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Die akute Poliomyelitis bzw. Heine-Medinsche
Krankheit.

Geschichtliche Ubersicht. Die seit vielen Jahren unter dem Namen ,spinale
Kinderlahmung*, ,,akute Poliomyelitis‘‘ u. a. m. bekannte Krankheit ist in den letzten
Dezennien, ganz besonders aber seit 1905, in mehr oder weniger ausgebreiteten Epi-
demien aufgetreten. Unsere Kenntnisse sind dadurch wesentlich erweitert und vertieft
worden. Es zeigte sich ndmlich, daB3 die Erkrankung eine weit vielgestaltigere ist, als
man dies nach den élteren Beschreibungen hitte annehmen konnen. Ja, die Ab-
weichungen sind so groB, daf selbst Forscher mit sehr groBer Erfahrung sich frag-
ten, ob es sich hier wirklich um eine und dieselbe Krankheit handele, ob nicht die ,,epi-
demische spinale Kinderldhmung® eine neue Krankheit sei, die sich von der altbekannten
klassischen, nur in sporadischen Fillen auftretenden, unterschiede.

Als Sammelnamen fiir simtliche Krankheitsbilder, die von dem Virus der akuten
Poliomyelitis hervorgerufen werden, hat Wickman die Bezeichnung Heine-Medin-
sche Krankheit vorgeschlagen, die auch besonders in Osterreich und Deutschland von
verschiedenen Forschern, die ausgedehntere persénliche Erfahrungen wihrend Epidemien
gewinnen konnten, angenommen wurde.

Die spinale Kinderlihmung soll zuerst von Underwood am Ende des 18. Jahr-
hunderts geschildert sein. Indessen gebiihrt v. Heine (1840) das Verdienst, sie von an-
deren mehr oder weniger dhnlichen Symptomenkomplexen, besonders solchen cerebralen
Ursprungs, unterschieden zu haben. Durch Duchenne wurde das Verhalten der atrophi-
schen Muskeln bei faradischer, durch Erb bei galvanischer Reizung festgestellt. Sonst
erfubr die klinische Forschung in der Folgezeit erstaunlich wenig Bereicherung, bis Medin
seine bedeutungsvollen und umgestaltenden Beobachtungen bei der Epidemie in Stock-
holm 1887 verdffentlichte. Medin konnte dabei als besondere Formen der Krankheit
auBer der bekannten spinalen die bulbdre, die polyneuritische, die ataktische und die
encephalitische unterscheiden, von denen die letztere schon frither von Striimpell
und von Pierre Marie aus theoretischen Griinden postuliert worden war. Die hohe
klinische Bedeutung der Arbeit Medins wurde lange fast vollstdndig iibersehen,
und erst die Erfahrungen der in den letzten Jahren auftretenden Epidemien haben die-
selbe in das richtige Licht gesetzt. Die erste von diesen grofen Epidemien der letzten
Jahre trat 1905 etwa gleichzeitig in Schweden und Norwegen auf. Wickman schilderte
1907 die schwedische Epidemie in einer gréferen Arbeit und konnte dabei auBer
den frither erwiahnten noch zwei oder drei neue Formen unterscheiden, namlich die menin-
gitische, die abortive und die unter dem Bilde der Landryschen Paralyse verlaufende.
Als Grundlage fiir das letzterwahnte Krankheitshild war zwar gelegentlich eine akute
Poliomyelitis gefunden worden, es war aber frither iibersehen worden, daf die meisten
todlichen Fille unter dem genannten Symptomenkomplex verlaufen. Nach diesen Unter-
suchungen trat die Erkrankung mehr als eine allgemeine Infektionskrankheit mit spezi-
fischer Lokalisation im zentralen Nervensystem hervor. Es folgten dann, um hier nur
die gréBeren Arbeiten zu nennen, der Bericht vonLeegaard (1909) iiber die norwegische
Epidemie 1905, der von Zappert u. a. (1909) iiber die Osterreichische 1908, der ameri-
kanische Sammelrapport (1910) iiber die Newyorker Epidemie 1907 und schlieBlich
die an eigenen Beobachtungen reiche Arbeit von Ed. Miiller (1910) iiber die Epidemie
in Hessen-Nassau 1909.

Den klinischen Untersuchungen folgten solche tiber die pathologische Anatomie
und Pathogenese der Erkrankung. Seitdem Prévost und Vulpian 1865 in einem
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lingst abgelaufenen Falle eine Atrophie des Vorderhorns und der motorischen Ganglien-
zellen und Roger und Damaschino 1871 die Verinderungen im Reparationsstadium
geschildert hatten, gab RiBler 1888 die erste grundlegende Beschreibung des patho-
logisch-anatomischen Prozesses im akuten Stadium. Er konnte dabei die akuten Ent-
ziindungserscheinungen an dem GefiBapparat und die Degeneration der Ganglienzellen
feststellen. In der Folgezeit kamen nur vereinzelte, spéarliche Fille zur Untersughung,
so von Dauber, Goldscheider, Siemerling, Redlich u. a. Die erste Arbeit, die
auf einer groleren Reihe von frischen Fillen fuBte, verdffentlichte Wickman 1905.
Durch diese Untersuchungen und durch die folgenden von ForBner und Sjévall,
Harbitz und Scheel, Marburg, Beneke, StrauB u. a. scheint die pathologische Ana-
tomie des akuten Stadiums ziemlich festgestellt zu sein, und zwar handelt es sich dabei
um eine Meningoencephalopoliomyelitis acuta. Die Verdnderungen des chronischen Sta-
diums waren schon lingst auBer durch die oben erwihnten besonders durch die Unter-
suchungen von Charcot und Joffroy, Roth, Fr. Schultze u. a. bekannt geworden.

Der Angelpunkt, um den sich fast alle diese pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen drehten, war die Pathogenese. Der erste Versuch, den KrankheitsprozeB zu
deuten, wurde von Charcot gemacht, der denselben als eine primére Degeneration der
Ganglienzellen, eventuell mit sekundirer Beteiligung des GefiBapparates auffate. Da-
mit war eine sehr einfache und anscheinend zutreffende Erklirung gegeben, die auch mit
der klinischen Erfahrung iiber die Krankheit als eine Systemerkrankung in Einklang stand.
Indessen fassen fast alle Untersucher von frischen Fillen, wie soeben erwihnt wurde, den
ProzeB als einen echt entziindlichen auf, wobei einige den Untergang der Ganglienzellen
hauptséchlich fiir eine Folge der entziindlichen Verinderungen, andere aber die beiden
Erscheinungen fiir koordinierte Prozesse halten. Die Ursache, warum hierbei haupt-
siichlich die Vorderhérner befallen sind, sehen die meisten nach dem Vorgange von Pierre
Marie darin, da8 die Arteria centralis betroffen ist. Gegen diese Theorie hat Wickman
die Lehre von der lymphogenen Entstehung der Krankheit aufgestellt. Die neueren
experimentellen Untersuchungen scheinen die Richtigkeit dieser Hypothese zu be-
statigen. ) :

Von der Natur der Krankheit machte man sich in der ersten Zeit ziemlich ungenaue
Vorstellungen, bisStriimpell und Pierre Marie dieselbe auf Grund des allgemeinen Ver-
haltens mit fieberhaftem Beginn usw. als eine Infektion hinstellten. Diese Ansicht erhielt eine
weitere Stiitze durch den Nachweis, daB die spinale Kinderlahmung epidemisch auftreten
kann. Eine Epidemie von sicher diagnostizierter spinaler Kinderlihmung wurde zuerst von
dem schwedischen Arzte Bergenholtz 1881 beobachtet. In der Folgezeit wurden dann
mehrere #hnliche beobachtet, fast simtliche aber von geringem Umfange. Die bekann-
testen sind die von Medin beschriebenen, die in Stockholm 1887 und 1895 auftraten. Es
konnte aber weder hierbei, noch bei den anderen Epidemien, die Verbreitungsart der
Krankheit festgestellt werden. Dies gelang erst Wickman gelegentlich der schwedischen
Epidemie von 1905. Durch Heranziehen von unzweideutigen abortiven Formen und
eventuellen Zwischentriigern konnte er den Nachweis filhren, daB die Heine-Medinsche
Krankheit sich nach der Art der kontagitsen Krankheiten verbreitet, durch Ubertragung
von Person zu Person, was z. T. in spiteren Epidemien z. B. von Ed. Miiller,
P. Krause u. a. bestitigt wurde.
antwoﬁiﬁﬁn al%q schon manche Fragen aufgeklirt sind, so harren andere noch ihrer Be-

g. Kine von diesen betrifft den Krankheitserreger selbst. Es sind nun in den
letzten Jahren eine ganze Reihe sehr interessanter Untersuchungen iiber experimentelle
fi&ffenpohomyehgls' verdffentlicht Wor@en,‘ die Licht auf mehrere vorher vollstandig

unkle oder villig unbekannte Verhiltnisse geworfen haben. Die Ubertragung auf
Affen gelang zuerst Landsteiner und Popper. Von den Resultaten der experi-
mentellen Untersuchungen, an denen sich mehrero Forscher (Flexner und Lewis, Land -
steiner und Prasek, Knépfelmacher, Leiner und v. Wiesner, Romer ’Rﬁmer
EndJosepl}, Levaditi und Landsteiner, Netter und Levaditi ui a.) bebeiligt haben,
ann an dieser Stelle nur so viel erwihnt werden, daB als sicher angenommen werden

ber die epidemische und sporadische akute Poliomyelitis. Es dii i
unangemessen sein, hier auf die Verhiltnisse hinsichtlichyders.epidsen?i:gﬂfn nifrlll(il;
spoz:g,l;d;schen akuten. Poliomyelitis einzugehen. Tatséichlich haben sich wie schon
:;l?:b t, m(ilhrere Stlmmen‘ gegen eine Identifizierung der beiden Krankheitszustinde
erho edeen’ 1}2 nf:s wurde die Behguptl{ng aufgestellt, daB es sich hier um zwei ver-
ol l?ef rankheiten handle. Die Griinde, auf die sie sich dabei stiitzen, sind haupt-
sachlich folgende. Das Symptomenbild der Heine-Medinschen Krankheit sei ein viel-
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gestaltigeres als dasjenige der klassischen spinalen Kinderlihmung, besonders seien die
Kopfnerven in einer groen Reihe von Fillen mithefallen, was bei letzterer nicht der Fall
sein soll. Von der epidemischen Poliomyelitis sollen auch Erwachsene in einem groferen
Prozentsatz ergriffen werden. Weiter soll die sporadische Poliomyelitis nur selten letal
verlaufen, wihrend dagegen die epidemische einen nicht unbetrachtlichen Mortalitits-
prozentsatz zeigt. Und schlieflich wird gerade das epidemische Verhalten als ein durch-
greifendes Unterschiedsmerkmal angefiihrt.

Es soll nun gegen den ersten Einwand, gegen die verschiedenartige Symptomatologie
ganz im allgemeinen betont werden, daB selbstverstindlich eine ganz andere Gelegenheit
zu klinischen Beobachtungen sich bieten mufB, wenn man ziemlich gleichzeitig Hunderte
von Fillen untersuchen kann, als wenn man von Jahr zu Jahr einen oder mehrere Fille
zu sehen bekommt, und daB man unter solchen Umstinden einen Zusammenhang zwischen
Symptomenkomplexen entdecken kann, die frither als ganz verschiedene Erkrankungen
angesehen wurden. Weiter muB mit Nachdruck hervorgehoben werden, daB bei
der Heine-Medinschen Krankheit die spinale Form, die klassische spinale Kinder-
lahmung, den Kern bildet. Aus spéteren Angaben iiber die Lokalisation der Lihmungen
ist ersichtlich, wie die Extremitétenldhmungen besonders an den Beinen iiberwiegen. Es
kann kein Zweifel dariiber bestehen, daf dieses Krankheitsbild vollstéindig mit demjenigen
der alten spinalen Kinderlihmung iibereinstimmt. Auch sind die Verinderungen so-
wohl im akuten wie im chronischen Stadium, wie zahlreiche Untersuchungen ergeben
haben, vollstindig identisch. Zu diesen Beweisen haben nun Netter und Levaditi
einen weiteren aulerordentlich interessanten gefiigt. Sie haben zeigen konnen, daB das
Serum eines schon seit 3 Jahren abgelaufenen Falles von sporadischer akuter Polio-
myelitis in vitro das Virus der epidemischen Poliomyelitis zerstort.

Indessen mochte ich hier auf einige Eigentiimlichkeiten bei dem Auftreten der
Heine-Medinschen Krankheit und auf einige Umstiinde hinweisen, die es erklirlich
machen, wie die Ansicht von der Verschiedenheit der betreffenden Affektionen hat auf-
kommen kdénnen.

Es soll erstens besonders hervorgehoben werden, daB die Heine-Medinsche Krank-
heit eine ziemlich starke Variabilitdt zeigt. Das macht sich geltend sowohl in den ver-
schiedenen Epidemien, wie in den verschiedenen Herden derselben Epidemie, ja selbst
innerhalb verschiedener Gruppen desselben Herdes. Dies wiederholt sich auch bei den
verschiedenen Untersuchern und Autoren. So bekommt der eine fast lauter typische
Fille zu sehen, wihrend ein anderer, dessen Material zudem vielleicht gering ist, eine
ganze Reihe atypischer Fille beobachten kann. Ich kann in dieser Beziehung keine besse-
ren Beispiele anfithren als Medin, Nonne und Spieler, die alle drei bei einem nach
unseren jetzigen Begriffen ziemlich kleinen Materiale eine ganze Reihe ungew&hnlicher
Formen beobachten konnten.

DaBl auch beziiglich der Prognose zwischen der sporadischen und epidemischen
akuten Poliomyelitis keine so grofen Verschiedenheiten, wie dies von einigen Seiten be-
hauptet wird, bestehen, werde ich spiter zeigen.

Was aber schlieflich den Unterschied in dem epidemischen Verhalten betrifft, so
bestehen alle moglichen Ubergéinge von anscheinend vollstindig sporadischen zu gehduften
und mehr oder weniger ausgesprochenen epidemischen Fillen. In dieser Bezichung scheint
mir das Verhalten, das ich bei dem Auftreten der Krankheit in Schweden 1905 fiir die
sporadischen Fille feststellen konnte, wichtig. Bei der kartographischen Aufnahme
zeigte cs sich namlich, daB die vereinzelten Fille in Gruppen auftraten, und daB inner-
halb derselben meist eine kontinuierliche Verbreitung von Gegend zu Gegend nach-
gewiesen werden konnte. Dies war auch der Fall in solchen Teilen des Landes, die nicht
in epidemischer Weise heimgesucht wurden, sondern wo die Krankheit gerade in der ge-
wohnlichen Art mit nur sporadischen Fillen sich zeigte.

Wie aus dem Obigen hervorgehen diirfte, kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB
die epidemische und sporadische Poliomyelitis dieselbe Krankheit ist.

Atiologie. Friiher nahm man als atiologische Momente fiir die spinale
Kinderlihmung verschiedene sehr ungleichartige Schidlichkeiten an, z. B.
Traumen, Erkiltungen, Dentitio difficilis usw. Ausnahmsweise wurden auch
infektidse Krankheiten, Scharlach, Masern, Pneumonie u.a. angeschuldigt, und
dabei war man offenbar der Ansicht, daB das Virus der betreffenden Infektions-
krankheiten unter Umstéinden eine spinale Kinderlihmung hervorrufen kénnte.
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Dann stellten Striimpell im Jahre 1884 und etwas spél’.c'er Pierre Mg,rie
die Lehre auf, daB die spinale Kinderlihmung als eine selbstan@ge I‘nfektlons-
krankheit aufzufassen sei. Die Beobachtungen tiiber das epidemische Auf-
treten der Krankheit und die experimentellen Untersuchungen haben nun
diese Anschauungen in vollem Mafe bestétigt. - ‘ ‘

Natiirlich begann man bald nach einem spezifischen Mlkroorg:‘tmsn}us zu
suchen ; da aber der Nachweis eines solchen weder in Kulturen nnoch in Riicken-
marksschnitten gelang, nahm man an, daf die Riickenmarksverdnderungen auf
Einwirkung eines Toxins zuriickzufiihren seien. ) .

Indessen sind in dem letzten Jahrzehnte von verschiedenen Autoren in der
Spinalfliissigkeit auch Mikroorganismen wechselnder Art gefunden worden. Uber
solche Befunde berichteten Fr. Schultze, Concetti, Looft und Dgthloff
u.a., deren Untersuchungen nur vereinzelte Fille betrafen, ebenso wie G'rEI..l‘S VO'l d

‘und Potpeschnigg, die beide tiber eine gréBere Reihe von Fillen mit u?.)erem-
stimmenden Resultaten Mitteilungen machten. Eshandelte sich beiden erwihnten
Untersuchungen zumeist um einen dem Weichselbau mschen Mikrokokku§
dhnlichen Organismus. Von einer ganzen Reihe Untersucher wurden aber bei
gleichartigem Materiale im ganzen nur negative Befunde erhoben. Ebenfalls
blieben die Versuche, einen Mikroorganismus in Schnitten nachzuweisen, er-
folglos. Dagegen hat Bonhoff durch die Mannsche Farbung in den Gliazellen
Einschliisse dargestellt, die er fiir spezifisch halt.

Die experimentellen Untersuchungen iiber Poliomyelitis haben nun gelehrt,
daB die gefundenen Bakterien nichts mit der Atiologie der Heine-Medinschen
Krankheit zu tun haben, sondern, falls sie nicht auf Verunreinigungen beruhen,
hichstens als zufillige Befunde angesehen werden miissen.

Experimentelle Untersuchungen iiber Affenpoliomyelitis. Ehe
ich auf die in derletzten Zeit erfolgreich ausgefiihrten Uberimpfungen auf Affen
eingehe, mdchte ich friihere experimentelle Untersuchungen iiber akute Po-
liomyelitis in aller Kiirze erwiihnen. Solche sind mit verschiedenen Bakterien
von Roger, Gilbert und Lion , Vincent, Enriquez und Hallion, Thoinot
und Masselin, Crocq fils, Ballet, von Charrin und Claude gemacht wor-
den. Wie ich an anderer Stelle gezeigt zu haben glaube, ist es keinem der ge-
nannten Untersucher gegliickt, ein Krankheitsbild und mit demselben zu-
sammenhéngende Verédnderungen hervorzurufen, die auch nur eine entfernte
Ahnlichkeit mit der akuten Poliomyelitis darbieten. Ich selbst konnte auch bei
meinen ziemlich umfangreichen experimentellen Untersuchungen mit intra-
vendsen Streptokokken-Injektionen nur negative Resultate erzielen. Es wire
auch hochste Zeit, daB die Angaben iiber die oben erwihnten experimen-
tellen Untersuchungen aus der Literatur verschwinden.

Die ersten Forscher, denen es gelang, eine unzweifelhafte experimentelle Polio-
myelitis hervorzurufen, waren Landsteiner und Popper. Sie verimpften ein
Stiick des Riickenmarkes eines an akuter Poliomyelitis verstorbenen Knaben
intraperitoneal an einen Affen und konnten dabei eine mit Lahmung einher-
gehende Erkrankung hervorrufen und den typischen pathologisch-anatomischen
Befund einer akuten Poliomyelitis feststellen. Die Befunde von Landsteiner
ur}d P opper wurden von verschiedener Seite bestétigt und bedeutend erweitert.
Die diesbeziiglichen Untersuchungen von Landsteiner und Pras ek, Flexner
und Lewis, Knépfelmacher, Leiner und v. Wiesner
und Jo'sgphf ebenso wie von Levaditi und Landsteiner, Netter und
Levaditi, die ziemlich gleichzeiti i angi
wurden, haben viele interessante Tatsachen an den Tag gebracht.
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Es soll im Vorbeigehen erwihnt werden, daf man auch mit einer ganzen Reihe
anderer Tiere Versuche gemacht hat, ohne dabei zu sichern positiven Resultaten
gelangt zu sein. So haben Flexner und Lewis, die in dieser Beziehung wohl die zahl-
reichsten Versuche angestellt haben, durch intracerebrale Impfungen an Meerschweinchen,
Kaninchen, Pferden, Kilbern, Ziegen, Schweinen, Schafen, Ratten, Miusen, Hunden
und Katzen die Krankheit nicht hervorrufen konnen. Auch fast alle iibrigen Unter-
sucher fanden andere Tiere als Affen gegen dieselbe refraktér. Dagegen gelang sowohl
Krause und Meinecke wie Lentz und Huntemiiller die erfolgreiche Ubertragung
auf Kaninchen durch himatogene Injektion ebenso wie die Riickimpfung auf Affen. In
dem Riickenmarke der Kaninchen wurden geringfiigige pathologisch-anatomische Verédnde-
rungen nachgewiesen. Meinicke erklirt die negativen Ergebnisse der meisten iibrigen
Untersucher bei Kaninchen dadurch, daB nur gewisse Rassen empféinglich sind und dafB
das Infektionsmaterial in zu kleiner Dosis eingespritzt wurde. Letzterer Umstand spielt
aber bei den Affen keine Rolle, da hier selbst minimale Mengen geniigen, um die Krank-
heit hervorzurufen. So scheinen mir bei den widersprechenden Befunden der Autoren
beziiglich der Kaninchenpoliomyelitis bis auf weiteres nur die Affen als sichere Versuchs-
tiere betrachtet werden zu konnen, bei denen nur in Ausnahmefillen die Impfung fehl-
schlagt.

Was das klinische Bild der Affenpoliomyelitis betrifft, so stimmt dasselbe,
von kleineren Abweichungen abgesehen, sehr nahe mit demjenigen iiberein, das wir beim
Menschen finden. Der wichtigste Unterschied scheint mir das Fehlen des fieberhaften
Initialstadiums zu sein, und daB die Krankheit oft fieberlos, ja sogar mit sub-
normalen Temperaturen verliuft. Dagegen lassen sich oft Prodromalsymptome kurze
Zeit vor dem Auftritt der Lihmungen nachweisen. In anderen Féllen scheinen erstere
aber vollstindig zu fehlen. Die Léhmungserscheinungen entwickeln sich in schneller
Reihenfolge, befallen meist die Beine und zeigen bei den Uberlebenden die Charaktere
der schlaffen Lahmung (Atrophie und Verlust der Reflexe). Die Mortalitdt ist sehr grof,
nach den Erfahrungen von Flexner und Lewis an 81 Affen 54,3 Prozent. Das In-
kubationsstadium betrigt von der Injektion bis zum Auftreten der Lahmungen nach den
beiden erwihnten Autoren im Mittel 9—10 Tage, mit einem Minimum von 4 und einem
Maximum von 33 Tagen.

Das pathologisch-anatomische Bild stimmt — vielleicht von einem spiter zu er-
wihnenden Befunde von Leiner und v. Wiesner abgesehen — mit demjenigen voll-
stindig tiberein, das beim Menschen sich nachweisen laBt.

Die wichtigsten Resultate, die durch diese experimentellen Untersuchungen
gewonnen wurden, sind jene, die sich auf die Atiologie und Pathogenese be-
ziehen. Es soll zu allererst hervorgehoben werden, da bei den Sektionen so-
wohl von Menschen wie von Affen sdmtliche Untersucher bei Verwendung von
Riickenmark, Cerebrospinalfliissigkeit, Blut usw. zu Ziichtungsversuchen, eben-
so wie bei Untersuchung von Schnitten aus dem Riickenmark, durchgehends
negative Resultate erhalten haben, trotzdem wohl alle erdenklichen Unter-
suchungsmethoden zur Verwendung gekommen sind. Die MiBerfolge, die schon
frither in dieser Beziehung zu verzeichnen gewesen waren, gaben, wie erwahnt,
AnlaB zu der von vielen Autoren angenommenen Lehre von der Poliomyelitis als
einer Toxinkrankheit. Diese Vermutung haben nun die experimentellen Unter-
suchungen als unrichtig erwiesen. Das Virus muf3 sich im Riickenmarke finden.
Wenn man némlich virulentes Material in das Gehirn injiziert, so wird das
Riickenmark virulent und man kann von diesem mit positivem Resultat neue
intracerebrale Inokulationen vornehmen. In dieser Weise ist das Virus durch
viele Affengenerationen geziichtet worden.

Das Virus zeigt eine ganz besondere Affinitit zum Riickenmark. Wo
immer es injiziert wird, lokalisiert es sich auf dieses Organ, kann aber im Blut,
der Milz und den meisten anderen Organen der Affen nicht nachgewiesen werden.
Dagegen scheint es auf verschiedenen Wegen wieder eliminiert zu werden. So hat
sich das Virus nach intracerebraler Inokulation in den Speicheldriisen, in der
Nasenschleimhaut und in den Mesenterialdriisen nachweisen lassen. Im Riicken-
marke bleibt es einige Zeit infektionsfédhig, verschwindet aber anscheinend nach



nicht allzu langer Zeit. Wenigstens fanden Levaditi und Landsteiner
das Riickenmark nach etwa 6 Wochen nicht mehr virulent.

Es ist weiter die sehr interessante Tatsache erwiesen worden, daf3 das
Virus der akuten Poliomyelitis nicht der Klasse der gewohnlichen Bakterien
angehért. Es passiert ndmlich bakteriendichte Filter (Berkefeld u. ‘a.). ]zas
vollstéindig helle, nach gewdhnlichen Methoden sterile Filtrat ist infektids.
Das Virus gehort alsozu der Klasse, die wir zurzeit als filtrierbare bezeichnen, in
Ahnlichkeit mit dem Lyssavirus, mit dem der Mikroorganismus der akuten
Poliomyelitis sehr viele Beriithrungspunkte hat. Einer von diesen ist das Ver-
mogen, der Einwirkung von Glycerin zu widerstehen, eine Eigenschaft, die den
gewohnlichen Bakterien nicht zukommt. Ro6émer und Joseph fanden das
Virus sogar nach einem nahezu fiinfmonatlichen Aufenthalt in unverdiinntem
Glycerin noch infektionstiichtig und anscheinend vollvirulent. Andere Unter-
sucher wollen doch eine Abschwichung des Virus bei allzu langer Konservie-
rung in Glycerin beobachtet haben.

Das Poliomyelitisgift zeigt auch in anderen Beziehungen eine sehr groBe
Resistenz. So fanden z. B. Flexner und Lewis die Infektionsfihigkeit noch
erhalten nach 40 Tagen bei — 2 bzw. — 4° Celsius und bei 50 Tagen — 4° Celsius.
Wéahrend dieser Zeit war eine Autolyse der aufbewahrten Riickenmarkstiicke
eingetreten, die mit Schimmel iiberzogen waren, ohne daB dadurch das Virus
beschiédigt wurde. Auch gegen Austrocknung erwies sich das Gift in solchen
Stiicken als sehr widerstandsfahig. Dagegen ergaben Versuche von Leiner und
v. Wiesner, daB sich die Virulenz bald verliert, wenn das Material in diinner
Schicht eingetrocknet wird. Diese Versuchsanordnung entspricht offenbar
mehr den wirklichen Verhéltnissen. Gegen hohere Temperaturen ist das Gift
empfindlicher als gegen niedrigere. Bei 55° C biiBt es seine Virulenz ein
und wird schon bei 45° C merkbar abgeschwiicht.

Ein groBer Teil der experimentellen Untersuchungen war auf die Immuni-
tatsvorgénge bei der akuten Poliomyelitis gerichtet und hat auch interessante
Tatsachen ergeben.

Erstens wurde festgestellt, daB Affen, die eine Infektion mit dem Po-
liomyelitisvirus iiberstanden haben, gegen eine erneute Infektion sich immun
verhalten (Flexner und Lewis, Landsteiner und Levaditi, Rémer und
Joseph). Dies ist nach Rémer und Joseph auch der Fall, wenn die
erste Infektion zu keinen klinisch nachweisbaren Folgeerscheinungen ge-
fiihrt hat.

Weiter ergab sich, daB nach der Infektion im Blute der Affen sich Anti-
kérper bilden, die in vitro die Wirkung des Virus aufheben (Rémer und Jo -
seph, Landsteiner und Levaditi, Flexner und Lewis).

DaB auch im Serum von Kindern, die eine spinale Kinderlihmung iiber-
standen haben, Antikérper sich finden, haben Netter und Levaditi, ebenso
F}exper und Lewis gezeigt, und die beiden ersterwihnten Forscher haben den
wichtigen Nachweis erbracht, daB dies auch fiir die abortive Form der Heine -
Medinschen Krankheit zutrifft.

D?,gegen konnt‘en"Woll_stei‘n, Rémer und Joseph u. a. keine komple-
mentblnden'den Antlkorpe!: im Liquor cerebrospinalis oder im Blutserum von
§olch§n Patienten nachweisen, die an Poliomyelitis litten oder die Krankheit
%bersta.nden hatten. Da,sselb? negative Ergebnis gaben ihre diesbeziiglichen

'ntersuchun'gen an Affen. Rorper und Joseph heben hervor, daB, wenn dies
sw!l auch bei systema,tlsch hoc}nmmunisierten Tieren ergeben sollte, damit eine
weitere frappante Analogie zwischen der Lyssa und Poliomyelitis gegeben wire,
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da es ebenfalls bei der ersteren Krankheit bisher nicht gelungen ist, komple-
mentbindende Antikérper nachzuweisen.

Es wurde oben erwihnt, daB man aus dem Riickenmarke keine Kulturen
erhalten hat. Indessen haben Flexner und Lewis, ebenso wie Levaditi Mit-
teilungen gemacht, die vielleicht den ersten Ansto zu weiteren Untersuchungen
iiber Ziichtung auBerhalb des lebenden Organismus geben werden. Die er-
wiahnten Forscher haben namlich in Bouillon durch das klare bakterienfreie,
aber virulente Riickenmarksfiltrat Triibungen entstehen sehen, die nicht durch
Bakterien verursacht wurden. Levaditi will sogar in der triiben Bouillon mit
der Borrelschen Modifikation der L6fflermethode kleinste farbbare Korper-
chen von ovaler Form beobachtet haben. Rémer und Joseph fanden bei Un-
tersuchungen von Filtraten (Berkefeld) mit dem Ultramikroskop &uBerst
kleine, rundlich-ovale Kérperchen, die im normalen Riickenmarksfiltrat nicht
nachgewiesen werden konnten. Angaben iiber dhnliche Befunde im Blute von
kranken Kindern finden sich bei Beneke ebenso wie bei Krause und Meinicke.
Es liegen zurzeit keine weiteren Mitteilungen iiber diese interessante Frage vor.

Die Ergebnisse der experimentellen Forschung iiber die Pathogenese u.a.m.
sollen in den betreffenden Abschnitten erwdhnt werden. —

Préadisponierende Momente. Wie schon die epidemiologischen Ver-
héltnisse ergeben hatten und wie dies durch die experimentellen Forschungen
bestatigt wurde, ist die Heine-Medinsche Krankheit demnach als eine spezi-
fische aufzufassen. Es ist nun aber eine ganze Reihe von Fillen beobachtet,
in denen die Krankheit sich im Laufe einer der gewohnlichen Infektionskrank-
heiten entwickelte. Es ist auBerordentlich wahrscheinlich, daB es sich hier um
ein zufilliges Zusammentreffen handelt, und daB die letzteren, wenn sie iiber-
haupt dabei irgendeine Rolle gespielt haben, nur als begiinstigende Momente
aufgefafBt werden konnen.

Von solchen kennen wir sonst mit Sicherheit nur eins, das Alter, und zwar
beféillt die Krankheit, wie schon der alte Name Kinderlahmung sagt, vornehm-
lich die Kinder. Ich werde hier einige Zahlen aus den Epidemien anfithren, um
die Frequenz innerhalb der verschiedenen Altersgruppen zu zeigen.

' o 0-3[3-6 6-9|0—1212—15fib.15| .
Autor : Epidemie ’Jahre Jahre[JahrelJahre\ Jahre ‘Jahre’ Summe
Medin . . . . . Stockholm 1887,1895 ! 50 13 b — | — 1 65
Wickman . . . Stockholm 1899 | 3¢ 12 1 1 — 5. 53
Wickman . . .  Géteborg 1903 11 5. 2 — | — 2 20
Wickman . . . Schweden 1905 183 214 179 123 | 106 220 1025
| — |
Sammelbericht New York 1907 © 463 197 ¢ 40 21 8 729
Emerson. . . . Massachusetts 1908 29 13 10 3 5 9 | 69
Zappert . . . . N.-Osterreich 1908 151 59 21 9. 5 7T 252
Lindner u.Mally O.-Osterreich 1908 3719 15 B3 71 5 [ 96
Firntratt . . . Osterreich 1909 125 135 85 41 | 21 | 43| 450
(Steiermark) | | | !
Leegaard fand wihrend seinen beiden Epidemien folgende Zahlen:
l 0—4 Jahre ; —9 Jahre 1 10 14 Jahre ( iiber 15 Jahre Summe
1899: ‘ 12 | 5 7 30 L 54
1905 : ; 268 { 207 i 140 ; 179 | 794

Ed. Miiller fand in Hessen-Nassau, daB nicht weniger als 96 Proz. der Gesamtzahl
auf das erste Dezennium kamen, innerhalb desselben war das Alter tiber 5 Jahre relativ
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selten betroffen, indem fast ®/;o der Kinder noch nicht 5 Jahre alt waren. Besonders
gefihrdet war die letzte Hilfte des 2. Lebensjahres. Nur ganz vereinzelt trat das Leiden

im 2. und 3. Dezennium auf. .
Bei einer Zusammenstellung von 76 sporadischen Fillen von Byrom Bramwell

standen diese in folgenden Altersgruppen: 0—3 Jahren 41 Fille, 3—6 J. 18, 6—9 J. 4,
9—12 J. 1 Fall, 12—15 J. 4, und iiber 15 J. 5 Fille. 3 ohne Angabe des Alters.

Wie aus den obenstehenden Angaben hervorgeht, ist die Heine-Medin-
sche Krankheit hauptséchlich eine solche des Kindesalters. Indessen sind auch
die Erwachsenen keineswegs verschont, wie dies besonders die Statistiken von
Wickman und von Leegaard zeigen. Diese Erfahrungen widerlegen voll-
stindig die frither selbst von namhaften Forschern verteidigte Anschauung,
daB die akute Poliomyelitis bei Erwachsenen nicht vorkomme. Diese Ansicht
war tibrigens schon durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen von
Fr. Schultze, Rissler, Taylor, van Gehuchten, Wickman u. a. wider-
legt worden. Ab und zu kommen sogar Fille vor, die allen unseren Erfah-
rungen widersprechen. So sah Wickman einen 46 jéhrigen Mann in typischer
Weise erkranken, wihrend seine im Hause wohnenden neun Kinder simtlich
gesund blieben. Es mag sein, daB die Verhiltnisse wihrend der verschiedenen
Epidemien wechseln, so daB3 die Erwachsenen bald mehr, bald weniger er-
kranken. Andererseits aber hdngen wohl die groBen Differenzen der obigen
Statistiken zum Teil mit einer ungleichméBigen Berichterstattung zusammen.

Andere pridisponierende Momente als das Alter kennen wir nicht mit Be-
stimmtheit.

Was die beiden Geschlech ter betrifft, verteilen sich die Fille bei den ver-
schiedenen gréBeren Epidemien, von denen Daten mir zur Verfiigung stehen,
folgendermaBen:

ménnlich ; weiblich Summe

Medin (1887) . . . . 22 22 44
Medin (1895) . . . . 15 6 21
Leegaard (1899) . . 31 23 54
Wickman (1899) . . 33 21 54
Wickman (1903) . . 8 10 18
Wickman (1905) . . 591 426 1017
Leegaard (1905) . . 472 365 837
Zappert (1908) . . . 130 97 227
Lindner u. Mally

(1908) . . . . . . 57 37 94
Lovett (1907) . . . 131 103 234
Lovett (1908) . . . 39 26 65
Emerson (1908) . . 42 27 69
Ed. Miller (1909) . 53 47 100

Wie man aus den Zahlen entnehmen kann, ist das ménnliche Geschlecht
gtwa,s stirker betroffen. Worauf dieses verschiedene Verhalten zuriickzufiihren
ist, entzieht sich unserem Urteil. In der oben erwahnten Kasuistik von
Byrom Bramwell war das mannliche Geschlecht mit 43,4°/ ., das weibliche
dagegen mit 56,6°/, vertreten. ’

) Von Dejerine ist behauptet worden, daf} fiir das Entstehen einer akuten
Pohqmyelitig die nervése Disposition eine gewisse Rolle spiele. Indessen haben
Myedln’, Wickman und Leegaard eine solche nicht konstatieren kénnen.
Wenn 1qh auch ab und zu in den Familien der betroffenen Kranken Nerven-
krankhe1'ten nachweisen konnte, so waren dies doch im ganzen seltene Befunde
denen keine grofie Bedeutung zuzuschreiben ist. Auch Ed. Miiller hebt hervorz
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daB die Kinder frei von nervéser Belastung waren, und daB die meisten Pa-
tienten zuvor korperlich und geistig wohl entwickelt und gesund waren. Indesssen
fand Johannessen in den Familien mehrerer seiner Félle Nervenkrankheiten
verschiedener Art. Gelegentlich wird von anderen angegeben, daBl in der
Aszendenz (Onkel oder Tante) der Erkrankten ebenfalls spinale Kinderlihmung
nachgewiesen wurde (Wickman, Fiirntratt).

Leegaard schreibt der Erkéltung eine gewisse Bedeutung zu. In der
Tat finden sich auch in seiner Kasuistik auffallend zahlreiche Fille von Durch-
nissung und Erkiltung. Vielleicht héngt dies aber zum Teil mit den Lebens-
verhéltnissen der Bevilkerung zusammen.

Ob Uberanstrengungen fiir das Entstehen der Krankheit eine pradispo-
nierende Rolle spielen, 148t sich schwer sagen. Indessen scheintmir unzweifel-
haft, daB sie, wenn die Krankheit schon einmal ausgebrochen ist, im allge-
meinen einen ungiinstigen EinfluB auf den weiteren Verlauf ausiiben.

Gelegentlich hat man beobachtet (Hochhaus u. a.), daB die Erkran-
kung sich anscheinend an die Impfung anschloB. Ob diese dabei wirklich
eine Bedeutung gehabt hat ist sehr zweifelhaft. —

Ich mochte schlieBlich erwahnen, daf in seltenen Fallen durch andere
Schiadlichkeiten, als das Virus der Heine-Medinschen Krankheit, eine akute
atrophische Lihmung entstehen kann. So sind einige wenige Fille von akuter
Poliomyelitis auf angeblich syphilitischer Grundlage publiziert worden.
Indessen sind hierbei ganz verschiedene Dinge zusammengeworfen. Ein Fall
von J. Hoffmann ist hochstwahrscheinlich als eine syphilitische akute
Poliomyelitis aufzufassen. Dagegen sind andere Fille in der Literatur ganz
anders zu deuten. Einige gehOren der transversalen Myelitis an, wenn auch
die Lasion nur einen Teil des Querschnittes einnahm. Andere stellen eine
typische Heine-Medinsche Krankheit dar, die sich bei einem friiher luetisch
Infizierten entwickelte (Fall von Léri und Wilson).

Durch ein Trauma kann eine H&matomyelie entstehen, die sich auf die
Vorderhorner beschrinkt und so eine akute atrophische Laéhmung verursacht
(Beyer). Eine solche traumatische Poliomyelitis unterscheidet sich aber eben
durch die Atiologie und den Beginn von der Heine-Medinschen Krankheit.

Pathologische Anatomie. Da eine genaue Kenntnis der pathologisch-
anatomischen Verhéltnisse fur das Versténdnis der verschiedenen Krankheits-
bilder unentbehrlich ist, werde ich auf dieses Kapitel etwas ausfiihrlicher ein-
gehen, besonders da die Forschungen in den letzten Jahren zu einem gewissen
Abschlufl gekommen sind. Uns interessieren am meisten die Verinderungen
des akuten Stadiums, und ich werde mich daher ganz besonders mit diesen be-
schaftigen.

A. Akutes Stadium. Aus diesem Stadium liegen meines Wissens zurzeit Unter-
suchungen von folgenden Autoren vor:

RiBler (1888). . . . . . . . . . . . . ... .. 3 Fille (5—8 Tage)
Dauber (1893) . . . . . . . . . . .. ... ..1Fal (5T)
Goldscheider (1893) . . . . . . . . . ... .. 1, (12T)
Siemerling (1894) . . . . . . . . . ... ... 1, (8T)
Redlich (1894) . . . . e e oo, (0T
Bickel und Roeder (1898) .o T T ¢
Biilow-Hansen und Harbitz (1899) ....... 2 Falle (resp. 5 u. 7 T.)
Matthes (1899) . . . . . o« o v v v e 1 Fall (8T)
Monckeberg (1903) . . . . . B O ¢ B2 |8

Batten (1904). . . . . . . v v . v ... ..1 , (13T)



Schmaus (1905). . . . . . . . . ... ... .. 1 Fall (3 T.)
Neurath (1905) . . . . . . . . . . . . . . .. ., 2T
Wickman (1905 und 1910). . . . . . . . . . . . 14 Fille (2—9 T.)
ForfBner und Sjévall (1907) . . . . . . . . . . 2 ,, (resp.1lu 2T.)
Harbitz und Scheel (1907) . . . ... ... . .13 , (2—10T.)
Barnes und Miller (1907). . . . . . . . . . .. 1 Fall (8T.)
Cadwalader (1908) . . . . . . . ... ... .. 3 Fille (3—6 T.)
Marburg (1909). . . . . . . . ... .. 6

Hoffmann (1909) . . . . . . . . . . . . . . .. 1 Fall (7 T.)
Hochhaus (1909) . . . . . . . . . . . . . .. . 2 Fille (ca. 2 T.)
StrauB (1910). . . . . . . . . ... ... .8 , (2—13T)
Beneke (1910) . . . . . . . . . ... ... . 3

Pirie (1910). . . . . . . . . . . ... ... 1 Fall (5T.)
Marchand (1910) . . . . . . . . . . . .. . .. 1,

1. Makroskopische Verinderungen. Da die Heine-Medinsche Krank-
heit eine Infektionskrankheit ist, kann man erwarten, dafB3 Zeichen einer allge-
meinen Infektion sich nachweisen lassen. In der Tat ist auch in manchen
Fillen eine Milzschwellung vorhanden, bisweilen tritt eine triibe Schwellung,
ja selbst ausgesprochene ‘Entziindung der Nieren auf. Ausnahmsweise sind
subperikardiale und subpleurale Blutungen beobachtet worden, die vielleicht
zum Teil wenigstens auf die Rechnung der gegen das Ende sich einstellenden
Respirationsstérungen zu setzen sind. Ofter als die erwihnten Verinderungen
kommt eine Anschwellung der lymphoiden Apparate des Darmes, der Peyer-
schen Plaques und der Solitérfollikel, vor, wie dies zuerst von Rifiler erwiahnt
wurde. Ob diese einer lokalen Wirkung des Giftes oder der Allgemeininfektion
zuzuschreiben sind, ist vorldufig unsicher. Beneke fand eine mifBige Schwellung
der Tonsillen mit eitrigem Belage.

Wichtiger als diese Verénderungen und fiir die Krankheit allein charak-
teristisch sind aber die Verdnderungen des zentralen Nervensystems.

Die Cerebrospinalfliissigkeit wurde bei den Sektionen immer klar
gefunden, zeigte sich aber oftmals vermehrt. An der Pia mater wurden bis-
her abgesehen von Hypersimie, keine auffilligen makroskopischen Veridnde-
rungen gefunden. Besonders wurde jedes Zeichen eines zelligen Exsudates
vermiBt, was um so auffallender ist, als die weichen Hirnhiiute bei der mi-
kroskopischen Untersuchung sich immer mitbeteiligt zeigen. In zwei Fillen
von RiBler war auch die Dura hyperimisch und zeigte an ihrer duBeren Seite
eine Blutung.

Die Verinderungen des Riickenmarkes dagegen treten wenigstens
fiir das geiibte Auge meist schon makroskopisch hervor. Sind sie einiger-
mafen stark ausgeprigt, dann zeigt sich das Riickenmark serdés durch-
feuchtet, die Schnittfliche quillt etwas hervor , die graue Substanz ist
hyperé?misch, und zwar entweder in toto, so daB sie als ein rotes H
erscheint, oder auch nur an umschriebenen Stellen, besonders an den
Vorderhérnern. Dabei ist neben der diffusen Farbung gewéhnlich auch eine
Blut§prenkelung wahrzunehmen, kleine rote Punkte und Streifen, die bei der
Sektion den Eindruck der kapilliren Blutungen machen und mikroskopisch
auch zuweilen als solche erkannt werden, zum groBen Teil aber nichts anderes
sind, als dlg stark erﬁveiterten und blutgefiillten GefaBe. Wie gesagt, sind die
makroskoplschen Verdnderungen am stirksten in den Vorderh6rnern, und zwar
Ez?nlgs;z ;:11 df}nhAnschwellunggn, }iommgn aber auch in den Hinterhérnern vor

< °n sich ausnahmsweise in gewissen Abschnitten des Riickenmarkes
auf die Hinterhdrner allein beschrinken (Ménckeberg).

In der weiBlen Substanz sieht man gewohnlich nur hie und da erweiterte Ge-
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fiBe und die Zeichen der serésen Durchtriankung. Diese kann unter Umsténden
einen solchen Grad erreichen, dal das Riickenmark bei der Sektion in toto er-
weicht erscheint, ohne dafl jedoch mikroskopisch ein Erweichungsherd in
dem gewdhnlichen Sinne des Wortes nachweisbar ist (Wickman). Auch
Harbitz und Scheel sprechen von erweichten Partien des Riickenmarkes.

In gewissen Fillen finden sich im Riickenmarke makroskopisch nur auler-
ordentlich geringe oder fast gar keine Verinderungen, wéahrend sich solche
mikroskopisch feststellen lassen (RiBler).

In den héher liegenden Abschnitten des Zentralnervensystems
treten in todlichen Fillen ebenfalls Hyperimie und serdse Durchtrinkung auf.
An dem Gehirn kann diese so stark sein, daf} die Dura eine erh6hte Spannung
zeigt und die Gyri abgeplattet erscheinen (Wickman). Die weiche Haut ist
hyperdmisch, unter Umsténden Sitz eines sehr starken Odemes (Dauber), die
Gehirnsubstanz ist ebenfalls hyperdmisch. Gelegentlich kann die Marksubstanz
hie und da rétlich gefleckt sein (Redlich). Die Gehirnverdnderungen kénnen
aber bei der Sektion vermifit werden, obgleich man mikroskopisch pathologische
Alterationen nachweisen kann (Wickman).

Die makroskopischen Verdnderungen im Ubergangs- und Endstadium
konnen sehr geringfiigig sein. Waren die Zerstérungen aber ausgedehnter,
erscheint das Vorderhorn anfangs oft eingesunken, im spiteren Verlaufe,
nach Bildung einer Narbe, kleiner als normal, und der Querschnitt wird,
wenn nur die eine Seite betroffen ist, asymmetrisch. Auch die das Vorder-
horn umgebenden weiBen Stringe erscheinen schmiler als normal, die zu-
gehdrigen Wurzeln sind atrophisch.

2. Mikroskopische Verinderungen. a) Pia. Die Pia ist der Sitz einer
Rundzelleninfiltration (Tafel II, Abb. 1). Die Mehrzahl der Rundzellen bil-
den Lymphocyten. In verhidltnismaBig groBer Zahl kommt aber auch eine
andere Zellart vor, die beim Besprechen der Rundzellen des Riickenmarkes
etwas naher beschrieben werden soll, sogenannte Polyblasten (Maximow).
Ganz vereinzelt trifft man Unna-Marschalkosche Plasmazellen, GroB-
lymphocyten und Fibroblasten. Etwas reichlicher als die soeben erwihnten
Elemente, aber ebenfalls sehr spérlich, kommen typische polynucleire Leuko-
cyten mit gelapptem Kerne und neutrophilen Granulationen vor.

Die Ausbreitung des Infiltrates zeigte in meinen simtlichen Fillen eine
ziemlich grofe RegelmiBigkeit, indem es besonders an den unteren Abschnitten
des Riickenmarkes, dem Lumbal- und Sakralmarke, und zwar gewdhnlich im
ganzen Umfang des Riickenmarkes zu finden war, withrend es hoher oben sehr
an Stérke abnahm und meist nur am Eingange der vorderen Fissur und ganz
besonders im vorderen Pialfortsatze zu sehen war. Uberhaupt war das Infiltrat
an der Vorderseite des Riickenmarkes am stirksten. Hie und da kamen aber
auch in hoheren Abschnitten mehr begrenzte reichlichere Kernanhaufungen der
Pia vor. Dieselbe Lokalisation des Infiltrates hauptsichlich an dem unteren
Teil der Medulla spinalis fanden auch ForBner und Sjévall, Marburg und
StrauB. In den Fillen von Harbitz und Scheel scheinen die infiltrativen
Zustidnde besonders stark ausgeprigt gewesen zu sein, doch iiberwog auch hier
die Lokalisation an den unteren Abschnitten und an den Vorderseiten des
Riickenmarkes.

