsten Forschungsergebnissen dieses
Gelehrten.

Schon der Vergleich mit anderen Infektionskrankheiten 1486t
das Vorkommen solcher Formen erwarten. Wir kennen z. B. auch
beim Typhus ambulatorische Fille und beim Scharlach derart
rudimentére Formen, daf} sie nur aus einer spéteren Abschuppung
oder der Nephritis zu diagnostizieren sind. Fiir das Vorkommen
abortiver Félle bei der Poliomyelitis haben wir zwar zunichst
keine é&tiologischen und pathologisch-anatomischen, jedoch ge-
wichtige klinische Griinde. Einen Anhaltspunkt dafiir gibt schon
das gelegentliche Rezidivieren der Initialerscheinungen bis zur
Entwicklung der Lahmungen. Das deutet darauf hin, dall weitere
Schiibe auch einmal ausbleiben kénnen. Der vollgiiltige klinische
Beweis wird aber dadurch gefiihrt, dal in ein und derselben Familie
gleiche Initialerscheinungen der Heine - Medinschen Krankheit
mit und ohne nachfolgende Lahmungen zur Beobachtung kommen.
Auch wir haben wiederholt beobachtet, dal mehrere Kinder einer
Familie gleichzeitig an Magen-Darmstérungen erkrankten. Wir
haben z. B. gesehen, daf} in ein und derselben Familie gleichzeitig
3 Kinder an jener ,,Gastroenteritis* litten, mit denen die Heine-
Medinsche Krankheit nicht selten beginnt. Nur das eine Kind
bekam eine typische Lihmung, das zweite nur Verlust der Sehnen-
reflexe an den Beinen und das dritte blieb iiberhaupt von er-
kennbaren spinalen Stérungen frei. Sicherlich lag wohl bei allen
3 Kindern eine gleichzeitige gemeinsame Infektion mit dem Virus
der Heine - Medinschen Krankheit vor. Nur bei dem ersten
Kinde kam es zur Poliomyelitis, bei dem zweiten zu einer rudi-
mentéren und bei dem dritten zu einer ganz rein larvierten Form.
Das Ausbleiben nervdser Stérungen spricht natiirlich keineswegs,
wie Wickman richtig sagt, gegen das Fehlen pathologisch-ana-
tomischer Veréinderungen im Zentralnervensystem. Die letzteren
konnen aber derartig geringfiigig sein, dal} sie ohne erkennbare
Funktionsstérung verlaufen. Es besteht iiberhaupt bei der Kinder-
lahmung kein starrer Parallelismus zwischen dem klinischen und
dem pathologisch-anatomischen Bilde. Es kommen schwere, akut-
entziindliche interstitielle Verdnderungen vor ohmne topisch ent-
sprechende grobe klinische Ausfallserscheinungen. Fir das eben-
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erwahnte, gleichzeitige Vorkommen von abortiven neben typi-
schen Fillen haben wir eine Reihe kasuistischer Belege. Meist
handelt es sich um gleiche initiale Zustandsbilder, entweder um
gleichzeitige gastrointestinale Stérungen oder gleichzeitige Angina
und Bronchitis; die nachfolgenden Léhmungen koénnen allerdings
trotz gleicher Vorldufererscheinungen recht verschieden sein. Dies
zwingt zum Schlufl, da es bei gleichzeitiger Infektion mehrerer
Geschwister mit dem Virus der Heine-Medinschen Krankheit in
der Regel zum gleichen Typus der Initialerscheinungen kommt,
sei es, dall dieselben zu nachfolgenden Léhmungen fiihren oder
nicht. Wir haben nur einmal gesehen, dal} unter 2 Geschwistern
das eine zundchst an Bronchitis, das andere hingegen abortiv
mit Gastroenteritis erkrankte.

Es wird also bei der Weiterverbreitung des Virus
von einem bestimmten Herde aus mit Vorliebe der
Typus der Initialerscheinungen beibehalten, ein Be-
fund, der die gesicherte Tatsache, dafl} auch die Poliomyelitis
nach Epidemie und Ortlichkeit ihren Charakter gerade hin-
sichtlich des Stadiums der Allgemeinerscheinungen wechselt,
unserem Verstindnisse ndherriickt. So kommt es wohl auch,
dafl innerhalb einer Epidemie an diesem oder jenem Orte mit
Vorliebe bestimmte Typen auftreten. In Hessen-Nassau war
dies ganz ausgesprochen. Wenn auch nur in der Minderzahl der
Fille gastrointestinale Storungen das Zustandsbild beherrschten,
so verteilten sich dieselben nicht etwa gleichméBig auf die einzelnen
Herde; im Gegenteil, in einzelnen Orten war das initiale Zustands-
bild, wie z. B. in Weidenhausen, fast ausschlieflich durch anféing-
liche Storungen von seiten der Respirationsorgane beherrscht. In
anderen Orten wiederum waren es fast nur gastrointestinale
Symptome. Ja, diese Gleichartigkeit im klinischen Typus der
Initialerscheinungen desselben Herdes geht so weit, dal unter den
gastrointestinalen Storungen in einem Herde nur Erbrechen, in
dem anderen Verstopfung und im dritten die Durchfélle vor-
herrschten.

Auf dem Rittergute Rangen und dem benachbarten Zieren-
berg erkrankten in der Zeit vom 22. Oktober bis 22. November
6 Kinder an Poliomyelitis. Zwischen Zierenberg und dem Rittergut
herrscht ein recht lebhafter Verkehr, der die Weiterverbreitung
des Leidens begiinstigte. In allen Fillen bestand im Initial-
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stadium hartnéckige Verstopfung. Auf diese Gleichartigkeit der
Allgemeinerscheinungen hat uns schon der behandelnde Arzt,
dem wir folgende Notizen verdanken, aufmerksam gemacht.

Diese Fille sind in der Zeit vom 22. Oktober bis 22. November 1909 in
Rangen und Zierenberg,” die 315 km voneinander entfernt liegen und einen leb-
haften stindigen Wagenverkehr miteinander haben, beobachtet worden. Simt-
liche Familien der erkrankten Kinder sagen aus, daB sie zu dieser Zeit weder
verreist waren, noch Besuch aus infizierten Gegenden hatten. Sie geben jedoch
zu, daB ihre erkrankten Kinder oft miteinander gespielt haben; ferner ist noch
bemerkenswert, dal Kind Sch. und Kind J. in Rangen in Nachbarhiusern und
Kind O. und Kind J. in Zierenberg in derselben StraBe wohnen.

In beiden Orten ist niemals eine lihmungsartige Krankheit oder gehiuftes
Sterben bei Tieren in letzter Zeit beobachtet worden.

I. Marta J., 2 Jahre, Rangen. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt aus
Zierenberg,

Das Kind erkrankte am 22. Oktober mit Fieber (38,6—38,9), Appetit-
losigkeit, weinerlichem Wesen, starker Unruhe in der Nacht, belegter Zunge und
ausgesprochener Verstopfung. Nackensteifigkeit oder Krimpfe wurden nicht
beobachtet. Anfassen und Bewegen der Beine schienen sehr schmerzhaft; es
bestand nur sehr geringer Harndrang.

Am 1. Krankheitstage trat plotzlich eine Lahmung des rechten Beines ein.

Untersuchung (Resiimee): Trige Pupillenreaktion (?), keine sonstigen Hirn-
nerven- oder bulbdren Stérungen.

Obere Extremitat intakt.

Parese des rechten Beines. Herabsetzung des Muskeltonus in beiden
Beinen r > 1. Sehnenreflexe beiderseits erloschen; Sensibilitit intakt. — Keine
sonstigen neurologischen Erscheinungen.

Im Laufe eines Monats gingen simtliche Erscheinungen zuriick, (bis auf
eine leichte Parese im rechten Bein).

II. Justus S., 14 Jahr, Zierenberg. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt
aus Zierenberg.

Das Kind erkrankte am 31. Oktober mit hohem Fieber, Erbrechen, all-
gemeiner Mattigkeit, Appetitlosigkeit, belegter Zunge, hartnickiger Ver-
stopfung. Es hustete etwas und schwitzte auBlerordentlich stark. Es
bestand grofle Schmerzhaftigkeit bei allen Bewegungen und beim Aufheben.
Der Nacken wurde steif gehalten, das Kind war nachts sehr unruhig und am
Tage sehr schlifrig. Harndrang war verringert.

Untersuchuny (Resiimee) am 2. Krankheitstage: Sehr deutlicher Herpes
labialis; innere Organe, Hirnnerven o. B.

Ausgesprochene Lihmung beider Beine mit Hypotonie und Verlust
der Sehnenreflexe. Leib sehr weich. Arme frei. Keine sonstigen neurologischen
Stérungen.

Im Laufe der nichsten Woche besserte sich die Beweglichkeit im linken
Bein; das rechte Bein ist jedoch noch immer gelahmt.

III. Hedwig Sch., 2 Jahre, Rangen. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt
aus Zierenberg.
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Das Kind erkrankte am 10. November mit Fieber, Kopfweh, Mattigkeit,
Appetitlosigkeit, Schlifrigkeit am Tage, Unruhe in der Nacht. Auflerdem bestand
leichter SchweiBausbruch und Verstopfung. Das Kind schien bei allen
Bewegungen und beim Anfassen Schmerzen in allen Gliedern zu haben. Es
lag am liebsten ganz still auf dem Riicken da.

Untersuchuny (Resiimee): Anscheinend rein bulbdrer Fall.

Innere Organe o. B. Deutliche rechtsseitige Facialisparese mit
Herabsetzung der mechanischen Erregbarkeit der Gesichtsmuskulatur. Sonstige
nervose Reiz- oder Ausfallserscheinungen von seiten der iibrigen Hirnnerven oder
der Extremitéten fehlten. Keine Ohrerkrankung.

Die Facialisparese geht nur langsam zuriick.

IV. Lieschen F., 215 Jahre, Rangen. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt
aus Zierenberg.

Das Kind erkrankte am 14. November ganz pl6tzlich mit Erbrechen und
hohem Fieber (40), das 5 Tage anhielt, auflerdem bestanden Kopfschmerzen,
besonders im Hinterkopf, Steifigkeit im Riicken, Schlifrigkeit, einmal nachts
groBe Unruhe. Die Zunge war belegt, es bestand starke Verstopfung; das
Kind hustete etwas, hatte grofe Schmerzen beim Anfassen, schrie laut
bei jeder Bewegung und lag ganz steif und still auf dem Riicken da. Auffallend
starke SchweiBe.

Der Arzt fand an den inneren Organen und den Hirnnerven nichts Abnormes,
stellte aber am 3. Krankheitstage eine schlaffe Lahmung desrechten Armes
und des linken Beines fest; der Muskeltonus des rechten Armes und beider
Beine war stark herabgesetzt, ] > r. Die Sehnenreflexe an den Armen noch aus-
l6sbar, an den Beinen erloschen; auBerdem bestand starker Meteorismus und ein
auffallend geringer Harndrang.

Nach 5 Tagen trat plotzlich unter zunehmender Atemnot — Lihmung der
Atemmuskulatur — der Exitus ein.

(Keine Sektion.)

V. X. J., 1 Jahr, Zierenberg. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt aus
Zierenberg.

Das Kind erkrankte am 22. November mit mafigem Fieber, Erbrechen,
Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf, etwas Husten und starker Ver-
stopfung. Es bestanden fernerhin profuse Schweifie und groBe Schmerz-
empfindlichkeit der Glieder. DasKind war nachts sehr unruhig und tagsiiber
schléfrig. :
Untersuchung (Resiimee): Innere Organe, Augen, Hirnnerven o0.B. Schlaffe
Lihmungdesganzenlinken Armes. Rechter Arm, untere Extremitéit intakt.
Keinerlei sonstige nervise Stérungen.

VI. Minchen 0., 2 Jahre, Zierenberg. Schriftlicher Bericht von Dr. Schmidt
aus Zierenberg.

Erkrankte am 9. November mit Fieber, Appetitlosigkeit, Mattigkeit, sehr
starker Verstopfung, Schlifrigkeit am Tage, nachts Unruhe, Nackensteifig-
keit, Schmerzempfindlichkeit an den Beinen.

Befund: Spinale Form der Poliomyelitis. Die genauere Kranken-
geschichte auf S. 81.
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Im Gegensatz zu dieser Gruppe mit initialer Verstopfung
stehen andere mit vorwiegend initialen Durchféllen (s. Fille in
Miinden und in Frankenau; Seite 36 und 51) und wieder andere, wo
gleichfalls initiale Darmsymptome, aber bald in Form von Ver-
stopfung, bald von Durchféllen bestanden, und endlich eine kleine
Gruppe in Ihringhausen bei Kassel mit anfénglich meningitischen
Erscheinungen, sowie eine Gruppe mit initialer Angina.

Beispiel.

Elisabeth v. St., 23, Jahre, Hannoverisch-Miinden. Schriftlicher Bericht
von Dr. Kiihne, Miinden.

In dem Orte sind niemals frither Fille von Kinderlihmung beobachtet
worden, nur in einem Nachbardorfe bestand kiirzlich ein unklarer Lahmungsfall,

Das Kind erkrankte zugleich mit seiner Mutter an einer fieberhaften
Angina. Der Arzt teilt uns mit, daB zu dieser Zeit ein merkwiirdig gehduftes
Auftreten von Angina in Hanndverisch-Miinden beobachtet wurde. Es
bestand bei beiden nur leichte Temperaturerh6hung und geringer Belag auf einer
Mandel. Am nichsten Morgen war die Mutter wieder fast gesund, hatte
kein Fieber mehr und pflegte ihr Kind. Dieses fieberte noch weiter (38,1), war
appetitlos, hatte groBen Durst. Immer noch Angina mit erheblicher Schwel-
lung und Rétung der Rachenschleimhaut. Am 2. Krankheitstage wurde von dem
Arzte eine gewisse Schlaffheit des ganzen Korpers, motorische schlaffe
Lahmung der Arme und Beine festgestellt. Der Tonus der gesamten Musku-
latur war stark herabgesetzt, simtliche Sehnenreflexe fehlten. Die Sensibilitédt
war iiberall intakt. Am Abend des 3. Krankheitstages trat auch noch eine Léh-
mung der Blasen- und Mastdarmmuskulatur hinzu. Es bestand dauernd
Incontinentia urinae et alvi.

Bulbédre oder Hirnnervenstérungen wurden nicht beobachtet. Das Kind
war bei klarem BewuBtsein. Gegen Abend trat infolge Zwerchfellihmung
und anscheinend unter Herzparalyse der Exitus ein.

Wihrend der Erkrankung des Kindes nahm der behandelnde Arzt dessen
kieines Schwesterchen samt seiner Pflegerin in sein Haus auf. 5 Tage spiter er-
krankte das Dienstméaddchen des Arztes an Angina mit nachfolgendem Abscef}
und einige Tage darauf auch die 20jahrige Tochter des Arztes mit fieber-
hafter Schwellung beider Mandeln und hohem Fieber (39,7). Das Fieber
ging bei der Tochter noch am selben Tage zuriick. Sie klagte jedoch iiber heftige
eigentiimliche Muskelschmerzen in den Waden, im Riicken und im Kreuz.
Am nichsten Tage traten auch noch heftige Schmerzen im Hinterkopf auf.

Befund nicht bekannt.

Die Beobachtungen aus Hessen-Nassau lehren also, dafl bei
einer Poliomyelitisepidemie innerhalb einer Provinz
bestimmte Initialerscheinungenzwar vorherrschenkdn-
nen, dafB aber die einzelnen kleineren Herde wiederum
einenbestimmten Typuszeigendergestalt,dafl Gruppen
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von Kindern in dem einen Ort an anfanglichen Magen-
Darmerscheinungen, in dem anderen an initialen St6-
rungen der Respirationsorgane oder der Meningen er-
kranken. Innerhalb der einzelnen Gruppen einer Pro-
vinz zeigt sich also die gleiche Erscheinung wie in den
ganzen wihrend der letzten Epidemie befallenen Pro-
vinzen unseres Vaterlandes. In der gleichen Weise wie inner-
halb unserer Provinz bei den einzelnen Gruppen bald diese bald jene
Initialsymptome vorherrschten, kam es in groBen Teilen West-
falens zu iiberwiegender Haufigkeit gastrointestinaler Stérungen, in
Schlesien zu Obstipation, in Hessen-Nassau zu vorherrschenden
fieberhaften Allgemeinsymptomen und Erscheinungen von seiten
der Respirationsorgane. In anderen Epidemien dominiert wieder
ein meningitischer Typus; kurzum bei der Weiterverbreitung von
einem bestimmten Herde aus trotz der Vielgestaltigkeit der spateren
Lahmungsformen die vorherrschende Ubertragung gleicher
initialer Zustandsbilder. Ob diese Unterschiede durch Varia-
bilititen des Virus oder durch Besonderheiten der Mischinfektion
sowie der Disposition des befallenen Individuums oder endlich
nur durch die Gleichartigkeit der Eingangspforte des Virus bedingt
sind, muB} die Zukunft entscheiden.

Einen weiteren Beweis fiir die Existenz rudimentédrer Fille
von Heine-Medinscher Krankheit liefern die kontinuierlichen
klinischen Ubergiinge zu typischen; besonders deutlich ist dies
bei der bulbéren Kinderlahmung. Nicht selten besteht sie nur
in einer unter fieberhaften Allgemeinerscheinungen sich ent-
wickelnden pontinen Facialislihmung. In anderen Fillen kommt
es neben dieser Facialislihmung noch zu anderen bulbiren
Symptomen, und nicht selten tritt hier der Exitus ein. Die Sek-
tion zeigt dann die typischen Verdnderungen der epidemischen
Poliomyelitis. Endlich 148t auch das Tierexperiment auf das
Vorkommen abortiver Félle beim Menschen schlieBen.

Fiir die Erklarung der relativen Immunitét nach der Pubertitist
die Beantwortung der Frage nach der Haufigkeit solcher larvierter
und rudimentérer Formen beim Erwachsenen unerlidfilich. Genauere
Zahlen lassen sich aus frither erérterten Griinden nicht geben. Immer-
hin haben wir, wie schon bemerkt, den Eindruck gewonnen, da8 abor-
tive Formen nicht nur die typischen an Zahl weit tibertreffen, son-
dern auch bei Erwachsenen héufig sind. In dem Stidtchen K. kamen
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z. B. nur zwei typische Fille von Kinderlihmung zar Beobachtung;
das erste Kind erkrankte Anfang Dezember, das zweite Ende Januar.
Bei unseren Nachforschungen bezeichnete es der behandelnde Arzt
als auBerordentlich auffallend, daf er im November vorigen Jahres,
also zu einer Zeit, wo sonst Durchfille relativ selten sind, sehr zahl-
reiche #tiologisch unklare Félle von ,,Enteritis sowohl bei Er-
wachsenen wie bei Kindern in K. und Umgebung beobachtet hat.
Es traten keine Lahmungen auf, aber die Durchfélle waren hart-
nickig, schwer, von Didtfehlern unabhingig und von erheblichen
Stérungen des Allgemeinbefindens, insbesondere von grofer all-
gemeiner Mattigkeit und starken Muskelschmerzen begleitet. In
einem anderen Orte, wo nur ein einziges Kind im November 1909
an typischer Poliomyelitis mit schlaffer Beinldhmung erkrankte,
wurde gleichfalls ein auffallend gehduftes Auftreten von ,,Brech-
durchfillen‘ bei Erwachsenen und Kindern konstatiert. In wieder
einem anderen Dorfe, wo ein tédlicher Poliomyelitisfall mit initialer
Angina vorkam, stellte der behandelnde Arzt eine merkwiirdige
Hiufung der Mandelentziindung fest. Solange wir auf &tiologischem
oder biologischem Wege, z. B. durch sero-diagnostische Methoden,
die Heine-Medinsche Krankheit nicht feststellen konnen, ist die
einigermaBen sichere Erkennung solcher abortiver Formen der
Poliomyelitis nur bei epidemischem Auftreten moglich. Man
koénnte hochstens versuchen, durch Verimpfung des Lumbal-
punktates oder besser noch von Speichel und Rachenausstrichen
auf Affen die Diagnose sicherzustellen.

Die Diagnose der abortiven Formen wird durch die variablen
klinischen Zustandsbilder erschwert. Das Symptomenbild der
abortiven Fille ist ebenso wechselnd wie das Friihstadium der
typischen Kinderlahmung.

Wir kénnen also in Anlehnung an Wickman folgende ab-
ortive Formen unterscheiden:

1. Fille mit vorherrschenden gastrointestinalen Sto-
rungen, vor allem mit Durchfillen im Krankheitsbeginn.

2. Fille mit initialen Storungen von seiten der Atmungs-
organe, insbesondere mit anfinglicher Angina.

3. Fillemit meningitischen Symptomen ohne wesentliche
spinale Ausfallserscheinungen. Sie waren entschieden am seltensten.

4. Fille mit fieberhaften Allgemeinerscheinungen
ohne vorherrschende subjektive und objektive Lokalsymptome. Wir

Miiller, Kinderlihmung. 10
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haben nur einen einzigen derartigen Fall beobachtet, wo das
4jahrige Briiderchen eines an typischer Poliomyelitis erkrankten
7 Jahre alten Midchens gleichzeitig an Mattigkeit, Ubelkeit,
méfigem Fieber und Kopfweh litt. Es lag jedoch nur einen Tag
zu Bett und wurde ohne nervése Folgeerscheinungen wiederum
ganz gesund. Wenn solche Fiélle mit stdrkeren Gliederschmerzen
und grofler Abgeschlagenheit einhergehen, so entsteht nach Lite-
raturberichten mit Vorliebe ein influenzaédhnliches Zustandsbild.

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daf} solche abortive
Fille trotz ihres wechselnden Typus ihre &tiologische Verwandt-
schaft mit der Heine-Medinschen Krankheit auch dadurch ver-
raten kénnen, daBl bei allen diesen Formen leichtere spinale Sym-
ptome, wie z. B. Verlust der Sehnenreflexe, fliichtige Schwéche-
zustdnde gewisser Muskelgruppen und voriibergehende Hypotonie
einer Extremitét sich einstellen. Streng genommen kann man
also bei der abortiven Heine-Medinschen Krankheit zwischen
rein larvierten und rudimentédren Fillen unterscheiden. Bei
den ersteren verlauft das Leiden nur in Form einer Gastroenteritis,
Angina, Influenza u. dgl., bei den letzteren kommt es auch zu
leichteren und fliichtigen nervosen Ausfallserscheinungen.

Die Intensitdt jener initialen Zustandsbilder der Heine -
Medinschen Krankheit, in denen sich die abortiven Fille gewisser-
maflen erschopfen, braucht keineswegs geringer zu sein als die-
jenige in Féllen schwerer Lihmung. Dieses Mifiverhéltnis zwischen
fieberhaften Initialsymptomen verschiedener Art und dem Grade
der spéiteren nervosen Erscheinungen zeigt sich bei fast allen Epi-
demien. Man kann iiberhaupt aus der Eigenart und dem Grade der
fieberhaften Initialerscheinungen keinerlei brauchbare Schliisse
ziehen auf Intensitét und Extensitét der spéteren Léhmungen.
Es gibt auch nach unserer Beobachtung schwere Allgemein-
erscheinungen ohne wesentliche Paresen und leichte Friihstadien
mit schweren nachfolgenden und unter Umsténden sogar tédlichen
Lihmungen.
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Die ,sporadische” Kinderlihmung.