Es verdienen noch einige besondere Eigentiimlichkeiten des Piainfiltrates
hervorgehoben zu werden. Es hat keine Neigung, auf die angrenzenden Partien
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i ringe iiberzugreifen. Nur steht es mit den. Ge'féif?mflltraten der-
geﬁ%gfleiﬁe%eiﬁind%ng. In dgen héheren Abschnijcten, wo die Pia in den latgr?}%n
und hinteren Partien von Rundzellen frei ist, ist es die Regel,'das da.s } efal-
infiltrat an der Peripherie des Riickenmarkes halt macht, ohne in die Plfz nlgem
verfolgt werden zu konnen. Ebenso verdient es be.ton.t zu werden, dal3 im gr—
sal- und Cervicalmarke, wo die Affektion der Pia im auBeEen Umfange des
Riickenmarkes im allgemeinen sehr gering ist oder auch Vollstand1g fehlt, .doch
ein meist starkes Infiltrat des vorderen Pialfortsatzgs besteht. .Dleses nimmt
gegen den Grund der Fissura anterior zu und ka:nn h}m‘ ebenso wie an den Zen-
tralgefifen gleich nach dem Eintritt sehr massig sein, ohne daf dIfa Pia sonst
verdndert ist. Diese Verhiltnisse haben eine gewisse Bedeutung fur das Yer—
stindnis der gegenseitigen Beziehungen der Verdnderungen der weichen Hiute
und des Riickenmarkes. ‘ .

Aufer den infiltrativen Zustinden tritt die schon makroskopisch sicht-
bare Erweiterung und Blutiiberfiillung der pialen Gefifie hervor.

Auch in der weichen Haut des Gehirns werden entziindliche Verdnderungen
gefunden.

DaB eine Affektion der Pia bei der akuten Kinderlihmung vorkommen
kann, wurde zuerst in einem Falle von Dauber und spiter in einem anderen

Erklirung zu Tafel I und II

Die Abbildungen der mikroskopischen Préparate sind meinen beiden Arbeiten
»Studien iiber Poliomyelitis acuta® und »Weitere Studien usw.“ entnommen.
Tafel I Abb. 1 stellt von Rundzellen durchsetzte Ganglienzellen aus der lateralen Gruppe
des Sakralmarkes in einem 21/, tagigen Falle dar.
» 1 4 2.Zum groBten Teil durch Neuronophagen zerstérte Ganglienzelle aus
dem Sakralmarke desselben Falles.
» I ,, 3. Infiltrat der Lymphscheide eines Zentralgefifies aus dem Lumbalmarke
desselben Falles.
» I, 4.Infiltrat einer GefiBscheide und des umgebenden Gewebes im Vorder-
horn des Lumbalmarkes desselben Falles,
»» II ,, 1.Rundzelleninfiltrat der Pia an der vorderen lateralen Seite des Sakral-
markes in einem 3—4tégigen Fall.

» II ,, 2 Rundzellenherd in der hinteren Wurzeleintrittszone im Sakralmark
eines 7 tigigen Falles.
» I, 3.Rechtes Vorderhorn im obersten Dorsalmarke desselben Falles. Spitze

des Vorderhornes nach unten! Rechts und links im Bilde ist die viel
weniger infiltrierte weiBe Substanz zu sehen.

» II ,, 4. GroBter Teil des Rﬁckenmarksgraus im oberen Lumbalmarke desselben
Falles. Starkes Infiltrat der Clarkeschen Siule (rechts im Bilde).
Das infiltrierte Septum anterius mit den einstehenden ZentralgefiBen
links unten. Hinterstrang rechts unten im Bilde.

» IL 5. Linkes Vorderhorn im mittleren Dorsalmarke (Spitze nach unten!)
Derselbe Fall. Hauptsiichlich Infiltrat der groBeren GefiaBe. Links,

rechts und unten sieht man die weiBle Substanz, die hier sehr wenig
affiziert ist.

» I, 6 Auflockerungsherd aus der Clarkeschen Siule in einem 9 tigigen Falle.

» 1T, 7 Nucleus Nervi hypoglossi desselben Falles Rundzelleninfiltrat der Ge
fiBe und des Grundgewebes mit meijst normalen Ganglienzellen

» g ’ g Rundzellenherd aus der Gehirnrinde ejnes Ttagigen Falles.

. Vorderer Teil des Vorderhornes in
3wochentlichen Falles, Das Grund-
und resorbiert, nur dje von zahlrei
GefiBe sind noch iibrig geblieben.

» II ,, 10.Vorderhorn aus der Lumbalanschwellung eines 8 wichentlichen Falles.

Spitze nach unten! Die ganze lateral i i i i
Vordorhoach un s g aterale Hilfte (links im Bilde) des

der Cervicalanschwellung eines
und Nervengewebe ist zerstort
chen Kémchenzellen umgebenen
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von Bickel (Roeder und Schultze) nachgewiesen. Als eine konstante Er-
scheinung wurde sie von Wickman festgestellt, was nachher von Harbitz
und Scheel und spiteren Untersuchern bestétigt wurde.

Die Pialaffektion hat deshalb ein ganz besonders groBes Interesse, weil
durch sie die meningealen Symptome, die auch bei einer sonst typischen spi-
nalen Kinderlahmung in dem Anfangsstadium nicht selten zu beobachten sind,
ebenso wie die meningitische Form der Heine-Medinschen Krankheit ihre
natiirliche Erkldrung finden.

In ein paar Fillen konnten Harbitz und Scheel kleine Zelleninfiltrate in
der Dura mater nachweisen, in der Regel wurde sie aber normal gefunden.

b) Riickenmark. Im Riickenmarke selbst treten auf den ersten Blick
die Verinderungen des interstitiellen Gewebes und der Gefdfe am stirksten
hervor, wie dies schon Rissler in mustergiltiger Weise beschrieben hat.
Die GefaBe sind erweitert, blutgefiillt, was sowohl fiir die grdéferen, vorzugs-
weise die Venen, zutrifft, als auch, wenn der Prozel weiter fortgeschritten ist,
fiir die Capillaren. Diese letzteren bilden oft stark erweiterte, mit Blut strotzend
gefiillte Schlingen. Siemerling und Matthes wollen eine Neubildung der
kleinen GefaBe konstatiert haben. Der Inhalt der Gefdfle besteht aus roten
Blutkérperchen. Thrombosen oder Embolien haben weder Wickman, Har-
bitz und Scheel nochStrauB in ihren zahlreichen Fallen trotz besonders dar-
auf gerichteter Aufmerksamkeit nachweisen konnen und, soviel ich weil}, auch
kein anderer Untersucher von Material aus den Anfangsstadien. Dagegen er-
wihnen Mott und Batten in je einem Falle den Befund von Thrombosen.
Doch sind diese beiden Fille nicht ganz frisch (resp. 17 und 13 Tage), und die
betreffenden Erscheinungen miissen meiner Meinung nach als sekundire ange-
sehen werden. Neben der Hyperimie kommen auch kleine Blutungen vor, und
zwar kénnen diese sowohl in den am stérksten verinderten Partien, wie auch an
solchen Stellen, die sonst nur wenige Alterationen zeigen, vorkommen. Zum
Teil hingen wohl die Blutungen mit dem ganzen entziindlichen Prozesse zu-
samimen, zum Teil sind sie vielleicht als agonale Erscheinungen aufzufassen, die
von den durch die Respirationslihmung hervorgerufenen Stérungen abhéngen.
In dem Falle von Siemerling fand sich sowohl im Cervikal- wie im Lumbal-
marke jederseits eine gréBere Blutung, die den groBten Teil des Vorderhornes
einnahm. Das Auftreten einer groBeren Blutung im Vorderhorne macht das
gelegentlich beobachtete, ganz apoplektiforme Auftreten der Léhmung erklér-
lich, obgleich eine sehr schnelle Entwicklung der motorischen Stérungen gewil3
auch lediglich durch die entziindlichen Erscheinungen bedingt sein kann.

Wichtiger als die Hyperimie und die Blutungen ist zweifelsohne der ab-
norme Kernreichtum. Das Infiltrat ist teils an die GefiBBe gebunden, teils findet
es sich auch im Gewebe selbst. Die erstere Lokalisation ist die konstantere. In
gewissen Abschnitten stellt gerade das GeféBinfiltrat die einzige oder wenigstens
die hauptsschliche Verinderung dar (Tafel II, Abb.5). In der GefdBwand haben
die Rundzellen ihren Platz in der adventitiellen Lymphscheide. Am stérksten
ist das adventitielle Infiltrat an den ZentralgefiBen im Grunde der vorderen
Fissur, bald nach ihrem Eintritt in das Riickenmark; es bildet hier eine direkte
Fortsetzung des Piainfiltrates.

Von mehreren Autoren wird angegeben, daB die Arteria centralis am stirk-
sten befallen wire. Wickman hat gegeniiber diesen Angaben besonders betont,
daB, wenn iiberhaupt in seinen Fillen zwischen den arteriellen und vendsen
zentralen GefaBen eine Verschiedenheit bestand, die Verhiltnisse eher gerade
umgekehrt lagen, indem die Venen am stirksten affiziert warven. Zwischen den
beiden GefiaBsystemen, dem zentralen und dem peripherischen. bestand auch,

Wickman, Poliomyelitis. 2
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abgesehen von dem soeben erwéhnten stdrkeren Befallensein der gréBereq Zen-
tralgefifie bald nach ihrem Eintritt ins Riickenmark, ke}ne nachweisbare
Verschiedenheit zugunsten der ZentralgefdBe. Auch Harbitz und Scheel,
ebenso wie Straull fanden die Venen stérker affiziert. Dagegen sah Marburg
neuerdings in seinen sdmtlichen Fillen, auch dort, wo das Vorderhorn nur den
Beginn der Erkrankung aufwies, die Arteria centralis dicht infiltriert. In gar
keinem Verhdltnis dazu standen die gelegentlich an peripheren Gefif3en, insbe-
sondere bei Venen, auftretenden Infiltrate, die relativ selten und geringfiigig
waren.

AuBler dem erwdhnten rein adventitiellen Infiltrate besteht an vielen Stellen
noch ein perivasculires. Die Rundzellen sind in das umgebende Gewebe ge-
drungen und umlagern das Gefil wie ein Wall.

Neben den beiden erwéhnten Infiltraten der groBeren GefiBe kommt noch
im Grundgewebe selbst meist eine Rundzellenanhiufung vor. Zwar kann oft auch
hier eine Beziehung zu den GefaBen festgestellt werden, wie z. B. Tafel II, Abb. 4
links oben im Bilde (Vorderhorn) zeigt, wo das Infiltrat sich hauptséchlich aus
perivasculiren Zellanhdufungen an den kleinsten GefiBen oder Capillaren zu-
sammensetzt. Oder es bestehen mehrere kleinere Herde, die an der Spitze eines
kleinen Geféles hingen wie Trauben an ihren Stielen. Dann wieder findet sich
neben einer diffusen Kernvermehrung hauptséchlich ein groBerer Herd (Tafel IT,
Abb. 3), dessen Ausdehnung, wie aus Serienschnitten leicht zu ersehen ist, an
die Ausbreitung eines GefiBes gekniipft ist. In wieder anderen Fillen ist das
Infiltrat des Grundgewebes mehr diffus und ohne deutliche Abhingigkeit von
der GefiBverteilung. An anderen Stellen besteht aber eine unzweideutige Be-
ziehung zu den Ganglienzellen. ForBner und S jovall haben nachgewiesen,
daB viele von den kleinsten Herden nichts anderes sind als Uberbleibsel der
Neuronophagien, bei denen die Ganglienzellen schon vollstindig aufgefressen
worden sind. An solchen Stellen kann natiirlich nicht in Abrede gestellt werden,
daB Beziehungen zwischen den Ganglienzellen und dem Infiltrate bestehen.

Die erwihnten Verinderungen beziehen sich vornehmlich auf das Vorder-
horn. Aber ganz &hnliche kommen auch, und zwar als fast konstante Erschei-
nungen, in den Hinterhérnern vor. Besonders stark waren die Veranderungen
in den meisten von meinen Fillen in den Clarkeschen Siulen der unteren Dor-
salsegmente, und der oberen Lumbalsegmente (Tafel 11, Abb. 4 rechts). Auch
konnte ich hier gelegentlich den Nachweis fithren, daB die Herde an die GefiBe des
hinteren Septums gekniipft waren. In einigen von meinen zuletzt untersuchten
Féllen waren dagegen die Clarkeschen Siulen sehr wenig alteriert. Mar-
burg fand sie durchgehends entschieden weniger affiziert als die Vorderhérner.

In der Regel sind die Alterationen der Hinterhé6rner nicht so stark, wie die
der Vox"derhérner. Diese Regel erleidet aber vielfache Ausnahmen. Der Proze8
kann sich in etwa derselben Stirke iiber den groBten Teil der ganzen grauen
Substanz grstrecken, oder aber es sind, was in der Mehrzahl meiner Falle in der
unteren Hilfte des Dorsalmarkes der Fall war, die Verénderungen an der Grenze
dg.s Vorder- und Hinterhornes am stérksten, um von hier nach vorn und nach
h_lpten an Ir.l'tensitétt abzunehmen. Ja ausnahmsweise konnen sogar die Hinter-
horner in }:.Loherem Grade als die Vorderhdrner betroffen sein.

y Auch in der yveiBen Substanz, sowohl in den Vorder- und Seitenstriingen,
wie den Hinterstringen, treten Infiltrate auf, und zwar am konstantesten in den
, aber auch in dem Nervengewebe, in Form von kleinen Herden.
iﬁzlzlbe;;z?nz:rzde zuerst von Redli(ih beobachtep. Ich selbst konnte sie in fast

uerst untersuchten Fillen nachweisen, doch war die Zahl und die
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Ausdehnung sehr gering. In Tafel IT, Abb. 2 findet sich ein solches Herdchen
aus der hinteren Wurzeleintrittszone abgebildet.

Uber die Natur und Herkunft der Rundzellen besteht bei den verschiedenen
Untersuchern keine Einigkeit. Wihrend RiBler, Redlich, Schmaus, Har-
bitz und Scheel u. a. sie als ausgewanderte Leukocyten ansprechen, halt
Goldscheider, an den sich StrauB neuerdings anschlieBt, sie fiir proliferierte
fixe Elemente. Hierbei hat aber ersterer hauptsichlich die Gliazellen im Auge,
wihrend letzterer mehr die Adventitialzellen anschuldigt. Fiir Marburg han-
delt es sich um Lymphocyten.

In meiner letzten Arbeit iiber die pathologische Anatomie der Krankheit
glaube ich die Frage nach der Natur der betreffenden Zellen gelst zu haben. Die
Zellen, um die es sich hauptsichlich handelt, sind weder polynucleire Leuko-
cyten, noch proliferierte fixe Elemente, auch konnen sie nicht schlechtweg als
Lymphocyten bezeichnet werden. Eshandeltsichum weitere Entwicklungsformen
der letzterwihnten Zellenart, die von Maximow als Polyblasten bezeichnet
werden. Die Kennzeichen dieser Zellen gehen deutlich aus den beigegebenen Ab-
bildungen hervor. In Tafel II, Abb. 3 ist das Infiltrat einer groferen Ge-
fiBscheide wiedergegeben. Man sieht (links im Bilde) nur einen einzigen,
an den 4 homogenen Kernbrockeln leicht erkennbaren polynucledren Leuko-
cyten, dessen Protoplasma bei dem angewandten Farbeverfahren (Methyl-
grim und Pyronin nach Pappenheim) farblos ist. Alle iibrigen Rundzellen
lassen sich in 2 Gruppen teilen. Erstens die typischen Lymphocyten mit
dunklem, chromatinreichem Kerne, wo das Chromatin zu dickeren Klumpen
angesammelt ist, und einem schmalen rosafarbigen Protoplasmahof. Zweitens
Zellenelemente,die offenbar Entwicklungsformen der Lymphocyten darstellen,
in denen einerseits der Kern allmahlich heller geworden ist und ein zier-
liches Netzwerk deutlicher hervortritt, andererseits das Protoplasma zu-
genommen hat. SchlieBlich entwickeln sich diese Zellen zu Gebilden, die
gar keine Ahnlichkeit mit den Mutterzellen haben, wie dies bei 3 oder
4 groBeren Exemplaren im Bilde gesehen werden kann. Durch zahlreiche
kontinuierliche Uberginge zwischen diesen und den typischen Lymphocyten
148t sich der Ursprung aus den letzteren feststellen.

Gehen wir nun zu den Infiltraten der kleinsten GefdBle und den Gewebs-
infiltraten iiber, so finden wir zwar hier dieselben Zellenelemente wieder, nur ge-
winnen im allgemeinen die Polyblasten die Uberhand. Tafel I, Abb. 4 gibt
eine solche Stelle wieder. Das Bild besteht aus zwei Teilen, die durch eine
quer verlaufende helle Zone (durch Schrumpfung des Priaparates) voneinander
getrennt sind. Der obere Abschnitt des Bildes stellt ein Gewebsinfiltrat dar.
Unten, wo die Rundzellen dichter liegen, ist das Infiltrat eines kleinen Ge-
fafles, das zufilligerweise ein Astchen von demselben Zentralgefile ist, aus
dessen Lymphscheide das vorige Bild stammte. Die Infiltrate stehen also in
vollstindiger Kontinuitit miteinander und man koénnte sagen, dal essich eigent-
lich um dasselbe Infiltrat handelt. Es finden sich in diesem Bilde genau die-
selben Zellen, die friiher erwihnt wurden, Lymphocyten, Leukocyten und Po-
lyblasten. Nur iiberwiegen die letzteren vollstindig und zeigen eine noch
stirkere Differenzierung als frither, indem sie sich zu grofen Gebilden mit
hellem retikulirem Kern und reichlichem Protoplasma entwickelt haben. Im
Gewebsinfiltrat nimmt man auch 2 blasse nackte Gliakerne wahr, ebenso einen
Leukocyten. Dagegen findet man in der abgebildeten Stelle keine typischen
Lymphocyten. Solche sind aber in dem nebenliegenden GefaBinfiltrate zu sehen.

Selbstverstindlich sind die Zahlenverhiltnisse der Lymphocyten, Leuko-

2*



— 20 —

cyten und Polyblasten nicht iiberall dieselben, wie in dem beigegebenen Bilde.
An manchen Stellen sind die Lymphocyten in der Mehrzahl vorhanden, an an-
deren kommen verhiltnism#Big zahlreiche Leukocyten vor, doch mul} es
als Regel gelten, daB in den Gewebsinfiltraten die Hauptmasse der Rundzellen
von Polyblasten gebildet wird. Zu demselben Schlusse ist gleichzeitig auch
Pirie gekommen.

Esist noch eine interstitielle Verdnderung zu erwéhnen, der gewil3 eine nicht
geringe Rolle bei dem Entstehen und Verschwinden der Symptome zukommt,
némlich das Odem. Schon makroskopisch tritt dies in gar vielen Féllen stark
hervor. Es diirfte im allgemeinen leichter sein, es bei der Sektion als durch die
mikroskopische Untersuchung nachzuweisen. Von dem Odem hingt es wohl,
wenigstens teilweise, ab, dafl das Gewebe oft wie von einer feinkérnigen Masse
durchsetzt, oder gar, daB das Gliagewebe selbst in eine solche Masse verwandelt
erscheint. An anderen Stellen sieht das Gewebe wie aufgelockert aus, so daB
die Gliamaschen erweitert erscheinen. In einigen Féllen von Wickman war
es zu umschriebenen Auflockerungsherden gekommen, wie Tafel II, Abb. 6
zeigt, die eine Clarkesche Siule darstellt. In der lichten Partie nimmt man
fast nur die Reste des zarten Gliareticulums wahr. Auch andere Unter-
sucher wie Biillow-Hansen und Harbitz, ForBner und Sjvall u. a. fanden
das Gewebe stellenweise aufgelockert. Das Odem scheint mir deshalb eine nicht
geringe Bedeutung fiir die Klinik zu haben, da wir darin einen plausiblen Er-
klérungsgrund fiir die schnell schwindenden Paresen haben kinnen.

Die verhingnisvollste Alteration, die das hervorragendste Symptom der
meisten Fille — die Lahmungen — verursacht, betrifft die Ganglienzellen der
Vorderhorner. StrauB hat neuerdings mit Hilfe der Methode von Biel-
schowsky gezeigt, daB die allerersten Veranderungen sich als ein Schwund
des intracelluliren Netzwerkes der Neurofibrillen bemerkbar machen.
Bei Anwendung der NiBlmethode und anderer Firbeverfahren (z. B.
v. Gieson) kann festgestellt werden, daB der Zellkérper schwillt und
die Zellen eine mehr rundliche Gestalt annehmen. Hand in Hand damit
geh't ein Zerfall der Tigroidschollen, der oft iiber den ganzen Zelleib ver-
breitet ist. Wenn der Schnitt eine solche geschwollene Zelle auBerhalb des
Kernes getroffen hat, bekommt man den Eindruck, da die ganze Zelle in ein
hoqlogenes, kernloses Gebilde, oft ohne jeden Fortsatz, umgewandelt sei. In
Ser;ensqhnitten laBt sich aber leicht nachweisen, daB dies meist nur eine Tau-
schupg (;?t, E1‘1nd c‘l'a,B ggwéhnlich der Kern, und zwar oft sehr gut erhalten, eben-
;(.;'lflfn Vfi"ele(:lrt];s‘z‘ilzeel,l in angrenzenden Sghnltten zu finden sind. Der Kern be-

. auffallend lange ein normales Aussehen und gewohnlich
seine nor'ma,le Lage etwa in der Mitte der Zelle. In anderen dagegen, die dann
immer tlefgreife_ndere Veréi,nderungen des Zelleibes aufweisen, ist auch der
Ié:lr)n stark alteriert und hat gich z. B. in ein stark tingierbares unregelmiBiges
Kar;}gfy ;}mgbewznd}?};t. InAvgleder anderen Fillen kann man eine vollstéandige

is beobachten. i
Weniger zahlreiohe. Vabaole, al;r;fl zu treten in dem Protoplasma mehr oder

Die Verinderungen der Ganglienzellen sind in der Regel dort am stirksten
mi(li:: ;;t:r:it;gegigszeizndsrungen am meisten ausgeprigt sind. In den groBen
findet man nicht eben se(la‘: &upf tg o e ervenzellen zu sehep. Indessen
Ganglienzellen mitten in eiggrr;}ta i{v’gfq f thaltene, pronn wueh nicht normg,le
her beim Menschon niomals 1 ark infi trierten Partie. Da,geger} wurden bis-

generierte Formen ohne gleichzeitige intersti-

‘tielle Veriinderungen gefunden, die sich aber offenbar nicht immer in einer
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starken Rundzellenanhiiufung zu &uBern brauchen. Zu denselben ist natiirlich
auch das Odem zu rechnen. Nur in einem Falle von Cestano-Savini und
Savini kam angeblich Ganglienzellendegeneration ohne entziindliche Erschei-
nungen vor. Der betreffende Fall unterscheidet sich aber sowohl in seinem
Klinischen wie pathologisch-anatomischen Verhalten so stark von allen anderen
bisher bekannten, daB ich der Meinung Strauf’ vollstindig beipflichte, daB er
nicht hierher gehort.

ForBner und Sjovall fanden in ihren Fillen besonders zahlreiche Neu-
ronophagien und schreiben dem erwahnten Prozesse eine groBe Rolle bei dem
Untergange der Nervenzellen zu. Ich habe in meinen spéteren Féllen den Be-
fund von ForBner und Sj6vall vollauf bestitigen kénnen. Die Rundzellen
dringen, wie Tafel I, Abb.1—2 zeigen, in die Ganglienzellen ein, zernagen die-
selben, so daB schlieBlich in der Hohle, wo frither die Ganglienzelle lag, nur ein

Haufen Rundzellen mit meist groBem angeschwollenem Protoplasma zuriick-
bleibt (Abb. 1). Es beteiligen sich an diesem Prozesse hauptsichlich oder
vielleicht ausschlieflich die polynucledren Leukocyten und die Polyblasten,
und zwar spielen die beiden Zellarten nach den Untersuchungen von Wickman
eine ganz verschiedene Rolle, indem nur die Polyblasten als Neuronophagen
titig sind. In vielen Ganglienzellen kann man beobachten, wie in der Mitte der
Zelle die in Zerfall begriffenen polynucledren Leukocyten liegen, wihrend in
der Peripherie die Polyblasten, die im allgemeinen keine regressiven Verdnde-
rungen zeigen, zu sehen sind. Besonders deutlich tritt das verschiedene Ver-
halten der polynucledren Leukocyten und Polyblasten dort hervor, wo die
Ganglienzellen schon aufgefressen sind. Ein solches Bild zeigt Abb.1. Hier
nimmt man wahr, wie die zwei polynucleiren Leukocyten, die etwas links oben
und rechts unten vom Zentrum zu sehen sind, sich vollstandig passiv verhalten,
wahrend das Protoplasma der Polyblasten, das gelegentlich das typische, im
Bilde sichtbare Zentralgebilde zeigt, michtig angeschwollen und, wie man
dlﬂes leicht mit der Marchimethode nachweisen kann, mit kleinen Fett-
kornchen beladen ist. Auch andere Einschliisse, die anscheinend von den zer-
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fallenen Ganglienzellen stammen, kommen VoOr. D.i‘ese fettbeladenen Poly-
blasten entwickeln sich sp#terhin zu typischen Fettkornthnzellen.

Die Neuronophagien, die auch bei der Affenpoliomyelitis auftrgten (Land-
steiner und Levaditi, Landsteiner und Prasek) scheinen mir besonders
den akutesten Fillen eigentiimlich zu sein. In den etwas langsamer verlaufen-
den kann man mehr die frither beschriebenen Verénderungen beobachten. Ip
vielleicht nicht so ganz wenigen Fillen tritt eine Degenerationsform auf, die
ich schon in meiner ersten Arbeit beschrieben habe, der Art nidmlich, daB der
Zellkorper peripher zerfillt, sozusagen aufgelost wird, Wéhrer.ld der Kern n_och
sehr gut erhalten ist. Liegen solche Zellen in infiltrierten Partien, so kanr.l. leicht
ein vollstindiger Schwund der Ganglienzellen vorgetiiuscht werden, wihrend
erst eine genauere Untersuchung bei stérkerer VergroBerung die Anweser.l.h'ew
der Ganglienzellen aufdeckt. Dieser Befund ist spdter von Straull bestatigt
worden.

Die Nervenfasern der grauen Substanz sind im allgemeinen blal gefarbt
mit unregelméBig verlaufenden Konturen, manchmal perlschnurartig ange-
schwollen und zum groBen Teil in Zerfall begriffen. Man erkennt von ihnen oft
nur abgebrickelte Stiicke usw.

In den Hinterhdrnern sind die parenchymatosen Veranderungen denjenigen
der Vorderhérner analog, doch treten sie an ersterer Stelle nicht so scharf hervor,
teils wegen der meist geringeren interstitiellen Veréinderungen, teils wegen des
Mangels an so charakteristischen Merkmalen der Nervenzellen, wie sie die mo-
torischen Ganglienzellen aufweisen.

An dem Zentralkanal, teilweise zwischen die Ependymzellen eingedrungen,
konnte Wickman gelegentlich Rundzellen nachweisen, doch waren die ent-
ziindlichen Erscheinungen im ganzen sehr spérlich und geringfiigig.

In den weiBen Striangen sind im Bereich der hier nur spérlich vorkommen-
den Rundzellenherde keine Nervenfasern zu sehen. Sonst sind die Verande-
rungen derselben sehr gering und wohl hauptsachlich eine Folge des Odemes.
Einzelne Achsenzylinder erscheinen geschwollen; mit der Weigertmethode
bekommt man — wenigstens war dies in meinen Féllen durchgehends der Fall
— nur eine schlechte Farbung. RiBller beschreibt einen Zerfall und eine pfrop-
fenzieherdhnliche Schldngelung der Achsenzylinder. Die vorderen und hinteren
Wurzeln zeigen in dem akuten Stadium nur geringfiigige Verinderungen, die
vornehmlich darin bestehen, daf das Infiltrat sich von der Pia aus zwischen die
Nervenbiindel der vorderen Wurzeln einschiebt und selbst zwischen die Nerven-
fasern eindringt. Auch die GefiBe der Wurzeln kénnen infiltriert sein. Ab und
zu kommgn sowohl in den vorderen, wie in den hinteren Wurzeln geschwollene
Achsenzylinder vor. Siemerling fand bei Marchifirbung eine Schwarz-
punktierung der vorderen und hinteren extramedulliren Wurzeln.

In den.Féiller} von Redlich und Ménckeberg konnten in den peripheren
Nerven germgfﬁglge degenerative Verinderungen ohne sichere Zeichen einer
lokalen Entziindung nachgewiesen werden, die wohl als sekundire Erschei-
nungen aufgefaBt werden miissen. Die iibrigen Untersucher konnten nur
negative Befunde erheben.

Die intervertebralen. ganglien wurden in mehreren Fillen untersucht, zu-
erst von ForB{ler und Sjévall, die in ihnen entziindliche Verinderungen nach-
wiesen, was spiter auch von Marburg und StrauB bestitigt wurde. Harbitz
und Sc‘heel fajnden da,.gegen die Intervertebralganglien normal.
keinfgai:zr{n1kroskop1s0:hen Untersuchung des Riickenmarkes konnten bisher

ien nachgewiesen werden. Dagegen hat Bonhoff mit der Mann-
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schen Firbung in den Neurogliazellen Kerneinschliisse dargestellt, die er fiir
Fremdgebilde, und zwar spezifischer Natur, hilt.

¢) Medulla oblongata und Pons. In allen bisher untersuchten Fillen
von Heine-Medinscher Krankheit, die an dieser und nicht an einer interkur-
rierenden Krankheit gestorben sind, wurden Verinderungen in der Medulla
oblongata gefunden. Diese stimmen ihrer Natur nach mit denen des Riicken-
markes voOllig {iberein, beruhen also auf einer akuten Entziindung, wie das zu-
erst von RilBler beschrieben worden ist. Wickman fand, daf im Bulbus
regelmaBig von den Riickenmarksbefunden etwas abweichende Befunde ob-
walten, die sich teils darin kundgeben, dafl die degenerativen Veridnderungen
gegeniiber den infiltrativen mehr zuriicktreten, teils auch darin, daB der disse-
minjerte Charakter der Erkrankung mehr hervortritt, und daB eine so prédo-
minierende Lokalisation in der motorischen Region, wie sie in dem Riickenmarke
gesehen wurde, sich hier nicht nachweisen 146t. Gerade umgekehrt siecht man
oft die stérksten Verinderungen auBBerhalb der Nervenkerne, und ganz besonders
ist gewohnlich die Substantia reticularis tegmenti am stdrksten betroffen.
Auch in den verschiedensten anderen Gegenden kommen Infiltrate vor, auller
in den Gehirnnervenkernen in den Oliven, in den Nuclei funic. Goll und
Burdach, in dem Nucleus pyramidalis, in der Substantia nigra, in dem zen-
tralen Hohlengrau in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii, in den Corpora
quadrigemina ant. und post., in der Raphe usw. Die erwihnten Befunde
wurden auch von spiteren Untersuchern (ForBner und Sjévall, Harbitz
und Scheel, Straufl, J. Hoffmann u. a.) bestitigt.

Was speziell die Verinderungen des zentralen Hohlengraues betrifft, so
sind gewdhnlich die groBeren Gefdfle, die unterhalb des Bodens des Ventrikels
verlaufen, ganz besonders stark affiziert. Das Verhalten der Gewebsinfiltrate
zu den Nervenkernen ist ein wechselndes. Bald ist das Infiltrat hauptsdchlich
auf den Kern beschriinkt, bald ist es in der Nihe desselben stirker ausgespro-
chen und greift nur ein wenig auf den Kern iiber oder 148t ihn auch, in einzel-
nen Schnitten wenigstens, frei. Zuweilen sieht man ein dicht infiltriertes Gefa3
durch den sonst intakten Kern ziehen ; oder fast der ganze Querschnitt des Ker-
nes ist normal und von Infiltrat frei, und nur in einem Teile desselben tritt eine
Rundzellenanhédufung im Anschluf3 an ein Gefi auf.

Die Alterationen der Ganglienzellen sind im allgemeinen sehr geringfiigig
und beschrinken sich gew6hnlich auf die tigrolytischen Erscheinungen. Wo
keine interstitiellen Verainderungen nachgewiesen werden konnen, da erschei-
nen die Ganglienzellen selbst bei Toluidinblaufirbungen meist normal. Dieses
Verhalten zeigen sie oft in der unmittelbaren Nihe infiltrierter Gefifle, ebenso
wie an Stellen, wo die Infiltration nicht allzu hochgradig ist (Tafel IT, Abb. 7).
Treten stérkere Infiltrationen auf, so leiden auch die Nervenzellen mehr, aber
es muB hervorgehoben werden, daB auBerordentlich gut erhaltene Ganglien-
zellen auch mitten in infiltrierten Partien zu sehen sind (Wickman, ForBner
und Sjévall, Harbitz und Scheel, StrauB).

Die erwéhnten gegenseitigen Beziehungen zwischen den interstitiellen Ver-
dnderungen und den Nervenzellen sind natiirlich von groBer Bedeutung fiir die
Auffassung der Pathogenese.

d) Gehirn. Auch im Gehirn finden sich entziindliche Erscheinungen.
sowohl Infiltrat der GefiBscheiden, als kleine herdférmige Rundzellenanhédu-
fungen, wie Redlich dies zuerst gezeigt hat. In keinem bisher untersuchten
Falle erreichten sie eine gréere Ausdehnung, sondern waren nur mikroskopisch
nachzuweisen. Harbitz und Scheel, die die genauesten Untersuchungen tiber
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die Gehirnverdnderungen und deren Lokalisation bei der‘ Heine-Medinschen
Krankheit gemacht haben, fanden sie am konstantesten in de.an 'basalen Teilen
des Gehirns, namentlich um die Fossa Sylvii herum, ebenso wie in den Zentrgl-
ganglien, wo die Entziindung in der Regel betréi,chtlichgr war als in den Wm-
dungen der Gehirnoberfliche. Von diesen waren am héufigsten, wenn auch mght
konstant, die Zentralwindungen betroffen. Ganz besonders heben Harbltz
und Scheel die Beteiligung der Gehirnmeningen, namentlich um d1.e Fossa
Sylvii herum, hervor. Auf zwei Fille von Encephalitis, die Harbitz und
Scheel untersuchten, werde ich spiater zu sprechen kommen.(s. S. 59).. )

Viel geringere Verdnderungen, besonders der Pia, hat Wickman in fiinf
Fillen, deren Gehirn genauer untersucht werden konnte, gefunden. Sonst
waren auch in diesen Fillen hie und da kleine Herdchen, am &ftesten in den
Zentralganglien und den Zentralwindungen (Tafel II, Abb. 8), zu sehep.

Die gleichen pathologisch-anatomischen Verinderungen finden sich am
Kleinhirn.

e) Ubrige Organe. Die inneren Organe sind der Gegenstand nur sehr
weniger Untersuchungen gewesen. Dabei wurde parenchymatise Degeneration
von Herz, Leber und Nieren, in letzteren sogar gelegentlich eine ausgesprochene
Nephritis, gefunden. Nur in einem Falle wurden auBerhalb des Nervensystems
entziindliche Verdnderungen mit Rundzelleninfiltrat gefunden, und zwar im
Pericard (Wickman).

B. Reparations- und Narbenstadium. Diese beiden Stadien bieten von
allen Gesichtspunkten ein viel geringeres Interesse dar, als das akute, und ich
werde sie deshalb nur ganz kurz besprechen.

Schon auf der Hohe der kleinzelligen Infiltration treten zwischen den klei-
nen Rundzellen Kérnchenzellen auf, die sich, wie oben erwahnt, aus den Poly-
blasten entwickeln. Damit ist die Resorption eingeleitet. Hat diese schon einige
Zeit fortgedauert und hat der ProzeB eine groBere Ausdehnung und Stirke er-
reicht, so kann nicht mehr von einem eigentlichen Gewebe gesprochen werden,
dieses ist aufgelost, eingeschmolzen und teilweise von den Kornchenzellen re-
sorbiert (Tafel II, Abb. 9). Letzstere liegen teils zerstreut, teils in grofler
Menge in den Lymphscheiden der GefiBe. An der Stelle des Grundgewebes
und des Nervennetzes sieht man nur eine kdrnige Masse, von groben Fasern
durchkreuzt, die sich als Ausliufer von neugebildeten Gliazellen erweisen.

Von den Nervenelementen findet man an solchen stark verinderten Stellen
fast gar nichts oder nur zerbrickelte Triimmer (Tafel II, Abb. 10).

Die kleinzelligen Elemente zeigen jetzt ein anderes Verhalten als im akuten
Stadium. Abgesehen von den Kérnchenzellen, sieht man in groBerer Menge
typische Unna-Marschalkosche Plasmazellen und deutlich proliferierende
Gliazellen auftreten. Auch kommen Spindelzellen und andere AbkSémmlinge
der fixen Adventitialzellen vor. In der Folgezeit treten nun die Kérnchenzellon
mehf zuriick und sind hauptsichlich auf die Lymphscheiden der Gefie be-
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akuten Stadium ab. Betraf sie hier das ganze Vorderhorn und wurde das Gewebe
vollstandig zerstort, so erscheint das Vorderhorn schon makroskopisch ver-
kleinert, mikroskopisch ist nichts anderes zu sehen, als ein glioses Narben-
gewebe. In anderen Fillen tritt dieses deutlich nur in abgegrenzten Partien auf,
wihrend das iibrige Vorderhorn ein verhiltnismiBig normales Aussehen dar-
bietet. War die Schidigung im akuten Stadium dagegen nicht so tiefgreifend,
so kann das Endresultat sich auf eine mehr oder weniger deutliche Verdichtung
des Gliagewebes, Rarefizierung und Atrophie der Nervenelemente beschréinken.
Zwischen den verschiedenen Zustinden gibt es selbstverstindlich alle moglichen
Ubergénge.

Die Verdnderungen der Ganglienzellen wurden, wie oben in der Ein-
leitung erwihnt, schon von Prévost und Vulpian beobachtet und nachher von
Lockhart Clarke, Charcot und Joffroy, ebenso wie von allen spiteren
Untersuchern konstatiert.

In einigen Fillen wurde beobachtet, daB die Ganglien gruppenweise er-
griffen waren (Sahli, Dejerine und Huet). Meist sind aber in den ver-
schiedenen Gruppen einzelne Ganglienzellen verschont, und zwar wechselt dies
in verschiedenen Héhen des Riickenmarkes ziemlich betridchtlich. Lévegren
sah in einem Falle die Grenze des Herdes quer durch eine Ganglienzellengruppe
ziehen. Kawka ebenso wie Goldscheider und Kohnstamm konnten nach-
weisen, daB die sklerotischen Herde sich an verdickte Gefaf3e anschlossen.

Auch in den Hinterhérnern und den Clarkeschen S#ulen sind mehrmals
sklerotische Flecken nachgewiesen worden (Parrot und Joffroy, Dejerine
und Huet, v. Kahlden, Praetorius).

In den betreffenden Stadien der Erkrankung treten die Folgeerscheinungen
der Zerstorung der Vorderhdrner hervor. Diese bestehen in Degenerationen und
Atrophien der intramedulldren Bahnen, vorderen Wurzeln, motorischen Nerven
und der Muskeln.

Mit Hilfe der Marchimethode haben Jagi¢, Bing und Mott sekundére
Degenerationen u. a. in den Vorderseitenstréngen, in der Kleinhirnstrangbahn,
ebenso wie inden Hinterstringen beobachtet. Dieselben Verdnderungenlassen sich
in den vorderen Wurzeln nachweisen. Der Degeneration folgt dann eine Atro-
phie, die sich im Riickenmarke, besonders im Bereiche der Vorderseitenstringe,
bemerkbar macht, wie dies schon von Cornil beschrieben wurde.

Auch die Muskeln fallen einer Atrophie anheim. Dabei sind gelegentlich
hypertrophische Fasern zwischen den atrophischen gefunden worden (Deje-
rine, Lovegren). In mehreren Fallen konnte eine Vermehrung des Muskel-
fettgewebes beobachtet werden.

In dem Pons haben Bing und Jagi¢ in dem Ubergangsstadium Verénde-
rungen nachweisen konnen, die jedoch nur geringe Ausdehnung hatten. In
einem #tiologisch nicht eindeutigen, mehrere Jahre alten Fall konnte Eisen-
lohr in dem einen Facialiskern einen sklerotischen Fleck mit Untergang der
Ganglienzellen beobachten.

Auch im Gehirn sind dhnliche Verdnderungen festgestellt worden. Lamy
fand neben den gewShnlichen Befunden im Riickenmark vier kleine sklerotische
Herde im Gehirn, die in der Rinde der linken Hemisphére ihren Sitz hatten, und
zwar einer im Parietallappen, die tibrigen im Frontallobus. In einem Falle von
Rossi waren die Uberbleibsel des encephalitischen Prozesses viel ausgedehnter
und nahmen beiderseits einen Teil des Frontallappens, die innere Fliche des
Lobulus paracentralis und den grof3ten Teil des Balkens ein.

In einigen alten Fillen (Sander, Rumpf, Colella, Probst) hat man
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bei schlafien Extremititenlihmungen im Gehirn Atrophie der Zent.ra,lwir}-
dungen beobachtet, die als eine sekundire Folge des Ausschaltens des peri-

pheren Neurons gedeutet wird.

Pathogenese. Schon in einer der ersten Untersuchungen, die iiber die patho-
logische Anatomie der Krankheit gemacht wurden, suBerten Charcot und Joff-
roy die Ansicht, daB es sich um einen parenchymatosen ProzeB handle. Die Gang-
lienzellen wurden von dem Gifte angegriffen und gingen zugrunde. Eventuell
konnte dann als Folge davon eine reaktive Entziindung entstehen. In der Tat
schien der Befund in dem Charcotschen Falle, der seit mehreren Jahren abge-
laufen war und wo als hauptsichlicher Befund der Untergang der Ganglienzellen
konstatiert wurde, dafiir zu sprechen. Diese Auffassung von der akuten Polio-
myelitis als einer Systemerkrankung stimmte auch sehr gut mitdemXklinischen Be-
funde iiberein. Zeigten doch alle Fille — damals wurden niamlich ausschlieBlich
#ltere Fille untersucht —, daB es sich um eine rein motorische Lihmung handelte.
Hauptsichlich diese Tatsache wohl brachte es mit sich, daB die Ansichten von
Roger und Damaschino, die die interstitielle Natur der Verdnderungen be-
tonten, kein eigentliches Gehor finden konnten. Es muBte bei dieser letzteren
Anschauung die Frage offen bleiben, warum die Verdnderungen sich gerade in
den Vorderhornern lokalisierten.

Die Charcotsche Theorie wurde besonders von Rifiler und v. Kahl-
den verteidigt. Der erstgenannte Autor stiitzte sich dabei hauptsidchlich auf
einen Fall, in dem die infiltrativen Verdnderungen der Gefifle und des Grund-
gewebes gegeniiber den Degenerationen der Ganglienzellen mehr in den Hinter-
grund traten. Doch erwdhnt Rifiler auch die ersteren und bildet sie ab, was
mit Riicksicht auf die in der Literatur vorkommenden unrichtigen Angaben
iiber die Rifllersche Arbeit betont werden mufB3. Ubrigens steht der Autor
keineswegs auf dem schroffen Charcotschen Standpunkte, sondern gibt die
Moglichkeit zu, daf vielleicht die Krankheitsursache gleichzeitig mit der
Ganglienzellendegeneration auch auf die GefaBwinde einwirkt. v. Kahlden
war bei seinen Ausfithrungen von den Befunden lingst abgelaufener Fille aus-
gegangen, die selbstverstéindlich nur eine beschrinkte Beweiskraft beanspru-
chen konnen.

Fas't alle neueren Untersucher sind aber darin einig, daf die Charcotsche
Lehre nicht mehr' aufrechterhalten werden kann. Schon die weit auBerhalb der
¥not0r1so'hen }%egwn sich findenden Verinderungen, z. B. in den Hinterstringen
:i) 1(11;; 1;’13,, konnen nifht als sekundére, von (.1em Untergang der Ganglienzellen
aond I%rig:; ;;:Iglegl()io;d‘en Wefldend Daﬁ an v1eleg Stellen Wenigstens I}icht von
Jotoht nocl deutliche;glclllileg Vgh“ f,nghengellen die Rede sein ka,ng, zeigen viel-

‘ dltnisse im Bulbus, wo sogar bei Anwendung
unserer modernen feineren Firbungsmethoden die Ganglienzellen normal er-
;(ihelnen, selbst in deutlich infiltriertem Gewebe. Tiir die Charcotsche Lehre
ahgebidet snd, we Nomeommuonye Bilder sprochen, die in Tafel I, Abb. 1
gefunden werdén Wemrlog(;]g; gg(llen mitten in einem kaum infiltrierten Gewebe
Totalitat herich - W indessen an solchen Stellen den Prozel3 in seiner
filbrtort < gruc sichtigt, so zeigt sich, daB auch hier alle groBeren GefiaBe in-
Noclfr nf(ler];r, ltl:igt dg?e Sde}x; ProzeB als ein entziindlicher aufgefalt werden mub.

! ervor, wenn man andere Abschnitte des Zentral-
nervensystems eines solchen Falles untersucht. Man findet dabei, daB di
lel%t%undﬁcben Veridnderungen der Gefifie und des Zwischengea\ln':ll):as Zie C:f
emigen sein kénnen. Auch darf die Bedeutung des Neuronophagieprozesses
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nicht iiberschitzt werden. DaB dieser gelegentlich — und es scheint mir
dies, wie frither erwihnt, vor allem fiir die akutesten Erkrankungen der Fall
zu sein — eine wesentliche Rolle bei dem Zugrundegehen der Ganglienzellen
spielt, ist zweifellos. Aber schon die anatomische Untersuchung zeigt, daB
dies keineswegs in allen Teilen des Zentralnervensystems selbst eines und
desselben Falles zutrifft. Das geht ferner aus denjenigen Fillen hervor, in
denen ausgesprochene und ausgedehnte Lihmungen sich vollstdndig in kurzer
Zeit zuriickbilden. Hier ist eine Neuronophagie in groBerem Mafe undenk-
bar, sonst hitte natiirlich die Funktion nicht wieder hergestellt werden
kénnen.

Man hat Grund zu erwarten, daB die experimentellen Untersuchungen
Klarheit in der Frage bringen werden. Es liegen leider bis jetzt nur summarische
Berichte iiber die mikroskopischen Befunde bei Affenpoliomyelitis vor. In-
dessen machen Leiner und v. Wiesner dariiber sehr interessante Angaben.
Sie fanden nimlich in einigen Fillen degenerative Prozesse an den Ganglien-
zellen bei vollstindigem Fehlen entziindlicher Erscheinungen. Es ist ohne
weiteres zuzugeben, da man hier eine starke direkte Einwirkung des Giftes auf
die Ganglienzellen annehmen mufB. Andererseits ist ebenso sicher, daB man
fiir die Erkléarung der bisher gefundenen Verinderungen beim Menschen mit der
Annahme eines parenchymatdsen Prozesses nicht auskommt. Dasselbe ist
iibrigens auch der Fall mit vielen Féllen bei den Affen. Als Beweis dafiir kann
man schon auf die Bilder von Landsteiner und Popper hinweisen. Leiner
und v. Wiesner geben auch zu, daB in einer groBen Zahl der Fille infiltrative
Prozesse zum Vorschein kamen und vermuten, daB oft die parenchymatosen
und interstitischen Prozesse sich gleichzeitig entwickeln. Sie nehmen auch, wie sie
selbst aussagen, zwischen den beiden oben angegebenen mehr extremen Stand-
punkten eine vermittelnde Stellung ein. Ich méchte in diesem Zusammenhange
betonen, daB auch die anscheinend entschiedensten Anhéinger der entziindlichen
Natur der Erkrankung keineswegs eine direkte Einwirkung auf die Ganglien-
zellen ausschliefen wollen. Da ich selbst zu der genannten Kategorie der Au-
toren gehore, sei es mir erlaubt, als Beweis eine Stelle aus meiner letzten Arbeit
iiber die pathologische Anatomie der Erkrankung zu zitieren. Unter Betonung
der Tatsache, dafl beim Menschen zweifellos zahlreiche Befunde dafiir sprechen,
daB die interstitiellen Verinderungen die hauptsichlichsten sein konnen, hob
ich hervor, dafl damit keineswegs die Moglichkeit einer direkten Einwirkung
auf das Nervengewebe in Abrede gestellt werden solle. ,,Vielleicht kann diese
direkte Einwirkung sich unter Umsténden sogar sehr stark bemerkbar machen.
Aber als Regel kann dies nicht gelten.“ Zu den betreffenden Umstinden ziihle
ich vor allem eine starke Virulenz der Noxe. Es kann gar nicht wundernehmen,
wenn mit einer Steigerung derselben auch die rein toxischen Eigenschaften des
Virus sich geltend machen sollten. Aber zu einer Anderung unserer prinzi-
piellen Anschauungen iiber die Natur der Verinderungen kann dieser Umstand
kaum fithren. DaB gerade bei den Experimenten mit fortgesetzten Passagen
eine Virulenzsteigerung eintritt, ist sehr wahrscheinlich.