Man hat die Frage aufgeworfen, ob es sich bei der letzten
Epidemie von Kinderliahmung und den stets hier und da vorkommen-
den sporadischen Fillen um eine &tiologisch gleiche Erkrankung
handelt. Es wurde sogar auf das schroffste betont, dal der Beweis
fiir eine solche &tiologische Gleichheit erst durch die experimentelle
Forschung zu erbringen sei. Uns scheint, da zur Entscheidung
dieser Frage die klinische und epidemiologische Betrachtungs-
weise vollkommen ausreicht. Es unterliegt gar keinem Zweifel,
daBl es sich bei der sporadischen und epidemischen Poliomyelitis
um eine dtiologisch gleiche Erkrankung handelt.

Die klinischen Beweise fiir eine Wesensverschiedenheit sind
nichts weniger als stichhaltig. Man hat iibersehen, dall der Typus
der Initialerscheinungen recht verschieden ist. Wenn z. B. wih-
rend der letzten Epidemie in Westfalen in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille Magen- und Darmstérungen das initiale Zu-
standsbild beherrschten, so gilt dies eben nur fiir gewisse, wenn
auch grofle Bezirke einer Provinz. In Hessen-Nassau traf dies,
wie wir frither eingehend berichteten, nur in der Minderzahl der
Fille zu, und in Schlesien hatten sogar alle Fille eine initiale Ob-
stipation. Der Typus der Initialerscheinungen bei der epidemischen
Form kann eben je nach Epidemie und Ortlichkeit erheblich
wechseln. Wir miissen deshalb das klinische Bild der spora-
dischen Félle mit der Gesamtzahl der Typen bei der
epidemischen Kinderlahmung vergleichen. Tut man dies,
so findet man weder in der Literatur noch in den eigenen Be-
obachtungen irgendeinen sporadischen Fall, der nicht voll-
kommen mit dem klinischen Bilde eines epidemischen
iibereinstimmt. Es gibt nicht den geringsten klinischen Unter-
schied zwischen epidemischen und sporadischen Féllen.

Trotz der Vielgestaltigkeit der klinischen Erscheinungsweisen
im Krankheitsbeginn haben wir als gemeinsame Merkmale der
epidemischen Poliomyelitis die Hyperdsthesie, die Schweifle und
die Leukopenie bzw. die fehlende Leukocystose bezeichnet. Auf
die Blutveréinderung hat man bei der sporadischen Poliomye-
litis bisher kaum geachtet. Die iibrigen beiden Kardinalerschei-
nungen zeigen sich jedoch in derselben Weise wie bei der epi-

10*
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demischen. Es besteht nur die Fehlerquelle, dafl die sporadischen
Fille nur ausnahmsweise einmal im frithen Krankheitsbeginn zur
klinischen Beobachtung kommen, und daf die nachtriglichen
anamnestischen Erhebungen nur liickenhaft sind. Wir haben die
klinischen Zustandsbilder jener scheinbar sporadischen Fille, die
wir in den letzten Jahren noch an der von Striimpellschen
Klinik in Breslau beobachten konnten, mit den epidemischen ver-
glichen und nicht das geringste gefunden, was auf klinische Ver-
schiedenheiten hinweist. Am besten zieht man jene sporadischen
Fille zum Vergleich heran, die Erwachsene betreffen und dem-
gemil} eine genaue Anamnese iiber die Frithsymptome zulassen.
Zum Beweis fiir unsere Anschauung wollen wir zunéichst 3 Eigen-
beobachtungen aus der Breslauer Klinik mitteilen, die auch die
fiir die epidemische Form der Poliomyelitis charakteristische Ent-
wicklung des Leidens unter Fieber, starken Schweillen, Hyper-
dsthesie und anderen sensiblen Reizerscheinungen zeigen.

0. H., 25 Jahre alter Zimmermann; in der Breslauer med. Klinik
vom 18, Januar bis 28. August 1908 und vom 6. Januar bis 2. Mai 1909.

Vorgeschichte: Gesunde Familie; bis zur Militdrzeit stets gesund, als Soldat
einmal wegen Typhusverdacht beobachtet. Spéter hédufige Schmerzen im Riicken
und in der rechten Schulter (besonders bei schwerer Arbeit).

Seit Anfang September 1908 nicht mehr recht wohl, hatte Riicken-
schmerzen, ein Gefiilhl im Kreuze, als ob er sich verhoben hitte, auferdem
Kopfweh und eine eigentiimliche Nackensteifigkeit; jedoch noch kein
Fieber bemerkt.

Pat. wollte am 14. September wegen dieser Beschwerden den Arzt mit dem
Rade aufsuchen, merkte aber, daBl er nicht mehr so gut wie frither rad-
fahren konnte. Am selben Abend hohes Fieber (40°), Schiittelfrost, groBe
Schwiche im rechten Bein, so dal er nicht mehr Treppen steigen konnte,
sowie auBerordentlich heftige rheumatische Schmerzen. Am nichsten
Morgen das rechte Bein fast ganz geldhmt; gleichzeitig linkes Bein
schwicher und am dritten Tage linkes Bein mit linkem Arm gleichfalls vo6llig
gelahmt. Am gleichen Tage auch Erschwerung beim Sprechen (,,die Zunge
gehorchte nicht*), sowie beim Schlucken, Flimmern vor den Augen. 4 Tage
lang Harnverhaltung; auBerdem. Obstipation. Vom 15. September ab
gleichfalls 4 T'age lang anhaltender, ungemein heftiger Schweify. — Keine Delirien,
stets klares BewuBtsein.

Starke rheumatische Schmerzen in den Extremitdten, noch 14 Tage
andauerndes Fieber. In der ersten Zeit auch starke allgemeine Muskel-
schmerzhaftigkeit, sowie grofe Empfindlichkeit bei jeder Beriithrung. Anfing-
lich ferner auch Dreh- und Beugebewegung des Kopfes sehr erschwert, weiterhin
rechtsseitige Facialisschwéche mit stechenden Schmerzen in der
rechten Gesichtshéalfte.
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Die Extremititenlihmung 5 Wochen anhaltend, dann Besserung im linken
Arm, darauf im linken Bein. Gegen Weihnachten auch Besserung des rechten
Armes. Schon vor der Extremitidtenbesserung Sprache wiederum gut, ebenso
die Facialisparese.

Resiimee des jetzigen Befundes: Leidlicher Erndhrungszustand, keine be-
sondere Erkrankung der inneren Organe. RegelmiBige Herzaktion.

Keine cerebralen und bulbidren Stérungen mehr.

Parese der Schultermuskulatur beiderseits, Vorderarme und Hénde
gut bis auf Streckung in den Endgliedern des 3.—5. Fingers.

Rechtes Bein noch véllig schlaff geldhmt; im linken erhebliche
schlaffe Parese (Motilitit distal besser als proxymal). Rechts schwache Fuf3-
sohlenreflexe, links Babinskineigung. Sehnenreflexe fehlend.

Anscheinend auch Rumpfmuskelparese; Bauchdeckenreflexe fehlen
noch.

Sensibilitdt jetz objektiv normal.

Wihrend der klinischen Behandlung nur geringe Besserung.

Anna Kr., 19 Jahre, aus Klein-Ellguth. Aufenthalt in der med. Klinik
zu Breslau vom 18. Dezember 1907 bis 6. April 1909.

Vorgeschichte: Ahnliche Félle sind in Antonienhiitte nicht vorgekommen.
Frither im wesentlichen gesund, keine erkennbaren Krankheitsursachen. Nach
voriibergehendem Kopfweh Bein- und Riickenschmerzen. Am 7. August
grofles Miidigkeitsgefiihl in den Beinen, arbeitete aber noch weiter. In der
Nacht wegen der Riickenschmerzen schlechter Schlaf, konnte am nichsten
Morgen nur mit Miihe ins Lazarett gehen. Am Abend weitere Verschlimmerung
mit starken Kopfschmerzen, besonders in der Stirngegend, Schiittelfrost,
hiufigem Erbrechen, Stuhlverstopfung. Sie lag im Lazarett etwa 8 Tage
lang. Fieber 38°.

Vom 2. Krankheitstage an nach spéiterer brieflicher Mitteilung zeitweise
derartiges Schwitzen, daB das Bett und die Wische vollkommen durchnift
war; diese SchweiBle hielten ungefihr 14 Tage an. In den Abendstunden be-
merkte sie in dieser Zeit, daB sie auch nach heftigem Schiittelfrost am ganzen
Kérper schweiBgebadet war. Gleichzeitig war sie dberaus schmerzempfindlich.
,»BEs durfte mich keiner an den Beinen anfassen, ohne dafl ich furcht-
bare Schmerzen bekam.“ Auch beim Nichtanfassen, also beim Stilliegen,
stellten sich in den ersten 5—6 Wochen reifende Schmerzen im Kreuz so-
wie in den Beinen ein, die von den Fiien aus nach der Riickseite der unteren
Extremititen bis zur Hiifte gingen. Im Lazarett griff die Lahmung der Beine
auch auf Rumpf- und Bauchmuskulatur iiber, so da sie sich weder auf-
richten noch umdrehen konnte. Auflerdem Atembeschwerden, besonders inspira-
torisch. Hals und Kopf frei. Die Behandlung bestand in Dampfbiddern, Ein-
packungen, Einreibungen u. dgl. Allmédhliche Besserung der Rumpfbewegung,
doch unverinderte Lihmung der Beine.

Objektiv: (Resiimee) Kriftig gebautes Madchen von gutem Ernahrungszustand
und gesunden inneren Organen. Tachykardie. Keine Gehirn- und Augenstdrungen,
Arme frei. Schlaffe und atrophische Vorderhornlahmung beider Beine
mit Verlust der Sehnenreflexe; normale Sensibilitit (nur Druck auf Ischiadicus
beiderseits schmerzhaft). Fiile in SpitzfuBistellung; Haut der Unterschenkel
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cyanotisch, Bauchmuskelparese (links stdrker als rechts). Bauchdecken-
reflexe rechts schwach, links fehlend.

Ernst L., 80 Jahre alter Stellmacher aus Steinbach. Aufenthalt in der
med. Universititsklinik zu Breslau vom 15. Januar bis 16. Mai 1908.
Entlassung: als gebessert.

Vorgeschichte: Abgesehen von Masern frither immer gesund, nur in der
Schule viel Kopfschmerzen ; militirfrei (angeblich ,,wegen zu starker Unterschenkel
und zu kurzen Atems*). Auflerdem 1902 Lungenentziindung.

Keine dhnliche Erkrankung im Ort und Umgebung. Am 6. Sep-
tember war Patient bei grofer Hitze und nur leicht bekleidet anhaltend mit
Dreschen beschiiftigt. In der herrschenden Zugluft will er sich erkiltet haben;
er fiihlte sich schon an diesem Tage schwach und miide. Am néchsten ging
er jedoch wieder bis 10 Uhr vormittags zur Arbeit, muflite sich aber infolge
der SchweiBe und Miidigkeit zu Bett legen; dabei trat noch intensives Kélte-
gefiihl mit Schauern und groBer Hitze auf. Er schwitzte auch stark. Es traten
starke Schmerzen im Kreuz, Hiifte und Beinen ein, und zwar nament-
lich links. Als er es infolge der groBen Schmerzen im Bett nicht aushalten konnte.
wollte er am Morgen des 10. September aufstehen; er brach aber am Bett zu-
sammen. Das linke Bein war v6llig geliahmt und das rechte sehr schwach;
aber auch in dem letzteren steigerte sich die Schwéche bald zur volligen Lahmung.
Nebenbei trat Stuhlverstopfung auf mit grofien Schmerzen bei der Stuhl-
entleerung (Himorrhoiden), ferner anfingliche Appetitlosigkeit, Kopfweh
und Erschwerung der Urinentleerung in den ersten 8 Tagen. Auch das
Sprechen fiel ihm in der ersten Zeit schwer. Etwa 14 Tage spiter ein voriiber-
gehendes Zittern mit Schwiche im linken Arm.