Wie oben gesagt, fassen auch fast alle Untersucher aus neuerer Zeit die Vor-
ginge bei der akuten Poliomyelitis als entziindliche auf. Ob man dabei den Unter-
gang der Ganglienzellen, wie es Goldscheider, Redlich, Biilow-Hansen
und Harbitz, Wickman, Harbitz undScheel, Beneke u.a. tun, haupt-
sidchlich als eine Folge der interstitiellen Entziindung, oder die parenchymatésen
und interstitiellen Befunde als koordinierte Erscheinungen, wie ErnstSchwalbe
u. a., auffallt, oder ob man wie Monckeberg, der Ansicht vieler Pathologen
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i Meinung ist, daB hier wie iiberall sonst eine Er}tzﬁpdung §1ch
?,Elni%eﬁéi? am Par%nchym bemerkbar mfa,cht, ist dabei memhc(lll glelmh-
giiltig, denn in beiden Féllen mufl man noch. einen annehmbaren qrup SHIC; len,
warum die Erkrankung, die in pathologlsch—anatgmlsoher HlnSl'Cht eine
Systemkrankheit ist, doch klinisch hauptséchlich als eine solche auftmﬁt, warum
also die Ausfallserscheinungen hauptsichlich von seiten der Vor('le.rho.rner s‘lch
geltend machen und nicht 6fters das Bild der transver§alen Myelitis smh. zeigt.

Diese Frage glaubte Pierre Marie unter He?anzwhung der Kadyischen
Untersuchungen tiber die GefiBverteilung im Rhckepmarke be:fmtworten zZu
kénnen. Kadyi hatte ndmlich nachgewiesen, daf3 die Vorderhorl}er von der
Arteria centralis versorgt werden, die im Grunde der vordergn Fissur in das
Riickenmark eindringt, um bald nach vorn umzubiegep und swh.zu veristeln,
indem sie ein abgeschlossenes Gefifigebiet bildet. Pierre Marie nah.m nun
aus rein theoretischen Griinden an, da3 der ProzeB von einer Embolie oder
Thrombose dieser Zentralarterie abhinge. Diese Theorie, die teilweise eine
experimentelle Bestitigung zu finden (Hoche, Marinesco) ss:hi'en, wurde
allgemein akzeptiert. Indessen habe ich dagegen folgende — wie ich glaube
berechtigte — Einwendungen gemacht: .

1. Es sind in ganz frischen Féllen keine embolischen oder thrombotischen
Prozesse nachgewiesen worden. Zwar haben Mott, Money und Bat-
ten iiber je einen Fall berichtet, wo in den GefiBen Thrombosen ge-
funden wurden, diese Fille sind aber nicht ganz frisch (der jiingste
13 Tage) und die betreffenden Verinderungen sind eher als sekundiire
Prozesse aufzufassen. Jedenfalls 1aBt sich der Befund nicht verallge-
meinern, da er in den anderen, und zudem frischeren Fillen trotz
zum Teil eifrigen Suchens fehlte.

2. Die Veranderungen bei der Heine-Medinschen Krankheit weichen von
denjenigen, die bei embolischen Prozessen wahrgenommen werden,
vollstindig ab. Bei ersterer beobachtet man nimlich niemals die
nekrotischen Herde, die diesen eigen sind.

3. Die experimentellen Untersuchungen iiber embolische Vorginge im
Riickenmarke kénnen nicht zugunsten der Marieschen Hypothese

herangezogen werden, denn zwar scheint dabei ab und zu eine Lokali-
sation in der grauen Substanz erzielt worden zu sein, dies war aber
keineswegs die Regel, oft war die weiBe Substanz in groBer Ausdeh-
nung mitbetroffen.

- Bei den sicher embolischen Prozessen im menschlichen Riickenmarke
— 2. B. bei Endocarditis ulcerosa, bei Caissonlahmungen — scheint
keine Vorliebe fiir die graue Substanz zu bestehen.

_ Es sinc% also gewifl keine Tatsachen dafiir geliefert, daf die Veréinderungen
bei .der Helne-Medil}schen Krankheit sich auf einen embolischen oder throm-
botlscher} ProzeB zuriickfiihren lassen, und auch aus der iibrigen Riickenmarks-
pathologie lassen sich keine analogen Verhaltnisse anfiihren.

I(fh habe auch eipige Ums!:éinde angefiihrt, die mir gegen den bestimmen-
den EinfluB der Arteria centralis iberhaupt — von der Art des Prozesses ahge-
sehen — zu sprechen scheinen.

1. Esist zwar wahr, daB die groBten Veranderun
halb des Ausbreitungsgebietes der Ar
Iézlgia;ltzatlon derselben fill in den frischen Fillen niemals mit diesem

te zusammen. Regehnaﬁlg sind auBerhalb des letzteren Rund-
zelleninfiltrate nachzuweisen. So in den Hinterhérnern, der weiBen

gen im allgemeinen inner-
teria centralis auftreten, aber die
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Substanz, der weichen Hirnhaut. Daf bei den Hinterhornern und der
Pia mater die Zentralarterie nicht im Spiel sein kann, ist ohne weiteres
klar, da sie sich nicht in diesen Gebieten verdstelt. Anders beziiglich
der weilen Substanz. Daf3 diese ergriffen sein kann, ist mehrmals als
Beweis dafiir angefiihrt, daB gerade die Arteria centralis fiir die Lokali-
sation der Verinderungen bestimmend sei. Aber meiner Meinung nach
ganz mit Unrecht. Nach den Untersuchungen ven Kadyi kann man
auf dem Querschnitte des Riickenmarkes drei Gefafzonen unterschei-
den, eine periphere, die ausschlieBSlich von den peripheren Arterien ver-
sorgt ist, eine zentrale, die an die graue Substanz grenzt und von der
Zentralarterie gespeist wird, schlieBlich eine intermediére, die abwech-
selnd von beiden Seiten her versorgt wird in der Weise, da die Capil-
largebiete der beiden Systeme sich zwischeneinander schieben. Man
wiirde nun, wire die Arteria centralis fiir die Ortliche Verteilung be-
stimmend, erwarten, daB3 die Herde sich stellenweise von der grauen
Substanz tief in die weiBle hinein erstrecken, und zwar wiirden wohl
diese Herde auf dem Querschnitt eine keilférmige Gestalt haben. Solche
Herde sieht man aber niemals. In der Regel horen die Verinderungen
gerade an der Grenze zwischen der grauen und der weiBen Substanz auf,
und wenn sie gelegentlich etwas auf letztere iibergreifen, so handelt es
sich hier um eine kontinuierliche Verbreitung, die jedenfalls nichts mit
der Veridstelung der Arteria centralis zu tun hat.

2. Gelegentlich konnte ich in meinen Fillen den m. E. wichtigen Nachweis
fiihren, daf die Rundzellenherde sich an die peripheren Venen kniipf-
ten und in ihrem Auftreten und ihrer Verbreitung von den peripheren
GefiBen abhiingig waren. So sieht man in der Tafel 1T, Abb. 3, wie sich die
Infiltrate hauptsdchlich an die gabelig geteilte periphere Vene, die sich
hier in dem lateralen Abschnitte des Vorderhorns veristelt, anschlieBen.
Gerade eine solche Stelle, wie die abgebildete, scheint mir geeignet,
deutlich zu zeigen, wie leicht ein FehlschluB gemacht werden kann. Denn
hier liegt ja der Herd vollsténdig innerhalb des Vorderhorns, also inner-
halb des Ausbreitungsgebietes der Zentralarterie, und doch ergab ein
Nachgehen der Verhéltnisse in Serienschnitten, daf nicht diese, sondern
die abgebildete periphere Vene fiir die Ausbreitung des Herdes verant-
wortlich gemacht werden muBte.

3. Ich fand, dal im groBen und ganzen das Infiltrat hauptsichlich mit
dem grofBten GefédBreichtum (oder LymphgefiaBreichtum) zusammenfillt.

Ich mdchte aber nicht so verstanden werden, als ob ich iiberhaupt

leugne, daB die Arteria centralis eine Rolle bei der Pathogenese spiele. Im Ge-
genteil. Aber sie stellt sicher nicht den allein bestimmenden Faktor dar, sondern
das Auftreten der Rundzellenherde wird bald von dieser, bald von der Vena
centralis, bald von den peripheren Gefiflen bestimmt, oder nach meinem Da-
fiirhalten nicht von diesen GefiBen, sondern von den dieselben begleitenden
LymphgefdBen. Ich habe nimlich schon in meiner ersten Arbeit behauptet, daB
das spezifische pathologisch-anatomische Bild sich am leichtesten durch die
Annahme einer lymphogenen Infektion erkliren lieBe. Es ist zweifellos
bei der Annahme einer himatogenen Infektion etwas schwer zu erkliren,
daB die Verdnderungen in den tddlichen Fillen in der Lingsachse konti-
nuierlich sind. Man sollte doch eher erwarten, da hie und da Herde sich bil-
deten, freie Abschnitte zwischen sich lassend. Wird diese kontinuierliche Ver-
breitung mit dem meist von unten nach oben fortschreitenden Auftreten der



Lahmungen verglichen, so scheint mir die‘s‘ fiir eine Verbrextu]r?)g bdgskgxliitre::
innerhalb des Riickenmarkes und seiner Hullen zu sprechen. a e1ll omme
aber selbstverstdndlich nicht der Blutweg in Betra.ch't‘, spndern vor alle .
roBeren Lymphwege, d. h. die Gefdfscheiden und die ubr.lgen Saftraume: 1e§
gcheint mir auch dadurch eine gewisse Bestitigung zu gewinnen, daiB éasr; 1;11 lnﬁl
die Lymphscheiden der groBeren Gefafle besonders §tark 1pf11tr1ert su'n1 ( g ell ,
Abb. 5) und daB, was mir viel wichtiger qrschelnt," d1ese., an vielen 11('? en
wenigstens, . zuerst betroffen zu sein scheinen. . Wire d}e Inf(‘aktlonb'lztun‘a,-
togen, so wiirde doch am ehesten zu erwarten sein, da,B.dle Capxllarge‘ lle edm.
erster Linie betroffen wiren, was nachweislich an sehr vielen Stellen nicht der
ol ]ilsgle Stiitze fiir die Auffassung von der lymphogenen Natur der z'L.kut.en
Poliomyelitis fand ich in den Verhiltnissen bei der Lys.sa. Ich konr'lte namll.ch
nachweisen, dal die Veréinderungen bei dieser Krankheit und d'er spinalen .Ixm-
derlahmung vollsténdig iibereinstimmend waren, und daB dle.pathologlsch-
anatomische Grundlage der ersten mit demselben Rec}ite als eine akupe PO,—
liomyelitis bezeichnet werden miisse, wie bei der letztgrwa,hnten Krapkhelt. was
auch bei den experimentellen Untersuchungen bestﬁn'gt wurde. Bei der Lyssa
war aber schon festgestellt, daB die Verbreitung des Giftes auf dem Nervenwege
— was wohl nach den Untersuchungen von Homén iiber dlg Wa‘nderung
der Bakterien in den Nerven hier als mit dem Lymphwege identisch an-
gesprochen werden mu3 — vor sich geht. . - .

Die experimentellen Untersuchungen iiber Affenpoliomyelitis scheinen
nun im groffen und ganzen eine Bestitigung der Hypothese der lymphogenen
Entstehung der akuten Poliomyelitis gebracht zu haben. .

Es wurde schon frither erwihnt, daB die Krankheit durch die verschieden-
sten Einverleibungsmodi, wie hématogene, subcutane, subdurale, intracerebrale.,
intraneurale, enterale Inokulation usw. erzeugt werden kann. Hierbei sind aber
die verschiedenen Infektionsarten von sehr ungleichem Werte. Bei weitem am
zuverlissigsten ist die intracerebrale sowie die intra- oder perineurale Impfung.

Es ist nun die Frage, wie das Gift das Riickenmark bei den nicht hama-
togenen Infektionen erreicht. In der Tat sind die meisten Forscher, die sich mit
der experimentellen Affenpoliomyelitis beschiiftigt haben, zu dem Schlusse ge-
langt, daB das Virus sich von der Infektionsstelle hauptsichlich auf dem Nerven-
weg bzw. den die Nerven begleitenden Lymphbahnen verbreitet. Ich kann
kaum besseres tun, als gerade die beiden Untersucher (Leiner und v.Wiesne r),
die ganz besonders ihre Aufmerksamkeit auf die betreffende Seite der Frage
gerichtet haben, wortlich zu zitieren : »»5ehen wir zunichst von den intracere-
bralen Impfungen ab, so konnten wir im Verlaufe unserer Versuche in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille die Beobachtung machen, daB zwischen der In-
jektionsstelle und dem Einsetzen der Lahmungen ein gesetzmifiger Zusammen-
hang besteht, analog wie bei der Impfung mit Tetanusgift. Fiir die Infektion
vom Nerven aus wurde bereits von Flexner und Lewis, Levaditi und
Landsteiner und in einem Falle von uns angegeben, daf die Extremitit, an
der die Nervenimpfung vorgenommen wurde, zuerst erkrankt. Bei Fortsetzung
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Respirationstraktus, wie wir eben ausfiihrten, im Bereiche der vorderen Kérper-
hilfte auf.* Es folgt dann eine kleine Zusammenstellung, worauf die Verfasser
fortfahren: ,,Aus dieser Zusammenstellung einiger Beispiele ist wohl die Ab-
hingigkeit des Beginnes der Lahmungen von der Infektionsstelle
deutlich zu erkennen. Daraus geht aber weiter hervor, daf das Virus der
Poliomyelitis auf dem kiirzesten Wege gegen das Riickenmark vordringt, ein
Umstand, derin Ubereinstimmung mit Rémer und Kraus unsere schon seiner-
zeit gedulerte Ansicht bekréftigt, daB die Wanderung des Virus innerhalb des
Organismus entlang den Nerven bzw. den diese begleitenden Lymphbahnen
stattfindet. Was wir aber hier im Experiment sehen, spielt sich offenbar auch
bei der Spontaninfektion des Menschen ab, so daf3 die Beriicksichtigung dieser
Beobachtungen fiir die Ermittelung der Infektionswege beim Menschen vielleicht
wertvolle Anhaltspunkte wird bieten konnen.*

Die Verbreitung auf dem Nervenwege machten auch Landsteiner und
Levaditi sowohl durch gelungene Impfung in die vordere Augenkammer, als
auch durch den Nachweis sehr wahrscheinlich, daB nach Injektion in die Nasen-
schleimhaut die Bulbi olfactorii virulent werden.

Als Kontrollversuch wurde von Leiner und v. Wiesner bei einem Tiere
der Nervus ischiadicus mit einem Schieber abgeklemmt, sodann peripherwirts
von dieser Stelle der Nerv injiziert und endlich nach.der Injektion an der Ab-
klemmungsstelle abgebunden und durchtrennt. Das Tier blieb gesund.

Im Gegensatze zu den meisten iibrigen experimentellen Forschern nehmen
Krause und Meinicke an, daB die Infektion auf dem Blutwege erfolgt
oder daB es mindestens in einem gewissen Stadium zu einer Blutinfektion
kommt. Sie fanden ndmlich, daB Blut und Milz von an Kinderlihmung
gestorbenen Kindern das Virus enthalten. Indessen konnten andere Forscher
das Gift wenigstens nicht in dem Blute der infizierten Affen nachweisen.

Nach dem obigen scheint somit die von mir aufgestellte Lehre von der
lymphogenen Natur der Erkrankung durch die Untersuchungen iiber die Affen-
poliomyelitis eine gewisse Bestitigung gefunden zu haben.

In Widerspruch hiermit koénnte angefiihrt werden, teils daB bei intra-
cerebralen Impfungen die Lihmungen zuerst in den unteren Extremititen ein-
setzen, teils dafl die experimentelle Poliomyelitis durch intravendse Injektion
hervorgerufen werden konnte.

Was das ersterwilnte scheinbar paradoxe Verhalten betrifft, so sind an-
geblich Untersuchungen schon im Gange, um dasselbe aufzukliren. Die bisher
vorliegenden kurzen Andeutungen der betreffenden Untersucher (Leiner und
v. Wiesner, R6mer) lassen aber schon jetzt durchblicken, daB es nicht not-
wendigerweise mit den obenerwihnten sonstigen Ergebnissen der experimen-
tellen Forschung iiber die Pathogenese in Widerspruch steht.

Was aber die himatogene Infektion betrifft, so erlaube ich mir die Bemer-
kung, daB wir streng unterscheiden miissen zwischen der Art und Weise,
wie das Gift dem Riickenmarke zugefiihrt wird und wie die poliomyelitischen
Veréinderungen entstehen. Das sind keineswegs kongruente Begriffe. Nehmen
wir ein ganz einfaches fingiertes Beispiel. Eine gewisse Menge des Virus setzt
sich an irgendeiner Stelle, z. B. im Hinterhorne, fest. Durch den an dieser Stelle
sich entwickelnden Herd entstehen weder die charakteristischen Verinde-
rungen noch das typische Krankheitsbild. Breitet sich aber das Gift von der
zuerst befallenen Stelle iiber kleinere oder gréBere Abschnitte des Riickenmarkes
aus und nehmen die Verinderungen dabei das Aussehen der akuten Poliomye-
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litis an, dann ist ja damit besagt, dafl sie nicht auf dem Blut\;;eg entstanden
sind, wenn auch der zuerst entstandene He'rd d1esen. Urg‘prung atte. ekt

Nach Leiner und v. Wiesner soll bei Affen d‘Je'hamatogene Infe le(Il'lS~
methode nur ausnahmsweise gelingen. Auch habe? sie in der Latenzpem% eff as
Virus im Blut niemals nachweisen kénnen und spéter nur selten. Im schro eg
Gegensatze hierzu stehen die soeben erwidhnten Befunde von KI:a,u §f}31 un
Meinecke, die bei Kaninchen gerade die héma,‘togene Infektion als Fhe sic erst‘e
bezeichnen und das Virus sowohl im Blut wie in anderen Organen im Anfangs-

i ben nachweisen koénnen. .
Sta'dl‘zllf:l e}ilr?er der meinigen analogen Auffassung kamen auch Ianrbltz. ugd
Scheel, nur nehmen sie an, daf das Gift durch ha'almatogene Infekthn an d.1e Pia
gelangt, um dann den GefdBscheiden entlang in das Buckepmark einzudringen.
Auf diese Moglichkeit hatte iibrigens Fr. Schultze h{ngemesen. Dpch betrach-
tet er dies als ein nur zufélliges Phinomen, das sich im Verle?,ufe einer Cf)rebro-
spinalmeningitis ereignen kann und findet offenbar niqht danp den Erklarpng§-
grund fiir das charakteristische pathologisch-anatomische Bild und somit fiir
den Symptomenkomplex. HEs leuchtet ein, daB3, was den I‘{ernpunkt' del." Frage
betrifft, warum néamlich die Verénderungen die eigentiimliche Lokahsatlor} mit
stark vorwiegender Beteiligung der grauen Substanz speziell der Vorderhdrner
aufweisen, die beiden erstgenannten Forscher ebenfalls eine lymphogene Ent-
stehung der Veriinderungen innerhalb der Nervensubstanz annehmen, ohne
daB sie sich dariiber klar zu sein scheinen. Indessen scheint mir dieser doppelte
Infektionsmodus nicht gerade wahrscheinlich und es sprechen auch die mikro-
skopischen Bilder nicht dafiir, da die Entziindung sich in der behaupteten
regelméfligen Weise von der Pia nach innen verbreitet.

Es ergibt sich noch die Frage, wo beim Menschen die Eintrittspforte des
Virus zu suchen ist. Man hat an verschiedene Wege gedacht, in erster Linie den
Magendarmkanal, dann den Rachen und den Respirationstraktus, weil von seiten
der betreffenden Organe im Initialstadium Symptome in Form von Diarrhde,
Angina, Bronchitis sich zeigen. Nach den experimentellen Untersuchungen, be-
sonders denjenigen von Romer und Joseph, die ergaben, daB Diarrhde sich
bei den Versuchstieren auch nach intracerebraler Infektion einstellte, wissen
wir, da8 die genannten Symptome als Folgen der Ausscheidung und nicht des
Eindringens des Giftes aufgefaBt werden kénnen. Wenn es aber erlaubt ist, die
Erfahrungen von den experimentellen Untersuchungen betreffs der Abhingig-
keit der Lihmungen von der Infektionsstelle auf die menschliche Pathologie zu
iibertragen, so scheint mir der Riickschlu berechtigt, daB beim Menschen die
Eintrittspforte in den meisten Fillen der Magendarmkanal ist, da die Lih-
mungen in der weit iberwiegenden Anzahl der Fille erst die Beine befallen und
oft auf dieselben beschrinkt bleiben.

Es mag schlieBlich noch eine Ansicht von Hoche besprochen werden,
wonach der Zentralkanal eine Rolle bei der Pathogenese spielen sollte. Es
ist etwas schwer zu verstehen, wie sich Hoche den Vorgang niher vorstellt.
Hatte das betreffende Gebilde etwas mit dem eigentlichen Infektionsvorgang
zu tun, so wire wohl vorauszusetzen. daB eine Kommunikation zwischen der
Infektior{sstelle und dem Zentralkanal bestiinde. Sonst koénnte ihm nur eine
Rolle be'1 der Verbreitung des Prozesses innerhalb des Riickenmarkes selbst
zugeschrieben werden. Nun zeigen aber die Tatsachen, daB einerseits die

h bei alteren Personen mit geschlossenem Zentral-
andererseits in Fillen, wo dieser offen ist, in oder

an dem Zentralkanal #uBerst geringfligige und zudem nicht immer sicher



pathologische Verinderungen zu sehen sind, zur Geniige, daB ihm keine
groBere Bedeutung zukommt. Dies geht, glaube ich, sicher aus meinen
ersten Untersuchungen hervor, bei denen ich gerade dem Zentralkanal eine
besondere Aufmerksamkeit gewidmet habe. Ich finde also, daB keine halt-
baren Griinde fiir die Ansicht von Hoche sprechen. Dafl die Krankheit
vorzugsweise Kinder befillt, ist eine Eigentiimlichkeit, die sie mit anderen
Infektionskrankheiten teilt, die kaum mit-dem offenen Zentralkanal in Zu-
sammenhang gebracht werden kann.

Symptomatologie. — A. Allgemeines Krankheitsbild. Die Heine-
Medinsche Krankheit fingt im allgemeinen ziemlich plotzlich mit Fieber
und Allgemeinerscheinungen an. Ein sehr oft von vornherein hervortretender
Zug im Krankheitsbilde ist die Schmerzhaftigkeit des Korpers. Es bestehen
Kopfschmerzen, Schmerzen und Steifigkeit des Nackens, spontane Schmerzen
in den Gliedern. In anderen Fillen stehen Symptome von seiten des Gastro-
intestinalkanals, Erbrechen und Diarrhée, im Vordergrund. Wieder in anderen
wird die Krankheit mit einer Angina, einem Schnupfen oder einer Bronchitis
eingeleitet.

Diese Symptome, die im ganzen wenig Charakteristisches an sich haben,
koénnen nun das ganze Krankheitsbild konstituieren, indem die Patienten ohne
weitere Erscheinungen bald, meist schon nach einigen Tagen, genesen. Dies
sind die abortiven Félle.

In anderen aber stellt sich, nachdem die allgemeinen Krankheitserschei-
nungen einen bis mehrere Tage gedauert haben, dasjenige Symptom ein, das
charakteristisch fiir die Erkrankung ist und das allein eine ganz sichere Diagnose
moglich macht: die Lihmung. Diese beféllt gewShnlich ein oder mehrere Glie-
der, meist die Beine, dann aber auch die Rumpf- und die Kopfpartie. Die Lah-
mung entwickelt sich sehr schnell, erreicht in einem oder einigen Tagen ihre
grote Ausdehnung und Stérke, um sich dann wieder in der Regel mehr oder
weniger zuriickzubilden und gewohnlich in dem einen oder dem anderen Gebiete
stationdr zu bleiben. In einer ganzen Reihe von Féllen tritt vollige Wiederher-
stellung der Funktion ein. Die Lahmung trigt die Merkmale einer schlaffen
Paralyse mit Verlust der Reflexe, Veréinderung der elektrischen Erregbarkeit
und Atrophie. In der Folgezeit treten in den Fillen, bei denen die Lihmung
eine dauernde und ausgedehnte ist, paralytische Kontrakturen, fehlerhafte
Stellungen und Verkriippelungen ein, die oft eine mehr oder weniger weit-
gehende Invaliditdt mit sich bringen.

Je nach dem Verlauf der Krankheit, je nach dem Sitz der Lahmungen oder
dem Prdadominieren einzelner Symptome usw. hat Wickman, teilweise im An-
schlufl an Medin, die folgenden Formen aufgestellt:

. die spinale, poliomyelitische Form,
. die unter dem Bilde einer Landryschen Paralyse verlaufende Form,
die bulbdre oder pontine Form,
die encephalitische Form,
die ataktische Form,
die neuritische (oder neuritisdhnliche) Form,
die meningitische Form,
die abortiven Formen.
Zappert schligt folgende Einteilung vor:
1. Fille mit vorwiegenden spinalen Lihmungen (Poliomyelitis im engeren

Sinne), mit eventuell auftretender Beteiligung der Atemmuskulatur (Landry-

sche Paralyse).

Wickman, Poliomyelitis. 3
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2. Fille mit vorwiegend cerebralen Symptomen, insbesondere solchen der
Hirnnerven, seltener solchen der GroBhirnrinde. )

3. Fille ohne Ausfallserscheinungen von seiten des Zentralnervensystems, mit
mehr oder weniger stark ausgeprigten meningealen und gastrointestinalen oder
allgemeinen fieberhaften Symptomen.

P. Krause stellt folgendes Schema auf:

1. Spinale Form (Poliomyelitis acuta).

2. Bulbére Form.

3. Cerebrale Form:

a) Meningitische ;
b) Encephalitische;
¢) Ataktische (Kleinhirn).

4. Abortive Form.

5. Rezidivierende Form.

Wenn ich auch anerkenne, daB eine Vereinfachung meiner Gruppierung wiinschens-
wert wire, so kann ich nicht recht anerkennen, daB die von den beiden erwihnten
Autoren vorgeschlagenen Einteilungen, die sich iibrigens nicht miteinander decken, einen
Fortschritt bedeuten. Zappert vereinigt z. B. die ataktische Form mit der bulbiren,
withrend Krause sie auf eine Beteiligung des Kleinhirns bezieht. Die meningitische
Form fithrt der erstgenannte Autor derselben Gruppe zu wie die abortiven, Krause
dagegen zihlt sie zu den zerebralen. Beides ist m. E. wenig zweckm#Big. Denn einer-
seits gibt es ausgesprochene meningitische Félle, die letal endigen, andererseits verlaufen
sie in einer ganzen Reihe von Fillen unter spinal- meningitischen Symptomen ohne
klinisch nachweisbare Beteiligung des Gehirns.  Sowohl auf Grund eigener Erfahrungen
als einer eingehenden Kenntnis der neueren Literatur bin ich iiberzeugt, daB die von mir
aufgestellte Einteilung das Richtige trifft und schon durch die Nomenklatur dem Arzte
den besten Uberblick iiber die verschiedenen Krankheitsbilder gibt. Zappert erkennt
auch den didaktischen Wert dieser Einteilung an. Ich glaube sogar behaupten zu kénnen,
daB8 man sich durch diese Einteilung jederzeit rasch die Symptomatologie der Krankheit
in groBen Ziigen vor die Augen stellen kann.

B. Niheres iiber die Anfangssymptome und die verschiedenen For-
men. a) Uber die Anfangssymptome. Wie gesagt, beginnt die Heine-
Medinsche Krankheit meist mitten in volliger Gesundheit in akuter Weise mit
Fieber und Allgemeinerscheinungen, und erst etwas spiter setzen die Lihmungen
ein. Von einer Reihe besonders der slteren Autoren wird aber angegeben, daf3 die
Lahmung sich gelegentlich ohne vorhergehende Erscheinungen entwickelt und
in der Tat machen auch ab und zu die Miitter die Angabe, daB das Kind am
Morgen mit einem gelihmten Bein oder Arm erwachte, nachdem es abends
vorher gesund zu Bett gebracht wurde. West schuf sogar fiir diese Fille einen
besonderen Namen : ;sparalysis in the morning*‘. Die ausgedehnten Erfahrungen
aus den letzten Jahren haben nun ergeben, daf solche Fille selten sind. Bei
genauer Anamnese stellt sich n#mlich heraus, daB doch meistens die Kinder
krankhafte Er'scheinungen dargeboten haben, wenn diese auch so wenig hervor-
traten, daBl die Angehérigen kein besonderes Gewicht darauf legten und erst
darauf aufmerksam gemacht werden muBten. In der Tat handelt es sich bei den

fangssymptomen angefithrt werden.
Gelegentlich kommt es vor, daf3 die i

beginnt, so daB sich allmihlich ein Unwohlsein i isati
nt, ohne best
entwickelt. Im allgemeinen setzt jedoch oo Broguesation

S auch hier nach di i
Krankheit in akuter Weise ein, diesen Prodromen die

Bisweilen entwickelt

sich die Erkrank i i i
ersten Attacke, von d ankung 1n zwei Absitzen. Nach der

ch die Kranken vollstandig oder wenigstens gréBten-
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teils erholt haben, tritt eine Verschlimmerung ein, die anscheinend als ein
Rezidiv betrachtet werden muB, wenn die Kranken in der Zwischenzeit vollig
gesund waren. Auch bei ausgebildeter Lahmung sind {ibrigens Rezidive be-
obachtet worden, wie spiter erwdhnt werden soll.

Das konstanteste Symptom wéhrend des Initialstadiums ist wohl das
Fieber. In Ubereinstimmung mit dem akuten Beginn steigt es gewdhnlich
schnell in die Hohe. Meist hilt es sich um 38°—39°, nach Ed. Miiller sind je-
doch Temperaturen von 40°—41° Celsius gar nicht selten. Das Fieber hilt im
allgemeinen nur einige Tage bis etwa eine Woche an, sinkt dann entweder all-
méhlich und mit gelegentlich ziemlich groBBen Schwankungen oder auch schnell,
fast in kritischer Weise. Ed. Miiller fand, da8 die Temperatur nach dem Ab-
fall nicht immer zur Norm zuriickkehrte, sondern oft lingere Zeit subfebril blieb.
Manchmal konnte er, und zwar auffalligerweise fast stets nach vier Tagen,
einen neuen Anstieg beobachten, was im allgemeinen mit erkennbarer Ver-
schlimmerung der Léhmungen verbunden war. Zappert erwiahnt Fille, bei
denen Temperaturen um 40° herum durch 8—14 Tage angedauert haben. Ich
habe selbst auch linger dauerndes Fieber beobachtet, aber nur in sehr sel-
tenen Fallen.

Von Wichtigkeit ist, daBl weder die Hohe des Fiebers, noch die Schwere der
iibrigen Initialsymptome in irgendeiner Relation zu dem weiteren Verlauf der
Erkrankung stehen, wie Wickman dies besonders hervorgehoben hat und wie
es von spateren Untersuchern (Ed. Miiller, Zappert, Spieler u. a.) be-
stiatigt wurde. Es konnen leichte Anfangssymptome in Féllen vorkommen,
die nachher ausgedehnte und schwere Lihmungen zeigen oder selbst in kurzer
Zeit letal endigen. Andererseits haben oft die Initialerscheinungen eine be-
unruhigende Stérke und die Patienten genesen bald, ohne daB Spuren der
durchgemachten Krankheit zuriickbleiben.

In gewissen Fillen fingt die Krankheit mit einem Schiittelfrost an, was
aber ziemlich selten ist.

Neben dem Fieber treten auch andere Krankheitserscheinungen hervor,
die teils wie Kopfschmerzen und allgemeines Unwohlsein ganz uncha-
rakteristischer Natur sind, teils aber bis zu einem gewissen Grade wenigstens
schon von vornherein den Verdacht erwecken kénnen, daB es sich um die
Heine-Medinsche Krankheit handelt. Zu den letzteren rechne ich die Som-
nolenz, die Schmerzhaftigkeit des Korpers, die Nackensteifigkeit und starkes
Schwitzen.

Die Somnolenz tritt in nicht wenigen Fillen stark in den Vordergrund.
Es handelt sich vornehmlich um eine ausgesprochene Schlafsucht. Die Miitter
geben oft an, daB die Kranken mehrere Tage hindurch geschlafen haben und nur
erwacht sind, um zu essen oder ihre Bediirfnisse zu verrichten. Selten tritt ein
wirkliches Koma auf, wie Medin und Wickman es beobachteten. Auch von
mehreren anderen Autoren (z. B. Spieler) wurden tiefere BewuBtseinsstérungen
beobachtet. Das Koma kommt wohl meist in letal endigenden Fillen sub finem
vitae vor, doch kann auch in spéter sehr gutartig verlaufenden Fillen selbst
véllige BewuBtlosigkeit sich einstellen. In der Regel bleibt aber das BewuBtsein
ungetriibt, was auch fiir die letalen Fille gilt, die meist bis zum Ende bei vollem
BewuBtsein bleiben. Zappert fand, daB das Koma gleichzeitig mit dem Fieber
einsetzen und den Beginn der Erkrankung markieren kann. Starr gibt an, da3
Delirium eine gewdhnliche Begleiterscheinung des Fiebers war. Watausbriiche
werden von Fiirntratt, Phantasieren von mehreren Autoren erwihnt.

Charakteristischer als die Somnolenz und iiberhaupt wohl dasjenige Sym-
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ptom, das zuerst in dem Initialstadium auf die Heine-Medinsel‘l'e Krankheit
die Aufmerksamkeit lenkt, ist die Schmerzhaftigkeit des Kérpers. Es
fallt oft schon den Miittern auf, daB das Anfassen den Kindern offenbar sehr
groBe Schmerzen bereitet. Es geniigt nicht selten das Herantreten an fla;s Bett,
um sichtbare Unruhe und Wehklagen hervorzurufen. Die Kranken kénnen zu-
weilen kaum den Druck der Decke ertragen oder auch nicht dieselbe Lage im
Bette wihrend lingerer Zeit aushalten. Dieser Schmerzhaftigkeit, die schon
Heine, Duchenne u. a. bekannt war, wurde meist in den Beschreibungen des
Leidens sehr wenig Aufmerksamkeit geschenkt. Medin hob indessen sowohl
ihre Haufigkeit, wie ihr starkes Hervortreten im Krankheitsbilde hervor, was
vollauf von Wickman, Starr, Zappert, Foerster, Ed. Miiller, Netter,
u. a. bestitigt werden konnte. Die Hyperdsthesie ist in vielen Fillen das am
meisten ausgeprigte Symptom im Beginn der Erkrankung. Sie wird fast immer
durch passive Bewegungen vermehrt, und besonders ist dies nach meiner Er-
fahrung bei Bewegungen der Wirbelsdule, beim Aufrichten usw. der Fall.

In manchen Féllen bestehen spontane Schmerzen, Nacken-Riicken-
schmerzenund Schmerzen inden Extremititen. Dabei wurde gelegent-
lich beobachtet, daB3 die Schmerzen nur in der Extremitit sich zeigen, die spéter
gelihmt wird. Die Schmerzen, die einen nicht unerheblichen Grad erreichen
koénnen, scheinen im allgemeinen diffus verbreitet und mehr kontinuierlich
zu sein, ab und zu werden sie von #lteren Kranken als ausstrahlend bezeich-
net. Meist halten sie nicht lange Zeit an, sondern horen gewdhnlich mit dem
Riickgang der akuten Erscheinungen auf. Bisweilen konnen sie aber meh-
rere Wochen hindurch andauern und erwecken gewiss dann bei den meisten
Arzten den Verdacht einer Neuritis.

Bei der objektiven Untersuchung besteht nun in vielen Fillen eine wirk-
liche Hyperisthesie der Haut. In anderen kann dagegen eine solche nicht nach-
gewiesen werden. Hier handelt es sich hauptséchlich um eine Schmerzhaftig-
keit bei Bewegungen, und zwar nach meiner Erfahrung vor allem bei Bewegungen,
an denen die Wirbelséiule aktiv oder passiv teilnimmt. In anderen Fillen findet
man bei der Untersuchung eine Druckempfindlichkeit der Muskeln oder der
Nervenstimme, die sich auch ebenso wie die Schmerzen lange Zeit hindurch
erhalten kgnn. In ganz besonders zahlreichen Fillen fanden Foerster, Spie-
ler u. a. die spontanen Schmerzen der Glieder und Druckschmerzhaftigkeit der
Mus‘keln‘und Nervenstdimme. DaB die sporadischen Fille keine Abweichung
hlflswhthch des Vorkommens von Schmerzen zeigen, beweisen u. a. mehrere
Fille von Byrom Bramwell, die anféinglich als rheumatische Affektionen
aufgefaBt wurden.

) Uber objektiv nachweisbare Sensibilitétsstorungen werde ich spater be-
richten.
Die Deutung der oben erwihnten sensibl

. > en Reizerscheinungen ist etwas
unsicher. Ich selbst neige am meisten d

azu, sie auf eine Beteiligung der
Meisten sicher geneigter sein fiir

suchten Fillen sich nachweisen lieB, erklsrt werden.
Auf diese Verinderungen

der Pia sind eine Reij i
. ; € eihe von Symptomen -
zufiihren, die wir als mening T auriick

itische aufzufassen gewohnt sind. In ihren ge-
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lindesten Formen treten diese als die schon obenerwihnten Nackenschmerzen
auf. Hiufig kommt hierzu eine Steifigkeit des Nackens, die sich bisweilen
nur beim Vorwirtsbeugen des Kopfes bemerkbar macht. Mitunter kann eine
deutliche Kontraktur beobachtet werden. Dabei wird der Kopf nach hinten
gezogen, eine Stellung, die aber auch ohne merkbare Kontraktur innegehalten
werden kann. Nicht selten gesellen sich zu den erwdhnten Symptomen Riicken-
schmerzen, Steifigkeit des Riickens, gelegentlich Orthotonus, seltener
Opisthotonus. Beider objektiven Untersuchung kann man in manchen Féllen
eine Druckempfindlichkeit der Proc. spinosi feststellen. Gelegentlich wurde
das Kernigsche Symptom beobachtet (New Yorker Epidemie, Foerster,
Ed.Miiller), in anderen Fillen das Ischiasphinomen (Wickman,Lindner
und Mally).

DaB meningitische Reizerscheinungen im Initialstadium der spinalen
Kinderlihmung vorkommen koénnen und daB gelegentlich diese Krankheit
im Anfang eine grofe Ahnlichkeit mit einer Meningitis haben kann, darauf
haben schon Medin, Pierre Marie, Fr. Schultze u. a. aufmerksam ge-
macht, das héufige Vorkommen dieser Erscheinungen wurde aber erst durch
die Epidemien der letzten Jahre bekannt.

In den meisten Fillen sind die meningealen Reizsymptome, obgleich deut-
lich, nicht besonders stark ausgeprégt. In anderen treten sie dagegen im Ini-
tialstadium in den Vordergrund und beherrschen das Symptomenbild. Es ent-
wickelt sich dann die Form der Erkrankung, die ich als die meningitische unter-
schieden habe.

Foerster hat besonders auf die starke reflektorische Uberstreckung der
Wirbelsdule aufmerksam gemacht, die er bei Versuchen, die Kinder aus der
Riickenlage aufzurichten, beobachtete, und sieht in dieser Erscheinung geradezu
etwas Charakteristisches. In den Féllen vonFoerster, ebenso wie in denjenigen
von Spieler waren die meningealen Symptome tiberhaupt ganz besonders aus-
gesprochen und lange andauernd. Gelegentlich war dabei eine typische
kahnformige Einziehung des Abdomens vorhanden (Foerster).

Als ein wichtiges Frithsymptom heben Starr, Krause und Ed. Miiller
starke Neigung zum Schwitzen hervor. Die betreffende Erscheinung fand der
letzterwahnte Autor in drei Viertel der Fille, meist nur in den ersten Tagen
oder nur ganz im Beginn. Einige Male konnte Miiller noch wochenlang eine
Hyperhidrosis beobachten und spricht die Vermutung aus, daB es sich hier viel-
leicht um eine Lésion der Schweilzentren oder subduralen Faserbahnen handelt.
Obgleich ich das betreffende Symptom in meiner Arbeit nicht besonders er-
wihnt habe, kann ich doch die Beobachtungen der obenerwéhnten Autoren in
dem Sinne bestétigen, daB es oft in ausgeprigter Weise vorhanden ist, und dal
es keineswegs immer in Relation zu der Hohe des Fiebers steht.

In fritheren Darstellungen spielten die Konvulsionen unter den Initial-
erscheinungen eine groBe Rolle. Medin fand aber, daB sie im ganzen selten
waren und meist nur in Féllen vorkamen, die sich spaterhin als Encephalitiden
entpuppten. Auch in den von Wickman beschriebenen Epidemien spielten
eigentliche Konvulsionen eine sehr untergeordnete Rolle, dagegen kamen ge-
legentlich Zuckungen in einzelnen Gliedern vor. Wihrend der osterreichischen
Epidemie 1908 (Zappert) wurden mehrfach Konvulsionen und Zuckungen in
den Extremitéten als Frithsymptom beobachtet, wobei keineswegs nur die
Fille mit ausgesprochenen Cerebralsymptomen beteiligt waren. Zappert lal3t
es dahingestellt sein, ob sie immer durch cerebrale Reizungen ausgeldst werden
oder auch bei isolierter Affektion des Riickenmarkes vorkommen konnen.
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e e e s
epileptiforme Anfille ohne BewuBtseins rung e B, Millee
nischem Charakter beobachtet worden zu sein. Dagegen' sa aBel ¢ -k o
nur einen einzigen Fall von heftigen epileptiformen, mit BewuBtlosigkei
nden Krampfen. ]

herg?[};eeinigen Fé'ﬁ:en beobachtete Wic}(man einen ’Ijremor, unfduzwgr "Sf’r
dieses Symptom wihrend des Initialstadiums gelegentlich sehr auffallen : ie
Storung, die bei vollstdndiger }E@uhe §ich tfncht bemerkbar machte, erinnerte am

i einen schwachen Intentionstremor. o
melStRe:cgfhéLufig Sreten gastrointestinale Storungen auf. Am hagflgspell
ist wohl das Erbrechen, das jedoch in der Regel keine gro{Se Heftigkeit zeigt.
In anderen Fillen gesellen sich zu dem Erbrechen auch Sforupgen der Da,l"m-
funktion, und zwar zuweilen eine Verstopfung, viel gewohphcher “aber ]?1&1‘-
rhée. Die Entleerungen sind zuweilen sehr iibelriechend, diinn, griin geférbt.
Die Diarrhde kann unter Umstinden ein so hervortretendes Symptom ‘dar-
stellen, daB die Krankheit den Eindruck eines akuten Gastrointestinal-
katarrhs macht. ) )

Die Haufigkeit der gastrointestinalen Stérungen im Anfar‘l.gsstadlun‘l wux"de
schon von Medin hervorgehoben, und auch in mehreren spiteren Ep1d§m1en
(z. B. Wickman, Zappert, Krause u. a.) gefunden. Wihrend da.l?el fast
immer die Diarrh6e vorherrschte, war withrend der New Yorker Epidemie 1907
Obstipation gewdhnlicher, ebenso in den Fillen von Spieler.” )

Die gastrointestinalen Erscheinungen finden ihre volle Erklirung in dem
Vorhandensein von katarrhalischen Verinderungen der Darmschleimhaut,
Schwellung der Solitérfollikel der Peyerschen Plaques usw., wie sie in nicht
wenigen Fillen durch Autopsie festgestellt wurden. Wihrend einige Autoren
(Marie u. a.) diese Versinderungen des Darmtraktus fiir eine infektitse Neben-
erscheinung halten, fassen andere dieselben als eine erste Wirkung des Giftes
auf und halten in diesen Fiallen den Darm fiir die Eintrittspforte des Virus.
Wenn dies auch in den Fillen, wo die Durchfille den Léhmungen vorausgehen,
etwas Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, so haben andererseits die frither erwahnten
Untersuchungen von Ré6mer und J oseph gezeigt, daB Diarrhte bei Affen auch
nach intracerebraler Infektion vorkommen koénnen, so daB der Darm vielleicht
auch als Ausscheidungsort des Giftes in Betracht kommt. Dabei ist aber zu
bemerken, da8 die betreffenden Symptome bei den Affen sich meist erst im
Lahmungsstadium einstellten, wihrend beim Menschen die gastrointestinalen
Erscheinungen in der Regel initiale Erscheinungen darstellen, die gelegent-
lich allen anderen vorangehen kénnen. Es verdient tibrigens auch bemerkt
zu werden, daB3 man in den Darmentleerungen das Virus noch nicht hat nach-
weisen konnen.

Auch der Respirationstraktus kann sich bei dem Symptomenbilde im
Initialstadium beteiligen. Ed. Miiller fand sogar in iiber der Hilfte seiner
Fille eine Affektion des Respirationstraktus, manchmal einen erheblichen und
hartnickigen Schnupfen, seltener eine Conjunctivitis, 6fters dagegen eine initiale
Angina. Haufiger als diese Erscheinungen aber waren starke initiale Bronchi-
tiden, sodaB die Diagnose anfangs auf Influenza gestellt wurde. Gelegentlich
wurden Bronchopneumonien beobachtet. In vielen Fillen von initialer Angina
machte Rémer eine eingehende bakteriologische Untersuchung von Rachen-
und Mandelausstriehen, ohne dabei irgendwelchen spezifischen Mikroorganis-
mus finden zu kénnen. Auch Eichelberg fand in einer verhéltnisméBig groBen
Anzahl der Fille eine initiale Affektion der Luftwege (Angina, Bronchitis usw.).



39 —

In vielen Fillen von Lindner und Mally bestand neben der Angina ein
auffallender Foetor ex ore.

In dem Anfangsstadium sind von mehreren Seiten Hauteruptionen verschie-
dener Art beobachtet worden. Es sind dies sowoh]l Herpes labialis, wie verschie-
dene Formen von Erythemen. Die genannten Affektionen waren im ganzen
selten. Ed. Miiller beobachtete Herpes auf hundert Félle viermal, und zwar
dreimal an den Lippen und einmal am Kniegelenk. In anderen Féllen handelte
es sich entweder um blaschenférmige oder um masern- und scharlachdhnliche
Exantheme. Der erwdhnte Autor hat auch eine oder mehrere Wochen nach dem
Krankheitsbeginn dhnliche Erscheinungen auftreten sehen. Wihrend der New-
yorker Epidemie wurden in nicht weniger als einundsechzig Fillen Hauterup-
tionen von verschiedener, wie es scheint ziemlich uncharakteristischer Natur
beobachtet. Nur zweimal wurde Herpes verzeichnet. Die Seltenheit des Herpes
labialis ist von nicht zu unterschétzender Bedeutung fiir die Diagnose gegen-
iber der Cerebrospinalmeningitis.

Am Korper ist sonst wenig im Anfangsstadium zu beobachten. In einzelnen
Fillen bestand eine Anschwellung eines oder mehrerer Gelenke (Wickman,
J. Hoff mann, Spieler), was natiirlich besonders bei der meist bestehenden
Schmerzhaftigkeit des Korpers auBerordentlich leicht zu einer Verwechslung
mit dem akuten Gelenkrheumatismus Veranlassung geben kann.

Von inneren Organen ist nicht viel zu sagen. In seltenen Fillen ist eine
Milzanschwellung festgestellt worden (Ed. Miiller).