Nach etwa 6 Wochen trat allmihlich eine grofe Besserung ein, und zwar
zunéchst im rechten Bein.

Objektiv (Reslimee) handelt es sich um einen kréftigen Mann von gutem FKr-
nihrungszustand und gesunden Hals-, Brust- und Bauchorganen.

Keine cerebralen und bulbdren Storungen. Keine erheblichen Sprach-
stérungen mehr, Augenhintergrund frei.

Geringe motorische Schwiche im linken Arm, sonst daselbst keine Be-
sonderheiten. Ausgebreitete schwere schlaffe und atrophische Vorder-
hornlihmung der Beine, links stérker als rechts, mit aufgehobenen Sehnen-
reflexen; linkes Bein fast ganz paretisch. FuBsohlenreflexe rechts angedeutet,
links fehlend, kein Babinski. Am 28. Januar 1908 Lumbalpunktion: Druck 185 mm.

Wihrend der klinischen Behandlung geringe Besserung.

Diese Fille lehren weiterhin, dall die Lahmungen sich bei
sporadischer Poliomyelitis in ganz gleicher Weise wie bei epi-
demischer entwickeln und selbst den geschilderten Pradilektions-
typus haben. Sie zeigen ferner, dal gleichfalls initiale Blasen- und
Mastdarmstorungen vorkommen, und dafl sich gleichfalls leichte
Bulbédrsymptome, Sprach- und Schluckstorungen sowie Facialis-
paresen entwickeln. Sehr bemerkenswert sind in allen diesen Fillen
die Anklidnge an die polyneuritische Form der Heine-Medinschen
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Krankheit. Wenn wir sie ganz besonders h#ufig bei der Polio-
myelitis der Erwachsenen finden, so liegt dies sicherlich daran, daf}
uns eben nur diese und nicht die kleinen Kinder iiber die spon-
tanen sensiblen Reizerscheinungen genaue Angaben machen kénnen.
Die Haufigkeit und Bedeutung dieser heftigen Spontanschmerzen
im Krankheitsbeginn werden ebenso wie die anfingliche Hyper-
dsthesie bei der Berithrung und die Schweille nur deshalb verkannt,
weil man in sporadischen Fillen nicht ndher darauf geachtet hat.
Diese heftigen, oft ruckartigen, lanzinierenden Riicken- und Ex-
tremitédtenschmerzen mit gleichzeitiger Druckempfindlichkeit der
Muskulatur, die den spéteren Lahmungen tagelang vorauszueilen
pflegen und auch nach dem Eintritt der Paralyse noch wochenlang
bestehen konnen, waren auch in weiteren Eigenbeobachtungen von
sporadischer Poliomyelitis anterior acuta adulescentium ausgeprégt.

Ebensowenig stichhaltig wie die klinischen Einwénde
gegen die Wesensgleichheit der sporadischen und epidemischen
Poliomyelitis sind auch die behaupteten epidemiologischen
Unterschiede. Aus der Tatsache, dall die sporadischen Fille
eben isoliert bleiben, wihrend die epidemischen durch weitere An-
steckung sich ausbreiten, wurde der Schluf} gezogen, dafl die spo-
radischen nicht infektids und demgemiafl wesensverschieden sind.
Das ist ein Trugschlu. Von fast jeder bei uns heimischen In-
fektionskrankheit wissen wir, dafl neben gelegentlichen schweren
Epidemien ganz vereinzelte sporadische Fille vorkommen. Auch
die Genickstarre, mit der man die Poliomyelitis so oft vergleicht,
stirbt bei uns niemals aus. Sporadische Félle mit typischem mikro-
skopischen und bakteriologischen Befund kommen immer vor.
Wir haben z. B. auch wihrend dieser Poliomyelitisepidemie einen
solchen sporadischen und zwar klinisch-bakteriologisch und patho-
logisch-anatomisch sichergestellten Fall von Meningokokken-
Genickstarre beobachtet, der ohne jede erkennbare Infektions-
quelle isoliert auftrat und vereinzelt blieb. Den Grund dafiir, daB
die Poliomyelitis manchmal in bedrohlichen Epidemien auftritt
und in der Zwischenzeit in Form der sporadischen Félle nicht aus-
stirbt, wissen wir ebensowenig auch bei anderen Infektionskrank-
heiten, wie bei Genickstarre, Scharlach, Typhus u. dgl. Es wére
theoretisch falsch und praktisch bedenklich, aus dem sporadischen
Vorkommen von Fiéllen einer sonst gern epidemisch auftretenden
Infektionskrankheit auf dtiologische Verschiedenheiten zu schliefen.



152 Die ,sporadische“ Kinderlahmung.

Dazu kommt noch, dafl der epidemiologische Beweis fiir den spora-
dischen Charakter des einzelnen Falles in einwandfreier Weise
bisher gar nicht erbracht ist. Man hat sich nur mit der Nachfor-
schung begniigt, ob das gleiche Leiden im selben Hause, in der
Nachbarschaft, im selben Krankheitsort oder in der Nihe vor-
gekommen ist. Man hat die abortiven Félle ganz iibersehen und
hat die Zwischentréger nicht gekannt, die das Leiden von weither
einschleppen kénnen. Kurzum, wir besafen friiher nicht ein ge-
niigendes MaB klinischer und epidemiologischer Kenntnisse iiber
die Heine - Medinsche Krankheit zum Nachweis autochthoner
und sporadischer Fille. Bei der klinischen Erforschung zukiinftiger
sporadischer Félle miissen wir nicht nur das Fehlen anderer ty-
pischer Lahmungen am gleichen Ort, sondern auch die abortiven
Fille in Familie und Nachbarschaft und den indirekten Uber-
tragungsmodus durch Zwischentriger aus weiter Entfernung be-
riicksichtigen. Dazu wiirde nicht mehr die iibliche klinische Anam-
nese gentigen. Es sind hierzu eingehende Nachforschungen an Ort und
Stelle erforderlich. Demgem8 sind viele sporadische Fille sicher
nur scheinbar sporadische. Bei dem vereinzelten Vorkommen der
Poliomyelitis auch auBerhalb groBerer Epidemien kommt es zudem,
wie die Literatur beweist, zu kleineren Endemien. Wir haben also
flieBende Uberginge zwischen dem sporadischen und epidemischen
Vorkommen. Die experimentelle Forschung ist also vielleicht wiin-
schenswert, aber nicht notwendig, um die &tiologische Gleichheit
zwischen sporadischer und epidemiologischer Poliomyelitis zu be-
weisen. Sie ist aber dringend erforderlich zum Studium der Frage,
ob nicht gewisse, scheinbar andersartige Erkrankungen des Zentral-
nervensystems, wie mancher Fall von disseminierter Encephalo-
myelitis oder Landryscher Paralyse des Erwachsenen, nur verkappte
Formen der Heine-Medinschen Krankheit sind. Es wiirde sich
deshalb sehr empfehlen, bei allen dtiologisch unklaren, todlichen,
akut-entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems mog-
lichst das Tierexperiment zur Kldrung heranzuziehen.

Bei der Wesensgleichheit der sporadischen und epidemischen
Kinderlahmung mufl man die Frage aufwerfen, ob iiberhaupt die
Hypothese, dal unsere Heimatprovinz Hessen-Nassau bei der
letzten Epidemie vom Rheinland und von Westfalen aus infiziert
wurde, innere Berechtigung hat. Die Poliomyelitis stirbt gewisser-
maflen niemals ganz aus. Es liegt deshalb durchaus die Moglichkeit
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einer autochthonen Entstehung der Epidemie vor. Trotz alledem
miissen wir auf Grund unserer epidemiologischen Studien firr diese
Epidemie an der groBeren Wahrscheinlichkeit einer Einschleppung
von auflen festhalten. Auch klinische Gesichtspunkte sprechen
dafiir, daf3 wir bei der Heine - Medinschen Krankheit mit Viru-
lenzschwankungen des Erregers und vielleicht sogar mit Spielarten
in dhnlicher Weise wie etwa bei den Malariaplasmodien rechnen
miissen.

Friihdiagnose;
differentialdiagnostische Schwierigkeiten.

Die einzelnen Formen der Heine - Medinschen Krankheit
lassen sich wohl am besten in folgendes Schema gruppieren:

1. Die spinale Form. Sie ist die hdufigste und ihr gewGhn-
licher Typus die poliomyelitische Vorderhornldhmung.

2. Die bulbére Form. Sie ist nicht selten und durch das
vorherrschende Befallensein von verlingertem Mark und Briicke
charakterisiert. Wenn sie in meist todlichen Féllen zu einer rasch
aufsteigenden schweren spinalen Lahmung hinzutritt, so entsteht
der Typus der Landryschen Paralyse.

3. Die cerebrale Form. Sie ist selten.

4. Die wahrscheinlich sehr hdufigen und vielleicht sogar hiufig-
sten abortiven Formen mit ihren 4 Unterabteilungen (Seite 145).

Trotz der Vielgestaltigkeit der fieberhaften Vorliufererschei-
nungen ist es wihrend einer Epidemie unzweifelhaft moglich, schon
vor dem Auftreten der Lihmungserscheinungen eine richtige
Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu stellen und selbst solche Fille
von Heine - Medinscher Krankheit zu erkennen, in denen grébere
Paresen iiberhaupt ausbleiben. Dazu ist es notwendig, daBl man
wéhrend einer Epidemie bei jeder diagnostisch unklaren, akut-
fieberhaften Erkrankung unter wiederholter sorgfiltiger Priifung
des Verhaltens von Motilitat, Muskeltonus und Sehnenreflexen
an die Moglichkeit einer Heine - Medinschen Krankheit denkt
und sich die einzelnen Erscheinungsweisen in das Gedéchtnis zuriick-
ruft. Wie wir eingehend beschrieben haben, lassen sich die Initial-
symptome in 2 Hauptgruppen teilen. Es bestehen entweder
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nur vieldeutige fieberhafte Allgemeinerscheinungen oder deutliche
lokale Symptome von seiten der Atmungs-, der Verdauungsorgane
oder der Meningen. Daraus folgt, da@} fast alle uns geldufigen akut-
fieberhaften Erkrankungen des Kindesalters im frithen Krankheits-
beginn differentialdiagnostisch in Frage kommen. Es droht vor
allem die Fehldiagnose der Influenza, der Polyarthritis und Poly-
neuritis, des Muskelrheumatismus, der einfachen Angina, eines
Katarrhs der Luftwege, einer Gastroenteritis, von Ruhr und
Typhus abdominalis und nicht zuletzt der Meningitis cerebro-
spinalis epidemica oder tuberculosa. Diese differentialdiagno-
stischen Schwierigkeiten und die Hilfsmittel ihrer Kldrung sind
schon in anderen Kapiteln und namentlich bei der Darstellung
der abortiven Formen beriicksichtigt. Fehldiagnosen lassen sich
jedenfalls meist vermeiden, wenn man unter steter Kontrolle
des neurologischen Befundes auch in scheinbar andersartigen
akut-fieberhaften Erkrankungen auf die Kardinalerscheinungen
des Friihstadiums achtet, die allen ihren FErscheinungsweisen
gemeinsam sind. Dazu ist vor allem, wie wir schon nachdriick-
lichst hervorgehoben haben, eine sorgfiltige Anamnese dringend
erforderlich. Die geradezu pathognomische Hyperdsthesie, die
schon héufig friihzeitig einzusetzen pflegt und oft bald wieder ver-
schwindet, entzieht sich sonst leicht dem klinischen Nachweis.
Gleiches gilt oft fiir die ebenfalls typische Neigung der kranken
Kinder zu profusen Schweiflen. Das dritte initiale Symptom,
namlich die Leukopenie oder zumindest das Fehlen der Leuko-
cytose trotz hohen Fiebers, wird in der allgemeinen Praxis, obwohl
die technischen Schwierigkeiten ihrer Feststellung — zur Orientie-
rung kann ein gutes Ausstrichpriaparat genligen — gering sind, nur
selten verwertet werden. Einen gewissen Ersatz dafiir bieten noch
andere gemeinsame Kennzeichen des Friihstadiums: wir meinen
die Schlifrigkeit der Kinder am Tage, die Unruhe bei Nacht, die
lokalisierte Miidigkeit und Schwiche der Extremitédten, namentlich
in den Beinen, die Abnahme des Muskeltonus in den spéter ge-
lahmten Gliedern, die gleichfallshypotonische Bauchmuskelschwiche
mit méfligem Meteorismus und Verschwinden der Bauchdecken-
reflexe.

Die geschilderten Kennzeichen des Friihstadiums schiitzen auch,
abgesehen von der Leukopenie, zu der die Grippe gleichfalls neigt,
vor der Verwechslung der Heine - Medinschen Krankheit mit
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der Influenza. Die symptomatologische Verwandtschaft ist im
Friihstadium schon im Hinblick auf die katarrhalische, die gastro-
intestinale sowie die rheumatische Form der Grippe derart grof,
daB Borstrém - Schweden sogar die Uberzeugung vertritt, daB
es gar keine Grenze zwischen Kinderlahmung und Influenza gibt.
Tatsachlich sind die meisten abortiven Formen der Kinderlahmung
symptomatologisch von der Influenza kaum zu unterscheiden;
andererseits befindet sich Borstré6m unzweifelhaft im Irrtum,
wenn er die Kinderldhmung nur als eine nervose Form der In-
fluenza bezeichnet und die Poliomyelitisepidemie als ,,Episode,
wahrend derer die Geneigtheit der Influenza, das Nervensystem zu
schidigen, die normalen Grenzen iiberschreitet’. Daf} der Grippe
die typischen Vorderhornlihmungen der Heine - Medinschen
Krankheit fremd sind, geniligt wohl, um diese Hypothese zuriick-
zuweisen; zudem ist sie ja durch die Ergebnisse der experimentellen
Poliomyelitisforschung véllig haltlos geworden. Beim Einsetzen
der spinalen Vorderhornlihmungen sind Verwechslungen mit der
Grippe kaum mehr moglich; nur bei der encephalitischen Lahmung
kann bei mehr sporadischem Auftreten der Heine - Medinschen
Krankheit die Unterscheidung nur auf Grund des klinischen Bildes
auBerordentlich schwierig werden, zumal die Moglichkeit einer
Mischinfektion vorliegt.

Viel hiufiger als Influenza wurden in Hessen-Nassau im Friih-
stadium der Heine - Medinschen Krankheit der Muskel- oder
Gelenkrheumatismus, traumatische und tuberkulose Ge-
lenkerkrankungen sowie Polyneuritis irrtiimlich diagnosti-
ziert. Es sind die sensiblen Reizerscheinungen im ersten Sta-
dium der Kinderlahmung, die zu solchen Fehldiagnosen Anlaf}
geben. Das lebhafte Schreien der Kinder beim Anfassen und bei
passiven Bewegungen in den Gliedern, sowie die Klagen iiber
starke spontane Extremitétenschmerzen koénnen bei Vernach-
lassigung des neurologischen Befundes um so leichter zu Tau-
schungen fiihren, als der mehr diffuse Charakter der sensiblen Reiz-
erscheinungen nicht immer ausgesprochen ist. Die gelegentlich
mehr ortlichen und vor allem anscheinend in Hiift-, Knie- und
Schultergelenk lokalisierten Schmerzen, die den umschriebenen
Léhmungen in den betreffenden Muskelgebieten vorauseilen kon-
nen, verursachen es, daB sich die beginnende Heine-Medinsche
Krankheit unter der Maske einer Gelenkerkrankung verbergen
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kann. So kommt es, dal man in einem unserer Fille zunéchst
an eine Schultergelenkluxation dachte und Repositionsversuche
machte. Wir wissen heutzutage, dall sich auch die beginnende
poliomyelitische Lahmung durch heftige spontane Gliederschmerzen
anzeigt, die sich mit Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven-
stdimme verbinden konnen. Die Unkenntnis dieses wahrscheinlich
recht hiufigen polyneuritischen Typus im Krankheitsbeginn
verschuldet es, da man an eine Affektion der peripherischen
Nerven und nicht des Riickenmarks denkt. Man muB sich zunéchst
den von Striimpell betonten prinzipiellen Gegensatz zwischen
akuter epidemischer Poliomyelitis und reiner Polyneuritis vor
Augen halten. Bei der Poliomyelitis handelt es sich um eine ganz
spezifische, ortliche und echte Entziindung des Riickenmarks, wo-
bei das Virus selbst am Zentralnervensystem haftet; bei der Poly-
neuritis hingegen um eine mehr allgemeine héamatogene toxisch-
infektiose Schiddigung der peripherischen Nerven. Die Kklinische
Differentialdiagnose ist nur ausnahmsweise schwierig. Schon die
grolle Seltenheit schwerer Polyneuritiden im friilhen Kindesalter,
der bilaterale symmetrische Charakter der polyneuritischen Léh-
mung im Gegensatz zu der einseitigen oder wenigstens asymme-
trischen und dann oft totalen Gliederlihmung der Poliomyelitis,
die meist viel langsamere Entwicklung der polyneuritischen Lih-
mung, die gréBere Hartnéckigkeit der sensiblen Reizerscheinungen,
die groflere Hiufigkeit und das stérkere Hervortreten objektiver
Sensibilitédtsstérungen auch im Bereich der Tiefenempfindung, so-
wie das friibzeitige Einsetzen von Odemen sind die wichtigsten
differentialdiagnostischen Merkmale. Die auffallend rasche Riick-
bildung schwerer Lahmungsfille jedoch féllt hochstens bei Er-
wachsenen, nicht aber im frithen Kindesalter fiir die Polyneuritis
in die Wagschale. Auch die zeitlich enge Bindung der poliomyeli-
tischen Paresen an die fieberhaften Initialerscheinungen, sowie
das Fehlen von Akkomodationsparesen und die grofie Seltenheit
von schweren doppelseitigen Léhmungen des weichen Gaumens
sprechen gegen die postdiphtheritischen Paresen, die noch am
héufigsten zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten im Kindes-
alter Anlafl geben und sich bekanntlich erst 1—2 Wochen und
mehr nach Ablauf der Rachenerkrankung zu entwickeln pflegen.
Die Unterscheidung mag vielleicht am schwierigsten sein bei der
von Medin beschriebenen ataktischen Form der Polio-
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myelitis, die wir selbst in Hessen-Nassau niemals gesehen haben.
Ihr gelegentliches Vorkommen in reineren Formen ist bei der
Lésion der Clarkeschen Sdulen sowie gewisser bulbirer und Hirn-
gebiete, wie Schleifenbahn oder spinocerebellarer Faserziige, wohl
begreiflich.

Die Unterscheidung der meningitischen Form der Polio-
myelitis von tuberkuléser und epidemischer Meningitis hat uns
gelbst nur in folgendem Fall bis zur Ausfithrung der Lumbal-
punktion gewisse Schwierigkeiten bereitet.

Heinrich R., 1% Jahr, Kappel. Vater Brieftriger.

Schon vorher 2 Fille von Poliomyelitis, aber keine Cerebrospinalmeningitis
in K. beobachtet.

Keine Lungen- oder Nervenkrankheiten in der Familie. Das Kind hatte
vor einem Jahr Lungenentziindung, war sonst immer gesund und kriftig und er-
krankte vor 3 Wochen mit hohem Fieber (39,3), Husten und Durchfall, auch
mehrmals Erbrechen. Es schwitzte sehr stark, namentlich am Kopf, war
in der Nacht sehr unruhig, verdrehte die Augen, hatte einen ,,starren Blick®.
Kopf und Hals wurden steif gehalten. Es fiel der Mutter auf, daB das Kind sich
nicht mehr allein aufsetzte, es lag immer still im Bett und schrie nur, wenn es
angefaBt oder unter den Armen hochgehoben wurde. Auch soll es nicht mehr
die Arme und die Beine so wie frither bewegt haben. In den letzten Tagen ist
das Kind ganz still und apathisch geworden, nimmt keine Nahrung mehr auf;
oft Zittern durch den ganzen Korper, keine Krédmpfe.

Befund am 17. November: Das Kind ist vollkommen benommen, fixiert
nicht, reagiert nicht auf Licht, zwinkert aber spontan mit den Augen. Strabismus
convergens-Stellung der Augen; Pupillen weit, auch auf intensiven Lichteinfall
starr, r > 1, linke Hornhaut triibe, nicht ganz spiegelnd, Keratitis e lagophthalmo,
Lidreflex vom Trigeminus erhalten; Augenhintergrund nicht zu spiegeln.

Hiaufig spontane Kaubewegung, Zéhneknirschen. Mund krampthaft ge-
schlossen, starker Widerstand beim Offnen. Nase o. B. Kein Herpes, Herzaktion
regelmiBig, Puls 86, leidlich kriftig. Lungen frei.

Starke Steifigkeit des Nackens und der Wirbelsdule.

Leib eingezogen, Bauchdeckenreflexe vorhanden. Kernig positiv. Leber
tiberragt den Rippenbogen um 2 Querfinger.

Obere Extremitit o. B. Beine hypertonisch an den Leib angezogen. Sehnen-
reflexe sehr lebhaft, FuBsohlenreflexe lebhaft, kein Babinski.

Die Lumbalpunktion ergibt etwa 12 ccm triibe, eitrige Fliissigkeit.
Druck nicht sehr erh6ht. Im Sediment intracellulir gelegene Meningokokken,
vereinzelte Lymphocyten und massenhaft gelapptkernige Leukocyten. Kultur er-
gibt Meningokokkenwachstum vom Typus Frankel-Weichselbaum.

Der Zustand blieb ungefdhr 6 Tage derselbe, das Kind magert zusehends
ab, wird stark benommen, nimmt keine Nahrung auf, 1468t Stuhl und Urin unter
sich. Starke Stomatitis; sonstiger Befund unverdndert, vor allem die hochgradige
Nacken- und Wirbelsdulensteifigkeit.
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Nach einigen Tagen Exitus.

Autopsie: MittelgroBes Kind, sehr blaB, Fettpolster und Muskeln sehr
schwach entwickelt. Ausgepriigte Totenstarre. Leib etwas aufgetrieben.

Schédel im Verhdltnis zum iibrigen Kérpér groB. Knochen ziemlich dick.

Das Gehirn an der Konvexitéit frei von Auflagerungen. Beim Herausholen
des Gehirns zeigt sich an der Schidelbasis reichlich triibe eiterige Fliissig-
keit, welche sich in den Wirbelkanal fortsetzt. An der Schidelbasis liegt
dicker, glasiger, griinlich-ziher, nicht iibelriechender Eiter, namentlich im Ge-
biet des Pons, der Medulla oblongata und der unteren und hinteren Seite des
Kleinhirns. Die Fossa sylvii ist frei-von Auflagerungen. Simtliche Ventrikel er-
weisen sich stark dilatiert und erfiillt von triiber, eiteriger Fliissigkeit. Das Gehirn-
gewebe ist im ganzen ziemlich blutreich. Der Duralsack des Riickenmarkes ist
erfiillt von triiben, griinlichen, teils glasig-zihen, teils fliissigen eiterigen Massen.

Diagnose: Meningitis cerebrospin. epidem.