Neuerdings ist von dem letzterwahnten Autor ein Befund erhoben worden,
der ziemlich charakteristisch fiir das Friithstadium der Heine-Medinschen
Krankheit zu sein scheint, ndmlich eine Leukopenie. Miiller fand in fiinfzehn
Fillen beim Menschen und bei einer Reihe von infizierten Affen, daf die Leuko-
oytenzahl im fieberhaften Stadium niemals erhéht war. In der Minderzahl der
Falle war sie normal, in der Mehrzahl aber deutlich vermindert (3—5000). Auch
bei der experimentellen Affenpoliomyelitis konnte Miiller, wie soeben erwdhnt,
eine Leukopenie nachweisen, die dem Auftreten von Lahmungen lingere Zeit
vorausging und selbst in solchen Féllen zu finden war, wo sich keine paralytischen
Erscheinungen einstellten. Auch Krause fand in drei Féallen Hypoleukocytose
mit geringer Vermehrung- der Lymphocyten. Dagegen sollen nach Miiller
wahrend einer New Yorker Epidemie in sechs Fillen Leukocytenzahlen von
13,400—20,600 gefunden worden sein. Werden sich in der Zukunft die Befunde
von Miiller bestétigen, was ja nach ihrer RegelmafBigkeit zu erwarten ist, so
wiirden wir m. E. hierin ein sehr wertvolles Differentialdiagnostikum besitzen.

Es soll schlieBlich darauf aufmerksam gemacht werden, daf bei einer Epi-
demie der Typus der Initialsymptome nicht, wie man vielleicht erwarten konnte,
iberall der gleiche ist, oder dal doch die "Anfangserscheinungen sich in buntem
Wechsel prisentieren, sondern daB ihr gruppen- oder herdférmiges Auftreten
auffillt. Wickman konnte bei der schwedischen Epidemie 1905 konstatieren,
daB in gewissen Herden der allgemeine Zug der Anfangssymptome im groSen
und ganzen etwas Konstantes hatte. So privalierten z. B. in einigen Gegenden
die meningitischen Erscheinungen, in anderen die gastrointestinalen. Genau
dasselbe spielte sich bei der deutschen Epidemie 1909 ab. Ed. Miiller beob-
achtete bei der Epidemie in Hessen-Nassau nur in der Minderzahl der Fille
stirkere Darmerscheinungen, wahrend in Westfalen nach den Berichten
Krauses etwa zwei Drittel der Fille mit starken initialen Durchfillen er-
krankten. Und doch handelte es sich offenbar nur um zwei verschiedene Herde
einer und derselben Epidemie.
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b) Lihmungserscheinungen und besondere Formen dfar Heine-
Medinschen Krankheit. Nachdem die Initialsymptome einen b}s mehrere
Tage gedauert haben, zeigen sich diejenigen Erscheinunge_n, die gevx{lsserma&?n
fiir die Heine-Medinsche Krankheit am charakteristischsten sind .und in
vielen Fillen erst eine sichere Diagnose ermdoglichen, ndmlich die Léh-
mungen. Diese kénnen verschiedene Gebiete des Korpers befallen und sehr
wechselnde Symptomenkomplexe bedingen. Der gewohnlichste fI‘ypus, der
sozusagen den Kern des ganzen Krankheitsbildes bildet, ist die sp'lnalef polio-
myelitische Form, die vollstdndig mit dem iibereinstimmt, was seit vielen Jahren
als spinale Kinderlihmung bekannt ist, wenn auch die Untersuchungen der
letzten Zeit dem friiheren Bilde viele Einzelziige hinzugefiigt haben.

1. Die spinale, poliomyelitische Form. Spinale Kinderlihmung.
Bei dieser befallen die Lahmungen die Extremititen, eine oder mehrere,
die Rumpfmuskulatur und die Halsmuskulatur in verschiedener Ausdehnung
und in verschiedenen Kombinationen. Gelegentlich kénnen auch bei dieser
Form die Kopfnerven ergriffen werden; diese letzteren Lihmungen spielen
aber hier nur eine nebensichliche Rolle.

Man kann die Symptomatologie betreffend, wie dies im allgemeinen ge-
schieht, ein akutes Stadium, ein Reparationsstadium und ein chro-
nisches, definitives Stadium unterscheiden. Ich werde hier die beiden
ersteren im Zusammenhang und nur das chronische Stadium fiir sich behandeln.

Kennzeichnend fiir die Léhmungen ist, daB sie sich in unmittelbarem
Anschlul an das Fieberstadium, oder was das Gewdhnlichere ist, schon wih-
rend desselben entwickeln, daf sie schnell ihre groBte Ausdehnung und Stirke
erlangen, um sich dann teilweise oder seltener sogar vollstandig zuriickzu-
bilden, daB sie in der Regel als eine rein motorische Stérung erscheinen
und die Charaktere einer schlaffen Léhmung, also verminderten Tonus der
Muskulatur und Erloschensein der Reflexe, aufweisen.

In der Regel 1iBt sich die Bewegungsstérung schon 1 bis 3 Tage nach
dem Beginn der Krankheit nachweisen. Die Lihmung tritt selten als eine
schon von Anfang an komplette Paralyse auf, sondern beginnt als eine Parese,
die dem Kranken noch erlaubt, die gewdhnlichen Bewegungen auszufiihren,
wenn auch mit geschwiichter Kraft und unter abnormen, friih auftretenden
Ermiidungserscheinungen. Dies ist fast immer bei Erwachsenen leicht fest-
zustellen, da sie selbst die Entwicklung der Krankheit verfolgen konnen.
Au:ch bei dlteren Kindern, die sich entweder selbst beobachten kénnen. oder
b.el d.enen die Stérungen bemerkt werden, wenn sie aus irgend einem Grunde
sich in oder aus dem Bett bewegen sollen, zeigt sich meist die allmahlich fort-
sch.reltend(.e, immerhin noch schnell - zu nennende Entwickelung. Bei den
k_lel'nen Kmdel?l dagegen wird die Lihmung gewohnlich erst bemerkt, wenn
sie in voller Stirke da ist. Sehr oft aber macht selbst dann noch die Fest-
.stel'lung der Art der Stérung Schwierigkeiten. Bei Kindern, besonders den-
Jenigen unter einerp Jahre und etwas dlteren, die noch nicht gehen gelernt
haben, 148t sich die Diagnose'gelegent]ich leichter durch den Nachwecis des
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tduschen leicht einen Verlust der Reflexe vor. Man mufl sich unter Um-
stinden lange Zeit bemiihen, um das Vorhandensein oder das Fehlen der-
selben definitiv festzustellen. Eine besondere Vorsicht ist natiirlich geboten
bei deutlich vorhandenen Muskelspannungen, ebenso wie bei anscheinend
bilateralem Fehlen der Reflexe, weil in letzterem Falle der Vergleich mit der
anderen Seite fehlt.

Je weiter die Parese vorgeschritten, um so beschrénkter sind selbstver-
stindlich die motorischen Funktionen des Koérpers. Wenn die Beine ergriffen
sind, so konnen die Kranken sie vielleicht noch im Bett bewegen, wenn
man aber die Patienten sich auf die Beine stiitzen 148t, knicken sie zusammen;
das Gehen ist unmoéglich. Ist nur ein Bein ergriffen, so kann das Kind zwar
sich auf das gesunde stiitzen, auf das ergriffene aber nicht, sondern knickt
bei einem entsprechenden Versuche zusammen. Ab und zu kann man aber
auch hierbei getduscht werden, indem die Kinder das paretische Bein im
Kniegelenk etwas hyperextendieren und sich desselben etwa wie eines Stelz-
beines bedienen. In derselben Weise wird die Kraft der Arme auch sehr
herabgesetzt; die normalen Bewegungen konnen entweder gar nicht oder nur
sehr mangelhaft ausgefiihrt werden und werden durch den geringsten Wider-
stand verhindert.

Schreitet die Parese bis zur vollstdndigen Paralyse fort, so liegen die
betroffenen Extremitdten fast regungslos da, eventuell kann nur an eini-
gen Muskeln noch eine geringe Beweglichkeit nachgewiesen werden. Da die
Lahmung, wenn sie schon einige Extremititen ergriffen hat, sich in der Regel
auch auf die Rumpfmuskulatur, eventuell auch auf die Halsmuskulatur er-
streckt, so machen solche Kranke einen sehr bedauernswerten und hilflosen
Eindruck. Sie liegen wie eine bewegungslose Masse da. Werden sie aus dem
Bett gehoben, so hingen die Glieder und der Kopf wie pendelnde Anhéngsel
herunter. Auch wenn die Lahmung die geschilderte Ausdehnung hatte, bildet
sie sich doch in nicht wenigen Fiallen mehr oder weniger zuriick und zwar
gelegentlich in ziemlich kurzer Zeit.

Im Gegensatze zu diesem rasch anwachsenden und dann abnehmenden
Verlauf der Léhmungen will Neurath einen Fall von zwar akut einsetzender,
aber sonst chronisch wihrend einiger Monate progressiv verlaufender akuter
Poliomyelitis beobachtet haben. Ob dieser aber zur Heine-Medinschen
Krankheit gehort, erscheint mir nicht iiber jeden Zweifel erhaben. Dagegen
hat Foerster einige Fille gesehen, in denen L&éhmungen erst nach 12 Tagen
ihre grofte Ausbreitung erreichten.

Charaktere der Lahmung. Ehe ich aber auf die Lokalisation der
Lihmungen néher eingehe, werde ich zuerst ihre charakteristischen Merkmale
besprechen. Diese sind, wie schon oben gesagt wurde, diejenigen der schlaffen
Lihmung, Areflexie, Hypotonie, Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit
und Atrophie.

Das regelmiBige Verhalten ist, daB3 die Reflexe verschwinden. Indessen
konnte schon Medin zeigen, daB in vereinzelten Féllen die Patellarreflexe
sogar erh6ht sein kénnen.

Auch spitere Untersucher konnten iiber ein wechselndes Verhalten der
Reflexe berichten. In erster Linie ist hier bei dem tuberwiegenden Betroffen-
sein der Beine das Verhalten der Patellarreflexe zu besprechen. Es kénnen
sich hauptséichlich folgende Modalitéten zeigen:

1. Der Patellarreflex ist erloschen. Dies ist die Regel. Bemerkenswert

ist nun aber, daB das Fehlen des Patellarreflexes das einzige objektiv
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nachweisbare Symptom der Krankheit sein kann (Wickman, Ed.
Miiller, Zappert). )

2. Es kann eine initiale Steigerung mit nachfolgendem Erloschen kon-
statiert werden (Wickman, Ed. Miiller).

3. Beim Betroffensein des Armes oder des Bulbus kann an dem sonst
normalen Beine eine Steigerung des Patellarreflexes beobachtet werden
(Wickman, Neurath, Zappert, Foerster, Ed. Miiller).

4. Bei Lahmung und Areflexie des einen Beines kann an dem andgren,
anscheinend vollig gesunden, sich eine Hyperreflexie zeigen (Wick-
man, Zappert). .

6. Steigerung des Patellarreflexes an einem paretischen und deutlich
atrophischen Bein (Wickman).

Was die Erklirung der Abweichungen in dem Verhalten des Kniephi-
nomens betrifft, so kann sie sicher nicht einheitlich sein. Die anfingliche
Steigerung mit nachfolgendem Schwinden scheint mir am ehesten durch die
Annahme erklirlich zu sein, daB bei dem ersten Beginn der Erkrankung durch
den im Riickenmark sich abspielenden entziindlichen Proze sich eine erhéhte
Erregbarkeit bemerkbar machen kann, die spéter einer Herabsetzung bzw.
volligem Erloschen der Reflexerregbarkeit Platz macht. Vielleicht wiirde
dieses Phiinomen 6fters nachgewiesen werden kénnen, wenn danach gefahndet
wiirde.

Interessanter sind die Fille, in denen eine Hyperreflexie des Beines be-
steht bei gleichzeitiger schlaffer Lihmung des Armes derselben Seite oder
bei einer hoher oben gelegenen Lision. Hier ist zweifellos die Pyramiden-
bahn bei ihrem Durchtritt durch die Segmente, deren austretende Nerven
affiziert sind (bzw. Cervicalmark und Bulbus), ebenfalls beschidigt, aber
in so geringem Grade, daB die Liision sich nicht durch eine Lahmung,
sondern nur durch Hyperreflexie bemerkbar macht. In solchen Fallen ist
auch FuBklonus beobachtet worden (Wickman, Neurath). Dieses Sym-
ptom hat auch Foerster in einigen Fillen im akuten Stadium gefunden.

Solche Erscheinungen sind nun ebenso wie die spiter zu erwdhnenden
sensiblen Stérungen deshalb wichtig, weil sie den klinischen Ausdruck fiir
die sich fast regelmiBig iiber das Vorderhorn hinaus erstreckenden Verinde-
rungen bilden,

Derselbe Erklirungsgrund muf meiner Meinung nach auch fiir die beiden
lgtztervsféhnten Kategorien angefiihrt werden. Am unverstindlichsten erscheint
die Steigerung bei gleichzeitiger Parese. Die Riickwirkung derselben auf den
R?flexvorgang vs_rird m. E. in den betreffenden — ibrigens sehr seltenen —
]j‘a,llen durch eine lidher oben liegende Affektion der Pyramidenstringe
iiberkompensiert. Es ist dies die einzig annehmbare Erklarung.

Iszh 'habe mich im Vorhergehenden ausschlieBlich mit dem Kniephinomen
beschiftigt, weil die‘s," wie schon gesagt, bei dem tberwiegenden Befallensein
der unteren Extremitéiten und bei seiner sonstigen Konstanz die groBBte Auf-

Aber auch die anderen Sehnenreflexe erleiden
n, und zwar betrifft dies sowohl den Achilles-

ein wechselndes Verhalten

des Achillessehnenreflexes berichtet worden, und zwar soll nach Zappert

beim Fehlen des Patellarreflexes eine Steigerung des Achillessehnenreflexes

an derselben Extremitit gar nicht selten sein. Auch di 0
gelegentlich erhdht sein (J. Hoffmann). . weh die Ammreflexe kénnen
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Wie die Sehnenphidnomene selbst bei einem und demselben Kranken,
wenn auch hier in Ubereinstimmung mit den vorhandenen Liéhmungen, wech-
seln konnen, zeigt ein Fall von Oppenheim. Die Schultermuskeln waren
links, der Quadriceps rechts gelihmt, am linken Bein der Triceps surae, die
Mm. peronei und der Ext. digit. commun. betroffen. Die Sehnenphinomene
verhielten sich folgendermaBen: rechts fehlte das Kniephinomen, wihrend
der Achillessehnenreflex deutlich, sogar stark hervorzurufen war, am linken
Bein war das Kniephénomen stark, der Achillessehnenreflex aber fehlte vollig.

Auch die Hautreflexe schwinden. Wickman konnte aber zu wieder-
holten Malen konstatieren, daf die Bauchreflexe selbst bei ausgesprochener
Lihmung der Bauchmuskulatur erhalten sein kénnen, was von Lindner und
Mally bestitigt wurde. Zugleich mit den oben besprochenen Zustinden von
Hyperreflexie des Beines wurde gelegentlich das Babinskische Phinomen
beobachtet. Foerster fand das Symptom eigentiimlicherweise in allen Fillen,
entweder doppelseitig oder nur einseitig. Es war aber bei den Kranken
nicht immer konstant, sondern verschwand gelegentlich, um dann wieder zu
erscheinen. Bisweilen hielt es monatelang an.

Die befallenen Glieder sind deutlich hypotonisch. Dies zeigt sich so-
wohl darin, dafl die passiven Bewegungen einem abnorm geringen Widerstand
begegnen, als auch darin, daB die Muskulatur sich schlaff anfiihlt, was sich
unter Umstédnden auch an Gliedern konstatieren 148t, an denen man keine
Parese nachweisen kann. Die Hypotonie hat eine nicht zu unterschitzende
Bedeutung bei der Diagnosenstellung. Sehr gute Dienste leistet das Symptom
besonders bei gleichzeitiger Areflexie bei den kleinen Kindern, bei denen eine
Léhmung und noch mehr eine Parese sich gelegentlich mit Sicherheit kaum
konstatieren 1a8t. Auch dabei kommen Abweichungen von der Regel vor.
Man sieht ab und zu, wie in einer sonst paretischen Extremitit eine Muskel-
gruppe sich in tonischer Spannung befindet.

Die Veréinderungen der elektrischen Erregbarkeit sind ein weiteres
wichtiges Symptom der Lahmungen bei der spinalen Form der Heine-Medin-
schen Krankheit. Meist stellen sie sich im Laufe der zweiten, gelegentlich wohl
auch schon gegen Ende der ersten Woche ein. Indessen zeigte ein anatomisch
von Jagi¢ untersuchter Fall 18 Tage nach dem Beginn der Krankheit nor-
male Verhéltnisse bei faradischer Reizung. Die betreffenden Veriinderungen
bestehen teils in einer nur quantitativen Abnahme der Erregbarkeit, die bis
zum volligen Erloschensein derselben gehen kann, teils in einer partiellen oder
vollstdndigen Entartungsreaktion.

Nachdem die Krankheit einige Wochen gedauert hat, stellt sich allmah-
lich in den geldhmten Muskeln eine mehr oder weniger ausgesprochene Atro -
phie ein. Sie tritt am schnellsten und ausgepriigtesten in den Muskeln ein,
die dauernd gelihmt werden. Die Atrophie ist nicht nur durch die trophi-
schen Stdrungen infolge der Veréinderungen des Nervensystems bedingt, son-
dern zum Teil als eine Inaktivititsatrophie zu deuten.

Verbreitung der Lihmungen. Die Art der Lahmungen ist in den
einzelnen Fillen eine sehr ungleiche, sowohl was die Ausbreitung als auch
was die Mannigfaltigkeit der Kombinationen betrifft. In dieser Beziehung
haben die Beobachtungen aus den neueren Epidemien die #lteren Erfahrungen
aus den sporadischen Fillen teils bestétigt, teils wesentlich erweitert. Durch-
gehend zeigt sich, daf die Beine am hiufigsten befallen sind, daB aber alle
Muskelgebiete affiziert werden kénnen.
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Bei der schwedischen Epidemie 1905 fand ich folgende Korperabschnitte beteiligt:

1. Lihmung eines oder beider Beine . . . . . . . . . .. .. . . . 353
2. Lahmung eines oder beider Arme C e e 7 5
3. Kombinierte Lahmung von Armen und Beinen . . . . . . . <. 152
4. Kombinjerte Bein- und Rumpfmuskellihmung . . . . . . . . ... 8
5. Kombinierte Arm- und Rumpfmuskellihmungen. . . . . . . ... 10
6. Isolierte Rumpfmuskelldhmungen. . . . . . . . . . . . ., . 09
7. Lahmung des ,,ganzen Korpers“ . . . . . . . . . . ... Lo ‘.,ﬁ
8. Aufsteigende Lahmung . . . . . . e e e e ceeo 32
9. Absteigende L&hmung . . . . . . e e e e R
10. Kombination von Spinal- und Gehirnnervenlihmungen . . . . . . . 34
11. Isolierte Gehirnnervenlahmungen. . . . . . . . . . . . . . R 2_)
12. Lokalisation der Léhmungen nicht niher angegeben . . . . . . . 60

An diese Zahlen sollen einige Bemerkungen gekniipft werden. Wahrscheinligh entsprechen
nur diejenigen der zwei ersten Kategorien ungefihr den tatsichlichen Verhiltnissen ; ganz
besonders gilt dies fiir die nur die unteren Extremitéiten betreffenden Zahlen. Diejenigen
aber, die die kombinierte Lihmung von Armen und Beinen betreffen, sind m. E. viel
zu hoch angegeben. In den Fillen nimlich, die ich im Friihstadium selbst untersuchte,
fand ich beim Ergriffensein sowohl der oberen wie der unteren Extremititen immer eine
Beteiligung der Rumpfmuskulatur, spez. der Bauchmuskeln. In der Kategorie 6. habe ich
auch 3 Fille von isolierten Halsmuskellihmungen aufgenommen. Die Kategorie 7 schlie3t
wahrscheinlich teils Félle ein, die ebensogut in die Kategorien 4 und 5, teils auch solche,
die zu der auf- oder absteigenden Lahmung gehdren. SchlieBlich kénnte ein grofler
Teil der Fille 8 und 9 ebensogut der Kategorie 10 zugerechnet werden, da erfahrungsge-
méB in der Mehrzahl solcher Fille die Kopfnerven mitbeteiligt sind.

Es geht aus der Tabelle hervor, daB das Befallensein der Beine iiberwiegt. In
43,69 Proz. (353 von 808) der Fille beschrinkten sich die Lahmungen auf die un-
teren Extremititen. Wenn ich aus den iibrigen Kategorien diejenigen herausgreife, wo
ein oder beide Beine mitbeteiligt waren (Kategorie 3, 4, 7—9 nebst 24 Fillen aus der Kate-
gorie 10), so finden wir in nicht weniger als 85,64 Proz. (692 Fille von 808) ein Ergriffen-
sein der unteren Extremitéit. Ahnliche Verhiiltnisse walteten auch in den anderen Epide-
mien, wenn sich natiirlich auch Variationen zeigen. Lee gaard fand bei 311 Fillen eine iso-
lierte Lihmung der unteren Extremititen (eine oder beide) in 58,2 Proz., wihrend sie im gan-
zen in 83,6 Proz. (260 von 311) mitbeteiligt waren. Ed. Miiller gibt an, daB} in vier Fiinftel
der Fille die unteren Extremitéiten befallen waren. Ahnliche Verhiltnisse walteten auch
in den Medinschen Epidemien vor. Diese Tatsache stimmt auch mit den uralten Er-
fahrungen iiberein. Es ist nicht vollsténdig iiberfliissig, dies zu erwihnen, weil man bei
der Besprechung der Abweichungen der epidemischen Poliomyelitis von der sporadischen,
diesen Verhiltnissen nicht Rechnung genug getragen hat.

In 628 Fillen, die sie poliklinisch untersuchen konnten, fanden Lovett und Lucas
fplgende Zahlen: beide Beine 130, rechtes Bein 216, linkes Bein 239, rechter Arm 5,
linker Arm 5, alle vier Extremitiiten 3, Hemiplegie 15, gekreuste Lahmung 7, beide
Beine und ein Arm 2, Rumpfmuskulatur mit anderen Léhmungen 6mal.

Es wird wohl im allgemeinen angenommen, da die Frequenz der Armlihmungen
nach derjenigen der Beinparalysen kommt. Bei den genauen Erhebungen Ed. Miillers
wurde aber von ihm festgestellt, daB dies falsch ist und daB zunichst den Beinen in der
Haqﬁgk'eltsskala die Rumpfmuskulatur stand, und zwar fand er dieselbe beteiligt in iiber
z‘frlxg])ntgeln dei; Féill% tDie f’arese? der Rumpfmuskulatur fehlten bei schwereren Lah-

en der unteren Extremititen fast niemals. i i dh-
mungen gowdhnlol L Is. Es gingen aber die Rumpfmuskellih

Ich werde mich hier auf das iiber das zahlenm
um auf einige Kategorien in den folgenden Absch
c1.‘1&11‘%&.,ben von Zl\zpper lt mochte ich noch erwihnen.

ab In semem Materiale eine iiberraschende Beteiligun, der linksseitigen it -
stand (Armldhmungen: 8 rechtsseitige, 16 linksseﬁ;igeg; Beinléi,hmunlggn:%%tr:erglllttzzeeiibz
38 linksseitige; gleichseitige Hemiplegien: 8 rechtsseitige, 14 linksseiti e). Inder Tat sche'gnt’:
dasselbe Verhalten wihrend der New-Yorker Epidemie 1907 sich bge : kb ;
haben. Dort fanden < X : n1¢ *h bemerkbar gemacht zu
n;; hetn or aln X ;11 %c}];ﬂ21hrechtsselt1ge 29 linksseitigen Armlih

weniger als einlihmungen links !
waren 16 rechtsseitig, 15 linkssei § geger‘lube.r 120 rechts.
meiner eigenen Statistik, noch in derjenigen von L
allerdings 34 linksseitige gegeniiber 24 rechtsseitigen

él}ige Verhalten Gesagte beschrinken,
nitten zuriickzukommen. Nur einige
Dieser Autor hebt besonders hervor,
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Beinlahmungen entsprachen 61 linksseitigen, und von den Hemiplegien 23 rechtsseitige,
9 linksseitigen. Leegaard gibt folgende Zahlen an: Arme geldhmt 21mal rechts, 21mal
links; Beine 56 rechts, 44 links; Hemiplegien 7 rechts 8 links.

Wie aus dem Obigen hervorgeht, kann eigentlich jeder Abschnitt des Riicken-
markes bei der Affektion mitbeteiligt sein, und ab und zu kann sich die Er-
krankung klinisch wenigstens auf ziemlich umschriebene Gebiete beschrianken.

Die Léhmungen zeigen sowohl bei Befallensein des ganzen Korpers als
auch an den einzelnen Korperteilen grofie Verschiedenheiten. Wenn wir
zuerst das Verhalten der Extremitéten ins Auge fassen, so zeigt sich, daB hier
selbst in der ersten Zeit, wo die Lahmungen ihre grofite Ausdehnung und
grofte Intensitdt erreichen, vollstdndige Mono- oder Paraplegien bei genauerer
Untersuchung im ganzen nicht gerade oft vorkommen. Selbst wenn das ganze
Bein anscheinend regungslos daliegt, konnen oft noch Bewegungen der Zehen
ausgelost werden, wenn sie auch mit verminderter Kraft ausgefithrt werden
und auch weniger ausgiebig sind als normalerweise. Analoge Verhéltnisse
siecht man nicht selten auch an den Armen. Ist aber erst einige Zeit ver-
strichen, so kommt die ungleiche Verteilung der Lahmungen noch mehr zum
Vorschein. Obgleich sich eine groB8e Mannigfaltigkeit der Kombinationen fest-
stellen 1aBt, auf die hier nicht ndher eingegangen werden kann, so kommen
doch gewisse Typen von Liahmungen Ofter vor als andere. An den Beinen
ist dies der Fall beziiglich der Peronealgruppe und gewisser Muskeln des Ober-
schenkels, meiner Erfahrung nach besonders des Quadriceps femoris. Doch
ist meist auch ein kleinerer oder gréBerer Teil der tibrigen Muskulatur mit-
betroffen, wenn freilich auch die Lahmung sich mit einer gewissen Vorliebe
in dem erwihnten Muskel zu lokalisieren scheint. Lovett und Lucas geben
auch an, daB an den Beinen iiberhaupt der Quadriceps femoris am oftesten
betroffen ist entweder allein oder in Kombination mit anderen Muskeln, und
zwar in nicht weniger als 305 Fillen von 478, wobei von den kompletten
Lahmungen des Beines abgesehen wurde. Nichst dem Quadriceps kam der
Tibialis anticus, der 6fter als die Peronealgruppen mitbeteiligt war. Von
den Flexoren am Oberschenkel waren die medialen Muskeln ofter gelihmt
als die lateralen.

Auch in den Armen besteht insofern das gleiche Verhalten, als hinsicht-
lich der Haufigkeit und Deutlichkeit die Lihmung des Deltoideus und des
Oberarmes besonders ausgesprochen sind (E. Remak). Gelegentlich nimmt die
motorische Stérung den Typus der oberen oder unteren Plexuslihmung an
(Oppenheim, Cestan und Huet, Dejerine, Cruchet u. a.).

Die Erfahrung, daf die proximalen Gebiete vorwiegend betroffen sind,
stimmen mit denjenigen friiherer Autoren, z. B. Seeligmiillers, Baumanns
u. a., iiberein. Andererseits gibt es auch Fille, wo das Verhéltnis gerade um-
gekehrt ist.

Sehr oft ist bei etwas groBerer Ausdehnung der Lahmungen — und nach
Ed. Miiller sogar an zweiter Stelle — die Rumpfmuskulatur betroffen.
Bei hochgradiger Beteiligung derselben kénnen die Kranken sich im Bette
gar nicht bewegen, konnen sich nicht ohne Hilfe wenden oder die Lage
dndern. Die Lihmung der Riickenmuskulatur ihrerseits bedingt, daB die
Kranken nicht im Bett aufrecht sitzen konnen. Werden sie aufgerichtet, so
fallen sie nach vorn oder nach einer Seite hiniiber. Der Kranke vermag
sich nicht aus der vorn iibergebeugten Stellung aufzurichten. Spiter machen
sich die sekundéren Folgen der Ldéhmung der Riickenmuskulatur besonders
durch das Auftreten von Skoliosen und Kyphosen stark bemerkbar.
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Ist die Bauchmuskulatur betroffen, so konnen sich die Kranken nicht
im Bette aufrichten. Bei den vergeblichen Versuchen, die zu diesem Zwecke
gemacht werden, bleibt die Bauchmuskulatur vollig schlaff, und der Bauch
wird .durch die Kontraktion des Zwerchfells, die durch die Anstrengung her-
vorgerufen wird, vorgetrieben. In dem akuten Stadium ist die Lahmung
meist doppelseitig und diffus, ergreift somit alle Muskeln der Bauchwand.
Es kann aber vorkommen, daB sie nur auf der einen Seite auftritt, in seltenen
Fillen sogar, wenigstens schon kurze Zeit nach der Erkrankung, hauptséichlich
nur an einzelnen Muskeln. Dann tritt natiirlich nur auf der gelihmten Seite
eine Hervorwélbung des Bauches auf, auch wird der Nabel nach der gesun-
den Seite hin verzogen. Bei der partiellen Lihmung entsteht eine mehr ab-
gegrenzte hernienartige Hervorwélbung der Bauchwand, und solche begrenzten
Affektionen der Bauchmuskulatur kénnen eine groBe Ahnlichkeit mit Lumbal-
hernien darbieten. Die Bauchmuskelaffektion bei der akuten Poliomyelitis
wurde schon von Duchenne erwihnt; erst durch die Untersuchungen von
Medin, Ibrahim und Herrmann, Oppenheim, Wickman, Petrén,
Ed. Miiller, Foerster u. a. ist derselben gréBere Aufmerksamkeit geschenkt
worden. Gelegentlich kann sie das einzige Symptom auf motorischem Ge-
biete bei der Heine-Medinschen Krankheit sein (StraBburger, Foerster).
Bei den Fillen des letztgenannten Autors kombinierte sich die Bauchmuskel-
ldhmung mit einer sehr hartnickigen Verstopfung, die er auf eine Lahmung
der Darmmuskulatur zuriickfiihrt, in einigen derselben begannen die Lih-
mungen in den Bauchmuskeln.

Wie oben erwihnt wurde, fand Ed. Miiller die Bauchmuskeln néachst
den Beinen am hiufigsten ergriffen. Ich finde diese Tatsache deshalb von
nicht geringem Interesse, weil sie andeutet, daB auch in nicht letalen Fallen
dieselben Verhiiltnisse vorwalten, wie ich sie fiir die todlichen festgestellt habe,
némlich daB die Verinderungen im Riickenmarke in der Langsausdehnung
kontinuierlich sind. Dies gilt fiir das Frithstadium. Im spateren Verlaufe
bilden sich die Rumpflahmungen, wie soeben erwihnt wurde, gewohnlich
zuriick und so entsteht unter Umstinden ein Krankheitsbild, das den Ein-
druck einer disseminierten Myelitis macht.

. Auch die Atmungsmuskulatur kann beteiligt sein, und zwar werden
die Intercostalmuskeln hiufiger als das Diaphragma betroffen. Beide Arten
bedingen Funktionsstérungen, die nach meinen Erfahrungen stirker bei
der Diaphragmalihmung hervortreten. Bei dem Betroffensein der Inter-
costalmuskeln sind die Bewegungen des Brustkastens eingeschrankt, resp.
ganz agfgehoben, so daB dieser starr steht und die Atmung ausschlieBlich von
dqu} Diaphragma besqrgt wird. Die Intercostallihmung ist gewohnlich beider-
seitig, 'kan'n‘ aber, wie Medin, Foerster und Spieler beobachtet haben,
auch einseitig auftreten.

) Bei der Dlaphragmalahmung tritt, wie erwihnt, die Funktionsstorung
giz::k'el}; herv(cl)r und‘ze1gt. die fiir die Affektion charakteristischen Symptome:
Jlin gled ;ngE Xse;f,irfg(l)%lajstnums wihrend der Inspiration, Hervorwélbung wih-

Die Lihmung der Respirationsmuskeln hat eine ganz besondere pro-
g‘ﬁg:ng:inBSS:ui’Z%?g. Wﬁrcéen sowohl die Intercost?lmﬁskeln wie das ]]%ia,-
In spiteren Stfdiengeg;gﬁisi?i irggifez}fs?{g o o roekungsgofahr.
Auftroten von Pnoamen . g ektion der Respirationsmuskeln das

Nicht so selten wird die H alsmuskulatur ergriffen, am haufigsten



— 47 —

wohl bei den aufsteigenden Formen der Krankheit. Betrifft die Lihmung
sowohl die Beuge- wie die Streckmuskulatur, so ist die Funktionsstérung
ziemlich charakteristisch. Die Kranken konnen den Kopf nicht vom Kissen
aufheben, und wenn sie aufgerichtet werden, folgt der Kopf nicht mit, son-
dern hiingt nach hinten iiber. Erst wenn der Korper ein wenig nach vorn
geneigt ist, sinkt der Kopf auch nach vorn oder nach der Seite, wobei er,
dem Gesetze der Schwere folgend, sich vollig passiv verhélt. Meist sind be-
gleitende Extremititenlihmungen zu beobachten. Wihrend der schwedischen
Epidemie von 1905 kamen indessen wenigstens 3 Iédlle von isolierten Hals-
muskellihmungen vor. Wickman hat einen Fall aus der Stockholmer Epi-
demie 1899 beschrieben, bei dem die Affektion sich auf die Halsmuskulatur
beschrinkte und der auch insofern von Interesse ist, als wahrscheinlich die
Pyramidenbahnen bei ihrem Durchtritt durch das Cervicalmark geschidigt
waren, da eine Steigerung des Kniephénomens nebst FuBklonus konstatiert
werden konnte.

Fille mit vorwiegender Lokalisation im Cervicalmark bis hinauf zu dem
obersten Cervicalsegment und zum Teil bis hinein in die Medulla oblongata
mit Beteiligung einzelner Hirnnerven belegt Erb mit dem Namen Polio-
myelitis anterior acuta superior. Diese Form wurde iibrigens schon vorher
von Foerster beschrieben.

Gelegentlich ist das Auftreten des oculo-pupilliren Symptoms (Ver-
engung der Lidspalte und der Pupille) beobachtet worden (Wickman,
Oppenheim, J. Hoffmann, Spieler, Lindner und Mally).

Blasen- und Mastdarmst6érungen. Obgleich schon Heine beobachtet
hatte, daB Blase und Mastdarm voriibergehend geschwécht sein koénnen, wurde
meist allgemein angenommen, daf3 Blasenstérungen bei den spinalen Kinder-
lahmungen nicht vorkommen. Medin fand indessen in mehreren Féllen
wahrend des Fieberstadiums eine Urinretention, die gelegentlich eine
Katheterisierung notwendig machte. Aus der schwedischen Epidemie 1905
sind mir nicht wenige Fille von Harnverhaltung bekannt, nur einzelne dagegen
von Urininkontinenz. Auch Zappert fand Blasenstorungenen nicht
selten. Ed. Miiller zéhlt sie sogar zu den gewohnlichsten Krankheitserschei-
nungen des Friihstadiums, deren H&aufigkeit unterschétzt wird, weil sie fliich-
tiger und leichter Natur sind. In der Tat schwinden sie bald und halten nur
in seltenen Fillen lingere Zeit an. Dieser Umstand konnte dafiir sprechen,
daB die Storungen der Harnentleerung als ein febriles Epiphédnomen ange-
sehen werden konnten. Indessen halte ich es fiir wahrscheinlich, daf3 die
Blasenstérungen meist auf Verinderungen des Nervensystems beruhen und
nicht nur als Nebenerscheinungen einer akuten febrilen Krankheit anzusehen
sind. Gegen letztere Annahme spricht schon der Umstand, daB sie bei der
Heine-Medinschen Krankheit viel gewohnlicher zu sein scheinen, als bei
irgendwelcher anderen Infektionskrankheit, ein Unterschied, der sich ge-
wiB viel stédrker geltend machen wiirde, wenn es sich nicht hier zum groflen
Teile um kleine Kinder handelte, bei denen die UnregelméBigkeiten der Urin-
entleerung, vor allem die Inkontinenz sehr oft iibersehen werden. Fiir ihre
organische Natur spricht, daB sie doch in einer ganzen Reihe von Féllen
einige Zeit andauern und daB sie fast nur bei Léhmungen der Beine vor-
kommen, wie dies auch Krause und Ed. Miiller hervorheben. Indessen
hat Spieler eine linger andauernde schwere Urinretention bei Parese des
einen Beines beobachtet, Peiper dagegen dieselbe Erscheinung neben einer



Armlihmung. Nach Oppenheim spricht das seltene Vorkommen von Sgllink-
terenlihmung bei dieser Krankheit zugunsten der Ansicht von L. R. Miiller,
daB Blasen- und Mastdarmzentren nicht im Riickenmark, sondern in den
sympathischen Ganglien zu suchen sind. Die von Forssner ur}d Sjovall u.a.
nachgewiesene Affektion dieser letzteren bei der Heine-Medinschen Krank-
heit erklirt auch unter dieser Voraussetzung ohne weiteres das Auftreten
der erwihnten Anomalien. Vielleicht konnte gerade die Art des von den
betreffenden Autoren erhobenen Befundes fiir die Fliichtigkeit der Symptome
herangezogen werden, denn in der Regel sind die Ganglienzellen nur wenig
oder gar nicht angegriffen, wahrend die interstitiellen Alterationen iiber-
wiegen. Es wiren demnach die Blasenstérungen den flichtigen Léhmungen
gleichzusetzen.

Verhalten der Sensibilitit. Es muB als Regel gelten, daB die Heine-
Medinsche Krankheit im allgemeinen keine objektiven Sensibilitatsstorungen
zeitigt. Indessen sind eine Reihe von Fillen bekannt, wo tatsichlich solche
sich nachweisen lieBen. Medin beobachtete ein Kind, das eine nach einiger
Zeit wieder schwindende vollstindige Anisthesie der Beine zeigte. Einen
dhnlichen Fall sah P. Krause. Wickman erwihnt einen Kranken, der
eine deutliche Herabsetzung des Schmerzgefiihls an den Beinen zeigte; teil-
weise war auch die Temperaturempfindung, die wenigstens etwa 1 Jahr nach
dem Eintritt der Erkrankung unverindert blieb, geschidigt. Vwulpian,
Seeligmiiller, Oppenheim und Wickman berichten iiber eine Herab-
setzung des Gefiihls fiir den faradischen Strom. Diese wurde von mir ziem-
lich regelmifig gefunden und zwar als eine dissoziierte Stérung bei volligem
Unversehrtsein der iibrigen Qualititen. Ed. Miiller konnte bei Erwachsenen
im Beginn der Krankheit eine ausgebreitete Hyvpiésthesie hauptsichlich der
Schmerz- und Temperaturempfindung nachweisen und glaubt, daf dies Sym-
ptom in dem Anfangsstadium ganz gewShnlich ist, daB es aber teils wegen
des fliichtigen Charakters, teils wegen des niedrigen Alters der meisten Kranken
dem Beobachter leicht entgeht. In einem Falle war die Stérung stark hervor-
tretend. Bei der Dissoziation der Gefiihlsstorung liegt es am néchsten, dieselbe
auf eine Hinterhornlésion zuriickzufithren, eine Annahme, die auch mit den
pathologisch-anatomischen Befunden in Einklang steht.

Cerebrospinalfliissigkeit. Die oft hervortretenden meningitischen
Symptome und die regelméBig sich findenden Rundzelleninfiltrate der Pia
mache;n es von vornherein wahrscheinlich, daB die Cerebrospinalfliissigkeit
Abwelch'ungen vom Normalen aufweisen wird. In der Tat ist dies auch der
Fall. Die ausgedehntesten diesbeziiglichen Untersuchungen haben Wollstein
upd Ed. Miller gemacht. Der letzterwihnte Autor fand dabei fast stets
einen Eml}en Druck, selbst noch einige Wochen nach dem Krankheitsheginn.
Die Fliissigkeit war vollkommen klar und vollig steril, von erhohtem EiweiB-
ochsalzfillung auf Zusatz von Silbernitrat. Der

lec ren Zentrifugats war spéarlich und bestand aus
einzelnen Lymphocyten. Etwa dieselben Resultate ergaben die Untersuchungen

von Wollstein. Andere Untersucher haben da i 0
gegen einen erhohten Gehalt
von Lymphocyten gefunden (Guinon und Paris, Triboulet und Lipp-
Ilgznn; Acha?d und Grenet, Brissaud und Londe, Starr, Petrén und
renberg [in mehreren Fillen] u. a.). In einigen Fillen fanden sich so-
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wohl Leukocyten wie Lymphocyten, erstere aber in Minoritdt, nur ganz aus-
nahmsweise (Raymond und Sicard, Netter) hatten sie das Ubergewicht.
Die fast eindeutigen Befunde der cytologischen Untersuchungen stimmen also
iiberein mit denjenigen der mikroskopischen Untersuchungen, die ein lympho-
cytires Infiltrat der Pia ergeben haben. In vereinzelten Fillen (Spieler,
Netter) bildete sich in der klaren Fliissigkeit beim Abstehen ein Gerinnsel.

Uber die Bakterienbefunde in der Cerebrospinalfliissigkeit, die iibrigens
nichts mit der Atiologie der Krankheit zu tun haben, habe ich schon in
dem Abschnitt iber die Atiologie gesprochen.

An dieser Stelle sei noch erwadahnt, da Wollstein ebenso wie Romer
und Joseph Komplementbindungsversuche mit der Cerebrospinalfliissigkeit
in mehreren Fillen gemacht haben, immer mit negativem Resultate.

Definitives, atrophisches Stadium. Es wurde schon mehrmals
erwahnt, daB die Lahmungen sich teilweise oder sogar vollstdndig zuriick-
bilden. Bei geeigneter Behandlung dehnt sich die Zeit, innerhalb der noch
eine Riickbildung oder Besserung
moglich ist, aus und wird meist
auf etwa 1 Jahr, von einigen Au-
toren noch auf linger, angesetzt.

Endlich tritt aber ein Zeitpunkt
ein, von dem an die vorhandenen
Lahmungen stationdr bleiben. Die
Krankheit ist damit in das chro-
nische, definitive Stadium tber-
gegangen. Dieses bildete den Haupt-
gegenstand der &lteren Arbeiten
von Heine, Duchenne, Char-
cot, Seeligmiiller u. a., die es
fast erschopfend beschrieben haben.

Was dieses Stadium charakte-
risiert, sind auBler den stabilen Lah-
mungen und der Atrophie der be-
troffenen Muskeln gewisse mehr
sekundére Erscheinungen, ndmlich
Deformitédten, Verdnderungen an
dem Knochen- und Gelenkapparat,

Wachstumsanomalien und vasomo-
torische Storungen.

In den dauernd geldhmten Mus-
keln bleibt eine mehr oder we-
niger ausgeprégte Atrophie (Abb. 2)
zuriick, die in einzelnen Fillen
durch eine Pseudohypertrophie
verdeckt wird. Gewshnlich tritt
aber die Atrophie und die dadurch
bedingte Verdnderung der Konfigu- Abb. 2. Spinale Form der Heine-Medin-
ration der Glieder ziemlich stark Schen Krankheit mit Lihmung und Atrophie
h . . ) 1pee des linken Armes seit den Kinderjahren,

ervor. Gelegentlich sind fibrillare

. . Die Muskeln des Schultergiirtels sind am stirk-
Zuckungen in den atrophischen Mus- sten et tfon.

keln beobachtet worden (J. Hoff- (Nach Byrom Bramwell)
mann).

Wickman, Poliomyelitis. 4



Die hiufigste Deformitéat ist der Spitzful3, Pes equinus (Abb. 3). Dieser
entsteht bei den bettligerigen Kranken durch das Herabsinken des FuBes
und den Druck der Decke. Anfangs noch reponibel, wird er spater durch
Retraktion der Muskeln fixiert. Die Contractur der nicht gelihmten Plantar-
flexoren des FuBles selbst spielt natiirlich auch eine Rolle bei der Entstehung
der Deformitit. Auch als eine Kompensationsvorrichtung fiir das geringere
Wachstum des betroffenen Beines kann der SpitzfuB allmdhlich entstehen.

Viel seltener als der Spitzful sind Pes varus (der sich aber 6fters mit
ersterem kombiniert), Pes valgus und Pes calcaneus. Auf die Entstehungs-
weise dieser Deformitéten gehe ich hier ebensowenig nidher ein wie auf die
Uménderungen der Knochen und Gelenkflichen, da dieses Gebiet sich all-
mihlich mehr zur Doméne der orthopddischen Chirurgie entwickelt hat und
auch fiir diesen Zweig der Medizin mehr Bedeutung und Interesse hat als
fiir die Neurologie.

Die Entstehung der erwahnten Deformititen setzt meist voraus, daB
die Léhmung nicht sémtliche Muskelgruppen betroffen hat. Ist dies der
Fall, so entsteht leichter ein Schlottergelenk, das sich sowohl am Sprung-
gelenk als auch an den anderen Gelenken ausbilden kann, am hiufigsten
aber am Schulter- und Hiiftgelenk beobachtet wird.

Am Kniegelenk ist héufig eine Hyperextension, oft ein mehr oder
weniger ausgeprigtes Genu recurvatum zu bemerken. Die Hyperextension 148t
sich auch bei auBerordentlich wenig ausgeprigten Paresen nachweisen und
ist meiner Erfahrung nach sogar nicht ohne diagnostische Bedeutung.
Seltener als das Genu recurvatum sind Genu valgum (Abb. 3) und Genu
varum. Es besteht im Kniegelenk in gewissen Fillen auch eine Beuge-
contractur.

In einer grofen Anzahl der Fille findet sich eine Skoliose (Abb. 4).
Diese kann teils eine statische, als Folge einer Lahmung und Verkiirzung des
einen Beines oder auch eine paralytische als Folgeerscheinung einer einseitigen
Riickenmuskellihmung sein. Nach Ansicht der meisten Untersucher (MeBner,
Kirmisson, Vulpius u. a.) ist die Konvexitit in der Regel nach der ge-
sunden Seite hin gerichtet. Indessen hat Carles eine Reihe von Fallen
beschrieben, in denen das Verhiltnis ein gerade entgegengesetztes war. Der
Mechanismus der Skoliose ist trotz vieler darauf gerichteter Arbeit keines-
wegs aufgeklirt. :

Seltener als die Skoliose ist die paralytische Kyphose und die Lordose.
Letztere kann sowohl infolge der Léhmung der Riickenmuskulatur als auch
derjenigen der Bauchmuskulatur entstehen.

Bei einseitiger Lahmung der Halsmuskulatur kann durch Contractur
des Sternocleidomastoideus der gesunden Seite ein paralytischer Schiefhals,
Torticollis paralyticus, entstehen, eine im ganzen seltene Form.

_ Wenn vielleicht in neuerer Zeit die Contracturen und Deformititen,
wie gesagt, mehr in das Studiengebiet der orthopidischen Chirurgen iiber-
gegangen sind, so verdienen sie doch von seiten der internen Mediziner
und der Neurologen die allergroBte Beachtung, da gerade diese die Ent-
stehung der “betreﬁ’endgn Folgeerscheinungen der Lahmungen am besten
(\;grhmdern kénnen. _Dies ist von auBerordentlich groBer Wichtigkeit, weil

le Aufgabe des Chirurgen durch das Vorhandensein der Deformititen in
ganz wesentlichem MaBe erschwert wird. Wie weit die Deformititen gehen
konnen, zeigen (‘lje beiden beigegebenen Abbildungen.

Als Regel gilt, daB die Extremititen, wenigstens wenn sie in ausgiebiger
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Weise betroffen waren, im Wachstum zuriickbleiben. Dabei ist der Knochen
atrophisch, wie dies schon von Heine durch Palpation festgestellt und
neuerdings durch Rontgenuntersuchung bestitigt wurde (Johannesen,
Achard und Lévi, Oppenheim u. a.).

Indessen ist in wenigen Féllen (Seeligmiiller, Kalischer, Neurath,
Oppenheim) beobachtet worden, dall umgekehrt eine Verlingerung der
gelihmten Extremitdt eintreten kann. Es sind fiir dieses paradoxe Verhalten
der Knochen verschiedene Deutungen versucht worden. Seeligmiiller nimmt
an, daB3 die Entlastung eine Elongation hervorrufen kann, wéhrend Ka-
lischer trophische Einfliisse als Erklarungsgrund aufstellt. Nach Neurath

Abb. 3. Abb. 4.

Abb. 3 und 4. Spinale Form der Heine-Medinschen Krankheit mit ausgedehnten
Lihmungen und Deformititen.

(Nach Johannessen.)

ist die Verlidngerung nur eine scheinbare und voriibergehende. Sie soll nur
bei rachitischen Kindern in verhdltnismaBig frischen Féllen auftreten, indem
durch die einseitige Belastung des nicht gelihmten Beines hier die bestehende
Rachitis sich stirker geltend mache, was eine Wachstumshemmung zur Folge
habe. Dabei wachse das geldhmte Bein weiter und werde erst spiter nach
der Ausheilung der Rachitis von dem nichtgeldhmten iiberholt.

Die vasomotorischen Storungen duBern sich hauptsichlich durch
Abnahme der Hauttemperatur und durch Cyanose. Schon v. Heine hatte
diese Erscheinungen beschrieben und die bedeutenden Temperaturunterschiede
der gclihmten und der gesunden Extremitét, die betréchtliche Grade er-
reichen kann, festgestellt.

4%



— 52 —

Higier beschreibt bei einigen Fillen eine auffallende Trockenheit der
Haut, die sich auf die gelahmten Extremitédten beschrinkte.

Ebenfalls als vasomotorische Storung ist wohl das harte Odem auf-
zufassen, das Oppenheim in einem Falle beobachtete und das so stark war,
daB es eine Hypertrophie des betreffenden Beines vortduschte. )

Von sonstigen Anomalien bei der Heine-Medinsqhen K?ankhe{t er-
wihnt Oppenheim die iiberm#Bige Entwicklung des Penis bei jugendlichen
Individuen, ebenso die friihzeitige Behaarung des Mons veneris.

Rezidiv. Es wurde schon bei der Besprechung der Initialsymptome
erwahnt, daB dieselben sich in zwei Schiiben entwickeln konnen, und daf@
ab und zu der zweite Schub sich als ein Rezidiv darstellt, nachdem der
Kranke schon von der ersten Attacke wieder hergestellt war. Dasselbe kann
sich bei schon vorhandener Léhmung ereignen. Solche Fille haben Medin,
Auerbach, Leegaard, Neurath, Foerster und Schwartz (New Yorker
Epidemie) u. a. erwihnt. Das Intervall zwischen den beiden Attacken kann
Wochen bis Monate betragen. Diese Rezidivfille stehen in einem gewissen
Widerspruch zu den Erfahrungen sowohl klinischer und epidemiologischer als
auch experimenteller Natur, die lehren, da nach einer einmaligen Infektion
eine Immunitit eintritt.

2. Die unter dem Bilde der sogenannten Landryschen Paralyse
verlaufende Form. Es wurde frither erwiihnt, daB die Lihmungen oft einen
deutlich fortschreitenden Verlauf nehmen, indem die verschiedenen Korper-
abschnitte nacheinander und zwar in ziemlich kontinuierlicher Reihenfolge
ergriffen werden. Treten in solchen Fillen noch Respirationsstérungen
hinzu, die bald den Tod herbeifiihren, so entsteht der Symptomenkomplex,
der in der Literatur als Landrysche Lihmung bezeichnet wird.

Landry beschrieb namlich im Jahre 1859 ein Krankheitsbild, in dem eine meist an
den Beinen einsetzende, nach oben fortschreitende und mit Respirationsparalyse endi-
gende schlaffe Lihmung das hervorstechendste Symptom bildete. Dabei war dic Sensibi-
litdt entweder intakt oder wenig herabgesetzt, die elektrische Reaktion nicht verdndert
und der Obduktionsbefund ein negativer. Diese beiden letzterwihnten Charakteristika
wurden spiter aufgegeben. Man beobachtete nimlich eine Reihe von Fillen, in denen bei
den mikroskopischen Untersuchungen Verinderungen erhoben wurden. Meist fand sich eine
multiple Neuritis oder eine akute Myelitis, gelegentlich auch eine akute Poliomyelitis (z. B.
Ilglmermann, Ménckeberg, Schmaus). Wickman zeigte dann, daB die tédlichen
Falle der Poliomyelitis acuta gerade unter dem betreffenden Krankheitsbilde verliefen,
und daB eine ganze Reihe von Fillen, die unter der Diagnose Landrysche Paralyse mit
myelitischen Verinderungen verdffentlicht worden waren, nichts anderes als eine akute

Poliomyelitis darstellten. Diese Ausfithrungen wurden auch durch die Erfahrungen aus
den spiteren Epidemien bestétigt.

_ Diese Form setzt meist an den Beinen ein. Nach den gewdhnlichen
Initialsymptomen werden die Beine geldhmt, die Léhmung schreitet nach
oben fort, ergreift die Bauch- und Rﬁckenmuskula,tur, die Arme und die Hals-
muskulatur, und schlieBlich treten Bulbérerscheinungen hinzu, indem teils die
Gemrnnerven ergriffen werden, teils auch offenbar das Respirationszentrum
in Mitleidenschaft gezogen wird, so daB die Kranken unter dyspnoischen
Erschel.nungen zugrunde gehen. Der Tod tritt meist am dritten bis vierten
Timge ein. Gewdhnlich ist das BewuBtsein bis zum Ende klar, in selteneren
Féllen kann auch ein Koma dem Tode vorangehen, ab und zu ist der Cheyne-
Stokegsche Respirationstypus beobachtet worden. Die Sensibilitit ist ent-
weder intakt oder nur wenig abgestumpft.

Wenn es zu Respirationsstérungen kommt, ist der Ausgang meist fatal.
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Nur in seltenen Féllen sieht man diese zuriickgehen und die Kranken am
Leben bleiben. Sie tragen wohl immer die Zeichen einer stark verbreiteten
spinalen Form der Krankheit davon, gelegentlich vielleicht auch mit einer
Lihmung einzelner Kopfnerven verbunden.

Seltener als die aufsteigende ist die absteigende Form. Nach der ur-
spriinglichen Beschreibung von Landry sollen die Erscheinungen hier in dem
Bereiche des Bulbus einsetzen, um sich dann nach unten zu verbreiten. Bei
dieser Fassung des Begriffes der absteigenden Form ist diese sicher sehr selten.
Gewohnlich bezeichnet man auch so diejenigen Fille, die an den Armen ein-
setzen, dann die Beine und schlieBlich den Bulbus ergreifen, also eigentlich
eine Art Zwischenform zwischen den reinen auf- und absteigenden Typen.
Gelegentlich konnen die Beine iiberhaupt verschont bleiben und der Kranke
geht nach dem Auftreten einer Armléhmung an Respirationsbeschwerden in
kurzer Zeit zugrunde.

Der erwahnte fortschreitende Verlauf mit terminalen Respirationsstérun-
gen tritt am deutlichsten bei Erwachsenen hervor, da diese ja die Ent-
wickelung der Krankheit selbst verfolgen koénnen. Das erwihnte Krank-
heitsbild kann auch hier in der groBen Mehrzahl der letalen TFille festgestellt
werden. Dasselbe gilt auch bei etwas &lteren Kindern und bei geniigend ge-
nauer Beobachtung auch bei jiingeren, obgleich die Schwierigkeiten hier natiir-
lich viel groBer sind.

Beildufig mochte ich bemerken, daf die urspriingliche Landrysche
Forderung des negativen Ausfalls der elektrischen Untersuchung fiir die
meisten der hier in Frage kommenden Fille zutrifft, da die Kranken ndmlich
in der Regel zugrunde gehen, ehe die entsprechenden Verénderungen Zeit
hatten, sich auszubilden.

Bei der schwedischen Epidemie von 1905 wurde direkt mitgeteilt, daB
von den in den ersten 2 Wochen gestorbenen 159 Kranken 45 Fille unter
dem genannten Krankheitsbilde todlich endeten (32 auf-, 13 absteigende
Paralysen). Diese Zahlen sind aber zu niedrig, da fiir die meisten Todesfélle
nur ganz im allgemeinen angegeben wurde, daf die Kranken ausgedehnte
Lihmungen gezeigt hatten, ohne daB der Krankheitsverlauf naher charakteri-
siert wurde. Damit soll nicht gesagt werden, daB nicht auch andere Todes-
arten vorkommen, ich denke besonders an die unter meningitischen Erschei-
nungen verlaufenden Fille — sie sind aber nach meiner Erfahrung viel selte-
ner als die oben geschilderten. Zappert fand bei der Osterreichischen Epi-
demie unter 29 Todesfdllen 14 Fille von Landryscher Paralyse. Er hebt
hervor, dal3 diese besonders die dlteren Kinder betrafen, wihrend bei Kindern
in den ersten 4 Jahren die cerebralen Erscheinungen iiberwogen. Wenn
dies auch in gewissen Epidemien gelegentlich der Fall sein kann, so glaube
ich doch, daB der Unterschied zum groften Teil darauf zuriickzufithren ist,
daB der Krankheitsverlauf sich bei dlteren Individuen viel leichter feststellen
1a8¢.

Auch zahlreiche andere Angaben aus den letzten Epidemien bestétigen,
daB der Tod meist unter dem Bilde der Landryschen Lahmung erfolgt.

3. Die bulbire (Medin) oder pontine Form (Oppenheim). Wenn
man von ganz vereinzelten und zudem nicht ganz einwandsfreien Beobach-
tungen absieht (Eisenlohr), ist Medin der erste, der die Mitbeteiligung
der Gehirnnerven als eine nicht gerade ungewdhnliche Komplikation der spinalen
Kinderlahmung erwihnt, und ganz besonders kommt ihm das Verdienst zu,
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den é#tiologischen Zusammenhang gewisser isolierter Gehirnnervenlahmungen
mit der infantilen Spinallihmung erkannt zu haben.

Es wurde schon bei der Besprechung der spinalen Form erwihnt, daB
in einem nicht gerade geringen Prozentsatz die Kopfnerven von der Erkran-
kung mitbetroffen sind. Nun kann die spinale oder cerebrale Komponente
im Krankheitsbilde besonders stark hervortreten. Bald ist die letztere nur
wenig ausgesprochen und zudem fliichtiger Natur und bildet dann nur eine
Komplikation des spinalen Symptomenkomplexes. Bald aber treten die spinalen
Erscheinungen mehr in den Hintergrund, und Erscheinungen von seiten des
Bulbus oder des Gehirnstammes sind hauptsédchlich hervorstechend. Hier
wie iiberall bei den verschiedenen Formen dieser Krankheit sind die Grenzen
flieBend. Als ein Beispiel mochte ich nur einen Fall von Ed. Miiller anfiihren,
in dem bei vorhandener Facialislihmung eine auffallende Hypotonie der Musku-
latur mit Fehlen des Knieph#nomens an der einen Seite bestand.

Es kommen nun aber Fille vor, die nur Symptome von seiten des Bulbus,
Pons und Gehirnstammes zeigen: die bulbédre oder pontine Form.

Am hiufigsten ist der Facialis betroffen, und zwar in der Regel sowohl
der obere wie der untere Ast (Abb. 5 u.6). Die Lahmung kann sich mit
Atrophie und Verlust der elektrischen Erregbarkeit verbinden, wie Fille von
Oppenheim und Wickman lehren. Indessen ist die Prognose der Facialis-
paralysen bei der Heine-Medinschen Krankheit im allgemeinen eine gute,
die Lihmung, die dibrigens von Anfang an oft nicht vollstindig war, geht
spater zuriick oder hinterldBt nur geringe Spuren. Besonders scheinen die-
jenigen Facialisparalysen eine gute Prognose zu haben, die als eine Kompli-
kation der spinalen Form auftreten. DaB es sich auch in solchen voriiber-
gehenden Fillen um eine und zwar nicht geringgradige Kernaffektion handelt,
hat Wickman in einem anatomisch untersuchten Falle gezeigt. Die Facialis-
lahmung ist in der Regel einseitig, nur in seltenen Fillen ist eine Diplegia
facialis beobachtet worden (Medin, Ed. Miiller). In einem Falle von Spie-
ler war die Facialislihmung mit einer homolateralen Geschmacksstérung ver-
gesellschaftet.

In mehreren Fillen assoziierte sich der Lihmung des Facialis eine solche
des Hypoglossus (Abb. 6). Die betroffene Zungenhilfte fiihlt sich schlaff
an, in spiteren Stadien wird sie zuweilen atrophisch. Die Kranken haben
ein Gefiihl von Schwerfélligkeit bei den Zungenbewegungen. Indessen ist ja
bekannt, daB einseitige Léhmungen des Hypoglossus keine allzu groBen Sto-
rungen verursachen. Doppelseitige Lihmungen sind meines Wissens noch
n‘1.ch.t bei einem iiberlebenden Falle beobachtet, sie sind vielleicht bei den
todlichen, wo eine Schlucklihmung sich einstellte, vorgekommen.

Von Augennervenlihmungen sind solche, die auf einer Affektion des
Abduceps unfi Oculomotorius beruhen, nicht selten beobachtet worden.
Ersterer ist meiner personlichen Erfahrung nach héufiger als letzterer affiziert
-gewesen.

Il} ei?igen Fillen sehen wir eine Kombination von Abducens- und Oculo-
motonuslahmungen,‘ eventuell auch mit Beteiligung des Trochlearis. Es
kommt dann zu einer mehr oder weniger vollsténdigen Ophthalmoplegie.
Uber §olch§ Fille haben Medin und Wickman berichtet. Meist ist die
Affektion ?mseitig. Indessen habe ich in der Czernyschen Kinderklinik in
Breslau wihrend der dort herrschenden Epidemie 1909 ein kleines Kind ge-
sehen, das nach einem kurzen Vorstadium von Allgemeinerscheinungen, unter
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denen besonders ein sehr starkes Schwitzen hervortrat, von einer bilateralen
Ophthalmoplegia externa betroffen wurde. Die Augen waren vollstindig be-
wegungslos nach vorn gerichtet, es bestand beiderseits eine deutliche, aber
nicht vollstindige Ptosis. Dagegen war die Akkomodation ebenso wie die
Konvergenz erhalten. Uber einen analogen Fall der Wiener Epidemie be-
richtet Takahashi. Hier war ebenfalls beiderseits eine Lahmung der duBeren
Oculomotoriusiste und des Trochlearis vorhanden, es bestand zugleich aber
eine leichte Lihmung des Facialis und des linken Hypoglossus.

In den ersterwihnten Fillen von einseitiger Ophthalmoplegie war der
M. levator palpebrae verschont. Indessen kann eine Ptosis als isoliertes Sym-
ptom einer Augenmuskellihmung bei der Heine-Medinschen Krankheit vor-
kommen (Wickman). Von anderen Augenerscheinungen wurde in vereinzelten
Fillen Nystagmus beobachtet (Medin, Ed. Miiller, Netter).

Abb. 5 und 6. Bulbire Form der Heine-Medinschen Krankheit mit Lihmung
des linken Facialis und des linken Hypoglossus.
In Abb. 6 versucht Patient die beiden Augen zu schlieflen.
(Eigene Beobachtung.)

Um die Augenstdrungen im Zusammenhange zu erledigen, sei hier er-
wiahnt, daf auch der Opticus in seltenen Fillen bei der Heine-Medinschen
Krankheit beteiligt sein kann. So fand Tedeschi in einem abgelaufenen
Falle eine vollstindige Amaurose und Opticusatrophie des linken Auges, und
Wickman konnte in einem frischen Falle eine Neuritis optica nachweisen.
Dagegen fand Ed. Miiller den Augenhintergrund immer vollig normal.

Eine Stérung im Bereiche des Trigeminus ruft eine Lahmung der Kiefer-
muskulatur hervor, wie schon Medin beobachtete und wie auch von anderen
Autoren (Wickman, J. Hoffmann, Lindner und Mally) erwihnt wird.

Auch die Funktionen des IX., X. und XI. Nerven konnen betroffen sein.
So wurde in mehreren und dann meist tédlichen Fallen beobachtet, daf das
Schlucken gestért war, und zwar trat diese Schlundldhmung in einigen Féllen
ganz isoliert auf. Wickman konnte in einem Falle eine halbseitige Gaumen-
segellihmung als einziges Symptom konstatieren. Wenn keine vollstdndige
Schlundldhmung besteht, kann die Beeintrichtigung des muskuldren Appa-

rates durch eine auffallende Neigung der Kranken, sich zu verschlucken, er-
kenntlich werden.



Auch eine Beeintrachtigung der Funktion der Larynxmuskulatur (Aphonie,
Heiserkeit) kommt vor (Medin, Huet, Wickman, J. Hoffmann)."

Stérungen der Atmung, von denen schon oben die Rede war, koénnen
sowohl von einer Affektion der Centra der Intercostalmuskeln und des Dia-
phragma als von einer Lésion der Kerne des Nervus vagus abhingen. i Es
ist nicht immer méglich, die Stérungen, die auf diese oder jene Ursache zuriick-
zufiihren sind, scharf auseinanderzuhalten. Indessen gibt es eine Art Re-
spirationsstorung, die wahrscheinlich ausschlieBlich auf Beteiligung des Vagus
zuriickzufiihren ist, namlich die anfallsweise auftretenden Respirations-
beschwerden, wie sie von Medin und Wickman erwahnt werden. In diesen
Fillen bestand auBerdem wihrend des Anfalles Tachykardie. Auf eine Affek-
tion des Atemzentrums ist wohl ebenfalls der Cheyne-Stokessche Respi-
rationstypus zuriickzufiihren, der in einigen Féllen beobachtet wurde.

Von einem Falle mit fast isolierter Beteiligung des Accessorius habe ich
schon oben gesprochen. In einigen Fillen wihrend der schwedischen Epidemie
1905 wurde auch eine isolierte Halsmuskellihmung beobachtet.

AuBer den Lihmungen der Gehirnnerven finden sich bei der bulbiren
Form der Heine-Medinschen Krankheit bisweilen auch Symptome, die auf
eine Beteiligung der den Bulbus und den Gehirnstamm durchziehenden Bah-
nen bezogen werden konnen. Solche Fille hat Wickman beschrieben. In
dem einen derselben bestand neben Lahmungen der Augenmuskeln, des linken
Facialis und des rechten Hypoglossus eine Ataxie von cerebellarem Typus.
Ahnliche Fille erwihnen auch Zappert und Spieler. In dem anderen. der
eine Lihmung im Gebiete des linken Facialis und Hypoglossus (Abb. 5 u. 6)
zeigte, fand sich neben einigen anderen interessanten Symptomen, wie leichtes
Skandieren und Silbenstolpern, auch ein geringer Grad von Ataxie der Arme
und eine Hyperreflexie der Beine. Auf eine bulbo-pontine Herkunft fiihrt
J. Hoffmann das von ihm in zwei Fillen beobachtete Symptom des
Schwindels zuriick (in einem Falle vom Typus des Drehschwindels).

Beziiglich der Frequenz der Gehirnnervenaffektionen hier einige Angaben: Medin
fand unter 64 (oder 65) Féllen 9 Fille einer Fazialisaffektion, die dreimal das einzige Sym-
ptom der Krankheit darstellte. In 5 Fillen wurde eine Lahmung des Hypoglossus, in 6 des
Abducens festgestellt. Der Accessorius war in 4 Fillen beteiligt, der Oculomotorius in 3,
der Trigeminus in einem und der Vagus in einem oder 2.

Bei der schwedischen Epidemie 1905 konnte ich folgende Zahlen erheben:

Kopfnervenin Verbindung Kopfnerven allein
it Spinalnerven betroffen betroffen
VIiI. . . 12 14
XII 9 9
Augen e o . ... B 3
Vi... ... ..., 4 2
Ior . . . 4 2
IX XTI . 5 4
v ... 2 —
I .1 —
42 34

Da die erwéihnten 42 verschiedenen Lihmungen sich auf i i
. ) 34 Kranke b :
:isoll?'lell;te.n _Kopfneyvenaffe'ktlonen aber auf 22 Kraﬁke (s. S. 44), so r;rtl (ibarza(:lllexe}:1?;1{01c11'clfic?1qL
a Iej einer Reihe Patienten die Kopfnervenlihmungen kombiniert auftraten. ’
0,64 B r%(;g)aﬁ;éli nflaz;,lll(zv Eflsi:gell 'Igahmurllgsfille;ln nur zweimal isolierte Affektion des Facialis
X 3 mit spin . e : : .
bei vorhandener Rﬁckenmarkserkféni&ﬁg :ufrirl ungen kombiniert.  Binmal trat eine Prosis
Dagegen konnte Ed. Miiller unter 100 Fallen nicht weniger als 13 mal eine Facialis-

rese beobachte i inseiti .
by Kopﬁf‘gr‘vel‘;j dreimal einseitige Abducensparesen, dagegen keine Affektion der an-
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Zappert konnte bei 290 Fillen ca. 25 mal eine Kombination von Hirnnerven- und
Spinalnervenaffektion erheben. Wahrend der dsterreichischen Epidemie fanden sich auch
Fille, bei denen nur die Kopfnerven befallen waren; Zappert gibt aber fiir dieselben keine
exakten Zahlen an. Uber 44 dieser Fille aus der Ssterreichischen Epidemie hat Spieler
genauer berichtet. Es wurden nicht weniger als zw6lfmal die Hirnnerven mitbeteiligt ge-
funden und zwar der Facialis elfmal, Hypoglossus fiinfmal, Augenmuskeln zweimal, Gau-
mensegel zweimal. Bulbére Sprachstérung wurde einmal beobachtet; zweimal fand sich
Nystagmus, viermal Pupillendifferenz (davon aber zweimal auf Riickenmarkslision zu-
riickzufithren, indem das oculopupillire Symptom vorhanden war). Von den erwihnten
Fillen waren 3 von fast ausschlieBlich bulbarem bzw. pontinem Typus (davon einer mit
hochgradiger cerebellarer Ataxie verbunden), 4 Fille waren mit Riickenmarkssymptomen
kombiniert, wihrend 3 den encephalitischen Typus zeigten.

Aus der New-Yorker Epidemie werden in 752 Fillen folgende Angaben iiber Kopf-
nervenbeteiligung gemacht: Gesichtslihmung 27 mal (davon rechts 14, links 4, bilateral 2,
ohne Angabe der Seite 7 mal), Augenlider 18 mal, Strabismus 26 mal, Schluckbeschwerden
18 mal, Verénderungen der Sprache 28 mal.

Wie ersichtlich, differieren die Angaben nicht unbetrichtlich. Dies beruht teilweise
darauf, daB die Berichte iiber die meisten Epidemien auf Sammelforschungen fussen, und
daB dabei die Primérangaben wahrscheinlich mangelhaft waren. DaB aber auch in dieser Be-
ziechung ebenso wie in anderen die Verhéltnisse wahrend verschiedener Epidemien schwan-
ken, dafiir geben die Beobachtungen Medins ein gutes Beispiel ab, indem er wihrend der
Stockholmer Epidemie 1887 unter 44 (oder richtiger 45) Fallen 8 Facialisparalysen sah,
wihrend er 1895 eine Affektion des betreffenden Nerven nur einmal konstatieren konnte.

Den Symptomen von seiten des Bulbus und Gehirnstammes liegen ent-
zindliche Verdnderungen zugrunde und die Affektion muB somit, weil vor-
zugsweise die Alterationen der Gehirnnervenkerne klinisch zum Ausdruck
gelangen, nach der geldufigen Nomenklatur auch als Polioencephalitis be-
zeichnet werden, und zwar unterscheiden wir auch hier eine Polioencephalitis
superior von einer Polioencephalitis inferior. Von der ersteren muf man
meiner Meinung nach jetzt wenigstens zwei Formen auseinanderhalten, die
bekannte Wernickesche und die hier in Frage kommende Form, die ich mit
dem Namen Medinsche Form belegen méchte. Sie unterscheiden sich sowohl
durch ihre Atiologie als ihren allgemeinen Verlauf. Erstere ist hauptséchlich
durch Intoxikationen, vor allem durch Alkohol hervorgerufen, geht im all-
gemeinen mit einer Beeintrichtigung des Sensoriums eventuell mit Delirium
tremens einher und verliuft meist afebril, nicht selten sogar mit subnormaler
Temperatur. Die Verinderungen, die sich bei diesem Typus finden, bestehen
hauptséchlich in Hémorrhagien.

Bei der Medinschen Form gestalten sich die Verhiltnisse ganz anders.
In Ubereinstimmung mit der infektidsen Natur der Erkrankung finden wir
hier entziindliche Veriinderungen des Gehirnstammes. Die Krankheit ist auch
eine fieberhafte und zeigt meist nicht die dem ersteren Typus eigenartigen
psychischen Stoérungen. Es bestehen also zwischen dem Wernickeschen und
dem Medinschen Typus zwar gewisse Ahnlichkeiten, aber auch ausgesprochene
Unterschiede. Indessen sind meiner Meinung nach in der Literatur Fille
von Heine-Medinscher Krankheit unter irrtiimlicher Bezeichnung ver-
offentlicht.

Dies ist sicher noch mehr der Fall bei der zweiten Hauptform, der Polio-
encephalitis acuta inferior. Diese schlieft mehrere Erkrankungsformen in
sich ein, die das mit einander gemeinsam haben, daf} sie von infektitsen, wenn
auch unter sich verschiedenen, Schadlichkeiten hervorgerufen werden, durch
dhnliche pathologisch-anatomische Verédnderungen charakterisiert sind und auch
in symptomatologischer Beziehung sehr groBe Ubereinstimmung zeigen. Eine
von diesen Erkrankungsformen ist gerade die bulbire Form der Heine-
Medinschen Krankheit, und es kann somit in differential-diagnostischer Hin-



— 58 —

sicht nur der #tiologische Gesichtspunkt in Frage kom.men.“ Um den Sach-
verhalt mit wenigen Worten auszudriicken, stellen die Fille der. Helne-
Medinschen Krankheit mit bulbédrer Lokalisation eine Polioencephalitis acuta
inferior dar, wihrend nicht alle Fille der letzteren als eine Heine-Medinsche
Krankheit aufzufassen sind. ' ‘

Nachdem dargetan ist, daB wihrend einer Epidemie die Heine-Medin-
sche Krankheit in einer Facialislihmung ihren Ausdruck finden kann, darf
angenommen werden, dafB3 sporadische Fille derselben Art vorkommen, und
daB ab und zu Facialislihmungen, die im allgemeinen als periphere aufgefaBt
werden, eigentlich auf entziindlichen Verinderungen der Nervenkerne be-
ruhen. Oppenheim, der selbst einen #hnlichen Fall verdffentlicht hait,
erwihnt, daB er wiederholt bei jungen Kindern, bei denen in akuter Weise
eine Facialislihmung sich entwickelte, ein febriles Vorstadium von 1—3 Tagen
beobachtet habe und fragt sich, ob es sich hier nicht bisweilen um eine pon-
tine Lahmung gehandelt habe. Ich habe selbst einen #hnlichen sporadischen
Fall gesehen, dessen Zugehdrigkeit zu der Heine-Medinschen Krankheit
noch dadurch wahrscheinlicher gemacht wurde, daB der kleine Bruder der
Patientin etwa zu derselben Zeit offenbar von einer abortiven Form der
Heine-Medinschen Krankheit befallen wurde.

4. Die cerebrale encephalitische Form. Obgleich die Zusammengehorig-
keit der spinalen und gewisser Formen der cerebralen Kinderlahmung schon
von Vizzioli behauptet wurde, war es erst Striimpell, der uns eine ab-
gerundete Schilderung der cerebralen Form der Heine-Medinschen Krank-
heit unter dem Namen ,,akute Encephalitis der Kinder (Polioencephalitis
acuta) gab. In Frankreich gelangte Pierre Marie zu denselben Anschauungen.

Striimpell beschrieb das Leiden folgendermassen: Nach einem Initialstadium, unter
dessen Symptomen auBler Fieber und Erbrechen Konvulsionen einen hervorragenden Platz
einnehmen, bildet sich eine Lihmung der einen Kérperhilfte, einer Extremitit oder des Ge-
sichtes aus, mit den gewShnlichen Charakteren einer cerebralen Lahmung. Es bleiben dann
in einer ganzen Reihe von F#llen motorische Reizerscheinungen zuriick. Ein nicht geringer
Teil der Patienten zeigt zeitlebens epileptische Erscheinungen, die sich zuweilen auf die
befa.llepe Seite beschriinken kénnen, hiufiger aber sich in der Form ausgebildeter allgemei-
ner eplleptlschgr Anfille zeigen. Noch hiufiger als die Epilepsie ist eine vorzugsweise in
der Hand zuriickbleibende Athetose. Zuweilen treten Sprachstérungen auf, 6fters wurde
eine Herabsetzung der Intelligenz und der moralischen Gefiihle beobachtet.

Es handelt sich also bei dieser Polioencephalitis acuta um eine besondere
Form der cerebralen Kinderlihmung, die ebenso wie die akute Poliomyelitis
ge'ra,de‘ du}reh das kurze febrile Vorstadium ihr spezifisches Gepriige erhilt.
Die Richtigkeit @ese'r Striimpellschen Lehre schienen die Erfahrungen von
Medin ebenso wie eine Reihe anderer Tatsachen zu beweisen. Da aber wiih-
rend der groBen Epidemien der letzten Jahre angeblich keine einwandfreien
kquelse fir die betreffende Angchauung sich ergaben, so wurde die Richtig-

slt der§elben von mehreren Sel’cer} angezweifelt. Es sei mir darum gestattet,
etwas niher auf diejenigen Ergebnisse einzugehen, die zur Stiitze der Strim-

pellschen Lehre angefithrt wurden und die Einwinde cegen dieselben kurz
Zu besprechen. -

Zuerst mégen die pathologisch-anatomischen Befund ]

. ( . D e erwdhnt den. Es hab
&lﬁim s,llfen frischen Fillen, die daraufhin untersucht wurden, encep}mli‘tizghe Hirdz ii'lrll
o ndmt gg ugldgn (Redlich, W1cl§man, Harbitz und Scheel). Dagegen wurde einge-

endet, daf diese immer sehr klein waren und keine Symptome wihrend des Lebens ge-

macht hatten, und daB sie nur als eine Teilerscheinung einer weit ausgebreiteten Erkran-

g des Zentralnervensystems zu betrachten sind. Dies ; i
" v S zu | . 1es ist zwar wahr, aber die betreffen-
den Kranken waren in dey gewohnlichen Weise unter spino-bulbiren Sympt(fmé?l zigrfunde
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gegangen, bevor ausgedehntere encephalitische Prozesse sich entwickeln konnten, mit Aus-
nahme von 2 Fillen von Harbitz und Scheel, iiber die ich wegen ihrer Wichtigkeit etwas
eingehender berichten mochte.

Bei dem einem Kranken, einem 39jahrigen Manne, der mit Kopfweh, Fieber und
starkem Schwitzen erkrankt war, traten nach einigen Tagen Nackensteifigkeit, Erbrechen,
Phantasieren, allgemeine Krampfanfille hinzu; nach vier Tagen linksseitige Hypoglossus-
parese. Samtliche Extremititen rigid. Patellarreflexe gesteigert. Spéter Zuckungen im
linken Unterarm und den Fingern. BewubBtlosigkeit, Tod nach 13 tagiger Krankheits-
dauer. Bei der Sektion fand sich schon makroskopisch eine starke Entzundung und Er-
weichung des rechten Temporallappens, der besonders in der vorderen Spitze und an der
unteren Fliche ganz weich, beinahe zerflieBend war. Die Veréinderungen waren am stérk-
sten in der Rinde, erstreckten sich aber 2—3 cm tief in die weille Substanz hinein, die Grenze
derselben gegen die Rinde vollstindig verwischend. Derselbe Prozef reichte bis zur In-
sula Reilii, wo die Oberfliche ebenfalls erweicht war, hier jedoch nur in einer Tiefe von
2—3 mm. Eine dhnliche Erweichung fand sich an der Medianflache der beiden Hemisphéren,
den Giyri fornicati entsprechend, in einer Ausdehnung von 8—10 cm in sagittaler Richtung.
Auch hier drang der Prozel 2—3 mm in die Tiefe. Mikroskopisch fand sich an den erwdhnten
Stellen, ebenso wie in den Zentralganglien, im Pons, der Medulla oblongata und in den vor-
deren grauen Hornern des oberen Cervicalmarkes, eine akute infiltrative Entziindung, wie
sie in zahlreichen Fillen von Heine-Medinscher Krankheit gesehen wurde. Im iibrigen
Riickenmarke wurde nur ein Piainfiltrat nachgewiesen.

In einem anderen Falle, der ein 7jahriges Kind betraf, traten plétzlich Fieber, Er-
brechen, Sopor und Zuckungen im linken Ellenbogen und im linken Knie- und Hiift-
gelenke auf. Rigiditit der Nackenmuskeln. Tod nach 4 Tagen. Hier fand sich eine schon
mikroskopisch sichtbare akute Encephalitis im linken Thalamus opticus. Sonst iiberall
selbst mikro skopisch normale Verhéltnisse, mit Ausnahme einer Hyperéimie besonders in
der Umgebung des Aquaeductus Sylvii und im Cervicalmark.

Die beiden Fille wurden in Christiania wéhrend der norwegischen Epidemie 1905
beobachtet, Harbitz und Scheel wagen aber nicht zu entscheiden, ob sie dahin gehéren,
da aus der Stadt nur 13 Fille von akuter Poliomyelitis bekannt sind. Indessen scheinen
mir einerseits die gleichartigen Verdnderungen und die in dem ersten Falle bestehende Kom-
bination mit unzweideutigen poliomyelitischen Verinderungen, andererseits das sonst seltene
Vorkommnis éhnlicher Fille dafiir zu sprechen, daf es sich hier um Heine-Medinsche
Kra&lkheit gehandelt hat. Mit absoluter Sicherheit kann dies freilich nicht behauptet
werden.

Auch in #lteren Fallen sind makroskopische Befunde erhoben worden.

Lamy fand neben poliomyelitischen Verinderungen in der Lumbalanschwellung im
Gehirn vier Herde, die ihren Sitz in der Rinde der linken Hemisphére hatten, einer entfiel
auf den Parietallappen, die anderen auf den Frontallappen. Rossi konnte noch ausge-
dehntere Zerstorungen der Hirnsubstanz feststellen. Bei einem 34jihrigen Manne, der
seit der Jugend an einer Paraplegie der Beine — und zwar rechts einer spastischen, links einer
schlaffen litt —, fand sich nach dem Tode eine ausgedehnte bilaterale, symmetrische Zer-
stérung des Gehirns, die vorzugsweise einen Teil des Frontallappens, die innere Flache des
Lobus paracentralis und den groBten Teil des Balkens betraf. Im Vorderhorn des Lumbal-
und Sakralmarkes bestand ein sklerotischer Herd.

Neben diesen Befunden, die die Existenz von groBeren Gehirnherden bei
der Heine-Medinschen Krankheit darlegen, scheinen mir die Einwénde
wegen der in den meisten frischen Fillen gefundenen kleinen Herde nicht
ganz stichhaltig.

Nun sind zur Stiitze der #tiologischen Identitit der akuten Poliomyelitis
und der Striimpellschen Polioencephalitis klinische und epidemiologische
Befunde angefiihrt worden, nimlich daB schlaffe und spastische Lihmungen
bei einem und demselben Kranken vorkommen kénnen, und dafl gelegentlich
ein epidemiologischer Konnex zwischen Fillen von Poliomyelitis und En-
cephalitis nachweislich ist.

Fille ersterer Art haben Williams, Neurath, Calabrese, Negro,
Oppenheim, Pierre Marie und Wickman mitgeteilt. Wenn auch ein-
gewendet werden kann, daf die spastischen Symptome von einer Lision der
Pyramidenbahn im Riickenmarke herriihren kénnen, so zeigt der Pierre
Mariesche Fall, itber dessen von Rossi erhobenen pathologisch-anatomischen
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Befund oben berichtet wurde, daf3 eine cerebrale Lision als Ursache derselben

vorliegen kann. ' o '
Von groBerer Bedeutung scheinen mir aber die epidemiologischen Tat-

sachen zu sein.

Mobius sah, wie bei zwei Geschwistern, die zu fast derselben Zeit unter fieberhaften
Allgemeinerscheinungen erkrankten, in dem einen Fall eine schlaffe Lihmung, in dem an-
deren eine spastische Hemiplegie mit choreatischen Bewegungen sich entwickelte.

In drei Fillen von Medin, die wihrend der Stockholmer Epidemien auftraten, fand
sich ein akutes Fieberstadium mit Somnolenz usw., Zuckungen und Lihmungen der einen
Korperhilite, Hemiplegie mit spastischen Symptomen. In zweien der Fille waren athe-
totische bzw. choreatische Bewegungen vorhanden. Zweimal konnte auch eine Abducens-
lahmung konstatiert werden. Ein vierter Fall, den Medin als eine Polioencephalitis auf-
faBt, entspricht vielleicht mehr der meningitischen Form. Medin erwihnt auch selbst,
daB er im Anfang im ungewissen war, ob es sich um eine Meningitis oder Polioencephalitis
handelte, daf8 der weitere Verlauf mit schneller Besserung und vollstindiger Heilung aber
die Annahme einer Polioencephalitis veranlaBte.

Auch in mehreren anderen Féllen von Medin bestanden Symptome, die den Gedan-
ken an eine Gehirnlésion nahe legen. Besonders ist ein Fall von Interesse, bei dem die iitio-
logische Zugehdrigkeit zur Heine-Medinschen Krankheit durch die gleichzeitige Erkran-
kung des Bruders mir iiber jeden Zweifel erhaben erscheint. Dieser erkrankte mit Fieber,
Somnolenz, wurde an Armen und Beinen gelihmt und starb nach 5 Tagen anscheinend unter
Respirationsbeschwerden. Der behandelnde Arzt faBte den Fall als eine Meningitis auf,
bis er von der Krankheit des Bruders Kenntnis bekam. Dieser erkrankte einige Tage spater
mit Fieber und Riickenschmerzen, bekam eine nach einiger Zeit wieder schwindende L.iih-
mung des unteren Facialisastes und zeigte starke Steigerung der Patellarreflexe. Bei pas-
siven Bewegungen konnte eine Kontraktur der Oberschenkelmuskulatur hervorgerufen
werden. Der Gang war spastisch breitbeinig, unsicher. Wegen des letzten Symptomes
rubizierte Medin den Fall als akute Ataxie. Ich finde es wahrscheinlich, daf3 es sich auch
hier um eine Encephalitis handelte.

Man kénnte vielleicht gegen die Medinschen Fille einwenden, was auch in der Tat
geschah, daB es sich um ein zufslliges Zusammentreffen handelt, und daB die betreffenden
Fille keine dtiologische Beziehung zu der gleichzeitig herrschenden Poliomyelitisepidemie
hatten. Jeder, der aber etwas Erfahrung in der Kinderpathologie hat, wei, daf3 solche
Fille, wie sie Medin beschrieben hat, eine ziemlich groBBe Seltenheit sind. Andererseits
liegt der Zusammenhang des einen Falles mit der Poliomyelitis acuta durch den typischen
Tod des Bruders, auf der Hand.

Weitere Beobachtungen iiber das zeitliche Zusammentreffen von Encephaliten und
Poliomyeliten machte Buccelli, der 1897 in einem begrenzten Teil von Genua eine kleine
Epidemie von 17 Eillen, von denen einige cerebraler, die anderen spinaler Natur waren,
beobachtete. In einem Hause, wo mehrere Kinder erkrankten, wurde eins von der spinalen,
zwei andere von cerebraler Kinderlihmung befallen (nach Starr zitiert). Buccelli machte
auch eine Zusammenstellung der in den Polikliniken in Genua behandelten Fille von
Poliencephalitis und fand dabei, daB die grofite Frequenz in die Sommermonate fiel.
Es bestand also in dieser Beziehung ein gewisser Parallelismus zwischen dieser Krank-
heit und der akuten Poliomyelitis. _Einen solchen Zusammenhang konnte dagegen
Neurath fiir Wien wihrend der dortigen Epidemie nicht nachweisen, ebensowenig wie
J. Hoffmann wihrend der Heidelberger Epidemie.

Aug. Hoff mann berichtet iiber das gleichzeitige Erkranken zweier Kinder, von denen

das eine eine schlaffe Lahmung, das andere eine s astische Hemiplegi i
klonus und Babinskireflex davontrug P che Temiplegie mit Athetose, Fuf-

Gehen wir nun zu den Erfahrung
daB das Ergebnis ein sehr geringes ist.

Wihrend der schwedischen Epidemie 1905 konnte ich unter den mehreren Hunderten

keinen einzigen beobachten, der den Typus

sch g Es ist aber sehr gut moeli h, dall bei
den iibrigen einige des genannten Typus vorgekommen sind. Die ingabeg ,lcdie nallir die;

Kollegen machten, bezogen sich in vielen Fillen hauptsichlich auf i a
wilhrend z. B. nichts von dem Verhalten der ReﬂexeP ausgesagt wu(igg.Sl%igga{A:s}g;ﬁlengier?é
igastlsche"hahmung des Armes beobachtet. Dagegen wurde von einer ganzen Reihe von
ollegIen iiber Aphasie, die immer voriibergehender Art war, berichtet.
An dgm Berlth;e von Leegaard werden nur 2 Fille von Encephalitis erwihnt.
us der amerikanischen Epidemie soll kejn einziger Fall von spastischer Hemiplegie

en der groflen Epidemien tiber, so muf man zugeben,
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gemeldet sein. Indessen wurde in einer Familie festgestellt, dal ein Kind von der spinalen
und ein anderes von der cerebralen Form befallen wurde (ndhere Angaben hieriiber
liegen nicht vor). Nur in einem Falle wird iiber Aphasie berichtet.

Ed. Miiller, der in der Lage war, selbst sehr genaue Untersuchungen an iiber 100
Kranken zu machen, kommt zwar zu dem Resultat, daf es zweifellos eine Verlaufsform der
Heine-Medinschen Krankheit gibt, die man als cerebrale Kinderlihmung bezeichnen
kann, findet aber, daB sie sehr selten ist. Nur in 4 von den Miillerschen Fillen kam es zu
spastischen Léhmungen, in zwei Fillen waren diese mit schlaffen Léhmungen kombiniert.
In einem der Fille bestand eine rechtsseitige spastische Parese der Extremititen mit Be-
teiligung des rechten Facialis. Dieser Fall wird von Miiller selbst auch als Folge einer Ge-
hirnldsion gedeutet.

Zappert sah wihrend der Osterreichischen Epidemie nur drei Fille, in denen es wahr-
scheinlich war, daf} es sich um encephalitische Prozesse handelte. In einem Falle bestan-
den gleichzeitig die Residuen einer rechtsseitigen spastischen Hemiparese und einer links-
seitigen atrophischen Liéhmung eines Beines.

In einem zweiten bestand nach der Angabe des behandelnden Arztes eine ,,schwere
fieberhafte akute Encephalitis mit linksseitiger Paralyse mit Ausgang in Heilung.

Ein dritter Fall endlich zeigte eine Kombination von Encephalitis und Poliomyelitis,
sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch.

Trotz der Spirlichkeit der Angaben will Zappert doch nicht die prinzipielle Zuge-
horigkeit der Encephalitis zur Heine-Medinschen Krankheit in Abrede stellen. Auch
Spieler spricht von 3 Fillen von Encephalitis unter den im Karolinen-Kinderspital auf-
genommenen 44 Kranken.

Schlesinger erwidhnt einen wahrend der Wiener Epidemie beobachteten Fall, der
nicht in die Zappertsche Kasuistik aufgenommen wurde und der von ihm als encephali-
tische Form der Heine-Medinschen Krankheit gedeutet wurde.

Nonne sah in 4 Dorfern in der Nachbarschaft von Hamburg 1908 eine kleine Epidemie
von 22 Fillen. In den meisten Féllen handelte es sich um die gewoéhnliche Form von Polio-
myelitis, bei einigen anderen aber um ungewdhnlichere Symptome. Von diesen soll an die-
ser Stelle nur erwihnt werden, daB Nonne bei 2 Krwachsenen eine halbseitige
enﬁeplhalitische Lahmung beobachten konnte. Beide wurden iibrigens ohne Residuen
geheilt.

Krause beobachtete wihrend der westfilischen Epidemie 1909 einen Fall von En-
cephalitis.

Wie ersichtlich, ist die Ausbeute der grofen Epidemien in dieser Hinsicht
also sehr gering gewesen.

Es miissen nun aber bei Beurteilung dieser Tatsache einige Umstéinde
berticksichtigt werden. Einmal, daB das allermeiste Material durch Sammel-
forschung zusammengebracht wurde, und zweitens, daB die Krankheit zeitlich
und lokal nicht unbetrichtlich variiert.

Der erstere Umstand bringt es nun mit sich, daB3 die Primirangaben
ungenau werden. So findet sich oft bei Hemiplegien iiber das Verhalten der
Patellarreflexe nichts erwihnt. Wird aber eine spastische Hemiplegie kon-
statiert, so héngt es von den Kenntnissen und personlichen Anschauungen
des betreffenden Arztes ab, ob er dieselbe zu einer Krankheitsgruppe rechnet,
die auch die akute Poliomyelitis in sich schlieBt, oder ob er sie als selbstédndige
Krankheit betrachtet. Im letzteren Falle wird sie wahrscheinlich nicht in
die Statistik aufgenommen. Andererseits imponiert eine Encephalitis im An-
fangsstadium sehr oft als eine Meningitis, und diese Diagnose wird wohl auch
von den meisten praktischen Arzten gestellt — hierfiir konnten tatsdchlich
viele Belege angefiihrt werden —, da sie mit dem Begriffe dieser Krankheit
viel vertrauter sind, als mit dem der Encephalitis.

Was aber den zweiten Umstand betrifft, die Variabilitit der Krankheits-
form, so spielt diese eine nicht zu unterschitzende Rolle, wie ich dies schon
in der Einleitung betonte.

Am schwersten zu erklidren scheint mir der Befund, der bei der experi-
mentellen Affenpoliomyelitis erhalten wurde, daBl nédmlich auch nach intra-



cerebraler Injektion regelm&Big eine Poliomyelitis und nicht eine Encepha-
litis entsteht. .

Zieht man aus den obenstehenden Erfahrungen das Fazit, so erscheint
es wahrscheinlich, daB das Gift der Heine-Medinschen Krankheit beim
Menschen encephalitische Verdnderungen und dadurch bedingte Symptome
bzw. encephalitische Krankheitsbilder hervorrufen kann, und daB diese sich
verschiedenartig gestalten. Gelegentlich kann diese encephalitische Form sich
in Gestalt einer hemiplegischen Léhmung &uBern, die aber viel seltener und
von einer viel besseren Prognose ist, als man dies friither angenommen hat.
Auf diesem Gebiete sind natiirlich weitere genaue Beobachtungen sehr notig.
Besonders hier wiirden Inokulationsversuche auf Affen aufklirend wirken.

Zum Schlu mdchte ich noch erwéhnen, daf Petrén die Meinung ver-
tritt, dafl die Encephalitiden durch ein besonderes Virus hervorgerufen wer-
den, das gelegentlich auch Poliomyelitis verursachen kann. In Ermangelung
sicherer tatsichlicher Grundlage 148t sich diese Ansicht zurzeit nicht dis-
kutieren.

5. Die ataktische Form. Von Medin wurde beobachtet, daB3 wihrend
einer Epidemie der spinalen Kinderlihmung Fille vorkamen, die nur oder
hauptsichlich ataktische Symptome aufwiesen. Die Motilititsstorung, die bei
den betreffenden Patienten sich vorfand, vergleicht Medin zunéchst mit der-
jenigen, die bei der Friedreichschen Ataxie auftritt. Die Kinder gingen un-
sicher, breitbeinig, taumelnd, und es fiel ihnen sichtbar schwer, das Gleich-
gewicht zu behalten. Dazu stolperten sie oft und fielen leicht hin. Die Fille
von Medin zeigten nun einige andere Symptome, die sie von der typischen
spinalen Kinderlahmung unterschieden: einmal nimlich trat in keinem der
Fille Atrophie der Muskeln auf, zweitens waren die Patellarreflexe bei einem
Teil der Patienten gesteigert.

Auch Wickman bekam einige Fille zu Gesicht, bei denen ataktische
Symptome besonders auffallend waren. In einigen derselben war die Ataxie
von ausgesprochen cerebellarem Typus, es waren aber hier auch Lihmungen
der Kopfnerven und in geringem Grade einiger Spinalnerven vorhanden. In
anderen Fillen war die Ataxie verbunden mit Herabsetzung resp. Fehlen
der Patellarreflexe, als sonst einzig nachweisbarem Symptom. Sie trug hier
nicht die deutlichen Merkmale einer cerebellaren Ataxie. Gelegentlich trat
die Storung, obgleich offensichtlich, im Krankheitsbild zuriick.

Auch in den folgenden Epidemien wurden zum Teil ataktische Sym-
ptome ofters beobachtet. Zappert und Spieler erwihnen mehrere solche
Fille, die alle gleichzeitig mit Erscheinungen seitens der Gehirnnerven bzw.
des Bulbus kombiniert gewesen zu sein scheinen.