Es sprach schon die starke Bewufitseinstrilbung und die
auBerordentlich intensive Wirbel- und Nackensteifigkeit gegen
Poliomyelitis; andererseits lebten die Eltern des Kindes in einem
kleinen Ort, wo mehrere Poliomyelitisfille kurz zuvor vorgekommen
waren, wahrend Fille von Genickstarre lingere Zeit weit und breit
nicht beobachtet wurden. Die Lumbalpunktion brachte rasch
die Entscheidung; sie gibt eben bei der Poliomyelitis einen klar-
serosen, sterilen Liquor cerebrospinalis, der auch im Zentrifugat
nur vereinzelte Zellen, und zwar vorwiegend Lymphocyten, zu
enthalten pflegt. Bei epidemischer Meningitis andererseits ergief3t
sich bei der Punktion eitriger Liquor mit massenhaft gelappt-
kernigen Leukocyten und dem typischen mikroskopischen und
kulturellen Kokkenbefunde. Der technisch leichte und ungefihr-
liche, sowie auch therapeutisch oft indizierte Eingriff der Lumbal-
punktion geniigt iiberhaupt in fast allen Fallen zur Klirung der
Diagnose. Auch ohne Lumbalpunktion erleichtern eine groBe Reihe
symptomatologischer Unterschiede zwischen echter Genickstarre
und der meningealen Form der Poliomyelitis die Differentialdiag-
nose. Es ist vor allem die tiefe BewuBtseinstrilbung und die echte
hochgradige Wirbelsdulensteifigkeit der Kinder mit epidemischer
cerebrospinaler Meningitis, die der Kinderlihmung fremd sind.
Der gesamte #tiologische, symptomatologische und pathologisch-
anatomische Unterschied zwischen beiden Krankheiten ist so ein-
gehend von Wickman geschildert worden, daB sich hier weitere
Ausfiihrungen eriibrigen. Man muB vor allem daran festhalten,
da3 die typischen akuten Vorderhornlihmungen weder bei der
tuberkuldsen noch bei der epidemischen Genickstarre vorkommen.
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Auch das Fehlen von Ohr- und Augenhintergrundskomplikationen
bei der Poliomyelitis ist differentialdiagnostisch bedeutsam.

Dall jene Fiélle von Heine - Medinscher Krankheit, die
schon friihzeitig zu Paresen der Atemmuskeln fiihren, namentlich
dann, wenn sie sich mit anféinglichen lokalen Symptomen von
seiten der Atmungswege, wie Bronchitis und Bronchopneumonien,
vergesellschaften, mit akuter, auch diphtheritischer Erkrankung der
Respirationsorgane verwechselt werden kénnen, ist schon friiher er-
ortert (S. 86 u.f.). Man mul stets darauf achten, daf man bei mecha-
nischer Erschwerung der Atemmuskeltitigkeit durch rein lokale
Erkrankungen gewdhnlich eine forcierte Tatigkeit der Intercostales
und der accessorischen Atemmuskulatur am Halse findet, wihrend
in jenen und meist bald tédlichen Fillen von Poliomyelitis gerade
die Zwerchfellatmung scharf ausgesprochen ist und die Rippen-
atmung fast fehlt. Das Nasenfliigelatmen und das ,,Luftschnappen‘
mit den Kiefern 1st allerdings beiden Erkrankungen gemeinsam.

Ein kurzer Hinweis auf die gelegentliche Verwechslung
poliomyelitischer Muskellihmungen mit rachitischen Schwéche-
zustidnden der Muskulatur ist deshalb erforderlich, weil uns ein-
schldgige Fille bekannt wurden. Bei tatséchlich rachitischen
Kindern liegt die Moglichkeit solcher Fehldiagnosen gar nicht so
fern, weil auch die Stoffwechselkrankheit zu atonischen und selbst
atrophischen Muskelparesen fithren kann. In dem uns bekannten
Falle wire der Irrtum allerdings vermeidbar gewesen, wenn man
mit dem akuten Einsetzen der mit Stérungen der tiefen Reflexe und
der elektrischen Erregbarkeit einhergehenden Paresen im direkten
Anschlufl andiefieberhaften Vorldufererscheinungen gerechnet hiitte.

Prognose.

Wir stimmen vollkommen mit Wickman darin iiberein, daf3
die bekannte Lehrbuchregel: Die Prognose quoad vitam ist giinstig,
quoad sanationem completam ungiinstig, nach beiden Richtungen
hin erheblicher Einschrinkung bedarf. Wihrend einer Epidemie
kann es im Friithstadium nicht nur zu vereinzelten Todesfillen,
sondern sogar zu erheblicher Mortalitdt kommen, und andererseits
haben auch wir zahlreiche Beispiele dafiir, dafl schwere und aus-
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gebreitete Lahmungen auffallend rascher Riickbildung fihig sind.
In einzelnen Féllen waren sogar schlaffe Paralysen der Arme und
Beine in wenigen Wochen wiederum verschwunden.

Ebenso wie die klinische Erscheinungsweise des Friithstadiums
kann auch die Mortalitit je nach Epidemie und Ortlichkeit
nicht unerhebliche Schwankungen zeigen. Sie stieg z. B. nach
den Berichten Wickmans in emem schwedischen Herde auf
42,39,. Uber die Durchschnittswerte bei groBen Epidemien mogen
die folgenden Zahlen orientieren:

Autor Epidemie Ges?;mtzahl Gesanltza}ll Mort.alitiits-
der Lihmungen | der Todesfille ziffer
1. Harbitz und ! :
Scheel . . . | Norwegen 1905 . 1053 | 145 13,89
2. Wickman. . | Schweden 1905 . 1025 | 145 14,1%%)
3. Zappert . . | Wien- Niederoster- | %
reich 1908 . . . . 266 : 29 1 10,8%
4. Krause . . . | Deutschland, Reg.- i
Bez. Arnsberg 1909 436 : 66 15,19,
| Durchschnittszahl 695 | 962 | 1345%

Die durchschnittliche Mortalitét erreicht also bei Beriicksich-
tigung groferer Epidemien immerhin die beachtenswerte Hohe
von 13,49, eine Zahl, die in Hessen-Nassau sogar etwas iiber-
schritten ist. Auf 100 Félle unserer Statistik treffen 16 Todesfille.
Die Art der Berechnung ist allerdings fiir die Hohe der Mortalitéts-
ziffer von groffem Einflufl. Bei Beriicksichtigung der abortiven For-
men sinkt sie in Hessen-Nassau ganz erheblich; sie gilt nur fiir Félle
mit ausgesprochenen Lahmungen, und hier wiederum macht sich die
Fehlerquelle geltend, daB uns schwerere Félle wohl hédufiger als leich-
tere gemeldet wurden. Wie dem auch sei, die Heine-Medinsche
Krankheit ist quoad vitam keineswegs eine ganz gutartige Erkran-
kung. Damit stimmen auch die Befunde von Reckzeh in Westfalen
und Eichelberg in Hannover iiberein. Die Sterblichkeit betrug
nur bei Beriicksichtigung der Lahmungsfille 18,2 bzw. 20,59,

Der Tod kann auf verschiedene Weise erfolgen. Vielfach sind
es , Landrysche Paralysen, wo die rasch aufsteigende Parese
bald die Medulla oblongata erfalt und durch gelegentlich ganz
akut einsetzende Atemlihmung zum Tode fiihrt; bald sind es von

*) Wickmans Zahl von 12,29, beruht wohl auf einem Druckfehler; er
gibt als Prozentzahl von 1025 Fillen mit 145 letalen Féllen 12,29 statt 14,19, an.
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vornherein bulbdre Kinderldhmungen und gelegentlich auch solche
Fille, wo friihzeitig ausgedehnte Pneumonien zum ungiinstigen
Ausgang beitragen. Die Kinder sind iiberhaupt auch nach Ablauf
des ersten Stadiums noch durch die Entwicklung von Broncho-
pneumonien gefdhrdet. In einem Falle Reckzehs trat in der
Rekonvaleszenz in &hnlicher Weise wie bei Diphtherie pl6tzlicher
Exitus anscheinend an Herzlihmung ein.

Nach Wickman ist die alte Anschauung irrig, dafl die
Lebensgefahr mit zunehmendem Alter abnimmt. Es scheint viel-
mehr mit dem Sinken der Morbiditit ein Steigen der Mortalitit
einherzugehen, namentlich bei Beriicksichtigung jener Fille, die
beim Erwachsenen filschlich als &tiologisch andersartige Landry-
sche Paralysen und nicht als akut aufsteigende Heine - Medinsche
Krankheit diagnostiziert werden. Unsere eigenen Zahlen sind zu
solchen SchluBfolgerungen viel zu gering; sie sprechen jedenfalls
nicht gegen die Auffassung Wickmans. Von unseren 3 Patienten
iiber 15 Jahre ist einer gestorben.

Die folgende Tabelle zeigt, dall die Lebensgefahr in der ersten
Krankheitswoche weitaus am groten ist, und zwar am hochsten
etwa am vierten bis fiinften Krankheitstage.

Todestag
Name Alter  (nach Krankheitsbeginn)

Philipp Pf. . . . . . 2 Jahr am 3. Tage
Maria K1. . . . . . R, ., R
Karl Schn. . . . . . 2%, » 4,
Helene St. . . . . . 3, » 20,
Wilhelm P. . . . . 3, ,, » 6.0,
Heinrich R. . . . .3 »n 20,
Irmgard W. . .. .2 P N
Julie M. . . . . .. 6 y B
Georg K. . . . .. 4 Monate ,, 8.
Jakob B. . . . .. 7 ’ ,, 16, .
Gustav B. . . . . . 1 Jahr N
Elise v. St. . . . . 2% pw 3oy
Heinrich G. . . . . 13} ,, »w B
Heinrich W. . . . . 16 pwo e s
Karl D. . . .. .. 2% o, » 6. 5
Lieschen F. . . . . 2Y, ,, 5 6.,

durchschnittlich 5,1 Tage
Miiller, Kinderlihmung. 11
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Wickman sieht als kritischen Krankheitstag den 4. an.
Der gleiche kritische Tag ist es auch, wo nach unseren Er-
fahrungen die schweren Lahmungen relativ am héaufigsten ein-
setzen.

Die Aussicht auf vollige Wiederherstellung wird bei er-
heblichen Lahmungen vielfach als duBerst gering bezeichnet. Dies
trifft wenigstens fiir manche Epidemien keineswegs zu. Koplik-
Amerika bezeichnet sogar Genesung als die Regel; ausgedehnte
Lahmungen verschwanden nach ihm voéllig oder gingen bis auf
kleine Bezirke zuriick. Zappert sah Heilungen in 13,89, und
fligt hinzu, daB sich dieser Prozentsatz spaterhin wohl sicherlich
noch erhoht hat. Wir selbst haben 58 Fille in dauernder Kontrolle;
in 10 Fallen ist schon jetzt Heilung ohne erkennbare Funktions-
storung eingetreten. Diese Zahl von etwa 159, ist eine Mindest-
zahl, da erfahrungsgemif noch weitere Riickbildungen, namentlich
im Laufe des ersten halben Jahres, eintreten konnen. In der Mehr-
zahl der iibrigen Falle ist schon in der relativ kurzen Beobachtungs-
zeit eine weitgehende Riickbildung erfolgt, und nur in etwa einem
Drittel der Falle sind schwere und ausgebreitete Lah-
mungen zuriickgeblieben. »

Als Beispiel fiir das rasche Verschwinden schwerer und aus-
gebreiteter Beinlihmungen diene folgende Eigenbeobachtung:

Ernst R., 8 Jahre, Wahlen bei Neustadt.

In der Familie weder Nerven- noch Lungenleiden. Das Kind war frither
immer gesund und kriftig. In demselben Dorfe noch zwei andere Fille von
Poliomyelitis.

Das Kind erkrankte in der ersten Augustwoche mit méBigem Fieber ohne
Schiittelfrost und Erbrechen; aullerdem bestand Appetitlosigkeit, nachts
grole Unruhe und am Tage eine auffallende Schlafrigkeit (es hat
die ersten 5 Tage den ganzen Tag geschlafen). Das Kdpfchen wurde in die
Kissen gebohrt, Riicken und Nacken immer steif gehalten. -Stérungen von
seiten der Atmungsorgane und des Darmtractus bestanden nicht. Das Kind war
auBerordentlich iberempfindlich — man durfte es nach Angabe der
Mutter gar nicht anfassen.

Befund: Eine leichte Bronchitis, sonst keine Stérungen an den inneren
Organen. Augen- und Hirnnervenstérungen sowie bulbdre Erscheinungen nicht
nachweisbar. Die obere Extremitit und die Rumpfmuskulatur waren normal.

Vollige, schlaffe Lihmung beider Beine mit Verlust der Sehnen-
reflexe, die 8 Tage nach Beginn der Erkrankung ziemlich pl6tzlich aufgetreten wa-.

Nach 14 Tagen trat eine allmahliche Besserung im Befinden ein.
Seit Mitte September ist die schwere Beinlihmung wieder verschwunden; das
Kind kann wiederum laufen. Es ist nur beim Gehen hdchstens etwas unbeholfen.
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Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind beiderseits wieder auslosbar; keinerlei
Sensibilitdtsstérungen. Das Kind wurde mit kalten Einpackungen, Aspirin und
Faradisation behandelt.

Uber die genaueren Einzelheiten des Reparationsstadiums
konnen wir ebenso wie iiber die Entwicklung der sekundéren
Muskelatrophien erst spéaterhin an anderer Stelle Mitteilung machen.
Es sind ja seit Ausbruch der Epidemie in Hessen-Nassau und
bis zum Erscheinen dieser Studie kaum 6 Monate verflossen.
Selbst auf die prognostische Bedeutung der Stérungen der elek-
trischen Erregbarkeit ist hier nur ein kurzer Hinweis moglich. Die
bekannten Regeln der Elektrodiagnostik lassen hier nicht selten
im Stich. Vielfach besteht ein ausgesprochenes MiBlverhéltnis
zwischen Willensbewegung des Muskels und dem Verhalten seiner
elektrischen Erregbarkeit. Die aktive Kontraktion ist oft viel
leichter und besser, als es die elektrische Reaktion erwarten laGt.
Auch nach vielwichentlicher Dauer der Léhmung kann anderer-
seits Entartungsreaktion noch fehlen. Wickman sagt mit Recht,
daf die geldufigen Angaben tiber die diagnostische und prognostische
Bedeutung der Veréinderungen der elektrischen Erregbarkeit bei
der frischen Poliomyelitis einer Revision bediirftig sind. Schon
dullere Grinde und die Riicksicht auf die kleinen Patienten
machten in den meisten Féllen bei uns eine friihzeitige und
wiederholte elektrische Priifung unmoglich. Auch die Triibung
der Prognose durch die sekundidren Contracturen und Gelenk-
verdnderungen im Stadium der dauernden Léhmungen sowie durch
die Prédisposition der frither an Poliomyelitis Erkrankten fiir
atrophische spinale Lahmungszustdnde im spéteren Alter ist zu
beachten. Wir sahen erst jiingst einen der in der Literatur wieder-
holt beschriebenen Fille, wo sich anscheinend auf dem Boden
einer in der Kindheit erworbenen Poliomyelitis, vielleicht durch ein
frithzeitiges Altern der vorher geschédigten Vorderhorngebiete,
spinale fortschreitende Muskellihmungen entwickelten.

Im Einklang damit, da8 innerhalb einer Provinz die einzelnen
Gruppen eine gewisse Gleichartigkeit im Krankheitstypus zeigen
konnen, schien auch die Prognose quoad vitam und selbst quoad
sanationem je nach einzelnen Herden zu wechseln. Es kommen
anscheinend bei der Heine-Medinschen Krankheit innerhalb der
gleichen Provinz in derselben Weise wie innerhalb der einzelnen
grofleren Epidemien eine lokale Gutartigkeit und Bosartigkeit der

Infektion vor.
11*
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Therapie.

Die Tatsache, dal wir das Virus der epidemischen Kinder-
lshmung noch nicht kennen, schliefit keineswegs, wie das Beispiel
der Lyssa und der Pocken lehrt, die Moglichkeit aus, ein spezifisches
Schutzmittel dagegen zu finden. Nach allen bisherigen experimen-
tellen Ergebnissen scheint dies aber nur auf dem Wege der prophy-
laktischen Immunisierung moglich. Tatséchlich ist diese Immuni-
sierung bei Affen gelungen. Die epidemische Kinderlahmung bietet
aber dafiir im einzelnen Fall weit ungiinstigere Verhéltnisse als die
in vieler Beziehung ihr &hnliche Lyssa. Bei der letzteren haben
wir eine zeitlich und ortlich genau bekannte Infektion; bei der
Kinderlahmung ist dies meist nicht der Fall. Die Lyssa hat ferner
eine lange Inkubationsdauer, die eine rechtzeitige Immunisierung
gestattet. Die Inkubationsdauer der Heine-Medinschen Krankheit
ist andererseits nur kurz, und auBlerdem ist eine richtige Diagnose
meist erst dann moglich, wenn schon Léhmungen vorhanden sind.
Wenn aber die nervisen Zentren und Bahnen bereits geschadigt
sind, so wird wohl jede Form spezifischer Behandlung, wie dies
auch fir die Lyssa gilt, gar nichts oder nur sehr wenig leisten.
Vielleicht ist es aber in absehbarer Zeit moglich, bei bedrohlichen
Epidemien wirksame und ungeféhrliche prophylaktische Schutz-
impfungen namentlich jener Kinder, die im besonders geféhrdeten
Alter stehen, vorzunehmen.

Nach dem jetzigen Stand unseres Wissens miissen wir uns vor-
laufig mit allgemeinen prophylaktischen Malnahmen und sympto-
matischen Behandlungsmethoden begniigen. Selbst fiir die Prophy-
laxe fehlen uns noch ausreichende &tiologische Unterlagen, und das,
was wir epidemiologisch wissen, 1at alle gesetzlichen und é&rztlichen
Vorbeugungsmaliregeln ganz auBerordentlich schwierig erscheinen.
Wir selbst stehen auf dem Standpunkt, dafl das kranke und wahr-
scheinlich nur im initialen Stadium infektiése Kind das Leiden
nur ausnahmsweise selbst direkt iibertrdgt. Es spielen fir die
Weiterverbreitung scheinbar gesunde ,,Zwischentriger die erste
Rolle. Die iibliche Isolierung des kranken Kindes im Familien-
haus verspricht darum wenig Erfolg. Die Schwierigkeiten steigern
sich noch dadurch, dal} die abortiven Fille hinsichtlich der Weiter-
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verbreitung wahrscheinlich geféhrlicher als die typischen und einer
sicheren Diagnose kaum zuginglich sind.

Nicht nur die Prophylaxe, auch die dringende Notwendigkeit,
unsere noch immer unzuldnglichen epidemiologischen und selbst
klinischen Kenntnisse iiber die Heine- Medinsche Krankheit
zu . erweitern, erfordert sicherlich die Aufnahme der Kinder-
lahmung unter die anzeigepflichtigen Infektionskrankheiten. Die
Anzeigepflicht darf unseres Ermessens nicht nur fiir jene
Gebiete, wo die Poliomyelitis in gefahrdrohender Weise auftritt,
von Epidemie zu Epidemie angeordnet werden; sie mul} stindig
und allgemein sein. Wenn gesetzliche Mallnahmen tiberhaupt die
Weiterverbreitung einer Infektionskrankheit verhindern koénnen,
s0 ist dies wohl am besten im ersten Beginn einer Epidemie méoglich.
Man sollte deshalb nicht mit der Anzeigepflicht bis zum gréBeren
Umfang einer Epidemie warten. Auflerdem wird es nur durch
stete und allgemeine Anzeigepflicht der Heine - Medinschen
Krankheit moglich sein, die wichtige Frage nach dem scheinbar
sporadischen Vorkommen der Heine - Medinschen Krankheit
auch in epidemiefreien Zeiten zu lésen. Die Heine - Medinsche
Krankheit erlischt wohl niemals ganz, vereinzelte Fille kommen
in jeder Provinz gelegentlich vor. Uber die epidemiologischen
Schwankungen in solchen epidemiefreien Zeiten wissen wir jedoch
noch gar nichts. Auflerdem hat die stete Anzeigepflicht den Vor-
teil, die Aufmerksamkeit der behandelnden und beamteten Arzte
auf diese trotz ihrer relativen Seltenheit fiir Patienten und Familie,
Gemeinde und Staat gefdhrliche Erkrankung rege zu halten. Es
ist nicht nur das traurige Bild des dauernd Geldahmten; es kommen
dazu die materiellen Verluste der Familie durch jahrelange und
oft jahrzehntelange Behandlung der residudren Léhmungen und
durch die besondere Fiirsorge fiir die auch spiter im Erwerbsleben
meist schwer geschidigten Kranken. Von allen ideellen Gesichts-
punkten abgesehen, sind Gemeinde und Staat schon durch die
Moglichkeit einer bedenklichen Zunahme — wenigstens in korper-
licher Hinsicht — sozial minderwertiger oder gar unbrauchbarer
Individuen, sowie durch den ungiinstigen und jahrzehntelangen
Einflul jeder grofleren Epidemie auf die Lasten der Kranken-,
Armen- und Kriippelfiirsorge an der rationellen Bekdampfung der
Heine-Medinschen Krankheit aullerordentlich interessiert. Trotz
der relativ geringen Morbiditdt ist eben die Kinderlihmung in
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dieser Hinsicht mit Recht geféhrlicher und gefiirchteter als die
meisten anderen Infektionskrankheiten; sie fiihrt eben gern zu
dauerndem Siechtum.