In einem Falle von Lindner und Mally fand sich cerebellare Ataxie,
Parese und Atrophie des linken Oberschenkels, beiderseits sehr lebhafter

Pa:tella,rreﬂex und Andeutung von FuBklonus. Die Gehirnnerven zeigten
keine Storungen.

Netter beschreibt einen Fall
Armes und ataktischem Gange.

) Nor}ne sah wihrend der von ihm beobachteten Epidemie bei einem
Kinde einen schweren Status hemiepilepticus, nach dessen Abklingen eine
a..llgememe hochgradige Ataxie vom Charakter der akuten cerebellaren Ataxie
einsetzte. Der Fall verlief gutartig, und es trat restlose Heilung ein.

Was die pathologisch-anatomische Grundlage der Ataxie betrifft, so ist

mit Aphasie, Lihmung des rechten
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diese meiner Meinung nach keine einheitliche. Medin nimmt fiir seine Fille
einen neuritischen ProzeB an, was aber mit Riicksicht darauf, daB die Seh-
nenreflexe gesteigert waren, kaum wahrscheinlich erscheint. In den Fillen,
die Erscheinungen von seiten der Kopfnerven darboten, liegt es am nichsten,
die ataktischen Symptome auf eine Unterbrechung der im Mittelhirne ver-
laufenden Gleichgewichtsbahnen zuriickzufithren. Vielleicht haben sie in eini-
gen Féllen auch ihren Grund in Kleinhirnverinderungen, die in fast allen
frischen anatomisch untersuchten Féllen zu finden waren. Fiir andere Fille
sind vielleicht die Verdnderungen im Riickenmarke, eventuell in den Clarke-
schen Sdulen zu suchen.

Zappert hilt es nicht fiir wiinschenswert, die ataktische Form als eine
besondere Gruppe aufrecht zu erhalten, sondern will sie der bulbdren oder
pontinen zugerechnet wissen. Wenn es zweifellos ist, daf3 manche Fille dort-
hin gehoren, so gibt es wieder eine Reihe anderer, in denen die Ataxie nicht
von ausgeprigt cerebellarem Typus ist und in denen alle anderen Zeichen einer
Bulbir- bzw. Pons-Affektion fehlen. Welche Verdnderungen diesen Fallen zu-
grunde liegen, entzieht sich z. Zt. unserer Beurteilung. Ich halte es aber
nicht fir wiinschenswert, fiir eine ganze Gruppe von Féllen bestimmte Ver-
dnderungen festzulegen, die sich vielleicht nicht in allen finden.

6. Die polyneuritische Form. Wie schon bei der Schilderung der
Anfangssymptome erwihnt wurde, stellen initiale Schmerzen und besonders
Schmerzhaftigkeit des Korpers ein sehr gewdhnliches Vorkommnis bei der
Heine-Medinschen Krankheit dar. Treten die Schmerzen stédrker hervor
und gesellt sich dazu noch eine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme, so
entsteht ein Krankheitsbild, das vollstindig mit dem {iibereinstimmt, das
sonst in den Lehr- und Handbiichern als eine periphere Neuritis geschildert
wird und auch so besonders bei sporadischem Auftreten aufgefaft wird.

Medin beobachtete zuerst bei einer Epidemie von spinaler Kinderlihmung
das Vorkommen von neuritisahnlichen Fallen. Ebenso sahen es ich selbst und
zahlreiche andere schwedische Kollegen wihrend der Epidemie 1905. Auch von
den spéteren Epidemien liegen Beobachtungen vor, die das Vorhandensein der be-
treffenden Krankheitsbilder bestiatigen (Hartmann,Schlesinger, Foerster,
Ed. Miiller, v. Starck, Netter, Sachs u.a.). In allen Féllen von Foerster
waren die Nervenstimme der Extremitidten sehr empfindlich, ebenso bestand
Schmerzhaftigkeit bei passiven Bewegungen. Der erwdhnte Autor fand bei
mehreren Kranken das Ischiasphdnomen, das auch von Wickman sowie von
Lindner und Mally erwahnt wird. Die betreffenden Iélle konnen nun
entweder in Genesung iibergehen oder auch dauernd geldhmt bleiben. Ist
ersteres der Fall, so ist die Ubereinstimmung mit dem Schulbilde der akuten
Neuritis noch gréfer. Zudem konnen in selteneren Fillen Gefiihlsstorungen
auftreten. Soweit die niheren Untersuchungen ergeben haben, scheinen diese
Stérungen einen dissoziierten Charakter zu tragen. Es liegt aber auf der
Hand, daB sich dies bei kleineren Kindern kaum feststellen 1dBt, da wir hier
bei der Sensibilititsuntersuchung fast ausschlieBlich auf die Priifung des
Schmerzsinnes angewiesen sind.

Ob nun diesen in klinischer Hinsicht als polyneuritisch anzusprechenden
Krankheitsbildern auch wirklich neuritische Verinderungen zugrunde liegen,
ist eine andere Frage. Personlich bin ich der Ansicht, daB sie ausschlieBlich
durch zentrale Verinderungen hervorgerufen werden konnen, und es ware
somit von meinem Standpunkte aus richtiger gewesen, die Bezeichnung neu-
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ritisihnlich zu wéhlen. Ich habe gegen das Vorhandensein einer anatomi-
schen Neuritis in den betreffenden Fillen angefiihrt, dal eine solche noch
nicht in tédlichen Féllen von Heine-Medinscher Krankheit durch mikroskopi-
sche Untersuchungen erwiesen worden ist, und zweitens, dal3 objektiv nach-
weisbare Sensibilitdtsstorungen meist fehlen. Bei ausgedehnten Lahmungen
ist dies schwer mit der Annahme einer Neuritis vereinbar.

Bei den mikroskopischen Untersuchungen von letalen Fillen der Heine-
Medinschen Krankheit hat man, wie gesagt, bisher keine Veranderungen der
peripheren Nerven nachweisen kénnen. Aber anderseits sind Untersuchungen
der Nerven nur in verh#ltnismiBig geringer Zahl und geringer Ausdehnung
gemacht, und weiter betrafen sie nicht hierher gehdrige Krankheitsfille, in
denen die neuritischen Symptome ausgesprochen waren. Solche sind meines
Wissens noch nicht zur Untersuchung gelangt. Wir konnen also nur so viel
sagen, daf die Existenz einer anatomischen Neuritis bei gewissen Fillen von
Heine-Medinscher Krankheit nicht erwiesen ist, wir kdénnen aber ihre
Moglichkeit nicht vollstindig ausschlieBen.

Ganz gewill aber ist, daB man oftmals die Heine-Medinsche Krankheit
klinisch nicht von der spontanen infektisen akuten Polyneuritis unterscheiden
kann. Dasselbe gilt beziiglich der von E. Remak aufgestellten ,,amyotro-
phischen Plexusneuritis des Kindesalters*. Hochstwahrscheinlich gehort so-
wohl diese, wie die Gruppe der motorischen infektidsen Neuritis, wo sich die
Lahmungen in unmittelbarem AnschluB an ein febriles Vorstadium ent-
wickeln, in dtiologischer Beziehung der Heine-Medinschen Krankheit zu.
Ich halte es von praktischen Gesichtspunkten aus von nicht geringer Wichtig-
keit, die neuritische oder neuritisihnliche Form aufrechtzuhalten.

7. Die meningitische Form. Die meningitischen Reizsymptome, die so oft
bei der Heine-Medinschen Krankheit zu beobachten sind, kénnen unter Um-
sténden eine solche Stérke erreichen, da8 man vor einer ausgesprochenen Menin-
gitis der einen oder der anderen Art zu stehen glaubt. Es kommt zu dem
Krankheitsbild einer akuten Meningitis in allen Kombinationen und Schattie-
rungen: Erbrechen, Kopfweh, Nackenschmerzen, Nackensteifigkeit, Riicken-
schmerzen, Riickensteifigkeit, Opisthotonus, Kernigs Symptom, tonische und
klonische Kriimpfe, Strabismus, Somnolenz, BewuBtlosigkeit usw. In der
Eolgezpit ist nun der Verlauf ein verschiedener. In den meisten Féllen lassen
die Belzerschginungen nach, und es treten die charakteristischen Lahmungen der
Heine-Medinschen Krankheit hervor, In anderen Fillen dagegen geht die

Krankheit, die gelegentlich eine anscheinend bedrohliche Stirke angenommen

hatte, in ziemlich kurzer Zeit wieder zuriick, und man ist wahrhaft tiberrascht

und erstaunt, die vollstéindige Genesung konstatieren zu kénnen. In wieder

andgren verliuft die Erkrankung unter mehr oder minder stiirmischen Er-
scheinungen letal.

Es konnten nun wihrend der schwedischen
von den ausgesprochenen Meningitiden zu de

und fiihrt als besonders pragnante

Fille, deren K i ier | .
werdon, u rankengeschichten hier in stark verkiirzter Form wiedergegeben
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Der eine erkrankte unter Konvulsionen, starker Somnolenz, Nackensteifigkeit,
Opisthotonus, Hyperisthesie, andauerndem tonischen Krampf der Glieder, Strabismus,
Pupillendifferenz, Urinretention, der dann Inkontinenz folgte. Alle Symptome ver-
schwanden spurlos nach 1—2 Wochen.

In dem anderen Falle, der eine erwachsene Person betraf, erkrankte diese mit Fieber,
Kopfweh, Erbrechen, Nackenschmerzen, Nackensteifigkeit, tonischem Krampfe in einem
Teil der Schultermuskeln und in den Armen. Spiter trat Krampf in den Beinen auf; Opistho-
tonus stellte sich ein. SchlieSlich Schluckbeschwerden, Schwierigkeiten beim Sprechen
und Tod nach 3 Tagen. Da es sich um eine gravide Frau handelte, dachte der behandelnde
Arzt an eine Eklampsie und leitete einen Partus praematurus, der ohne Zwischenfille ver-
lief, ein. Von dem Obduzenten wurden im Riickenmarke die typischen Verinderungen
der akuten Poliomyelitis konstatiert. In Zusammenhang mit diesem Falle standen einige
S.91 erwahnte abortiver Natur.

Die meningitische Form ist also sowohl epidemiologisch und klinisch als
auch pathologisch-anatomisch als der Heine-Medinschen Krankheit ange-
horig festgestellt.

Es wurde dies auch gelegentlich bei einigen anderen Epidemien bestatigt.
Leegaard nimmt in seine Statistik iiber die norwegische Epidemie einige
Falle auf, die er als Cerebrospinalmeningitis bezeichnet, die aber wohl zweifels-
ohne hierher gehéren. Zappert sagt aus, daB nach seinen Ermittlungen
wahrend der oOsterreichischen Epidemie an der Existenz dieser Form nicht
zu zweifeln sei. Spieler macht iiber einige dhnliche Félle sehr interessante
Angaben, die ich hier wortlich zitieren mdchte. In 8 von den in das Karolinen-
Kinderspital in Wien aufgenommenen 44 Fillen der Heine-Medinschen
Krankheit fanden sich mehr oder weniger ausgesprochene typische Meningeal-
symptome, mitunter bis zu schwerstem Opisthotonus. In 4 derselben war
das Krankheitshild einer tuberkulGsen Meningitis so dhnlich, da erst ziem-
lich spét sich die Zugehorigkeit zur Heine-Medinschen Krankheit heraus-
stellte.

,,Schon die eine Woche und dariiber anhaltenden Prodomalerscheinungen
des bekannten Stimmungswechsels, der Mattigkeit, der néchtlichen Unruhe,
des Aufschreiens, des zeitweiligen Krbrechens bei Obstipation legte in diesen
Fillen den Gedanken an eine beginnende Basilarmeningitis nahe. Die dar-
auffolgenden plotzlich einsetzenden Konvulsionen, hochgradige Nackenstarre,
Pulsarhythmien, Kernigsches Phinomen, eventuell voriibergehende Steigerung
der Patellarreflexe, Facialisparesen, Strabismus, allgemeine Hauthyperisthesie,
vasomotorische Stérungen und eine typische Facies cerebralis waren nur ge-
eignet, die urspriingliche Annahme zu bestirken. Auch die nun vorgenom-
mene Lumbalpunktion mit dem Ergebnis eines klaren, unter hohem Druck
hervorspritzenden Liquor cerebrospinalis, der beim Abstehen mitunter ein
deutliches, allerdings nicht spinnwebartig ausgebreitetes Fibringerinnsel aus-
schied und cytologisch nur reichlich Lymphocyten aufwies, trug nicht wenig
zur Fortsetzung der Tduschung bei. Erst der konstant negative Bacillen-
befund der Lumbalfliissigkeit, vor allem aber der entweder plotzliche oder
allméhliche Riickgang der intensiven Reizerscheinungen, eventuell auch der
Hirnnervensymptome unter vollstdndiger Entfieberung, das nunmehr erst
deutliche Hervortreten mehr oder weniger lokalisierter schlaffer Extremi-
tdten-, Bauchmuskel- oder (wie in einem privat beobachteten Falle) isolierter
Nackenmuskelparesen, die im Bereiche derselben nachweisbare elektrische Ent-
artungsreaktion und der schlieSliche Ausgang in vollkommenes Wohlbefinden
ohne oder mit bleibenden, mehr oder weniger ausgebreiteten schlaffen Muskel-
paresen oder -paralysen und -atrophien liel keinen Zweifel an der Zugehorig-

Wickman, Poliomyelitis. o
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keit der eben grob skizzierten Krankheitsfille zur Heine-Medinschen Krank-
heit‘‘ (Spieler). o .

Schwartz erwiahnt aus der New-Yorker Epidemie einen Fall, bei dem
auf Grund von Konvulsionen, Nackensteifigkeit, Babinskischem und
Kernigschem Symptom hervorragende Padiater die Diagnose einer Meningitis
stellten. A
Hochhaus sah zwei durch Sektion festgestellte Fille unter meningi-
tischen Erscheinungen zum Tode fithren und Netter hebt das hiufige und
auffallende Vorkommen von meningitischen Reizsymptomen wéahrend der
Pariser Epidemie hervor. Dabei wurde u. a. auch das Kernigsche Zeichen
wiederholt beobachtet. Einmal wurde das Kind in die Klinik mit der
Diagnose Cerebrospinalmeningitis eingeliefert. In einem Falle fand Netter
die Spinalfliissigkeit etwas trilbe mit Ausscheidung eines feinen spinnen-
gewebformigen Gerinnsels, in den anderen dagegen klar. Der erwiahnte
Autor fand ein Drittel seiner Fille mit ausgeprigten meningitischen Sym-
ptomen anfangen und hat gleichzeitig mit der Poliomyelitisepidemie in Paris
und Umgebung eine Rekrudeszenz von benignen Meningitiden feststellen kénnen,
die wohl zweifellos, wie dies Netter tut, als meningitische Formen der
Heine-Medinschen Krankheit aufzufassen sind.

Die Cerebrospinalfliissigkeit kann gelegentlich, wie aus den oben erwihn-
ten Befunden von Spieler und Netter hervorgeht, beim Abstehen ein
Fibringerinnsel ausscheiden, bietet aber sonst dasselbe Bild, wie bei der Be-
sprechung des akuten Stadiums geschildert wurde.

Aus dem Angefiihrten geht hervor, wie tduschend #hnlich das Bild der
Heine-Medinschen Krankheit demjenigen der gewdhnlichen Meningitiden
sein kann. Der Nachweis dieser meningitischen Form klirt auch jene An-
gaben auf, nach denen die Cerebrospinalmeningitis und die akute Poliomyelitis
gleichzeitig bestanden haben sollen (Caverlay und Macphail, Macken-
zie) ebenso wie jene, nach denen iiberhaupt eine gewisse Relation zwischen
dem Auftreten der beiden Krankheiten bestehen solle. Wickman hat ge-
zeigt, dafl letzteres fiir Schweden, wo in der betreffenden Beziehung besonders
genaue Angaben vorliegen, keinesfalls zutrifft, und die Vermutung ausge-
sprochen, daB es sich bei den soeben erwihnten beiden amerikanischen Evpi-
demien um die Heine-Medinsche Krankheit mit besonders zahlreichen und
ausgepriigten Fillen der meningitischen Form gehandelt hat.

8. Die abortiven Formen. Wihrend der schwedischen Epidemie 1905
wurde die Tatsache festgestellt, daB in der nachsten Umgebung von ausge-
sprochenen Poliomyelitisfallen und in deutlichem atiologischem Zusammenhange
mit denselben zahlreiche Krankheitsfille vorkamen, die nur allgemeine Sym-
ptome zeigten und bei denen gar keine Lahmungen auftraten. Diese Fille
hat Wickman als abortive Formen bezeichnet,.

Dabei konnte festgestellt werden, daB flieBende Ubergéinge von rein
ab.ortlven, Dur unter Allgemeinerscheinungen verlaufenden iiber leichte, bald
heilende Léhmungsfille bis zu vollsténdig typischen und gelegentlich t&dlich
verlaufenden Fillen bestehen, und zwar wurden diese verschiedenen Formen
gelegentlich in einer und derselben Familie beobachtet.

Das Krankheitsbild, das die abortiven Formen darbieten, stimmt im
groBeI} }md ganzen mit de?.njenigen tiberein, das wir schon bei der Schilderung
des Initialstadiums der typischen spinalen Kinderlahmung kennen gelernt haben.
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In der Regel erkranken die betreffenden Patienten in akuter Weise mit
Fieber, Kopfweh und Allgemeinerscheinungen. In manchen Fillen gesellen
sich dazu Symptome, die auf ein Ergriffensein des Nervensystems hindeuten,
so z. B. Nackensteifigkeit, Schmerzen im Nacken, Riicken, Kreuz und in den
Gliedern, Paristhesien u. a. m. Diesen Erscheinungen folgen aber nun keine
Liahmungen, sondern die Kranken werden, und zwar in der Regel im Verlaufe
von einem bis mehreren Tagen wieder hergestellt, und man bemerkt nichts
mehr von der durchgemachten Krankheit. Zuweilen besteht aber einige Zeit
eine auffallende Miidigkeit und allgemeine Schwiche des Korpers.

Die abortiven Fille bieten somit nur die Zeichen einer Allgemeininfektion
ohne eigentliche lokale Erscheinungen.

Auch wenn die Erkrankung meist ganz plotzlich beginnt, sieht man doch
ab und zu, daB anfangs ganz unbestimmbare Prodromalerscheinungen auf-
treten, Abgeschlagenheit, allgemeine Miidigkeit usw. Auch hier accentuieren
sich aber gewohnlich nach einigen Tagen die Krankheitserscheinungen plétzlich.

Wie schon beim Besprechen der Initialerscheinungen gesagt wurde, hat
die Hohe des Fiebers oder die Stérke der anderen Krankheitserscheinungen
keine Bedeutung fiir den weiteren Verlauf.

Gleichzeitig mit den fast regelmiBigen Klagen iiber Kopfweh, kommen
in den abortiven Fillen oft Nackenschmerzen vor. Dabei entsteht vielfach
eine auffallende Steifigkeit des Nackens.

Es werden also, und zwar sehr oft, auch bei den abortiven Fillen Sym-
ptome beobachtet, die als meningitische Reizsymptome gedeutet werden kénnen.
Noch mehr ist dies der Fall, wenn zu den soeben erwéhnten Erscheinungen
ein mehr oder weniger ausgeprégter Opisthotonus hinzutritt. Das Krank-
heitsbild wird dann demjenigen des ,,Meningismus‘‘ sehr &hnlich, und solche
Fille bilden den Ubergang zu der ausgesprochenen meningitischen Form der
Heine-Medinschen Krankheit.

Von sonstigen Reizsymptomen werden besonders oft Gliederschmerzen
genannt. Meist sind mehrere Extremitdten ergriffen, zuweilen beschrinken
sich die schmerzhaften Erscheinungen auf ein Glied. Ab und zu erreichen sie
einen hohen Grad. Solche Félle erinnern sehr an jene, die man oft mangels
eines besseren, als Influenza rubriziert, und in der Regel wird wohl von den
Arzten diese Diagnose gestellt.

Gastro-intestinale Stérungen werden bei den abortiven Formen o6fters ge-
funden: Brechneigung, Erbrechen und Diarrhge. Unter Umstinden kénnen
diese Erscheinungen so hervortreten, daf die Krankheit iiberhaupt den Ein-
druck eines Gastrointestinalkatarrhs macht.

Wickman hat innerhalb der Gruppe der abortiven Félle folgende Typen
unterschieden:

1. Falle, die unter dem Bilde einer Allgemeininfektion verlaufen;

2. Fille, bei denen meningitische Reizerscheinungen sich besonders be-

merkbar machen (,,Meningismus‘‘-dhnlich);

3. Fille, bei denen die schmerzhaften Erscheinungen stark hervortreten;

(,,Influenza‘“-dhnlich);

4. Falle mit gastro-intestinalen Stérungen.

Von den genannten Grundtypen sieht man ab und zu ganz pridgnante
Beispiele, die meisten abortiven Félle aber treten mehr als Mischformen hervor.

Die Abgrenzung der ganzen Gruppe der abortiven Fille ist tibrigens hier,
wie auch bei den anderen Formen, nicht ganz scharf, denn man kénnte hier-

5*
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her auch solche Fille rechnen, bei denen Schwiche bzw. Lahmung der
Extremititen oder der Hirnnerven zwar nachweisbar war, aber in kurzer Zeit
zuriickging. Ed. Miiller nennt diese ,,rudimentéire* Félle und die von mir
als abortive bezeichneten ,,larvierte.

Als ein Beispiel dafiir, wie der Ubergang zwischen den einzelnen Formen‘
ganz allmihlich erfolgt, erwihnt Wickman einen unzweifelhaften Fall, bei
dem als einziges objektives Zeichen nur eine' Abnahme der Stirke des Patellar-
reflexes an dem einen Beine nachgewiesen werden konnte. Der Bruder war
gleichzeitig an einer Lahmungsform erkrankt. Nebenbei kann bemerkt wer-
den, daB andererseits Wickman abortive Fille mit Erhohung der Patellar-
reflexe beobachtete.

In dem Berichte von Leegaard iiber die norwegische Epidemie sind
eine grofe Menge (etwas mehr als ein Drittel der Gesamtmenge) abortive
Fille aufgefiilhrt, bei denen man die oben angegebenen Typen wieder-
finden kann.

Wihrend der folgenden Epidemien kamen &hnliche Fille vor, obgleich
meist nur ziemlich spérliche Angaben dariiber vorliegen. Dies hat, wie die
betreffenden Berichterstatter auch selbst hervorheben, teils seinen Grund
darin, da8 sie zum groBen Teile auf Sammelforschungen fuflen, wo die Primér-
angaben erst lingere Zeit nach dem Ablauf des akuten Stadiums geliefert
wurden, teils darin, daB diese Formen als zu der Heine-Medinschen Krank-
heit zugehdrige Erscheinungen, den Arzten im allgemeinen unbekannt waren.
Indessen kann man ihr Vorhandensein auch in den erwihnten Epidemien
nachweisen. In dem Berichte iiber die New Yorker Epidemie wird gesagt,
daB Fille mit Symptomen einer schweren allgemeinen Infektion ohne oder
mit bald voriibergehenden Léhmungen von verschiedenen Arzten beobachtet
wurden. Genauere Angaben macht Zappert, der feststellen konnte, daB
innerhalb kleiner Herde eine gleichzeitige Haufung von fieberhaften Prozessen
unbestimmter Art vorkam. Insbesondere wurden von den Arzten Angaben
iiber , Influenzafille und iiber das Auftreten gastro-intestinaler Erschei-
nungen in der Umgebung von Poliomyelitiskranken mehrfach gemacht. Ahn-
liche Fille hat der erwéhnte Autor selbst beobachten kénnen. Zappert be-
richtet u. a. tiber eine kleine begrenzte Epidemie, wihrend der etwa 20 Personen
von influenzadhnlichen Symptomen befallen wurden, denen sich in 10 Fillen
charakteristische Lihmungen anschlossen, wihrend in den iibrigen diese aus-
blieben.

“% Ein eingehendes Studium widmete Ed. Miiller den betreffenden Formen
wihrend der von ihm beobachteten Epidemie in Hessen-Nassau. Er konnte
auch dieselben oben geschilderten Typen feststellen, fand aber auBerdem,
da,.l.3 sie auch unter der Form einer Angina oder Bronchitis verlaufen konnen.
Mu.ller konnte auch beobachten, wie kontinuierlich die Ubergéinge der ver-
schiedenen Formen sind. So sah er in einer Familie 3 Kinder an gastro-
intestinalen Erscheinungen erkranken, die bei dem einen Kinde ohne weitere
Storungen verschwanden. Bei dem zweiten Kinde konnte nur Verlust der
thnenre;ﬂexq an den Beinen festgestellt werden, wihrend bei dem dritten
Kinde sich eine typische Lahmung entwickelte.

Ersé}{iirsulilse’ der uber}}.aupt in einer groBen Zahl der Fille gastrointestinale
gen sah, erwdhnt, daB in vielen Féllen bei den ibrigen Familien-

mitgliedern Durchfiille bestanden, von denen in einer Familie sogar sieben
Personen befallen wurden.



In der letzten Zeit hdaufen sich die Mitteilungen tiber abortive Fille be-
sonders aus amerikanischen Epidemien (Lovett, Armstrong, Davis, Ball
u. a.).

Es kann somit wohl behauptet werden, dafl das Vorkommen von abor-
tiven Formen wihrend Epidemien als eine regelmiBige Erscheinung betrach-
tet werden kann.

Was die Frequenz dieser Falle betrifft, so kann nur soviel gesagt werden,
daB sie einen groBen Prozentsatz der Erkrankungen wéahrend einer Epidemie
darstellen. Wie grofl dieser aber ist, lafit sich zurzeit nicht mit volliger
Exaktheit entscheiden. Die Statistik von Wickman iiber die schwedische
Epidemie von 1905 umfat 868 Lahmungsfille und 157 abortive Félle. Die
letztere Zahl ist aber viel zu niedrig, weil die abortiven Formen nur in be-
grenzten Bezirken beriicksichtigt werden konnten. In solchen zeigten die
betreffenden Fille ein ganz anderes Verhalten. So waren in einem Herde
von 31 Fallen 11 abortive, also 35 Proz. In einem anderen, wo ebenfalls samt-
liche Fille zur Kenntnis kamen und im ganzen 49 betrugen, waren 23
abortive Fille, also etwa 46 Proz. In einer anderen von Wickman unter-
suchten Epidemie beliefen sich die abortiven Fille sogar auf 56 Proz., und es
ist nicht ausgeschlossen, dal die Frequenz unter Umsténden noch grofer aus-
fallen kann.

Brorstrom, der eine groBe Menge abortiver Fille beobachtet und be-
schrieben hat, hilt sie fiir viel frequenter als die Lahmungsfille, doch ist zu
bemerken, daBl der Autor von seiner Auffassung ausgehend, daB die akute
Poliomyelitis eine Abart der Influenza sei, zur ersteren eine ganze Reihe
von Fillen zdhlt, welche sicher gar nicht dazu gehéren.

Leegaard fand auf 952 Falle 358 abortive Formen, bemerkt aber eben-
falls, daB diese Zahl zu niedrig ist, weil gewi} solche Fille in grofer Aus-
dehnung der Aufmerksamkeit und der Statistik entgangen seien, und daB
sie ohne Ubertreibung auf etwa die Hilfte von sdmtlichen Fillen geschitzt
werden koénnen.

Ed. Miiller wieder ist der Ansicht, daB die abortiven Fille die typischen
an Zahl weit tbertreffen, und daB sie auch bei Erwachsenen zahlreich sind.
Sie sollen bei diesen sogar verhéltnisméfBig hdufiger sein. Miiller hdlt es fiir
moglich, daf dies auf einer erworbenen Immunitédt beruhe. Ich kann die An-
gaben von Miiller iiber die relativ groBere Haufigkeit der abortiven Formen
bei Erwachsenen weder bestatigen noch bestreiten, habe aber den Eindruck,
dal3 das behauptete Verhiltnis wenigstens nicht innerhalb der meisten von mir
untersuchten Herde zutrifft. Was aber die Frage von der erworbenen Immunitét
betrifft, so sollte wohl, wenn dieselbe eine praktische Bedeutung haben wiirde, eine
groBere Zahl von Personen sich dieses Vorzuges erfreuen, was andererseits
vorhergehende, wenigstens einigermaflen groBe Epidemien voraussetzen wiirde.
Solche sind aber z. B. in Deutschland frither gar nicht bekannt gewesen.
Immerhin scheint mir die von Miiller aufgeworfene Hypothese durchaus
beachtenswert und wird wohl, wenn die serologischen Untersuchungsmethoden
eine Vereinfachung erlangt haben, auf diesem Wege einer niheren Priifung
zugénglich sein.

Die dtiologische Zusammengehérigkeit der abortiven Formen mit den
Liahmungsféllen wurde wihrend der schwedischen Epidemie durch klinische
und epidemiologische Tatsachen in einwandsfreier Weise festgestellt. Nun
haben kiirzlich Levaditi und Netter noch einen serologischen Beweis dafiir
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geliefert, indem sie nachweisen konnten, daf im Blute eines Médchens, das
von einer abortiven Form (ohne Lihmungen) der Heine-Medinschen Krank-
heit befallen war, sich dieselben spezifischen giftneutralisierenden Substanzen
fanden, wie im Blute ihres kleinen Bruders, der gleichzeitig an einer typischen
spinalen Kinderlihmung erkrankt war. ‘

Es sei schlieflich erwdhnt, daB man bei der experimentellen Affenpolio-
myelitis ebenfalls abortive Formen der Krankheit beobachtet hat.

Die abortiven Formen sind besonders in epidemiologischer Beziehung von
sehr grofler Bedeutung. Denn es ist ohne weiteres klar, daB die Verbreitung
der Krankheit in einem ganz anderen Lichte erscheinen wird, wenn man die
zahlreichen abortiven Formen mit in Betracht zieht, als wenn man nur auf
die ausgesprochenen Félle Riicksicht nimmt.

Diagnose und Differentialdiagnose. Ganz im allgemeinen kann gesagt
werden, dal die Diagnose der Heine-Medinschen Krankheit meist gestellt
werden darf, wenn nach einem kurzen, und zwar akut einsetzenden fieber-
haften Vorstadium sich Lahmungen entwickeln, die die Merkmale der schlaffen
Lahmung zeigen und gewdhnlich die Beine, die Rumpfmuskulatur oder die
Arme, gelegentlich auch die Kopfnerven befallen. Es kann hinzugefiigt werden,
daB wihrend des Initialstadiums einige Symptome bis zu einem gewissen Grade
etwas Charakteristisches haben, und zwar gilt dies fiir die Schmerzhaftigkeit
des Korpers, die Nackensteifigkeit, die Somnolenz und das reichliche Schwitzen.

Da die Heine-Medinsche Krankheit im Initialstadium oft nur die all-
gemeinen Charaktere einer Infektionskrankheit darbietet, miissen bei der Diffe-
rentialdiagnose eine ganze Reihe solcher in Betracht gezogen werden. Bei
einer ausgeprigten Schmerzhaftigkeit des Korpers wird meist entweder an
Influenza oder an eine rheumatische ‘Affektion gedacht. Es ist ge-
wohnlich leicht, letztere auszuschlieBen, weil die Schmerzhaftigkeit nur sehr
selten an den Gelenken lokalisiert ist. Doch muB daran erinnert werden, daf
bei der Heine-Medinschen Krankheit in einigen Fillen dies der Fall war
und daB dabei sogar Gelenkanschwellungen beobachtet worden sind.

Gegen eine Influenza ist die Differentialdiagnose schwieriger, weil ja
dieses Krankheitsbild zu einer wahren Rumpelkammer geworden ist, die ganz
heterogene Dinge beherbergt. Von einer wirklichen, durch den Pfeifferschen
Bacillus hervorgerufenen Influenza wird sich die Heine-Medinsche Krank-
heit meist dadurch unterscheiden, daB die katarrhalischen Symptome bei ihr,
wenn iiberhaupt vorhanden, viel weniger hervortreten, wihrend die sensiblen
Reizerscheinungen dagegen in der Regel heftiger sind. Doch kann auch bei
letzterer z. B. eine Bronchitis, eine Conjunktivitis u. a. m. im Krankheits-
bilde auftreten.

Sind gastrointestinale Erscheinungen vorhanden oder pridominieren sie,
80 denkt man in erster Linie an einen Darmkatarrh. Auch in solchen Fillen
tritt meist das eine oder das andere der genannten Symptome hervor, die den
Ve.rda,cht agf eine Beteiligung des Nervensystems erregen, die Schmerzhaftig-
keit, SchweiBe usw.

) Das' ebeq Gesagte gilt auch von den abortiven Formen. EinigermafBen
sicher sind sie nur dann zu diagnostizieren, wenn sie wihrend einer Epi-
g(elg;‘lewzgfltr{aetizlﬁtgriera;)ons‘(ci m}it Lﬁhn}ungsféllen in ‘Zusammenhang' stehen,
Nervonsystoms vorh’a, A er doc unzwgldeut}ge .Erschemur}ggn von seiten des

en sind. Zu diesen ist in erster Linie zu rechnen eine



Verinderung in dem Verhalten der Reflexe, die sich entweder als Steigerung
oder als Herabsetzung derselben &uflert. Gelegentlich kann eine Hypotonie
ohne eigentliche Liéhmungen konstatiert werden. Die erwdhnten Erschei-
nungen sind mit groBerer Sicherheit als abnorm anzusehen, wenn sie sich
nur auf der einen Seite finden. Besonders muf3 bei Kindern vor der Verwertung
eines Erloschenseins der Patellarreflexe ohne eingehende Untersuchung gewarnt
werden, weil das Phinomen hier oft einfach durch Muskelspannungen vorge-
tauscht wird.

Die im Frithstadium nicht selten stark hervortretenden und gelegentlich
aphaltenden meningitischen Erscheinungen und ganz besonders die ausge-
sprochene meningitische Form der Erkrankung konnen leicht zu einer Ver-
wechslung mit der epidemischen Cerebrospinalmeningitis oder der tuberku-
l6sen Meningitis Veranlassung geben.

Von der Cerebrospinalmeningitis unterscheidet sich die Heine-
Medinsche Krankheit schon dadurch, daB bei ihr nur selten ein Herpes la-
bialis vorkommt. Die psychischen Storungen sind im allgemeinen gréBer bei
der Cerebrospinalmeningitis. Petrén sieht in der ausschlieSlichen oder pré-
dominierenden spinalen Lokalisation der meningitischen Erscheinungen bei
der Heine-Medinschen Krankheit ein Differentialdiagnostikum gegeniiber
der Cerebrospinalmeningitis, die mehr Gehirnsymptomen darbietet. Wenn
dies auch zweifellos fiir viele Falle zutrifft, so zeigen doch beide Er-
krankungen in der genannten Beziehung nach beiden Richtungen hin so
viele Abweichungen, daB3 das Zeichen gerade in den ausgesprochenen Fillen
in Stich lassen dirfte. Das zuverldssigste Unterscheidungsmerkmal gibt die
Lumbalpunktion ab. Bei der Cerebrospinalmeningitis ist die Spinalfliissigkeit
triilbe und zeigt eine Leukocytose; oft kann man auch in Deckglaspréparaten
die intracelluldr gelegenen Meningokokken nachweisen.

Dagegen bietet die Lumbalpunktion der tuberkuldsen Meningitis
gegeniiber nicht so sichere Unterscheidungsmerkmale, denn sowohl hier wie
bei der Heine-Medinschen Krankheit ist die Spinalfliissigkeit klar und zeigt
eine Lymphocytose. Indessen scheint das charakteristische Gerinnsel, das
bei der tuberkulésen Meningitis sich beim Abstehen in Form eines Zentral-
fadens bildet, bei der Heine-Medinschen Krankheit nicht aufzutreten, ob-
gleich gelegentlich auch hier ein Gerinnsel sich bilden kann. Meist ist der
Anfang der ersterwihnten Affektion nicht so plotzlich, indessen zeigen beide
Krankheiten in dieser Beziehung Abweichungen von der Regel, so daB in
der Tat die Ahnlichkeit auBerordentlich groB sein kann, wie besonders die
oben erwihnten Fille von Spieler beweisen. Die diagnostischen Schwierig-
keiten sind besonders groB bei den rein meningitischen Formen. Konnen
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden oder treten andererseits die charak-
teristischen Lahmungen auf, so klirt sich die Sachlage.

Es ist vielleicht nicht iiberfliissig, auch an dieser Stelle darauf auf-
merksam zu machen, daB die vorhandenen Motilitdtsstorungen, besonders
wenn es sich nur um Paresen handelt, keineswegs immer so deutlich sind,
dafl sie sogleich in die Augen springen, sondern daBl man gelegentlich, be-
sonders natiirlich im Beginn der Krankheit, danach fahnden mu8. Vor allem
trifit dies natiirlich fiir die kleineren Kinder zu, bei denen man sich oft ge-
wisser Kunstgriffe bedienen muf3, um die Stérung deutlich hervortreten zu
lassen. Bei dlteren Kindern und Erwachsenen ist die Feststellung der Lihmungen
viel einfacher. Sind nun solche nachgewiesen, so gibt auBer der Art der Lih-
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mung die Anamnese den Ausschlag bei der Entscheidung, ob eine Heine-
Medinsche Krankheit vorliegt oder nicht. Im ersteren Falle erfihrt man
meist, daB Patient in akuter Weise unter den bekannten Initialerscheinungen
erkrankte. Man mufB sich aber daran erinnern, dafl gelegentlich ein griind-
liches Nachforschen notig ist, um die vorangehenden Krankheitserscheinungen
anamnestisch festzustellen und daB diese auBerdem, wenn auch nur in Aus-
nahmefillen, sehr wenig ausgeprigt sein kénnen.

Die Krankheit, die bei schon entwickelten Lahmungen fiir die Differential-
diagnose an erster Stelle in Frage kommt, ist die multiple Neuritis. Wir
miissen hierbei die verschiedenen Formen derselben, und zwar die toxischen,
die postinfektiosen und die infektiésen scharf unterscheiden.

Von den toxischen Neuritiden kommen vor allem die Alkohol-, die Arsen-
neuritis und die Bleilihmung in Betracht. S&mtliche Affektionen entwickeln
sich langsamer als die Heine-Medinsche Krankheit, es fehlt ihnen das febrile
Vorstadium, die Lahmungen sind in der Regel symmetrisch, zentripetal an
Starke abnehmend. Fiir die Alkoholneuritis und die Bleilihmung, die beide
fast ausschlieBlich infolge ihrer speziellen Atiologie bei Erwachsenen vor-
kommen, lassen sich die schidigenden Momente auch meist nachweisen.

Von den postinfektiosen Erkrankungen kommt besonders bei Kindern
die diphtheritische Polyneuritis in Betracht. In der Tat kann die Ahnlichkeit
so groB} sein, dal bei vollsténdig fehlender Anamnese und bei sehr ausgebrei-
teten Léhmungen eine Entscheidung im ersten Moment fast unméglich ist.
Meist aber weist doch die Anamnese darauf hin, da8 eine Halskrankheit voran-
gegangen ist. HEs muB3 aber andererseits hervorgehoben werden, daf die
Heine-Medinsche Krankheit mit einer Angina beginnen kann. Die Lih-
mungen treten jedoch hier in unmittelbarem AnschluB an die Halsaffektion
auf, nicht erst einige Zeit nachher, wie die Diphtherieparalysen. Auch findet
man bei letzteren fast immer eine Mitbeteiligung des weichen Gaumens und
der Akkommodation. Die Kranken, die ausgedehnte Diphtherielihmungen
darbieten, haben oft ein fast kachektisches Aussehen mit ziemlich charakte-
ristischer graugelber Gesichtsfarbe. Fast immer tritt dabei eine UnregelmaBBig-
keit der Herzaktion, eventuell mit Dilatation verbunden, hervor, Symptome,
die bei der Heine-Medinschen Krankheit fehlen. Die Diphtherielahmungen
entwickeln sich auch mehr allmihlich, was eines der wichtigsten Unterschei-
dungsmerkmale darstellt. Steht man vor einem frischen Fall, der eine Kom-
bination von spinalen und bulbéren Symptomen zeigt, wie dies bei den Di-
phtherielihmungen sehr gewohnlich ist und bei der Heine-Medinschen Krank-
heit in einer Reihe von Fillen vorkommt, und ist anamnestisch nichts zu
ergjeren, so spricht gerade dieser Umstand fiir die Heine-Medinsche Krank-
heit, da die genannten Symptome rasch im Laufe einiger Tage ihren Hohe-
punkt erreicht haben miissen, ohne daB die Eltern bei den bettlédgerigen Kran-
ken etwas Besonde.res bemerkt haben, wihrend die Bewegungsstérungen bei
den von Diphtherieldhmungen Befallenen doch in der Regel von der Um-
gebupg beobachtet werden, ehe sie die exzessiven Grade erreicht haben, die
zu einer Verwechslung mit der Heine-Medinschen Krankheit Anlaf geben
konnen.

Was en‘dh'ch' die infektiose Neuritis betrifft, so haben die Erfahrungen
aus den Epidemien gelehrt, daB Krankheitsbilder, die bisher mit diesem Na-
men belegt wurden, von dem Virus der Heine-Medinschen Krankheit her-
vorgerufen werden kénnen. Es sind dies die Fille, die ich als die neuritische
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Form bezeichnet habe. Nach meinem Dafiirhalten kann bei dieser Form der
Heine-Medinschen Krankheit und vielen Féllen der sogenannten idiopathi-
schen infektiésen Polyneuritis von einer Differentialdiagnose eigentlich nicht
die Rede sein, weil es identische Krankheitszustinde sind. Wir kénnen nur
so viel sagen: Wenn bei einer Person im unmittelbaren Anschlul an ein kurz-
dauerndes Fieberstadium in akuter Weise sich Lahmungen einstellen, ohne
daB dabei die Sensibilitit — von der sogleich zu erwdhnenden Ausnahme ab-
gesehen — veréindert ist, so liegt meist ein Fall von Heine-Medinscher Krank-
heit vor, auch wenn dabei solche Symptome vorhanden sein sollten, die wir
im allgemeinen als Zeichen einer Neuritis auffassen, némlich Schmerzhaftig-
keit des Korpers, spontane Schmerzen und Druckschmerzhaftigkeit der Ner-
venstimme. Wir kennen, abgesehen von dem Gifte der Lyssa, kein anderes
als dasjenige der Heine-Medinschen Krankheit, das das Nervensystem in
dieser spezifischen Weise — sozusagen primar — befallt.

Man hat in dem Vorhandensein von Gefiihlsstorungen ein Unterscheidungs-
merkmal zwischen der akuten Poliomyelitis (spinale Form der Heine-Medin-
schen Krankheit) und der akuten Polyneuritis sehen wollen. Indessen fehlen
sie in einer ganzen Reihe von Féllen bei letzterer Krankheit. Andererseits
sind objektive Sensibilitdtsstorungen bei der Heine-Medinschen Krankheit
beobachtet. Es mull aber hervorgehoben werden, daf3 sie erstens wenig hervor-
stechen, zweitens nur in seltenen Fillen persistent waren und drittens, daf3
sie, wie die Untersuchungen an Erwachsenen ergaben, nur den Schmerz- und
Temperatursinn betrafen, was durch die Veréinderungen der Hinterhorner
leicht erklérlich ist. Die Dissoziation der Empfindungslahmung 1468t sich nun
aber bei Kindern kaum feststellen, und es wird hier die erwidhnte Sensibilitats-
storung wohl meist als eine totale Andsthesie imponieren und so aufgefaft
werden. Findet sich dagegen eine Sensibilititsstorung, die wirklich alle Quali-
tdten betrifft, oder findet sich gar, wie dies bei vielen Fillen von Neuritis be-
obachtet wurde, eine Herabsetzung des Berithrungssinnes mit einer Hyper-
asthesie fiir schmerzhafte Hindriicke, so liegt wahrscheinlich eine wirkliche
periphere Neuritis vor. Es bleibt in einem solchen Falle bei sonst iiberein-
stimmendem Krankheitsbilde zu entscheiden, ob diese durch das Virus der
Heine-Medinschen Krankheit oder durch ein anderes infektidses Agens
hervorgerufen wird. Bisher haben die pathalogisch-anatomischen Unter-
suchungen, wie schon erwihnt, nicht ergeben, daf ersteres vorkommt, in-
dessen sind dieselben in allzu geringer Zahl und in ungeniigender Ausdehnung
vorgenommen worden, um in dieser Beziehung ein sicheres Urteil erlauben
zu kénnen. Die Beantwortung der vorliegenden Frage mull also der Zu-
kunft vorbehalten bleiben.

Wie ersichtlich, weicht die hier vorgetragene Anschauung teilweise von
derjenigen anderer Autoren ab. Ich halte es aber fiir notwendig, die dtiolo-
gischen und die pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte auseinanderzuhalten,
bis die Verhaltnisse unter Beriicksichtigung unserer Erfahrungen aus den Epi-
demien geklért sind. Bisher ist dies in den Lehr- und Handbiichern nicht
geschehen.

Dagegen kann schon jetzt behauptet werden, daf3 der Ausgang der Krank-
heit nicht, wie dies bisher angenommen wurde, fiir die Diagnose verwertet
werden kann, indem eine Heilung der Lahmungen in dubio fiir eine Polyneu-
ritis sprechen sollte. Dieser Ausgang kommt gewi3 auch in einer ganzen
Reihe von Poliomyelitisfillen vor. Hochstens kann man behaupten, dafl die
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Persistenz der Lahmungen fiir eine Poliomyelitis spricht, 'W"élh'rend ein gut-
artiger Ausgang sowohl bei der Polyneuritis wie der Pohomyeht1§ eintreten kann.

Das soeben erwdhnte Vorkommen der mit schlaffen Lihmungen kom-
binierten dissoziierten Sensibilititsstorungen legt die Frage der Differential-
diagnose gegeniiber der Syringomyelie nahe. Diese unterscheic'let sich a,jber
durch ihren ausgesprochen chronischen Verlauf von der Heine-Medin-
schen Krankheit.

In seltenen Fillen kann eine Himatomyelie zu dem Symptomenkom-
plex einer akuten Poliomyelitis filhren, meist aber bestehen gleichzeitig auf-
fallende Sensibilititsstorungen. Das vorhergegangene Trauma, ebenso der
fieberfreie Verlauf geben iiber die Art der Erkrankung Aufklirung.

Andere Arten von Myelitiden (Lues, Kompressionsmyelitis, Caisson-
lahmung), deren Symptomatologie sonst je nach der Lokalisation des Herdes
wechselt, unterscheiden sich von der akuten Poliomyelitis hauptsichlich da-
durch, daB die Sensibilitét in auffilliger Weise mitbeteiligt ist, und zwar in der
Regel durch eine Stérung aller Qualititen. Awuch treten meistens Blasen-
storungen im Krankheitsbilde stark hervor. Es handelt sich also hier meist
um das Bild einer transversalen Myelitis. In seltenen Fillen kann die Syphilis
wohl hauptsichlich durch GefafBalterationen zu einer Lahmung fiihren, die in
ibrer Lokalisation und ihrem sonstigen Verhalten mit derjenigen der akuten
Poliomyelitis iibereinstimmt. Von diesen muB man die Fille von Heine-
Medinscher Krankheit bei luetisch Infizierten unterscheiden. Hier ist die
Krankheit durch ihre gewohnlichen Symptome, akuten fieberhaften Beginn usw.,
gekennzeichnet.

Mehr Ahnlichkeit hat die Heine-Medinsche Krankheit mit einer Ent-
bindungslihmung und mit der Myatonia congenita.

Gegeniiber einer Entbindungslihmung ist wiederum die Anamnese
das entscheidende Moment. Die Heine-Medinsche Krankheit kann nédmlich
die fiir eine Plexuslihmung charakteristische Lokalisation annehmen. Wenn
daher alle anamnetischen Angaben fehlen, so kann besonders im spateren
Leben die Differentialdiagnose unméglich sein.

Bei der Myatonia congenita (Oppenheim) handelt es sich nicht so
sehr um eine eigentliche Léhmung als um eine groBe Schwiche und Schlaffheit
der Muskulatur und der Gelenke; diese ist aber iiber die Extremititen diffus
ausgebreitet. Das Leiden ist angeboren, scheint aber im allgemeinen regressiv
zu sein.

An die akute Poliomyelitis erinnern die bei Rachitis beobachteten, zum
T.eil plotzlich eintretenden lihmungsartigen Zustinde der Extremititen. Auch
hier scheint es sich im allgemeinen hauptsichlich um eine groBe Schwiche zu
handeln. Die elektrische Reaktion ist nicht veréndert. Nach Oppenheim
kann sich auch bei dieser Stoérung Atrophie einstellen.

Bei ilteren Kindern und Erwachsenen kann auch die Differentialdiagnose
gegen Hys terie in Frage kommen. Hier werden wenigstens in manchen Fillen
Sensibilititsstorungen nachWeisbar sein, wihrend andererseits die elektrische
Untersucht}ng nornfla‘le V.erhéi,l?msse ergibt. Auch stellt sich keine Atrophie ein.

DaB eine Coxitis eine Lalhrpung vortduscht, kann vielleicht gelegentlich
vorkommen. Der Sachverhalt wird jedoch durch eine genaue Untersuchung
leicht aufgeklirt.
we u}t.?s v:f,re weuglcht noch die bei der Pues hereditaria vorkommende Be-

gungsstorung, die sog. Parrotsche Lahmung zu erwihnen. Die Lah-
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mung ist aber nur eine scheinbare, bedingt durch die gleichzeitig bestehende,
schmerzhafte Knochenaffektion, die sich meist durch Auftreibung der Knochen
zu erkennen gibt. Die elektrische Reaktion bleibt normal. Die Affektion
kommt in den ersten Lebenswochen vor. Meist bestehen gleichzeitig andere
Zeichen der hereditiren Lues, Hauteruptionen, Schnupfen u. dgl.

In dem chronischen Stadium kann die progressive Muskelatrophie
zur Verwechslung AnlaBl geben. Indessen stellt diese, ebenso wie Polio-
myelitis chronica, ein fortschreitendes Leiden dar, wahrend die Heine-
Medinsche Krankheit in diesem Stadium stationér bleibt. Eigentliche Schwierig-
keiten bei der Diagnosenstellung konnen kaum anders entstehen als dadurch,
daB Angaben iiber Beginn und Verlauf des Leidens fehlen. Dal andererseits
eine progressive Muskelatrophie einen mit spinaler Kinderlahmung Behafteten
befallen kann, wurde frither erwahnt.

Da die Heine-Medinsche Krankheit unter dem Bilde einer Landry-
schen Paralyse verlaufen kann, so wire zu entscheiden, wann die erstere
und wann andere Krankheitszustéinde vorliegen. Ich bin der Ansicht, daB
z. Zt. eine solche Entscheidung klinisch unmdoglich ist.

Die bulbére und pontine Form kann der geldufigen Nomenklatur gem&s
je nach dem Sitz der Verinderungen als eine Poliencephalitis acuta supe-
rior oder inferior bezeichnet werden. Es miissen darum auch diese beiden
Affektionen hier in Betracht gezogen werden.

Von der Poliencephalitis acuta superior gibt es, wie friiher erwdhnt, wenig-
stens zwei Typen: die Wernickesche und diejenige, die ich als die Medinsche
bezeichnet habe. Ob es noch mehr gibt, muB die weitere Forschung ergeben.

Der Wernickesche Typus ist durch die stark ausgeprigten psychischen
Initialerscheinungen — tiefe Storungen des BewuBtseins, Delirilum tremens
usw. — und den afebrilen Verlauf gekennzeichnet. Meist sind die Augen-
muskellahmungen assoziierter oder symmetrischer Natur. SchlieSlich ergibt
die Anamnese eine andere Atiologie, indem Vergiftungen besonders durch
Alkohol die Hauptrolle spielen.

Im Gegensatz zu diesem Bilde tragt der Medinsche Typus die Merkmale
einer Infektionskrankheit mit fieberhaftem Beginn usw. Die schweren psy-
chischen Symptome fehlen meist, zeigen aber, wenn vorhanden, meist den
Charakter des Sopors statt des Deliriums. Die Augenmuskelldhmungen zeigen
nur selten eine symmetrische Anordnung, sie sind vielmehr unregelmifiger
verteilt.

Von anderen Formen der Poliencephalitis acuta inferior unterscheidet
sich die bulbire Form der Heine-Medinschen Krankheit wohl durch die
Anamnese. Auch hier sind zweifellos weitere Untersuchungen nétig, um die
Verhiltnisse aufzukliren.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die bei der Heine-Medinschen
Krankheit auftretenden Facialisldhmungen. Wenn sie sporadisch vorkom-
men, werden sie zweifellos meist als peripherische Liéhmungen aufgefat und
konnen von diesen in vielen Fillen in ihrem klinischen Verhalten auch nicht
unterschieden werden. Meist sind sie jedoch nicht so hochgradig ausgepragt
wie letztere. Entscheidend ist die Entstehung im Anschlufl an das fieberhafte
Vorstadium. DaB die gewohnlichste Ursache der Facialislihmungen bei Kin-
dern, Ohrenleiden, ausgeschlossen werden muB, ist selbstverstindlich.

Von einer cerebralen Kinderlihmung unterscheidet sich die hemi-
plegische Form der spinalen Kinderlahmung durch den Verlust der Reflexe.



Atrophie und Veréinderung der elektrischen Erregbarkeit. Von anderen Arten
der cerebralen Kinderlihmung kann die encephalitische Form der Heine-
Medinschen Krankheit, wenn diese einen hemiplegischen Charakter an-
nimmt, héchstens durch den gewdhnlichen fieberhaften Beginn unterschieden
werden.

Prognose. Wenn bei der Heine-Medinschen Krankheit von der Prognose
gesprochen wird, so muB3 man hier mehr als bei den meisten anderen Krank-
heiten zwischen der Prognose quoad vitam und quoad valetudinem completam
unterscheiden. Es galt frither als ein Glaubenssatz, daf die spinale Kinder-
lahmung niemals oder wenigstens in nur sehr seltenen Fillen todlich verliefe, daf3
aber immer dauernde Lahmungen zuriickblieben. Was den ersten Punkt
betrifft, hatten schon Medin und RiBler in einwandfreier Weise gezeigt, daf3
die spinale Kinderlahmung an sich todlich verlaufen kann. Wickman fand
dann, daB die Prognose quoad vitam unter Umsténden eine sehr triibe und
die Mortalitiat eine sehr hohe sein kann, und zwar fand er diese hoher bei Er-
wachsenen als bei Kindern. Dagegen ergab sich aus der schwedischen Epi-
demie 1905, dal die Prognose quoad valetudinem completam eine viel bessere
ist, als frither angenommen wurde.

Was zundchst die Mortalitdt anlangt, so schwankt dieselbe in den ver-
schiedenen Herden derselben Epidemie, ja sogar in den verschiedenen Ort-
schaften innerhalb einer und derselben Epidemie ziemlich betrichtlich. So
hat Wickman in einem beschrinkten Herde unter 26 Lihmungsfillen eine
Mortalitit von 42,3 Proz. gefunden, in einem anderen dagegen unter 41 Ge-
lahmten nur 10 Proz.

Bei der Betrachtung einer Epidemie gestalten sich die Verhiltnisse ganz
verschieden, je nachdem man die abortiven Félle mit beriicksichtigt oder nicht,
und auch im ersten Falle wiederum &ndert sich das Bild mit dem genaueren
Bekanntwerden der abortiven Fille.

In der beigefiigten Tabelle sind die mir zuginglichen Zahlen aus den
letzten groBeren europiischen Epidemien zusammengestellt:

j ' Gesamtzahl ; Gesamtzahl

'd. Léhmungs-| der . Mortalitit
. fille  Todesfille |
,‘ |
Wickman?) . . . . . . | Schweden 1905 868 | 145 | 16,7 Prow
Leegaard . . . . . . . | Norwegen 1905 577 i 84 14,56 ,,
Zappert . .. . .. . | N.-Osterreich 1908 266 | 29 t 10,8 ,,
Lindner und Mally . . | O.-Osterreich 1908 71 ‘» 16 22,5 .,
Fiirntratt . . . . . . | Steiermark 1908 433 | 57 ‘ 13,16 ,,
Krause . . . . . . . .| Deutschland 1909 633 ! 78 12,3,
. (Arnsberg) | i
Ed. Miller . . . . . . | Deutschland 1909 100 l 16 , 16
. (Hessen-Nassau) 5 : "
Peiper . ... .. . . | Deutschland 1909 51 | 6 11,7 .
. (Vorpommern ! 1 T
Eichelberg . . . . . | Deutschland 1909 34 I 7 20,58 .
(Hannover) | ’ '

!) Meine gesamte Statistik umfaBt im ganzen 1025 Fille mit 159 Todesfillen ; 86
. . . ; 8
mit La'a,hmur“lgen verbunden, 157 abortiv. Da die Zahl der letzteren weit hinter der wwaéirf
lichkeit zuriickbleibt, und um einen Vergleich mit den iibri

2 b n en Epidemien 6glich
habe ich nur die 868 Lahmungsfille der Berechnung der N%orta,lilt)&t zugruggee;gigggé}c ]%I;;



— 7 =

Es geht aus der vorstehenden Tabelle unwiderleglich hervor, daf3 wihrend
der europiischen Epidemien eine ziemlich starke Mortalitit sich geltend
machte. Die amerikanischen Epidemien zeigen dagegen eine geringere Mor-
talitit. Bei der New Yorker Epidemie wird sie auf 5 Proz. geschitzt.
Lovett fand in Massachusetts 1907 auf 234 Kranke 11 Tote = 4,7 Proz.,
das folgende Jahr auf 136 Erkrankte eine Sterblichkeit von nur 2,94 Proz.,
wihrend Emerson gleichzeitig in einem anderen Teil von Massachusetts
7.24 Proz. Mortalitat hatte.

Diese ist nun bei Erwachsenen groBer als bei Kindern. In der Statistik
von Wickman betrug die Mortalitdt in der Periode 0—11 Jahren (592 Léh-
mungsfille mit 71 Toten) 11,9 Proz., wihrend sie in den Jahren 12—32 (250
Lahmungsfille mit 69 Toten) eine Hohe von 27,6 Proz. erreichte. Auch das
Material von Leegaard zeigt dasselbe Verhalten, obgleich der Autor dem-
selben keine besondere Aufmerksamkeit zu schenken scheint. Wenn man
néamlich die Zahlen von Leegaard in Prozente umrechnet, so findet man
zwischen 0—I14Jahren eine Mortalitdt von 12,4 Proz. (404 Lahmungsfille mit
30 Toten), dagegen zwischen 15—30 Jahren von 25,8 Proz. (132 Fille mit
34 Toten). Wenn man aus der Tabelle der Fiirntrattschen Arbeit die
Berechnungen macht, so bekommt man zwischen O und 14 Jahren 407 Fille
mit 45 Toten = 11,05 Proz., iiber 15 Jahren dagegen 43 Falle mit 11 Toten
= 25,58 Proz. Wie man sieht, besteht zwischen den verschiedenen Sta-
tistiken eine sehr gute Ubereinstimmung. Die Zahlen von Lindner und
Mally zeigen eine noch gréBere Differenz, indem auf 59 Lahmungsfille
zwischen 0—11 Jahren 10 Tote =— 16,9 Proz. kamen, wahrend von 12 Lih-
mungsféllen iiber 11 Jahre nicht weniger als 6 = 50 Proz. starben.

Die Erfahrungen aus den iibrigen Epidemien widersprechen zwar nicht
diesen Befunden, die Zahlen sind aber fiir die Erwachsenen, wie die betreffen-
den Autoren selbst betonen, allzu klein, um irgendwelche Schliisse zu er-
lauben. Da aber das Material von Wickman und Leegaard ein ungew6hn-
lich groBes ist (zusammen 1378 Lahmungsfille mit 224 Todesfillen) und zu-
dem unter sehr gleichméaBigen Verhéltnissen gesammelt wurde, so diirfte die
hohere Mortalitdt bei &lteren Kindern und Erwachsenen als eine erwiesene
Tatsache gelten kdnnen.

Man koénnte auch von einer ungleichen Prognose mit Riicksicht auf die
verschiedenen Krankheitstage sprechen. Wickman fand nimlich, daBl das
Leben am meisten vom dritten bis siebenten Tage bedroht ist, und zwar zeigte
der vierte Krankheitstag die groBte Sterblichkeit. In dem Materiale von
Leegaard trat der Tod in der verhaltnismdBig iiberwiegenden Zahl der Falle
am dritten und vierten Krankheitstage ein. Ed. Miiller erwdhnt auch, daf3
am vierten Tage die schweren Lahmungen relativ am héufigsten einsetzten.

Nach Ablauf der zweiten und dritten Woche ist das Leben besonders
durch Pneumonien bedroht, was mit der mangelnden Funktion der paretischen
Respirationsmuskulatur zusammenhéngt.

Der zweite Punkt der Prognose betrifft die Aussicht der Erkrankten,
entweder den Liahmungen ganz zu entgehen oder aber von denselben ganz
zu genesen. Wie schon oben bei der Besprechung der Symptomatologie ge-

den Todesféllen sind diejenigen nicht mitberiicksichtigt, in denen der Exitus nach der zwei-
ten Woche eintrat, weil nach diesem Zeitpunkte der letale Ausgang immer durch kompli-
zierende, wenn auch wohl gewdhnlich mit den Lihmungen in Kausalzusammenhang ste-
hende Krankheiten wie z. B. Pneumonie herbeigefiihrt wird. Nach Abzug der genannten
Todesfille — im ganzen 14 — bleiben die 145 in die Tabelle aufgenommenen zuriick.
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sagt wurde, kommen zahlreiche Fille zu schneller Heilung, ohne Lahmungs-
erscheinungen dargeboten zu haben. Wie groB der Prozentsatz dieser Faylle
ist, 148t sich zurzeit nicht entscheiden, da ihre Frequenz ziemlich betréchtlich
zu wechseln scheint. Ob das Alter auch hier einen Einflu ausiibt, kann zur-
zeit nicht entschieden werden, weil das vorliegende Material dafiir zu klein ist.
Von meinen Kranken zwischen 0—11 Jahren, im ganzen 699, stellten 107 =
15,3 Proz. abortive Formen dar, wihrend diese in den Jahren 12—32 auf die
299 Kranke bezogen 49 — 16,4 Proz. betrugen. Leegaard hatte auf 615
Kranke zwischen 0—14 Jahren 211 — 34,31 Proz. abortive Fille, wihrend
von 15 Jahren ab unter 179 Fillen 47 abortive waren, also 26,3 Proz. Ob-
gleich kein biindiger SchluB aus diesen Zahlen gezogen werden kann, da‘die
Primirangaben iiber die abortiven Fiélle nicht hinreichend zuverlissig sind,
so sind sie doch nicht ohne Interesse, da die mangelhafte Berichterstattung
wahrscheinlich in demselben Grade sowohl fiir Erwachsene als fiir Kinder
zutrifft. Die angefiihrten Zahlen deuten jedoch darauf hin, daf die &lteren
Kinder und die Erwachsenen sich in der betreffenden Beziehung anscheinend
keines Vorzuges erfreuen konnen.

Hinsichtlich der Heilung vorhandener Léahmungen haben die Epidemien
eine Umwertung unserer Begriffe herbeigefithrt. Es galt bis vor kurzem als
ein Axiom, daB eine akute Poliomyelitis niemals restlos ausheile. Es ist nun
durch zahlreiche Beobachtungen sichergestellt, daB eine nicht unbetréchtliche
Zahl von zum Teil ausgedehnten Lihmungen vollstindig zuriickgeht, wie ich
selbst, sowie mehrere in- und auslindische Kollegen konstatieren konnten.

Ich versuchte, den Zustand der in meine Statistik aufgenommenen Gelihmten
1—11/, Jahr nach dem akuten Stadium zu eruieren. Angaben wurden von 530 Fillen er-
halten, und zwar wurde angegeben:

Gelahmte 297 = 56 Proz.
Geheilte 233 =44

Zu diesen Zahlen méchte ich bemerken, daB die Angaben nur zum Teil von Arzten
gemacht wurden, sonst aber von Lehrern und anderen Personen. Sie konnen also keine
Anspriiche auf vollstindige Exaktheit machen, scheinen mir jedoch ein nicht geringes
Interesse zu haben, da sie zeigen, daB ein unerwartet hoher Prozentsatz der schon Ge-
lahmten ohne dauernde grébere Stérungen davonkommen kann.
~ Leegaard macht von seinen Lihmungsfillen die Angabe, daff 26,87 Proz. geheilt
seien.

Ed. Miiller konnte bei 58 Kranken, die er in dauernder Kontrolle hatte, in 10 Fiallen
= 15 Proz. schon vor dem Ende des ersten Halbjahres eine Heilung ohne erkennbare Funk-
tionsstérung feststellen. Und doch ist, wie Miiller hervorhebt, dies sicher die Mindest-
zahl, da auch in der Folgezeit erfahrungsgemil weitgehende Riickbildungen eintreten, wie
dies schon bei einer ganzen Reihe von anderen Erkrankten der Fall war, so dal zur Zeit der
Publikation nur in etwa einem Drittel der Fille schwere und ausgebreitete Lihmungen zu-
riickgeblieben waren.

Krause schatzt die Zahl der Kranken wihrend der westfilischen Epidemie, die
ohne jede Residuen geheilt wurden, auf 15—20 Proz.

Wiahrend der osterreichischen Epidemie 1908 wurden von Zappert bei 266 Kran-
ken 37 Heilungen gemeldet. Der Autor betont aber, daB die tatsichliche Heilungsziffer
wahrscheinlich eine noch gréfere sein wird, da vom Beginn der Epidemie bis zur Zeit der
Einleitung der Sammelforschung nur einige Monate verflossen waren. Auch Zappert ist
eine ganz grofle Zahl von bedeutenden Besserungen bekannt.

Foerster sah schon etwa !/, Jahr nach dem Krankheitsbeginn von 15 Fillen, die er
genau beobachten konnte, 3 restlos ausheilen und 2 bis auf kleine Reste, die auch zu der
Zeit der Mitteilung im Riickgang begriffen waren.

Nicht so giinstig lauten die Angaben aus der New-Yorker Epidemie. Aus dem Sam-
melbericht grﬁhrt man némlich, daB nur in 5,3 Proz. eine vollsténdige Heilung und in
1,8 Proz. ein ,,fa,.st vollstandiges** Schwinden der Lahmungen konstatiert wurde. In-
degsen scheinen die Verhdltnisse auch hier gewechselt zu haben, denn Koplik, der einen
Teil der New-Yorker Fille beobachtete, soll nach Ed. Miiller die Genesung als Regel be-
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zeichnen. Er sah ausgedehnte Lahmungen vollstindig zuriickgehen oder nur in beschrank-
ten Gebieten zuriickbleiben.

Was Alter und Prognose quoad restitutionem betrifft, so standen von den oben er-
wahnten 530 Lahmungsfillen meiner Statistik 384 in den Jahren 0—11. Von diesen wur-
den 1—17/, Jahr nach dem Beginn der Krankheit 198 — 51,6 Proz. als gelahmt und 186 =
48,4 Proz. als geheilt angegeben. Alter als 11 Jahre waren 146, davon gelahmt99=67,8 Proz.
und geheilt 47 = 32,2 Proz.

DaB meine Zahlen nicht einfach darauf zuriickgefiihrt werden konnen, daB Residuen bei
ilteren Individuen leichter bemerkt werden, geht schon daraus hervor, dall die Jahre 0—2,
in denen doch am allerleichtesten Funktionsstérungen iibersehen werden. einen viel nie-
drigeren Heilungsprozentsatz als die Perioden von 3—11 Jahren zeigten.)

Leegard fand im Alter von 0—14 Jahren 404 anfinglich Geldhmte, von denen 281 —
69,6 Proz. auch gelihmt blieben, dagegen 123 = 30,4 Proz. geheilt waren.

Von den Geldhmten iiber 14 Jahren, im ganzen 132, blieben

gelahmt 102 = 77,3 Proz.
geheilt 30 =22,7 ,,

Sowohl Leegaards Statistik, wie die meinige deuten darauf hin, dafl auch betreffend
der Heilung der Lahmungen die Erwachsenen schlechter gestellt sind als die Kinder.

Wir sehen also, daB, soweit die vorliegenden Zahlen verwertet werden
konnen, die Prognose fiir Erwachsene in jeder Hinsicht ungiinstiger
zu sein scheint als fiir Kinder.

Im Vergleich mit dem Alter scheinen andere Momente keinen nachweis-
baren EinfluB auf die Prognose auszuiiben, besonders kann weder auf Grund
meines Materials noch nach den Erfahrungen anderer Autoren den beiden
Faktoren, an die man hier zuerst denkt, dem allgemeinen Kérperzustande
und der neuropathischen Belastung eine Bedeutung zugeschrieben werden.
Sehr oft waren gerade die Verstorbenen kriftige und gesunde Bauersleute.
Dagegen scheint es, als ob anstrengende Arbeit wihrend des Initialstadiums
gelegentlich einen ungiinstigen EinfluB auf den weiteren Verlauf der Krank-
heit auszuiiben bzw. ein Rezidiv hervorzurufen imstande wire.

Von Wichtigkeit ist zu wissen, ob wir einige klinische Anhaltspunkte
besitzen, um etwas iiber den Verlauf und den Ausgang der Krankheit voraus-
zusagen.

Was zunichst die Schwere der Initialerscheinungen betrifft, so ist oben
schon hervorgehoben, da wir in ihnen keine Anhaltspunkte fiir die Stellung
der Prognose haben. Es kénnen die Anfangssymptome sehr alarmierend sein
und der Fall sehr gutartig, sogar abortiv verlaufen, wéhrend verhdltnismaBig
gelinde Initialerscheinungen die Vorboten einer schweren, selbst tddlichen
Erkrankung sein konnen. Hierin stimmen alle Autoren iiberein.

Dagegen wird in allen Lehrbiichern angegeben, daf3 man in dem Verhalten
der elektrischen Erregbarkeit einen Anhaltspunkt fiir die Prognose haben
kann. So gibt z. B. Oppenheim an, daB diejenigen Muskeln, in denen eine
vollstindige Entartungsreaktion am Ende der ersten Woche eintritt, auch
wahrscheinlich dauvernd gelihmt bleiben, wihrend diejenigen, wo die fara-
dische Erregbarkeit nach 2—3 Wochen nicht véllig erloschen ist, voraussicht-
lich wieder funktionsfihig werden. Wenn diese Regel nun auch zweifellos
fir eine groBe Zahl von Fillen zutrifft, so scheinen doch die Grenzen nach
den neueren Erfahrungen hierbei etwas zu eng gesteckt zu sein.

Aus meinen ziemlich spérlichen elektrischen Untersuchungen habe ich
den Eindruck bekommen, daB die landliufigen Angaben iiber die prognos-

1) Meine friiheren Angaben iiber die Bedeutung des Alters fiir die vollstindige Ausheilung
bezogen sich auf die von mir selbst beobachteten Kranken, nicht wie hier auf das Gesamt-
material.



tische Bedeutung der elektrischen Untersuchung fiir ma;nche‘Féille nicht‘zu-
treffen, und daf8 die ganze Frage einer eingehenden Bea,rbeltung und einer
Revision bediirftig ist. Dieser Ansicht hat sich jiingst Ed. Miiller ange-
schlossen. Er fand, dafB die aktive Kontraktion oft viel besser ist, als man
dies nach dem elektrischen Befunde erwarten konnte, wihrend andererseits
selbst nach vielwochentlicher Dauer der Lihmung die Entartungsreaktion fehlen
kann. Ebenso gibt Foerster an, daB auch die Muskeln, die W'éihl.“end der
akuten Lahmung Entartungsreaktion zeigen, doch vollstindig restituiert wer-
den konnen. Es diirften somit die alten Regeln nicht Stich halten.

Von Bedeutung ist natiirlich auch zu wissen, wie lange man auf e‘i‘ne
Wiederherstellung bzw. eine Besserung hoffen kann. Die meisten vo}lstan-
digen Heilungen vollziehen sich zweifelsohne im Laufe des ersten Halbjahres,
aber auch im zweiten Halbjahre sind sie nicht so selten. Ja, Petrén und
Ehrenbergh behaupten, daB sie bei ausdauernder Behandlung eine Heilung
gelihmter Muskeln noch nach einigen Jahren erhalten haben. Sicher ist, daB
sowohl Heilungen wie Besserungen bei geeigneter Therapie in weit spéteren
Stadien, als man friiher annahm, zu erzielen sind.

Es ist nicht ohne Interesse zu untersuchen, ob die hier oben beziiglich der Prognose
mitgeteilten neuen Befunde, welche fritheren Erfahrungen widersprechen, wirklich neuen
Tatsachen entsprechen oder ob die Verhéltnisse auch friiher dieselben waren und nur falsch
gedeutet wurden. In der Tat ist ja unter anderen Griinden gegen die Identitit der epide-
mischen mit der klassischen sporadischen Poliomyelitis auch das ganz verschiedene Ver-
halten der Prognose in ihren verschiedenen Beziehungen herangezogen worden. Wie ich
glaube mit Unrecht. Es soll keineswegs in Abrede gestellt werden, daB die Poliomyelitis
hinsichtlich der Mortalitst usw. Schwankungen unterworfen ist; ich habe dies oben aus.
driicklich betont und dafiir Belege gegeben.

Daf der Sterblichkeitsprozentsatz der sporadischen Fille grofer ist als allgemein an-
genommen wird, steht m. E. auBer jedem Zweifel, nur wurden sie bisher bei Kindern oft
als Meningitis diagnostiziert. DaB dies in der Tat geschieht, hat Medin durch einen Fall
erhéirtet, und Pierre Marie spricht dieselbe Vermutung aus. Auch gibt Zappert an, daB
bei kleinen Kindern, die an Heine-Medinscher Krankheit sterben, der meningitische Zug
des Krankheitsbildes stirker hervortritt als bei slteren. DaB daher die Fehldiagnosen
frither hiufiger sein muBten, ist ja bei den damals allein vorhandenen mangelhaften
Kenntnissen und Beschreibungen des Friihstadiums selbstverstindlich. Durch das Er-
wihnte wird ohne weiteres klar, daB die Angaben iiber die Mortalitit bei Kindern bei
der klassischen Poliomyelitis unzuverléssig sind. Dasselbe gilt auch fiir die Erwachsenen.
Bei diesen wurde in den letalen Féllen, wie ich dies schon in meiner ersten Arbeit erwihnt
habe, mit Vorliebe eine andere Diagnose gestellt, namlich Landrysche Paralyse, die meist
als Krankheit sui generis aufgefat wurde und fast iiberall als von der akuten Poliomyelitis
wesensverschieden angesehen wurde. Wir wissen jetzt, daB die meisten tSdlichen Falle
der Heine-Medinschen Krankheit gerade unter dem betreffenden Symptomenkomplexe
verlaufen.

Was schlieBlich die zur Heilung gelangenden Lahmungsfille betrifft, so waren sie ge-
will auch frither nicht unbekannt, vielleicht auch nicht so selten. Aber infolge der Lehre
von der ungiinstigen Prognose (quoad valetudinem) einerseits und der Auffassung von dem
gutartigen Verlauf der Polyneuritis andererseits wurden diese Fille meist als Polyneuritis
d.la,gr{ostiziert. Waren in solchen gutartig verlaufenden Fillen anfinglich starke Schmerzhaf-
tigkeit, spontane Schmerzen oder gar Druckempfindlichkeit der Nervenstdmme vorhanden,
80 erschien die Diagnose der Polyneuritis unerschiitterlich. Es steht nach unseren jetzigen
Erfahrungen fest, dal solche Fille von dem Gifte der akuten Poliomyelitis hervorgerufen
Werder;l tkonnen. Damit hat sich auch auf diesem Gebiete eine Verschiebung bemerkbar
gemacht.

Wenn ich das soeben Gesagte zusammenfasse, so finde ich, daB gute Griinde vorliegen,
anzunehmen, daB die Verh#ltnisse sich wahrscheinlich nicht so stark verindert haben, wie
es auf den ersten Blick den Anschein haben kénnte, sondern daB der Unterschied zum grofien

Teil wenigstens nur ein scheinbarer ist, durch falsche Deutung schon frither bestehender Tat-
sachen entstanden.

Folgekrankheiten. Es scheint, als ob die einmal durchgemachte akute



— 81 —

Poliomyelitis eine gewisse Prédisposition fiir andere organische Nervenkrank-
heiten schaffe. Wenigstens sind eine ganze Reihe von Fillen bekannt, wo
in spiteren Jahren sich eine chronische Riickenmarkskrankheit entwickelte.
Meist handelte es sich hier um chronische Muskelatrophien (Charcot, Ray-
mond, Vulpian, Cestan, Alessandrini u. a.). Andere (Cassirer, Rossi)
beobachteten unter denselben Umsténden eine progressive Myopathie. Ich
selbst sah auf der Lennmalmschen Klinik in Stockholm einen Mann, der
die Residuen einer spinalen Kinderlahmung trug, an einer kombinierten Hinter-
Seitenstrangsklerose leiden.

Auch andere Folgekrankheiten kénnen sich einsfellen. So erwihnt
Crouzon einen Mann, der in den Kinderjahren eine spinale Kinderlihmung
der Beine durchgemacht hatte und spéter zwischen 18 und 40 Jahren nicht
weniger als 9mal von akut auftretender, voriibergehender Paraplegie der
Beine befallen wurde. Uber einen etwas dhnlichen Full berichten Ballet
und Dutil.

Als Folgeerkrankungen fal3t Pierre Marie einige von ihm beobachtete
Falle von ,,scoliose tardive’* auf, in denen sich diese Jahrzehnte nach der
akuten Erkrankung entwickelt hatte.

Doch scheinen die Falle, in denen nach der Ausheilung der akuten
Poliomyelitis im spéateren Leben sich Folgekrankheiten entwickeln, nicht allzu
hdufig zu sein. Nach Risien Russel hat Potts 1903 aus der Literatur
nur 37 Fille sammeln kénnen.

Epidemiologie. Die erste sicher diagnostizierte Epidemie von spinaler Kin-
derlahmung wurde von Bergenholtz 1881 im nordlichen Schweden beobachtet,
der iiber dieselbe (18 Fille) an das schwedische Gesundheitsamt einen Bericht er-
stattete. Die erste Publikation riihrt von Oxholm her, der 1887 einen Artikel
iiber 5 ungefihr gleichzeitig in einem engbegrenzten Gebiete von Norwegen auf-
getretene Lahmungsfille veroffentlichte. Obgleich diese zweifellos in unser
Krankheitshild gehoren, scheint der Autor selbst iiber die Natur der Krank-
heit nicht ganz im klaren gewesen zu sein. Cordier verdffentlichte dann 1888
die Daten einer in Siidfrankreich im Jahre 1885 aufgetretenen kleinen Epidemie
von 13 Fillen, die er nachtraglich gesammelt hatte. Diese beiden Publikationen
blieben aber fast unberiicksichtigt. Erst durch den Vortrag von Medin auf
dem X. internationalen Kongresse in Berlin 1890, wo er iiber seine bedeutungs-
vollen Beobachtungen bei der ersten Stockholmer Epidemie (43 oder richtiger
44 Fille) berichtete, wurde allgemein bekannt und anerkannt, daf die spinale
Kinderlihmung epidemisch auftreten kénne.

In der Folgezeit wurde nun auch iiber hier und da vorkommende Héu-
fungen von Fillen berichtet, von denen nur die Epidemien von Medin (zweite
Epidemie in Stockholm 1895, 21 Fille), Caverley und Macphail in Amerika
1894 (126 Fille), Leegaard in Norwegen 1899 (54 Fille), Buccelli in Italien
1897 (17 Fille), Auerbach in Frankfurt a. M. 1898 (15 Fille), Zappert in
Wien 1898 (42 Fille), Platou 1904 (20 Fille) und Nannestad 1904 (41 Fille),
beide in Norwegen, den Namen von Epidemien verdienen. Die anderen stellen
nur kleine Haufungen von 4—5 Féllen oder etwas mehr dar, in einigen sogar
noch weniger (Brieglieb, André, Pierracini, Pasteur, Pleuss, M. Tay-
lor, Buzzard, Biilow-Hansen und Harbitz, Newmark. Packard,
Chapin u. a.).

Uber die Verbreitungsart der Heine-Medinschen Krankheit haben nun
die erwéhnten Publikationen keine Aufklirung geben konnen. Die einzige

Wickman, Poliomyelitis. 6
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diesbeziigliche Beobachtung stammt von Leegaard, der feststellen konnte,
daB die Krankheit auffallende Beziehungen zu den VerkehrsstraBlen zeigte.
Die nihere Verbreitungsweise blieb aber auch hier vollstindig dunkel, und
die Anschauungen gipfelten in dem Satze, daBl die spinale Kinderldhmung
zwar infektioser, aber nicht kontagioser Natur sei. In der Tat lag fiir eine
Kontagiositidt kein einziges einwandfreies Beispiel vor.

Erst 1907 konnte Wickman in seiner Arbeit iiber die groBe schwedische
Epidemie 1905 (1031 Fille umfassend) nachweisen, daf die Heine-Medinsche
Krankheit durch Ubertragung von Person zu Person verbreitet wird und daB
dies teils durch die frither iibersechenen abortiven Formen Erkrankten,
teils durch gesunde Zwischentréiger geschieht.

Wie schon mehrfach oben erwihnt wurde, trat in mehreren Lindern die Krankheit
epidemisch auf. So in Norwegen 1905 mit 952 Fillen (von Leegaard 1909 zusammen-
gestellt), in New York 1907 mit ungefahr 800 Fillen!), gleichzeitig 234 Fille (Lovett)
in Massachusetts, wo das folgende Jahr eine neue von Lovett und Emerson be-
schriebene Epidemie von 136 Fillen brachte, in Niederédsterreich und Wien 1908 mit
290 Fillen (von Zappert 1910 zusammengestellt) und gleichzeitig eine kleinere Epidemie
in Ober-Osterreich mit 68 Fallen, iiber die von Lécker (ebenso wie spiter von Lindner
und Mally) Mitteilungen gemacht wurden. Das folgende Jahr brachte in Osterreich,
und zwar in Steiermark eine noch gréBere von Fiirntratt beschriebene Epidemie von
wenigstens 433 Fallen. Gleichzeitig suchte die Krankheit, nachdem schon 1908 eine
kleinere Epidemie von 36 Fillen in Heidelberg (J. Hoffmann) und eine andere mit
22 TFéllen in der Nachbarschaft von Hamburg (Nonne) aufgetreten war, zum ersten
Male Deutschland in ausgesprochen epidemischer Weise heim. Hier bestanden folgende
groBere Herde, die von verschiedenen Autoren studiert und beschrieben wurden, und
zwar: In Westfalen 633 Fille (P. Krause); im Ruhrgebiet (Grober); in Hessen-Nassau
iiber 130 Fille (Ed. Miiller). Dann einige kleinere, in Hannover 34 Fille (Eichelberg);
in Schlesien mindestens 50 Fille (Foerster), in Vorpommern 51 Fille (Peiper). Die
Epidemie 1909 hat also wenigstens etwa 1000 Fille umfaBt, vermutlich aber noch mehr.

In Frankreich und Holland trat die Krankheit ebenfalls 1909 in epidemischer Weise
auf. Von Paris und Umgebung hat Netter etwa 100 Fille mitgeteilt.

AuBer den obenerwdhnten sollen auch andere Epidemien, besonders in Amerika und
Australien, geherrscht haben. Die diesbeziiglichen Publikationen standen mir aber meist
nicht zur Verfiigung und ich kann deshalb keine genaueren Angaben iiber dieselben machen.
Ich fiihre sie aber nach Lovett und Netter hier an.

Australien: Alston 1895 (14 Fille), Wade 1904 (34 Fille).

Amerika: Painter 1892 (38 Fille) in Massachusetts, wovon Brachett 1894 10 Fille
mitteilte; Bondurant und Woods in Albana 1900 (15 Fille).

1908 sollen auBer der obenerwéhnten von Lovett und Emerson aus Massachusetts
beschriebenen Epidemie mehrere andere Staaten, unter ihnen Minnesota mit mehr als 150
Fillen, heimgesucht gewesen sein.

1909 sollen in Nebraska mehr als 200 Fille aufgetreten sein.

Es ist eine seit langem bekannte Tatsache, daB die akute Poliomyelitis
hauptsichlich wihrend der Sommermonate und im Herbstanfang auftritt.
Dies ist auch bei den letzten Epidemien im allgemeinen der Fall gewesen. In
der schwedischen Epidemie 1905 fielen auf die Monate Juli bis Oktober
nicht weniger als 86 Proz. der Fille mit dem Maximum im August, wo
35 Proz. der Gesamtzahl fielen. Dasselbe war der Fall bei der gleichzeitig
in Norwegen herrschenden Epidemie (Leegaard). Andere zeigen kleine
Verschiebungen nach der einen oder anderen Richtung, so fiel bei der
Epidemie in New York 1907 das Maximum in den September. Ahnlich
war das Verhalten bei der Epidemie in Massachusetts, die Lovett be-

') In dem amerikanischen Sammelbericht iiber diese Enpj ie wi i

.. sar pidemie wird gesagt, daf3 iiber
752 Falle Angaben existieren, daB aber die Kommission, welche den Berif}lt a,%lsgearbeitet
hat, die wirkliche Zahl auf nicht weniger als 2000 Fille schitzt. Die Tatsachen, die dieser

Schétzung zugrunde liegen, scheinen mir aber zu ihrer Begriindung ganz und gar unzu-
reichend zu sein.
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schrieben hat. Dagegen war die Morbiditdit wihrend der von Ed. Miiller
beschriebenen Epidemie in Hessen-Nassau von Juli bis September wesentlich
geringer, als im Oktober und November, indem iiber 75 Proz. der Gesamt-
zahl in diesen beiden Monaten erkrankten. Miiller fiithrt diese Tatsachen
darauf zuriick, daf die Krankheit wahrscheinlich von dem benachbarten West-
falen aus, wo der Gipfel im September und Oktober erreicht wurde, all-
méhlich auf Hessen-Nassau iibergegriffen hatte.

Betrachtet man eine Epidemie als Ganzes, so ergibt sich zwar als Regel,
daB das Maximum in den Sommer oder Anfang des Herbstes fillt. Beriick-
sichtigt man aber die Details, so kann man gelegentlich die nicht unwichtige
Tatsache feststellen, da in gewissen Gegenden der Hohepunkt in den Winter
fallt. So erwdhnt Wickman, wie in drei nebeneinanderliegenden und deut-
lich zusammengehoérenden Herden die Krankheit im ersten (18 Fille) sich
von Juni bis Oktober abspielte, im zweiten (westlich davon gelegen, 27 Fille)
von Juli bis Dezember und im dritten (noch westlicher, 62 Fille) von Ende
September bis zum folgenden Februar mit dem Maximum wéhrend November
und Dezember. Ich kann hier hinzufiigen, daB3 aus dem nordlichsten Schweden
iiber eine mitten im Winter sich abspielende Epidemie mit ihrem Maximum
im April und Mai erst im letzterwdhnten Monat an das Gesundheitsamt be-
richtet wurde. In einem verhdltnisméBig kleinen Bezirke beobachtete der
einzige Arzt der Ortschaft vom Oktober bis September nicht weniger als
69 Fille, die sich auf die verschiedenen Vierteljahre folgendermaBen verteilten :
Oktober bis Dezember 13 Félle; Januar bis Méarz 25; April bis Juni 28
und Juli bis September 3 Fille. Wenn also die Heine-Medinsche Krank-
heit zwar als eine Sommerkrankheit bezeichnet werden kann, so darf doch
nicht vergessen werden, daB sie auch im Winter vorkommt und auch in
dieser Jahreszeit in epidemischer Weise auftreten kann, was in epidemio-
logischer Hinsicht nicht ohne Bedeutung ist, wie dies spater erwdhnt wer-
den soll.

Ehe ich auf die Verbreitungsweise eingehe, werde ich die epidemiologisch wichtige
Frage von der Inkubationszeit besprechen. Diese wurde von Wickman auf 1—4, von
Leegaard auf 1-—3 Tage angenommen. Dieser Schitzung wurde das Zeitintervall zwischen
dem ersten und zweiten Falle in den Familien, wo mehr als 1 Mitglied befallen wurde, zu-
grunde gelegt. Hierbei priavalierten 1-—4 Tage in so starker Weise, daB es berechtigt er-
scheinen durfte, die erwdhnte kurze Inkubationszeit anzunehmen. Dagegen fand Wick-
man in einigen Fillen. wo die Krankheit sich anscheinend nach einem Besuch entwickelt
hatte, im allgemeinen eine Inkubationsdauer von 6—10 Tagen. Wie jetzt behauptet werden
kann, ist diese Annahme die richtigere. Wenigstens haben die experimentellen Untersuchun-
gen gezeigt, daBl bei den Affen die Inkubationszeit im Mittel 9—10 Tage betrigt mit einem
Minimum von 4 und einem Maximum von 33 Tagen (Flexner und Lewis). Ed. Miiller
fand beim Menschen in 6 Fillen, wo die Infektionsquelle zeitlich und 6rtlich zu bestimmen
war. eine Inkubationsdauer von mindestens 5 Tagen, und durchschnittlich etwa 1 Woche,
P. Krause schitzt sie auf 10—12 Tage.

Es sei nun zu diesen Ausfiihrungen bemerkt, dall eine Person, die sich die Krankheit
z. B. bei einem Besuch zugezogen hat, nicht unbedingt auch in demselben Momente ange-
steckt werden muB. Das Virus kann ja an den Hénden, an den Kleidern oder anderswo
haften und erst spiter in den Korper eindringen, also erst spéter die eigentliche Infektion
verursachen. Ganz einwandfrei sind also diese Zahlen, und zwar besonders die hoheren, nicht.
Was dagegen die Ergebnisse der Affenimpfungen betrifft, so ist die Inkubationszeit von
der Injektion bis zum ersten Eintritt der Lahmung berechnet, da das beim Menschen im
allgemeinen wohlcharakterisierte febrile Initialstadium von meist 2—3 Tagen hier in der
Regel fehlt. Zieht man dies in Betracht, so ist die Differenz zwischen meinen Zahlen
und dem Ergebnis der experimentellen Forschung nicht so grof3, wie dies auf den ersten
Blick erscheint. Allerdings gebe ich ohne weiteres zu, daf3 die Inkubationszeit von 1—2
Tagen zu kurz bemessen ist und daB in den Familien, wo zwischen dem ersten und zweiten
Falle dies Intervall zu beobachten ist, beide Mitglieder aus derselben Quelle infiziert worden
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sind. Dagegen scheint mir die Annahme einer Inkubationsdauer von mindestens 3—4 Tagen
beim Menschen, wenn man natiirlich den Krankheitsbeginn vom Einsetzen der Febrilia rech-
net, durchaus berechtigt. Wahrscheinlich liegt aber der Durchschnitt etwas hoher. Ich mdchte
besonders hervorheben, daf3 die Annahme dieser etwas léngeren Inkubationsdauer in keiner
Weise meine Schliisse iiber die Verbreitungsart der Krankheit beeintréchtigt. Nur in
ganz vereinzelten Fillen wird der Zusammenhang der Fiélle ein anderer als der von mir an-
gegebene sein. Dementsprechend habe ich in einigen der beigegebenen Schemata, die
sonst einer meiner Arbeiten entnommen sind, einige kleine Anderungen vorgenommen,
indem ich hier unentschieden lasse, in welcher Weise die Krankheit in die Schulen ein-
geschleppt wurde.

Was nun die Verbreitungsweise betrifft, so wurde diese, wie erwéihnt,
zum ersten Male genau wéhrend der schwedischen Epidemie 1905 von Wick-
man festgestellt, und da bisher bei keiner anderen Gelegenheit die epi-
demischen Verhiltnisse unter so ginstigen Bedingungen studiert werden konn-
ten, soll hier etwas ndher iiber diese Epidemie berichtet werden.

Dieselbe umfaflte im ganzen 1031 Falle. Diese zeigten eine sehr ungleiche
Verteilung, so daB8 groBe (4—5 an der Zahl) oder kleine Herde auftraten,
zwischen denen groBe Gebiete lagen, die entweder vollstindig frei waren oder
wo die Krankheit nur in ganz vereinzelten Fillen auftrat. Dieses herdweise
Auftreten war von der Bevdélkerungsdichtigkeit vollstdndig unabhingig, was
schon daraus hervorgeht, daB die Krankheit hauptsichlich das flache Land
heimsuchte, dagegen die Stidte fast verschonte. -

Was zunéchst die Verbreitungsweise innerhalb der gréBeren Herde be-
trifft, so war die Erforschung derselben im einzelnen nur innerhalb begrenzter
Bezirke moglich gewesen, wo teils alle Fille zur Kenntnis gelangten, teils auch
die Verhiltnisse zwecks Nachweis der bestimmenden Faktoren haben unter-
sucht werden koénnen. In solchen Gegenden konnte nun, wihrend gleich-
zeitig andere Momente, die in befriedigender Weise die Verbreitung der Krank-
heit hitten erkliren koénnen, nicht nachweisbar waren, konstatiert werden,
dafl ein Kontakt zwischen fast simtlichen von der Krankheit be-
fallenen Personen stattgefunden hatte. Dieser Kontakt braucht in-
dessen durchaus nicht ein direkter zu sein, so daB die erkrankten Personen
in Beriihrung miteinander gestanden hiitten. Im Gegenteil scheint das Ver-
héltnis ofter das zu sein, daB der Kontakt durch gesunde Zwischen-
personen vermittelt wurde. Wir finden demnach hier genau dieselben
Verhiltnisse wieder, wie sie bei einer ganzen Reihe epidemischer Krankheiten
sich beobachten lassen, die sich durch Ubertragung von Person zu Person
verbreiten.

Ich werde dies mit einigen Beispielen belegen. Das nebenstehendeSchema Abb. 7 ver-
anschaulicht die Verbreitung innerhalb eines Herdes in dem kleinen Kirchspiel Tristena.
Das Kirchspiel, das etwas abseits von den groBlen VerkehrsstraBen liegt, z#hlt etwas mehr als
590 Einwohner. Die Hiuser, 102 an der Zahl, liegen isoliert, auf einer Fliche von 32,5 Quadrat-
kilometer zerstreut und beherbergen fast simtlich nur je eine Familie. Der Verkehr zwischen
den einzelnen Familien ist sehr beschrinkt. Jeder Haushalt hat seinen eigenen Brunnen
und gewdhnlich auch eine oder mehrere Kiihe, welche die Milch liefern. Bei den suBerst
einfachen Lebensgewohnheiten der Bevilkerung, die zum groBten Teil durch die Ertrag-
nisse des Landbaues befriedigt werden, ist die Proviantierung von aufien her sehr beschrinkt.

fBe}f:t?g:g ki;grfllilﬁgi(;;};n agl:?l zsoé(;;l:ng:rgsergiglg n:ltl‘l‘ Erforschung der Verbreitungsweise von In-
1905 x{ﬁ; gf%ﬁgiﬁﬁﬁ ;{%Z?Sspiele erkrankten Wz‘i,hrend der Zeit vom 28.J uni .lzis 4. August
Dis Brkoasicamgstage for ooy ind iy Schem. i K i1 davon
breitung s e Ml sdor o e e o Eopaniten Untinge i, s gletche

konnte von den tibrigen Nahrungsmitteln behauptet werden, da die Proviantierung im all-
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gemeinen von einer Ortschaft geschah, in der sich die Krankheit noch nicht gezeigt
hatte.

Beim Forschen nach einer gemeinsamen Infektionsquelle stellte sich heraus, daB diese
in der Volksschule des Kirchspiels zu suchen war. Nicht weniger als 7 Patienten, die in ihren
betreffenden Familien den Ausgangspunkt fiir neue Fille bildeten, besuchten die Schule.
Die betreffenden Fille sind im Schema durch ausgezogene Linien mit der Schule (x ) ver-
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Abb. 7. Schulepidemie aus Schweden 1905.
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Durch die ausgezogenen Linien sind die direkten

Jedes Viereck bezeichnet ein Haus, X die Schule.

bunden worden (Nr. 477, 463, 465, 470, 481, 459 und 472). In einer der Familien wenigstens,
wo 4 Mitglieder erkrankten (Nr.477 bis 480), war das zuerst erkrankte das einzige von den
Kindern, das die Schule besuchte. Hinzugefiigt sei, daB die Kinder des Schullehrers, die
im Schulhaus wohnten und von denen zwei schulpflichtig waren, simtlich erkrankten
(Nr. 455—458).