Neben der Anzeigepflicht verlangt die Prophylaxe noch
die Isolierung der Kranken. Eine einigermaflen zuverlissige
Absonderung gelingt jedoch fast nur im Krankenhaus; andererseits
liegt im fieberhaften Stadium ein langer, schwieriger Transport
kaum im Interesse der kleinen, meist hyperdsthetischen Kinder.
Ein Transport, z. B. im Eisenbahnabteil, ohne spétere Desinfektion
des Transportmittels erh6ht im Friihstadium zudem die Gefahr
der Krankheitsverschleppung. Die Praxis verlangt deshalb meist,
da man sich darauf beschrinkt, die Kranken, so gut es geht, im
Familienhaus abzusondern, zumal die meisten Eltern der Uber-
fithrung ihrer kranken Kinder in die Spitédler widerstrebten. Im
Hinblick auf die indirekte Ubertragung durch Zwischentriger hat
man mit Recht iiberall geraten, die scheinbar gesunden Geschwister
der kleinen Patienten vom Schulbesuch fernzuhalten. Auf dem
Lande und in kleinen Stidten darf man jedoch die Wirksamkeit
einer solchen Anordnung nicht iiberschétzen. Die Kinder kommen
dann zwar nicht in der Schule zusammen, aber um so mehr auf den
Straflen und Spielpldtzen. Man mufl demgemal darauf achten,
daBl die Geschwister erkrankter Patienten nicht oder nur mdg-
lichst wenig mit anderen gesunden Kindern in nidhere Beriihrung
kommen. Auch die Untersagung des Kirchenbesuches wird
meist vergessen. Die Notwendigkeit, gemeinsame Impftermine
ausfallen zu lassen, ist an anderer Stelle betont. Diese Verkehrs-
beschrinkungen miissen streng genommen auch fiir die erwachsenen
Familienmitglieder Giiltigkeit haben. Die epidemiologischen For-
schungen lehren ja, daf3 scheinbar Gesunde und Erwachsene die Er-
krankung weiterverbreiten konnen. Bei der erwerbstdtigen Be-
volkerung sind nun solche Verkehrsbeschrankungen derartig ein-
schneidend, dall sie praktisch gar nicht durchzufiihren sind. Die
iibertriebene Angst der Bevolkerung vor der Ansteckung hat
auBerdem in Hessen-Nassau wiederholt zu schweren materiellen
Schidigungen der befallenen Familien gefiihrt. Einzelne Gewerbe-
treibende mit offenen Geschéften wurden — teilweise sogar auf
falsche Geriichte hin — geradezu boykottiert. Das Recherchieren
von Ortsbehérden durch uniformierte Polizeibeamte in befallenen
Familien hat manchmal nicht nur die Unruhe der Bevélkerung
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verstédrkt, sondern auch die schwersten geschéftlichen Schidigungen
der befallenen Familien verursacht. Auf die Frage, wie lange die
gesunden Geschwister die Schule nicht besuchen sollen, kann die
Wissenschaft heutzutage eine Antwort noch nicht geben. In der
Praxis ist aber in dieser Hinsicht ein einheitliches Vorgehen not-
wendig. Wir haben deshalb stets empfohlen, die Kinder 6 Wochen
aus der Schule zu lassen, und die Desinfektion des Krankenzimmers,
der Leib- und Bettwische sowie der sonstigen Gebrauchsgegen-
stinde der Kranken kurz zuvor nach dem iiblichen, fir In-
fektionskrankheiten behordlich vorgeschriebenen Verfahren vor-
nehmen zu lassen. Die Wohnungsdesinfektion mit Formal-
dehyddampfen ist nach R6mers Versuchen imstande, das Virus
mit Sicherheit abzutéten. Der Vorsicht halber ist schon in dem
Moment, wo die Diagnose eines ganz frischen Falles gesichert ist,
eine Desinfektion der Entleerungen des Kranken, sowie
seiner Bett- und Leibwésche, des Geschirrs u. dgl. anzuordnen. Fiir
die letzten Gegenstdnde geniigt wohl vollkommen das kochende
Wasser, da das Virus nach den experimentellen Untersuchungen
schon durch Hitze von 60° abgetotet wird. Auch die pflegende
Mutter soll mit solchen prophylaktischen Malnahmen, die ganz all-
gemein im hygienischen Interesse liegen, nicht sparen. Es wird des-
halb gut sein, wenn die pflegende Mutter, ehe sie sich wieder mit den
anderen gesunden Kindern beschéaftigt, Mahlzeiten u. dgl. bereitet,
sich fleiig mit Seife und moglichst warmem Wasser sdubert. Denn
eine Isolierung dergestalt, dall auch die pflegende Person — das
ist ja fast stets die Mutter — sich gleichzeitig von den iibrigen
Familienmitgliedern isoliert, ist aus rdumlichen und sozialen
Griinden meist nicht durchfiihrbar. Die personliche Prophylaxe
der gesunden Hausbewohner kann im Hinblick auf die Eingangs-
pforten des Virus vor allem in der Vermeidung von Didtfehlern,
fleiBigem Waschen der Hande und in sorgfaltiger Mundpflege
(Gurgeln) bestehen. Wer bei grolen Epidemien besonders éngstlich
ist, wird auch bei der raschen Abtétung des Virus durch Hitze
den Genull ungekochter Speisen und Getrdnke bei sich und vor
allem bei den Kindern verhindern, sowie das Spielen der Kleinen
auf dem Ful}- und Erdboden vermeiden (vgl. S. 44). Daf} auch
der Arzt eingedenk sein muf}, als Zwischentriger in Betracht zu
kommen, ist schon an anderer Stelle erwidhnt.

Fiir diesymptomatische Behandlung des Initialstadiums
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gilt in erster Linie das ,,Nihil nocere*. Jede therapeutische Viel-
geschiftigkeit, jedes differente Mittel ist hier von Ubel — von der
Lumbalpunktion abgesehen, die durch Liquorverminderung und
Druckentlastung bei rasch fortschreitenden Lahmungen und starker
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsdulenbewegung Ersprielliches leisten
kann. Vollkommene kérperliche und psychische Ruhe ist fiir die
kleinen Patienten weitaus das beste; alles was zu stirkerer und
haufigerer passiver Bewegung des Kindes fiihrt, wie Béder, Ein-
wicklungen, Einreibungen u. dgl., schadet in den meisten Féllen
mehr, als es niitzt. Moglichst ruhige Lage im Bett, kithlende Um-
schldge auf den Kopf bei cerebralen und bulbidren Erscheinungen,
ein trockener warmer Umschlag auf den Leib bei gleichzeitigen
Durchfillen, Regelung der Darmfunktion sind jene Verordnungen,
auf die man sich am besten beschréinkt. Eine besondere Mundpflege
ist bei kleinen Kindern meist unnétig; sie kann sogar fir die Um-
gebung geféhrlich sein, weil das Virus anscheinend durch den Spei-
chel ausgeschieden wird. MedikamentOs verdienen bei frischer
Poliomyelitis unseres Ermessens nur die Salicyl- und vor allem
die Chininpréparate (ev. in Form der Chininschokoladetabletten)
eine gewisse Beachtung. Innerlich gegeben wurde aber Aspirin
vielfach erbrochen. Wir haben deshalb manchmal bei fehlenden
Durchfillen Natr. salic. per rectum gegeben. Eine gleichzeitige
Verstopfung wurde durch Einléufe bekdmpft; bei den priméren
Durchfillen scheinen uns Adstringentien meist weniger zweck-
miflig als kleine Kalomeldosen. Gegen die sensiblen Reizerschei-
nungen, die Hyperésthesie und Schmerzhaftigkeit der Wirbelsédulen-
bewegung niitzen auch Einreibungen mit Chloroformdl u. dgl.
nichts. Die Prozedur des Einreibens verstirkt noch eher die
Schmerzen ; auch Einreibungen von grauer Salbe und Credéscher
Silbersalbe sowie Collargolinjektionen haben wohl wenig Wert.
Selbst die orthopédische Behandlung des Friihstadiums, wie sie
jingst von Hohmann aus der Langeschen Klinik publiziert
wurde, scheint uns nur ausnahmsweise indiziert. Nach Hohmann
wurden in 2 Fillen von starker Hyperésthesie und schmerzhafter
Wirbelsdulensteifigkeit Gipskorsetts angelegt, und zwar in dhnlicher
Weise wie bei Spondylitis in leichter Lordosenhaltung, um die
Wirbelsdule und damit das Riickenmark ruhig zu stellen. Meist
ist die Hyperésthesie schon verschwunden, bis der Arzt gerufen
und die Kinderldhmung erkannt wird. Auflerdem pflegt sie nach
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wenigen Tagen meist von selbst zu verschwinden. Dies erschwert
die Bewertung des therapeutischen Erfolges; ferner ist die An-
legung eines solchen Gipskorsetts eine Prozedur fiir die hyper-
dsthetischen Kinder, die bei geringer technischer Ubung nicht
gerade schmerzlos ist, und schliefllich bekdmpft man die Hyper-
asthesie meist noch besser dadurch, dal man die Kinder moglichst
in Ruhe 146t. Die Doméne der spezialistischen orthopidischen Be-
handlung bleibt im wesentlichen noch immer das Stadium der end-
giiltigen Lahmungen; auch im Reparationsstadium ist therapeu-
tische Beschrédnkung geboten. Viele Kinder in Hessen-Nassau mit
schweren Ldhmungen sind ohne jede differente Therapie voll-
kommen geheilt, und andere Lahmungen bleiben wiederum trotz
jeder Therapie refraktdr. Im Reparationsstadium empfehlen sich
noch am meisten warme Béder, eine milde Massage der gelihmten
Glieder, z. B. in Form spirituéser Einreibungen, vorsichtiges
Elektrisieren mit geringen Stromstérken und nicht zuletzt fleillige
passive Bewegungen. Wenn man solche passiven Bewegungen in
den paretischen Extremitdten nicht briiske und ohne Uber-
dehnungen mehrmals téglich ausfiihren laft, so vermeidet man
am besten die sekundiren Contracturen. Die héufige schon friih-
zeitige SpitzfuBlstellung der gelahmten Beine kann die Fernhaltung
stiarkeren Druckes durch das Deckbett und die Fixierung in mehr
rechtwinkliger Stellung (etwa durch einen Heftpflasterstreifen) in
der Zeit zwischen den passiven Bewegungen verlangen.

Selbst im Beginn des Reparationsstadiums ist jedem ,,Zuviel*
zu widerraten. Das entziindete Zentralnervensystem heilt am besten
unter Ruhe. Man hilt deshalb jeden Uberschuf an sensiblen zu-
flieBenden Impulsen fern. Auch die stete Anspornung zu frithzeitigen
aktiven Bewegungen ist zu vermeiden. Nach einigen Wochen be-
nutzt man in schweren Fillen das warme Bad zu solchen Ver-
suchen der ersten Willensbewegung, zumal die letzteren beim
Warmhalten der geldhmten Glieder auch  sonst leichter gelingen
als beim langeren Abkiihlen.

Die didtetische Behandlung ist im Reparationsstadium nicht
zu vergessen. Bei einer erwachsenen Patientin trat in dieser Zeit
eine ganz auffillige Abmagerung des ganzen Korpers auf; sie er-
innerte an jene merkwiirdige Gewichtsabnahme, die man trotz an-
scheinend genligender Nahrungszufuhr ohne erkennbare Storung
der Magen- und Darmfunktion bei organischen Erkrankungen des
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Zentralnervensystems beobachtet. Auch bei der letzten groflen
schlesischen Genickstarre-Epidemie haben wir wiederholt solche
Falle gesehen. In der erwihnten Eigenbeobachtung von Polio-
myelitis war eine Mastkur im Reparationsstadium von sicht-
lichem Vorteil. Bemerkenswerterweise soll es auch eine ,,maran-
tische Form‘ experimenteller Affenpoliomyelitis geben (Leiner
und von Wiesner).

Medikamente muBl man schon aus psycho-therapeutischen
Griinden reichen. Man kann unter anderem auch Strychnin und
Yohimbin versuchen, das uns von &rztlicher Seite empfohlen wurde.

Bei schweren Fillen von frischer Poliomyelitis mit bedroh-
licher Ausbreitung der Lahmung nach oben widerstrebt die emp-
fohlene Passivitdt dem &arztlichen Empfinden. Tatséchlich scheint
hier, wie schon erwéhnt, die Lumbalpunktion giinstig zu wirken.
Man versucht dann gleichzeitig diaphoretische MaBlnahmen, wie
warme Bédder und Umschldge, Strychnininjektionen, Blutentzie-
hungen am Riicken und im Nacken durch Blutegel und Schropf-
kopfe und &dhnliches. In einem letalen Fall mit schweren Bulbér-
storungen und hohem Lumbaldruck wurde in der hiesigen med.
Klinik auch die Hirnpunktion versucht. Sie hatte tatsdchlich Er-
folg, aber leider nur einen fliichtigen.

Ein Hinweis auf die therapeutischen MaBnahmen im End-
stadium der Poliomyelitis liegt nicht mehr im Rahmen dieser
Studie. In derselben Weise, wie wir beim Ausbruch der Epidemie
durch ein Rundschreiben an die Arzte unserer Provinz unter
Hinweis auf die vielgestaltigen Initialerscheinungen der Polio-
myelitis die Wichtigkeit eines klinisch-diagnostischen und epide-
miologischen Studiums der Félle betonten, halten wir es jetzt fiir
unsere Pflicht, durch ein weiteres Rundschreiben auf die Erfolge
einer sachgeméiflen orthopéddischen Behandlung der dauernden
Lahmungen hinzuweisen und die Herren Kollegen zu bitten, das
gleiche Material moglichst unserer Universitidt zu therapeutischen
Studien zugénglich zu machen. Durch die stete Kontrolle unserer
Kranken mit jetzt noch bestehenden Lahmungen wird es nicht nur
gelingen, das Studium der Riickbildungsprozesse zu ermdglichen,
sondern auch jenen Zeitpunkt am besten zu erkennen, wo bei irre-
perablen Lihmungen eine orthopédisch-chirurgische Behandlung
einsetzen soll.
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