Auch andere Gruppen kénnen mit der Schule in Zusammenhang gebracht wer-
den. In 5 Familien hatten die erkrankten Mitglieder schulpflichtige Geschwister, die je-
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och nie Symptome zeigten. Eine Familie, deren zwei Kinder (Nr. 498—499) erkrankten,
?velch letzgarepweder se%bst in die Schule gingen noch schulpflichtige Geschwister hatten,
wohnte in demselben einstéckigen Héuschen, wie ein anderes imSchulalter stehendes Mad-
chen, das aber die ganze Zeit iiber gesund blieb. Alle diese Héuser sind in dem Schema durch

estrichelte Linien mit der Schule verbunden. Das angefiihrte Verhiltnis deutet c}arauf

in, dafl die Ansteckung, wie wir es auch bei anderen Infektionskrankheiten finden,
durch Zwischenglieder verbreitet werden kann, die kemg krajnkhaftep Sym-
ptome aufweisen; wir haben es demnach hier aller Wahrscheinlichkeit nach mit Virus-
trégern zu tun. . ]

In sehr guter Ubereinstimmung mit der hier angenommenen verschiedenen Ube;r-
tragungsweise durch die Schule steht die Zeit des Auftretens der Krankheit in den verschie-
denen Familien. In denen nidmlich, wo die Krankheit der Annahme nach mittels d}rekter
Ubertragung durch kranke Schulkinder entstanden ist, tritt der erste Fall in der Zeit vom
28. Juni bis zum 12. Juli auf. In den Familien dagegen, wohin die Ansteckung wahrschein-
lich durch Zwischenpersonen (gesunde Schulkinder) gebracht worden ist, fallt der Zeit-
punkt fiir das Auftreten des ersten Falles zwischen den 13. und 23.Juli. Fiigeich hinzu, daB
die Schule am 15. Juli geschlossen wurde, so glaube ich mit Recht behaupten zu kénnen,
daB ein schoneres Beispiel fiir eine Schulepidemie sich kaum denken 158t.

Von den iibrigen Fillen konnen 4 oder 5 mit einem der obenerwihnten infizierten Hiu-
ser, wo Nr. 470—471 erkrankten, in Zusammenhang gebracht werden. Nr. 484, der am
22. Juli erkrankte, hatte namlich am 19. Juli einen Besuch bei Nr. 471 gemacht, der am
18. Juli erkrankt war. Spéter wurden die 2 Geschwister des Erstgenannten von der Krank-
heit befallen. Ferner arbeitete ein Mann (Nr. 487), der am 29. Juli erkrankte, auf dem Hofe
bei Nr. 470—471. Das gleiche war auch der Fall bei dem Vater eines am 23. Juli erkrankten
Knaben (Nr. 497), der indessen auch einen Bruder in der Schule hatte. Hier liegt also eine
doppelte Ansteckungsmoglichkeit vor. Mit den Fillen 470—471 steht héchstwahrschein-
lich noch eine ganze Gruppe in Verbindung, wie sogleich erwiihnt werden soll.

Es bleiben in dem Kirchspiel von den befallenen Hiusern nur drei iibrig. Das eine
von diesen, in dem Nr. 491 wohnte, lag nur einige Schritte von dem zuerst befallenen, und
Verkehr zwischen den Familien ist wihrend der Zeit des Auftretens der Krankheit oft vor-
gekommen. Fiir die {ibrigen Fille (Nr. 500 bis 502 und 503) konnte zwar kein sicherer Zu-
sammenhang mit den iibrigen nachgewiesen werden, aber die Lage der Wohnungen ist
derart, daB eine direkte oder indirekte Ubertragung mit groBter Leichtigkeit sich denken
1aBt. Auch zeigte sich die Krankheit in den fraglichen H&ausern erst Ende Juli.

Mitdenobenerwihnten Fillen Nr.470-471 steht wahrscheinlich eine ganze kleine Gruppe,
die weit davon auftrat, in Verbindung. In einem kleinen Kirchspiele, iiber 100 km von dem
hier in Frage stehenden Tristena entfernt, wurden mehrere Personen befallon. Der zuerst er-
krankte Patient, ein dreijéhriger Knabe, war am 23. Juli mit seiner Mutter nach einem an
Tréstena angrenzenden Kirchspiele gereist, wo seine GroBeltern wohnten. Sie passierten
withrend des Tages infizierte Gegenden. AuBerdem kam, wihrend das Kind sich bei den
GroBeltern aufhielt, eine Verwandte, die als Dienstmadchen gerade auf dem Gute, wo die
obenerwihnten Nr. 470-—471 krank lagen, angestellt war, zu Besuch. Am 27. Juli erkrankte
nun der Knabe an den gewhnlichen Symptomen. Am 30. Juli trat die Mutter mit jhrem
kranken Kinde die Reise nach der Heimat an, wo sie an demselben Tage ankam. Am 7. Au-
gust erkrankte nun der Vater des Kindes mit Lahmung des einen Beines und am 15. August
ein in demselben Hause wohnendes Kind. Am 21. August trat dann in einem zirka 1 km
von dem Wohnort der letzteren entfernt gelegenen Hause ein neuer Fall auf, dem am 27. Au-
gust ein neuer Fall in der allernichsten Umgebung folgte. Der Bruder des letzterwihnten
Patienten erkrankte dann Anfang September.

Es liegt hier héchstwahrscheinlich eine Verschleppung der Krankheit vor.

Von der in der Abb.7 wiedergegebenen Gegend verbreitete sich die Krankheit
nach den umliegenden Ortschaften in radiirer Weise.

Das thema, Abb. 8 stellt einen anderen kleinen Herd dar, innerhalb dessen auch
Xgll-t}{t?hr zwischen fast sémtlichen Fillen sich nachweisen lieB. Die lokalen Ver-

altnisse waren hier ebenso wie in den in der Folge zu besprechenden Herdchen den oben
angefthrten sehr dhnlich. Zum Teil ist die Verbreitung auch hier durch die Schule gesche-
hein. Nr. 130, 141 und 138 waren Schulkinder. Nr. 135—136 wohnten in unmittelbarer
mit den Schulkindern zu spielen. Nr. 140
Nr. 142—146 wohnten in Héusern, die nur
mt waren, so daf sie einem Kontakt kaum
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fiir Nr. 137 war kein Kontakt nachzuweisen. Es soll hinzugefiigt werden, daB das Kirch-
spiel 1400 Einwohner hatte. Die meisten Hiuser (in der Regel fiir 1 Familie) liegen im all-
gemeinen zerstreut.

Abb. 9 stellt die Verbreitungsweise innerhalb einer anderen Gruppe von 19 Fillen
(davon 9 abortive) dar. Sie traten sémtlich auf 2 in einem gréBeren See gelegenen Inseln
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Abb. 8. Kontaktepidemie aus Schweden 1905.
Erklérung s. Abb. 7.
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Abb. 9. Schulepidemie aus Schweden 1905.
Erkldrung s. Abb. 7.

auf; auf der kleineren, Borgd, nur 3 (Nr. 277—279), die iibrigen auf einer etwas groBeren,
5 km langen und 1—2 km breiten Insel, Sirké. Auch hier standen die meisten Erkrankten mit
der Schule in Verbindung, und zwar in direkter (Schulkinder), wihrend nur 1 Fall (Nr. 274)
mit derselben durch ein gesundes Zwischenglied in Verbindung gebracht werden kann.
Nr.271 war eine erwachsene Person, die ihre Arbeit drauBen auf dem Felde hatte und wih-
rend des Tages die Mahlzeiten bei den Eltern von Nr. 265 einnahm, wo dieser Patient
schon krank war.
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ie Félle auf der kleinen Insel Borgd (Nr. 277—279) standen wahrscheinlich mit einem
der fri?lizr erwéhnten in folgender Weise in Verbindung. Die Eltern der Mutter der beiden
zuerst befallenen Kinder wohnten auf Sirkd, und zwar in einem Hal}se, das dicht an dfa,s-
jenige stoBt, in dem Nr. 273 am 25. Juli erkrankte. Der Vater der Kinder hatte auch wah-
rend der Zeit vom 25. Juli bis 13. August mehrere Male seine Schwiegereltern besucht und
hat gewiB auch dort die Verwandten von Nr. 273 getroffen. Fiir den noch unbesprochenen
Fall auf Borgo scheinen die beiden ersten Fille selbstversténdlich die Infektionsquelle ge-
wesen zu sein. Die Héuser liegen nicht weit von einander. .

Zwischen fast allen Féllen in der betreffenden Gruppe kann also ein Kontakt nach-
gewiesen werden. Auf der groBeren der beiden Inseln wohnen 28 Familien in 29 Héusern,
also auch hier fast nur Einfamilienwohnhéuser. Wie die Krankheit auf die Insel einge-
schleppt wurde, konnte nicht eruiert werden. Nur so viel ist sicher, daB der Vater des
Kindes, das zuerst befallen wurde, diejenige Person auf der. Insel ist, die die lebhaf-
testen Verbindungen mit den umliegenden Gegenden unterhilt.
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Abb. 10. Schulepidemie aus Schweden 1905.

Ein weiteres Beispiel einer Schulepidemie zeigt Abb. 10. Die Gruppe umfat 18 Fille,
darunter 10 abortive mit ausgesprochenen Allgemeinsymptomen. Von diesen 18 gingen
10 in die Schule, einer von ihnen (Nr. 328) wohnte auch im Schulhause, was auch mit sei-
nem Bruder und dem Sohne des Lehrers (Nr. 330) der Fall war. Von den Kindern erkrank-
ten fast alle vor SchlieBung der Schule, die am 19. September stattfand, nur zwei spiter,
am 22. September und 29. September. Die Schule wurde von 58 Schiilern besucht. Fiir
6 Kinder, in 4 Hiusern wohnend, konnten keine Beziehungen zu den iibrigen nachgewiesen
werden. Die Einwohnerzahl des Kirchspiels betrégt iiber 3000.

Ich werde schlieBlich noch eine kleine Gruppe erwéhnen (Abb.11). Die hier zuerst
befallene Person (Nr. 714), eine 54 jahrige Frau, scheint sich in einer etwa 5 km abgelegenen
Ortschaft, wo die Krankheit epidemisch auftrat, die Ansteckung zugezogen zu haben und
erkrankte ungefihr am 5. Dezember. Ihr Sohn (Nr. 715), ein 22 jahriger Mann, erkrankte
dann am 13. Dezember. Die nichste Stelle, die in diesen Gegenden von der Krank-
heit ergriffen wurde, war ein von dem vorhergehenden zirka 2 km abgelegenes Haus,
woselbst ein Knecht (Nr. 716), der mehrere Male Nr. 715 wihrend dessen Krank-
heit besucht hatte, am 18. Dezember erkrankte, und sechs Tage spiter (am 24. Dezem-
ber) wurde in demselben Haushalt ein vierjihriges Midchen (Nr. 717) befallen. Die Cou-
sinen dieser letzteren, die nur einen Steinvurf entfernt wohnen und die tiglich mit dem
kranken Miidchen zusammengewesen waren, erkrankten am 26. Dezember 1905 und 1. Ja-
nuar 1906. Die erstere kam ohne Léhmung davon, zeigte aber u. a. Fieber, starke Nacken-
schmerzen und Opisthotonus. Den beiden Fillen Nr. 720 und 721 scheint der Ansteckungs-
stoff durch gesunde Zwischenpersonen zugeflihrt worden zu sein. In der Familie diente
m_z_mhch eine Haushélterin, welche die Schwester von Nr. 716 war und eine Woche hindurch
wahrend seiner Krankheit téglich ihn besucht hatte. Selbst zeigte sie keine krankhaften
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Symptome, aber zwei Kinder in der Familie erkrankten am 31. Dezember 1905 und 10. Ja-
nuar 1906, das erstere nur mit Allgemeinsymptomen und Nackensteifigkeit. Ferner er-
krankte etwa 10 km von dieser Gegend entfernt ein Erwachsener am 10. Januar. Er hatte
Weihnachten und den Anfang Januar in seinem Eltern-

hause in der Nahe von der Wohnung von Nr. 716 bis

719 zugebracht, wihrend dieser Zeit hatte er sowohl Z‘?

Nr. 715 wie 716 mehrmals besucht, ersteren u.a. am

3. Januar.

Die Gegend, wo die fragliche Gruppe von Fillen
auftrat, ist ziemlich diinn bevolkert. Doch findet sich in
der Umgebung der befallenen H&user eine Anzahl an-
derer, und man kann es kaum als einen Zufall ansehen,
daf3 die Krankheit die Personen befallen hat, die die
oben erwihnten Relationen zueinander hatten.

In zahlreichen anderen Gruppen konnte
ebenfalls die Moglichkeit der Ubertragung zwi-
schen séamtlichen befallenen Héusern durch ge-
sunde Zwischenpersonen direkt nachgewiesen

778 719

18, 2,

T T 7
Werdel}. . . 774 7756 720 721
Die soeben erwahnten kleinen Gruppen ge- g 1 2 3 4 3km

hérten zu groBeren Herden, wo nicht iiberall der . .
Verbreitungsart der Krankheit mit derselben ﬁ;ogiwt}éb&ﬁlimgon?:ég zrilvllt
Genauigkeit nachgegangen werden konnte. In- schen simtlichen Fillen.
dessen machten sich innerhalb dieser groBeren Schweden 1905.
Herde doch einige andere wichtige Umstande

geltend, nédmlich, daB die Falle gruppenweise auftraten, und daB
die Verbreitung innerhalb der Herde in der Regel radidr war.
AuBerdem konnte auch hier in sehr zahlreichen dieser mehr zer-
streuten Fille die Mo6glichkeit einer direkten oder indirekten
Ubertragung nachgewiesen werden.

Die gruppenweise Anordnung kam sowohl darin zum Ausdruck, daB
mehrere Personen in derselben Familie oder in demselben Hause befallen
wurden und zweitens darin, dafl sehr oft einander naheliegende Hiuser heim-
gesucht wurden. Was den ersten Punkt betrifft, so verteilen sich die 1031
Falle in den H&ausern auf folgende Weise:

in 627 Hausern je 1 Fall

., 95 ' ,, 2 Falle
,, 39 ., A

,, 14 ) . 4,

bR 7 2 » 5 bRl

- 1 Haus , 6

Diese Zahlen sind zwar anderen &hnlichen gegeniiber ziemlich hoch, was
sich zum Teil dadurch erkldrt, daB auch abortive Fille beriicksichtigt
wurden. Da aber andererseits von solchen in meiner Kasuistik nur 157 auf-
genommen wurden, weil nur die in abgegrenzten Gegenden vorgekommenen und
vollkommen sichergestellten Aufnahme fanden, so wiirden sich ganz gewil,
wenn sidmtliche abortive Falle mitgerechnet wiirden, die Verhdltnisse noch
mehr denjenigen anderer kontagioser Krankheiten nahern.

Dieselbe Ursache, wie das Befallensein von mehreren Mitgliedern der-
selben Familie, hat die ausgesprochene gruppenweise Anordnung, die die Fille
innerhalb der groBen Herde zeigten. Die Félle innerhalb dieser kleinen Grup-
pen zeigten nun eine solche Zeitfolge, dall daraus mit groBter Wahrscheinlich-
keit irgend ein gegenseitiger kausaler Zusammenhang hergeleitet werden kann.
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Ein weiterer wichtiger Befund, der mehrmals erhoben werden konnte,
war die radiire Verbreitung innerhalb der Herde selbst, die ich durch meh-
rere besonders schéne Beispiele illustrieren konnte. In wieder anderen Gegen-
den waren die Gruppen ungefihr gleichzeitig entstanden und lassen es somit
als wahrscheinlich erscheinen, daf sie Ausfliisse derselben Quelle sind.
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Abb. 12. Herd mit radidrer Verbreitung. Schweden 1905.

Als ein Beisp
Herdes, der in Abb
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iel der radisren Verbreitung méchte ich die Verhltnisse innerhalb des

2 dargestellt ist, anfiihren. Hier trat die erste Erkrankung etwa am
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30. Juni auf einem grofien Gute, Stora Sundby, auf, das wegen seiner Naturschonheiten be-
kannt und ein beliebter Ausflugsort ist, der besonders stark am 23. und 24. Juni besucht wird,
da an diesen Tagen iiberall in Schweden grofie Volksfeste gefeiert werden. Es ist sehr wahr-
scheinlich, daB bei dieser Gelegenheit die Krankheit von denim Westen angrenzenden Gegen-
den, wo sie schon in epidemischer Weise auftrat, eingeschleppt wurde. Aus dem Plan
ersieht man nun, wie die Krankheit nach allen Richtungen hin sich verbreitet. Gegen Nor-
den hin liegt der kleine Marktflecken Kungsor, wo 13 Fille beobachtet wurden. Von hier
aus verbreitete sich die Krankheit wieder nach verschiedenen Richtungen. Die erste Per-
son, die in Kungsor erkrankte, war der Sohn des einzigen Arztes der Gegend, der auch die
iibrigen Fille gepflegt hatte. Es liegt also hier zweifelsohne die Moglichkeit einer Ein-
schleppung durch den betreffenden Arzt vor. Samtliche auf dem Plan angegebenen Fille
waren mit Lahmung verbunden, eine direkte Kontaktinfektion wurde angeblich in keinem
Falle beobachtet. Auf meine besondere Anfrage teilte mir aber der behandelnde Arzt
mit, daB er auBerdem eine ganze Reihe von Fillen beobachtet habe, bei denen die Sym-
ptome genau dieselben wie im Initialstadium der mit L&éhmung Erkrankten gewesen
seien; nur die Lahmungen seien eben ausgeblieben. Es handelte sich zweifellos um
abortive Formen, und wahrscheinlich hétten sich die epidemiologischen Verhiltnisse
auch hier nach der Art einer kontagidsen Krankheit gestaltet, wenn man auf diese Formen
und auf die Virustridger geachtet hatte. Dies wurde auch durch nachtrigliche Ermitte-
lungen z. T. bestétigt. Beider S. 65 erwihnten Kranken, die an einer meningitischen Form
der Erkrankung zugrunde ging, wurde, wie gesagt, wegen Verdacht auf eine Eklamps sie
ein Partus praematurus eingeleitet. Die Frau erkrankte selbst am 19. August. Thr Sohn
war aber zwei Tage vorher von Fieber und starker Somnolenz befallen worden. Er soll keine
Lahmungen gezeigt haben, doch war ein Jahr spiter das linke Bein schmiler als das rechte,
und es besteht somit die Moglichkeit, daB eine Parese im akuten Stadium iibersehen worden
ist. Auch die Hebamme, welche die Frau gepflegt und bei der Entbindung am 21. August
assistiert hatte, erkrankte am 24. August mit Kopfweh, Schmerzen im Riicken, Armen und
Beinen, Brechneigung und starkem Fieber. Sie genas aber, ohne paralytische Erscheinungen
dargeboten zu haben. Es ist hochst wahrscheinlich, da die beiden letzterwidhnten Fille
abortive Formen (ersterer vielleicht sogar ein iibersehener Lahmungsfall) sind.

Eine nicht unwichtige Erscheinung, die stellenweise mit groBer Deutlich-
keit hervortrat, war, daB die Krankheit im groBen und ganzen einen ziemlich
intimen Zusammenhang mit den groBen Verkehrswegen zeigte. Gerade
in den Gegenden, wo die Félle mehr zerstreut oder nur in kleineren Gruppen
auftraten, war ihre Lokalisation an den groBen LandstraBen und Eisenbah-
nen auffillig, und ein Vergleich mit den ortlichen Verhéltnissen ergab, da@
dies nur durch den lebhaften Verkehr und den dadurch bedingten haufigeren
Kontakt zwischen den Personen erklirt werden konnte. \

Es haben also die Befunde bei der schwedischen Epidemie 1905 iiber die
Verbreitungsweise innerhalb der grofien Herde, sowohl in ihren Einzelheiten,
wo diese untersucht werden konnten, als auch iiberall in ihren Hauptziigen
sich als vollstindig analog denjenigen erwiesen, die bei einer Reihe anderer
Infektionskrankheiten konstatiert werden kénnen, wo die Ubertragung von
Person zuPerson geschieht. Die akute Poliomyelitis ist somit unzweifel-
haft zu den kontagiosen Krankheiten zu rechnen. Daf dieser Umstand
bisher unerkannt gebliecben war, erhilt seine natiirliche Erklirung teils da-
durch, daB friiher nur sehr kleine Epidemien, die zudem vom epidemiologi-
schen Standpunkte &duBerst mangelhaft untersucht wurden, bekannt waren,
teils hauptsichlich dadurch, daB man die bisher iibersehenen Abortivformen
und die Mdglichkeit einer Ubertragung durch gesunde Virustriger unberiick-
sichtigt gelassen hatte.

Nur in den seltensten Fillen war eine Infektion auch auf andere Weise
und zwar durch Nahrungsmittel oder tote Gegenstinde, wahrscheinlich. Ich
werde diejenigen Fille, die ich wihrend der schwedischen Epidemie 1905 auf-

spiiren konnte, hier anfiihren, zumal sie auch in der Literatur bisher vereinzelt
dastehen.
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In einer Gegend, wo im ganzen 10 Fille in 6 Familien auftraten (in einer von diesen
mit 3, in zwei mit 2 Féllen) erkrankte als erster am 6. Oktober der Sohn eines Meierei-
besitzers. Am 20. Oktober erkrankte der Bruder des Patienten und am gleichen Tag vier
andere Kinder in der Umgebung, die simtlich die Milch aus der betreffenden Meierei be-
kamen. Die Wohnungen lagen entfernt voneinander (1—2 km). Mit Riicksicht auf das
gleichzeitige Erkranken scheint es mir auBerordentlich wahrscheinlich, daB3 es sich hier
um eine Infektion durch die Milch handelt.

Auch die Ubertragung durch tote Gegensténde scheint in Ausnahme-
fallen vorzukommen, was ich durch folgendes eigentiimliche Beispiel erlau-
tern mochte.

Eine erwachsene Person, die auBlerhalb Stockholms am 27. Juli erkrankt war und an
einer Lihmung des einen Beines litt, wurde nach einiger Zeit nach Stockholm trans-
portiert, wo sie sich zu Hause wahrend ihrer Rekonvaleszenz mit Zeichnen und dergleichen
beschiftigte. Eine ihrer Zeichnungen wurde Anfang September einem Zeichenbureau
zur Ubertragung zugeschickt. Am 25. September erkrankte nun die Person, die auf dem
Bureau die genannte Arbeit ausfiihrte, eine 34jihrige Dame, an typischer akuter Poliomye-
litis. Ich mochte hinzufiigen, daB Stockholm eine Einwohnerzahl von iiber 300000 hat,
daB aus der Stadt in dem betreffenden Jahr nur 11 Fille von Heine-Medinscher Krank-
heit gemeldet wurden und daf eine andere Infektionsquelle nicht ausfindig gemacht wer-
den konnte. Solche Fille gehdren nun allerdings zu den allergréBten Seltenheiten. Ubrigens
beeintrichtigen sie in keiner Weise die Lehre von der Kontagiositit der Heine-Medin-
schen Krankheit, da ja solche Fille auch bei anderen iibertragharen Krankheiten vor-
kommen.

In den iibrigen wihrend der letzten Jahre aufgetretenen Epidemien sind
nun die bei der schwedischen Epidemie erhobenen Befunde zum Teil bestitigt,
zum Teil aber nicht; in letzterem Falle hat man aber auch keine andere
Verbreitungsweise feststellen konnen. Ersteres ist meist der Fall, wenn die
betreffenden Autoren selbst Nachforschungen anstellen konnten. Doch
kommt auch Leegaard, der sich anscheinend auf eine Bearbeitung der ihm
gelieferten Angaben aus der norwegischen Epidemie beschrinkt, ebenfalls
zu dem Schlusse, daB die Krankheit sich durch Ubertragung von Person zu
Person verbreitet, und daB diese Ubertragung &fters durch gesunde Zwischen-
glieder als durch direkte Ansteckung erfolgt. Er gibt dafiir eine ganze Reihe
von Beispielen. :

P. Krause beobachtete gelegentlich in Westfalen deutliche Gruppen-
erkrankungen, die z. B. hauptsichlich an gewisse StraBen gebunden waren.
Auch konnte er in mehreren Fillen eine Ubertragung der Krankheit durch
gesund gebliebene Zwischentriger nachweisen. Dagegen kamen nach ihm
weder infizierte Nahrungsmittel, wie Wasser und Milch usw., noch Insekten
in Betracht.

Bei der Epidemie in Hessen-Nassau, die Ed. Miiller auch in epidemio-
logischer Beziehung sehr eingehend untersucht hat, hat dieser Forscher eben-
falls die Uberzeugung gewonnen, daB es sich bei der Heine-Medinschen
Kra.pkheit um ein kontagitses Leiden handelt. Dabei wurde die Krankheit
weniger durch nachweisbar infizierte Kinder als durch gesunde Zwischenglieder
vermittelt. 'M'u'ller teilt mehrere Beispiele mit, wo die Krankheit durch Per-
sonen von infizierten Gegenden nach anderen gebracht wurde, andererseits
solche, in denen gesunde Personen voriibergehend infizierte Gegenden besuch-
ten und das Virus bei der Riickkehr in ihrer Heimat verbreiteten. An vielen
Ortscha,ftelf konnte fier Nachweis eines Personenverkehrs zwischen den be-
fallenen Hiusern gefiihrt werden. Bemerkenswert war, wie Miiller besonders
hervorhel;.)t‘, daf3 de.r erste und oft auch einzige Fall von Poliomyelitis in einem
zuvor freien Orte in der Regel nicht die seBhafte Bauernbevolkerung betraf,
sondern Familien, in denen der Hausvater durch seinen Beruf einen lebhaften
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Verkehr mit auswértigen Personen hatte (z. B. Gastwirte, Kutscher, Schuh-
macher, Landbrieftriger usw.). Besonders fiel ihm, ebenso wie Eichelberg,
in gewissen Gegenden die groBe Morbiditdt der Schuhmacherkinder auf, und
Miiller ist ebenso wie der vorhin genannte Autor der Meinung, daB wir mit
der Moglichkeit rechnen miissen, dafl die Krankheit durch infizierten erdigen
Schmutz, den die Zwischentrdger mit Gebrauchsgegenstinden und vor allem
mit Kleidungsstiicken, wie Schuhe, verschleppen, iibertragen werden kann.
Miiller fand weiter eine an manchen Stellen auffillige Gruppenbildung der
Falle. Uberall konnte er den Zusammenhang der ersten Fille mit Eisen-
bahnen und groBeren LandstraBlen beobachten, wiahrend jene Bezirke, die von
den Verkehrsstraen entfernt lagen, im allgemeinen verschont blieben. Was
den epidemiologischen Befunden von Miiller ein ganz besonderes Interesse
gibt, ist, daf es sich um zwar stark gehdufte, aber im ganzen vereinzelte
Falle handelte. Es ist wohl hochst wahrscheinlich, daB hier bei einer weniger
sorgfaltigen Nachforschung die Verbreitungsweise in Dunkel gehiillt ge-
blieben wire.

Netter konnte in einer kleinen Gruppe von 7 Fillen, deren Wohnungen
entfernt voneinander gelegen waren und zwischen denen sonst keine Kom-
munikation bestanden hatte, nachweisen, daB drei von den Kindern dieselbe
Schule besuchten, was auch der Fall war mit einem Bruder bzw. einem Cousin
von zwei der iibrigen Erkrankten.

Bei der oberdsterreichischen Epidemie 1908, iiber die Lécker berichtet
hat, scheint es sich auch hauptsichlich um eine Kontaktepidemie gehandelt
zu haben. Die grofite Zahl der Félle trat zwar in isolierten und meist abseits
gelegenen Hausern auf. Indessen wurden auch hier gréBere und kleinere Herde
bemerkbar und Locker konnte nachweisen, daB3 an mehreren Stellen die
Schule eine groBe Rolle bei der Verbreitung der Krankheit spielte. In einer
Gegend besuchten sogar fast alle erkrankten Kinder die Volksschule. Be-
merken mochte ich noch, daf3 die &rtlichen Verh#ltnisse offenbar die groSte
Ahnlichkeit hatten mit denjenigen in mehreren Gegenden Schwedens, so daB
auch hier eine Infektion durch Wasser oder Nahrungsmittel ausgeschlossen
werden konnte. Lindner und Mally, welche dieselbe Epidemie wie Locker
unter Hinzufiigung von weiteren Féllen im Detail beschrieben haben, kommen
dabei ebenfalls zu dem Schlusse, daf} die Verbreitung durch Kontaktinfek-
tion erfolgt und geben dafiir eine Reihe Belege.

Bei der Massachusetts-Epidemie 1908 konnte Emerson in einer Reihe
von Fillen einen Kontakt unter den Ergriffenen feststellen. Dasselbe war
der Fall mit Armstrong (St. Paul-Epidemie 1909) und Jones in Massa-
chusetts 1909. Der letzterwiihnte Autor, der iiber 86 Fille berichtet, fand,
dafl die allermeisten mit den Verkehrswegen zusammenhingen. AuBerdem
erwahnt er, daB von 19 Fillen, die in Great Barrington innerhalb einer
Zeit von 34 Tagen auftraten, 13 in Zusammenhang mit der Schule gebracht
werden konnten, indem 5 die Schule besuchten, die tibrigen aber Geschwister
oder andere Verwandte waren, die mit den Erkrankten in nahem Kontakt
standen.

Sehr interessante und mit den meinigen nahe iibereinstimmende Befunde
liefert Shidler (nach Holt zitiert), der iiber eine Epidemie in Nebraska von
mehr als 200 Fillen berichtet. In 6 Familien wurden 2 Kinder befallen, in 5
kamen je 3 Fille vor, in 3 je 4 und in 1 Familie 6 Félle. Bemerkenswerte
Beispiele von Ubertragung werden geliefert. Der erste Fall in der Stadt York
betraf ein Kind. das von der Krankheit befallen wurde gerade 9 Tage, nach-
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dem die Mutter und ein Bruder von einem Besuch bei einer ergriffenen
Familie, die in einer anderen Stadt wohnte, zurlick waren. Nebenan wohnte
eine Familie, deren 6 Kinder nachher simtlich erkrankten. Zu der letzten
Familie kam ein Kind, das 5 Tage spater erkrankte. Ein von auswirts
kommendes Kind kam zu der heimgesuchten Gegend, erkrankte und wurde
nach seiner Heimat auf das Land gebracht. Spiter erkrankte hier seine
Schwester. Einige Wochen spiter kam ein Kind von einer anderen Stadt,
wo keine Fille bekannt waren, zu der betreffenden Familie fiir eine Nacht
auf Besuch und erkrankte 5 Tage spidter. KEinen Monat nachher kam ein
anderes Kind zu derselben Familie, wo es die Nacht zubrachte und wurde
ebenfalls nach 5 Tagen von der Krankheit befallen. Shidler soll noch
zahlreiche andere Beispiele der Ubertragung mitgeteilt haben. —

Es gibt nun eine Reihe anderer Epidemien, wo zwar nicht die Kontagio-
sitdt nachgewiesen werden konnte, wo aber doch einige von den groBen
Ziigen, die oben erwdhnt wurden, vor allem die Gruppenbildung und die An-
kniipfung an die groBen Verkehrswege hervortraten.

Zu dieser gehort die von Zappert beschriebene Epidemie in Wien und
Niederosterreich, die sich gleichzeitig mit der oben zitierten von Lécker
abspielte. Es machte sich bei ersterer der Ubelstand bemerkbar, daB die
Krankheit eine stark bevolkerte, von VerkehrsstraBen reichlich durchsetzte
Provinz betraf, so daB3 epidemiologische Untersuchungen sehr erschwert wur-
den. Indessen hat Zappert doch einige interessante Tatsachen feststellen
konnen. So zeigten die 129 in Wien aufgetretenen Fille eine sehr ungleich-
méBige Verteilung, die nicht von der Dichtigkeit, bzw. der Armut der Be-
volkerung abhing. Auch machte sich innerhalb der einzelnen Bezirke manch-
mal eine Haufung der Krankheitsfille in bestimmten Vierteln und Hiuser-
gruppen bemerkbar. Dagegen konnte eine Beziehung der Fille unterein-
ander ebensowenig, wie ein Fortschreiten von einem Zentrum aus, kon-
statiert werden. Aus Niederdsterreich hat Zappert wihrend des genannten
Jahres 137 Fille gesammelt. Auch hier zeigte sich eine sehr ungleichmé&Bige
Verteilung der Krankheit. Viel ausgesprochener und deutlicher als in Wien
trat hier das herdweise Auftreten der Erkrankung in verschiedenen Gegen-
den hervor. Zappert hat also bei seinen Untersuchungen zwar keine siche-
ren Beweise fiir eine Kontagiositiit des Leidens erbringen kénnen, hilt sich
aber nicht fiir berechtigt, eine solche abzulehnen.

Von groBem Interesse finde ich die Angaben von Zappert iiber das
gegenseitige zeitliche Verhalten der Gruppen. Er fand némlich, dafB3 in Nieder-
Gsterreich die Gruppe der Friihfille jene Gegenden umfaft, die stidlich und
westlich an Wien angrenzen, daB die Gruppe der Spitfille dagegen an der
Nordgrenze der Provinz zu finden war, wihrend die Gruppe der September-
und Oktoberfille das Zentrum und einen Teil der siidlichen Anteile Nieder-
6st§3rreichs bildete. Ich finde, daB Zappert hier eine sehr hiibsche zeitliche
Relhenfolge der Gruppen festgestellt hat. Der Autor behauptet indessen, daf
es trotz dieser auf den ersten Blick iiberraschenden Verteilung der Fille doch
kein elqhelthches Prinzip gebe, nach dem sich der Weg der Epidemie fest-
stellen lieBe. Er stiitzt sich dabei, soviel ich sehen kann, hauptséchlich dar-
a,.uf, _daB an .der Nordwestgrenze Friihfille auftraten, sowie daB Spatfille
sich in den siidwestlichen Teilen der Provinz zeigten. Ich finde aber, dafB
man solchen Fillen, die sozusagen aullerhalb der Epidemie fallen, keine so
gl:OBe Bedeutung zulegen kann, wie Zappert dies tut. Erstens lagen diese
Félle an der Grenze von Bohmen bzw. Ungarn, von welchen Lindern nur
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mangelhafte Angaben iiber die Poliomyelitis vorliegen. Sie kénnten eventuell
mit hier aufgetretenen Fiéllen zusammenhingen. Zweitens verbreitet sich
doch eine Epidemie besonders in stdrker bevilkerten Gegenden mit regem
Verkehr nicht wie ein flieBender Strom, der immer nur die niheren Gegenden
beriihrt, ehe er die entfernteren erreicht. Bei einer Epidemie miissen wir auf
Spriinge gefallt sein.

Wenn ich Obiges in Betracht ziehe, wire ich geneigt, der Verteilung der
Falle und der zeitlichen Reihenfolge der Gruppen eine gréSere Bedeutung
beizulegen, als Zappert dies selbst will.

Ahnliche Erhebungen wie der soeben erwdhnte Autor machte Lovett
wahrend der Massachusetts-Epidemie 1908. Er fand dabei, daB eine deutliche
Gruppenbildung sich bemerkbar machte, die zudem an die Bahnlinien ge-
kniipft war, und da {iberhaupt die Verbreitung dem groften Verkehr folgte.
Unter den 234 Fillen, die die Epidemie umfaBte, fand Lovett 1lmal Ge-
schwistererkrankungen, 9mal Félle in demselben Hause und 20mal Fille in
der Bekanntschaft des Ergriffenen, so dall er die nachgewiesene Moglichkeit
der Ubertragung auf 17 Proz. schétzt. Andererseits scheint Lovett geneigt
zu sein, anzunehmen, dafl das Virus sich in der Milch finden kann, ohne daB
er dafir einen stichhaltigen Beweis anfitlhrt. DaB eine Ubertragung durch
Milch oder Nahrungsmittel tiberhaupt fir die Falle ausgeschlossen werden
kann, dafiir scheint mir auer meinen eigenen Erfahrungen auch der Umstand
zu sprechen, dafl gelegentlich eine verhiltnismaBig groBe Morbiditat unter den
Brustkindern (z. B. New Yorker Epidemie 1907) zu beobachten war.

Den erwihnten Epidemien stehen andere gegeniiber, die keine positiven
Ergebnisse in epidemiologischer Beziehung ergaben. Dies ist der Fall mit der
New Yorker Epidemie 1907, der Epidemie in Steyermark 1909 (Firntratt)
und der von Peiper mitgeteilten aus Pommern. KEs konnte aber bei diesen
auch keine andere Verbreitungsweise festgestellt werden. Fiirntratt gibt
indessen an, daf er im Anfange der Epidemie meine Befunde bestdtigen
konnte, wihrend dies in der Folgezeit nur mit grofen Einschrinkungen der
Fall war. Bei der Peiperschen Epidemie scheint sich wenigstens eine
Gruppenbildung geltend gemacht zu haben, wéhrend eine Ubertragung weder
direkt noch durch Zwischenpersonen nachgewiesen werden konnte.

Gegen die Annahme, daB die Heine-Medinsche Krankheit kontagios
sein soll, wird angefiihrt, daf3 sie meist nur in sporadischen Fillen auftritt,
daB auch wéhrend Epidemien in einer Familie meist nur ein Mitglied affiziert
wird, selbst wenn reichliche Gelegenheit zu Infektion sich findet, und daB
Krankenhausinfektionen nicht beobachtet sind. Dies sind die hauptsich-
lichsten Einwinde. Wie wenig stichhaltig sie sind, kann ich wohl am besten
durch einen Vergleich mit der Cerebrospinalmeningitis zeigen. Die Zeit liegt
nicht so lange zuriick, wo gerade dieselben Argumente gegen die Kontagio-
sitat dieser Krankheit angefithrt wurden. Man sah auch hier bei Epidemien
meist nur eine Person in jeder Familie erkranken, ein krankes Kind in dem-
selben Bette wie ein anderes liegen, ohne dafl dies angesteckt wurde, keine
Krankenhausinfektion. Nun zweifelt wohl aber kein Mensch mehr daran, daf3
die Cerebrospinalmeningitis eine kontagiose Krankheit ist, seitdem man die
Kokkentriger nachgewiesen hat und unter Heranziehen derselben Kontakt-
ketten aufstellen konnte. Ganz genau dasselbe finden wir bei der Heine-
Medinschen Krankheit. Die Cerebrospinalmeningitis und die Heine-Medin-
sche Krankheit unterscheiden sich in ihrer Verbreitungsweise prinzipiell nicht
von anderen kontagiésen Erkrankungen, der Unterschied besteht nur darin,
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diesem Mittel Gebrauch zu machen. Zu demselben Zwecke empfehlen Leva-
diti und Landsteiner eine lproz. Menthollésung oder ein Pulver folgendel"
Zusammensetzung: Menthol g. 0,2, Salol g. 5, Acid. boric. g. ‘20. Es mag bei
dieser Gelegenheit daran erinnert werden, dafB bei der Helne-Medlnscl}en
ebenso wie bei anderen Krankheiten, wo die Keime durch die Nasenschleim-
haut ausgeschieden werden, eine ganz besondere Aufmerksamkeit der Des-
infektion von Taschentiichern zu widmen ist. .

Fiir die Wohnungsinfektion geniigt nach Rémer die iibliche mit For-
malin. —

Es soll schlieflich erwihnt werden, daB man bei den experimentellen
Untersuchungen auch sein Augenmerk auf das Erreichen einer prétver.ltiven
Impfung gerichtet hat. Zur Grundlage fiir die betreffenden Versuche dienten
die oben 8. 10 erwdhnten Erfahrungen iiber die Immunititsvorginge.
Es ist auch in der Tat mehreren Forschern durch verschiedene Verfahren
gelungen, die Affen gegen das Poliomyelitisvirus unempfindlich zu machen.
Landsteiner und Levaditi konnten durch subcutane Injektion von nach
der Pasteurschen Lyssamethode getrocknetem Riickenmarke einen priiven-
tiven Schutz gegen die nachfolgende Injektion erzeugen. Dasselbe erreichten
sie mit subkutaner Injektion einer Mischung von Virus und Serum von einem
Schafe, das vorher mit virulenten Emulsionen behandelt worden war. Auch
Romer und Joseph konnten mit einer Virus-Serummischung eine Resistenz
gegen die nachfolgende Impfung mit vollvirulentem Materiale herbeifiihren.
R&mer hat auch mit auf 45—50° C. erhitztem Virus Erfolge gehabt.
Kraus erreichte eine priventive Impfang mit subcutaner Injektion eines
mit 0,6°/, Karbolsdure versetzten Virus.,

Ob diese theoretisch sehr interessanten Versuche auch fiir die Praxis
Wert haben werden, 148t sich noch nicht sicher entscheiden. Die nach
Muster des Pasteurschen Lyssamethode vorgenommeneImpfung scheint au3er-
dem nicht ungefihrlich zu sein, da durch dieselbe gelegentlich Lahmungen
hervorgerufen worden.

Therapie. Da wir bis jetzt wenigstens nicht iiber eine spezifische Therapie
verfiigen, mufl notwendigerweise unsere Behandlung im akuten Stadium eine
rein symptomatische sein. In erster Linie ist wegen der meist bestehenden
Schmerzhaftigkeit fiir groftmogliche Ruhe und gute Lagerung des Kranken
zu sorgen. Man hat sogar zu diesem Zwecke ein Gipskorsett (Hohmann)
oder ein Gipsbett (Machol) vorgeschlagen. In Ubereinstimmung mit Ed.
Miiller méchte ich diese chirurgisch - therapeutischen MaBnahmen in dem
Friihstadium als tiberfliissig ansehen, da doch die starken Reizerscheinungen
in den allermeisten Fillen bald schwinden und viel bequemer ohne sichtbaren
Schaden fiir die Kranken mit internen Mitteln bekédmpft werden konnen.

Von internen Mitteln wurden am meisten Natr. salicyl., Antipyrin, Aspirin,
Phenacetin und #hnliche Priparate verwendet. In einigen Fillen glaubt
man davon eine Wirkung zu sehen, in anderen sind sie erfolglos. Wegen der
Schmerzen ist man gelegentlich gezwungen, auf Morphium zurtickzugreifen.
Allen Starr empfiehlt, um eventuell eine lokal
erreichen, den Gebrauch von Urotropin, bei dessen Anwendung Formaldehvd
in der Cerebrospinalfliissigkeit auftreten soll. i

) Viele empfehlen eine diaphoretische Behandlung. In Ubereinstimmung
mit Oppenheim muB man unbedingt raten, daB8 das Schwitzen nicht durch
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Bider, die einen Transport des Kranken ndétig machen, sondern durch Ein-
packungen, heie Getrdinke und dgl. hervorgerufen wird.

Gegen anderweitige Symptome, z. B. Harnverhaltung, Verstopfung, Diar-
rhée, muB gelegentlich mit den gewdhnlichen Mitteln eingeschritten werden.

Petrén und Ed. Miiller haben die Lumbalpunktion zu therapeutischen
Zwecken benutzt. Der letztere Autor empfiehlt dieselbe zur Druckentlastung
bei rasch fortschreitenden Lahmungen. Besonders ist wohl der Eingriff bei
der meningitischen Form der Krankheit indiziert.

Wihrend des Reparationsstadiums tritt die physikalische Therapie
in den Vordergrund. Derselben vorauseilend und spéter entsprechend ihrem
Verlaufe mufl aber eine ganz besondere Berlicksichtigung solchen Mafnahmen
geschenkt werden, die geeignet sind, die Entstehung von Contracturen zu
verhiiten. Damit wird am besten frithzeitig begonnen. Man muf zusehen,
daf3 die Bettdecke nicht auf die Fiile des Gelihmten driickt, es miissen durch
Schienenverbiinde die Gelenke in Mittelstellung gehalten werden usw. Ohne
jeden Zweifel wird in der genannten Beziehung viel von den Internisten ge-
siindigt und die Aufgabe der Orthopédden erheblich erschwert.

Neben diesen prophylaktischen MaBnahmen mufl jetzt eine physikalische
Behandlung in Tétigkeit treten, und zwar Béader, Massage, passive und
aktive Bewegungen, elektrische Behandlung.

Eine wichtige Frage ist selbstverstdndlich die: Wann soll diese Behand-
lung anfangen? Dies kann in den meisten Fillen schon gegen Ende der zweiten
oder Anfang der dritten Woche ohne Schaden geschehen. Zu der Zeit sind
die Resorptions- und Reparationserscheinungen im Riickenmarke in vollem
Gange, und weitere Zerstorungen scheinen mir kaum zu befiirchten sein.

Béder haben hier wohl als Hauptzweck die Hebung des Allgemeinzu-
standes; es kommen namentlich gewhnliche indifferente warme Béder in
Betracht, eventuell Solbader, Moorbiader, Stahlbdder. Als das wirksamste
Mittel, den Erndhrungszustand der Muskeln zu heben, mu8 die Massage
betrachtet werden. Daneben mull eine frither wohl kaum geniigend ge-
wiirdigte Wirkung den passiven und aktiven Bewegungen zugeschrieben wer-
den. Die passiven Bewegungen haben den Zweck, nicht nur die Zirkulations-
verhéltnisse der Muskeln zu verbessern, sondern haben auch die sehr wichtige
Aufgabe, das Auftreten der Contracturen zu verhindern und unterstiitzen in
letzterer Beziehung in wirksamster Weise die anderen MafBnahmen, die das-
selbe Ziel haben.

Die aktiven Bewegungen miissen sich nach dem Grade der Lahmung richten.
Ist nur eine Parese vorhanden, so kann bald mit Widerstandsbewegungen be-
gonnen werden. Dabei ist der manuelle Widerstand anfangs entschieden zu
empfehlen, da derselbe sehr viel feiner dem Kréftezustand der Muskeln ent-
sprechend dosiert werden kann. Spéter geht man zu Ubungsapparaten iiber.
Ist die Lahmung aber eine sehr starke und anscheinend komplette, so ge-
staltet sich die gymnastische Behandlung viel schwieriger. In diesen Fiéllen
haben die kinetotherapeutischen Béder Dienste geleistet. Dasselbe ist der
Fall mit der bahnenden Therapie. Man unterwirft den Kranken passiven
Bewegungen, die von den betreffenden Muskeln normalerweise ausgefiihrt
werden sollten, und befiehlt ihm gleichzeitig die Bewegung auszufiihren.
Tatséchlich hat man unter einer solchen Behandlung allméhlich Con-
tractionen in anfangs anscheinend seit Jahren vollstindig gelihmten und
contractionslosen Muskeln auftreten sehen (Rancken). Das mahnt uns ent-
schieden, schon von vornherein von einer rationellen physikalischen Therapie

7*
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ausgedehnten und anhaltenden Gebrauch zu machen. Wenn wir in gar vielen
Fillen nicht eine Heilung herbeifilhren konnen, so kénnen wir wenigstens be-
hilflich sein, die funktionellen Resultate der nachfolgenden orthopédischen Be-
handlung zu verbessern. HEs muB aber mit Nachdruck hervorgehoben werden,
dafB die manuelle Behandlung von sachverstiandiger Hand ausgefithrt werden
muB.

Seit langem ist die elektrische Behandlung empfohlen worden, und
zwar sowohl in Form von E'ektrisieren des Riickenmarkes, wie von elektrischer
Behandlung der Muskeln. Ob man dabei etwas Wesentliches erreicht, er-
scheint mir zweifelhaft. Jedenfalls kann sich dieses Verfahren an Wirksam-
keit gewiBl nicht mit den soeben erwihnten Behandlungsmethoden messen.
Dazu kommt noch, daf3 das Elektrisieren fiir die Kinder ein oft sehr groBes
Unbehagen verursacht, und es kann stark in Frage gestellt werden, ob nicht
der psychische Schaden, den die Kinder dabei leiden, den eventuellen Nutzen
weit iiberkompensiert. Das Elektrisieren, wenn es zur Anwendung kommt,
wird nach den im allgemeinen Teil dieses Handbuches angefiihrten Prinzipien
vorgenommen. Wenn die Muskeln nicht auf faradische Elektrizitit reagieren,
kommt natiirlich nur der konstante Strom in Betracht.

Wie lange man mit der mechanischen, eventuell mit der elektrischen
Behandlung fortfahren soll, ist nicht so leicht zu sagen. Von diesen Methoden
hat man wohl nichts Wesentliches mehr zu hoffen, wenn man in einigen Mo-
naten keine merkbaren Fortschritte mehr sieht. Dies wird meist gegen das
Ende des ersten Jahres der Fall sein, in vielen Fillen auch schon frither, wah-
rend andererseits einige Untersucher (z. B. Risien Russel, Petrén) auch
nach diesem Zeitpunkte Besserungen beobachtet haben. Es tritt dann die
orthopédische Chirurgie in ihre Rechte. Es kann wohl ganz im allgemeinen
gesagt werden, dafl es besser ist, den Chirurgen zu friih als zu spat heranzu-
ziehen. Durch eine zweckmiBige Operation kann die Kraft paretischer Mus-
keln besser und schneller hergestellt werden, weil sie durch das Eingreifen
unter giinstigere Funktionsbedingungen gestellt werden.

Da die hierbei in Frage kommenden Behandlungsmethoden (Redresse-
ment, Arthrodese, plastische Sehnenoperationen, Sehnentransplantationen,
Nervenplastik usw., ebenso wie Bandagenbehandlung) ginzlich in das Gebiet
der orthopédischen Chirurgie und mechanischen Orthopidie fallen, verweise
ich auf die Spezialliteratur.
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