
Das Postpolio-Syndrom (Myatrophia
spinalis postmyelitica chronica, postpo-
liomyelitische progressive spinale Mus-
kelatrophie) ist eine Folgeerkrankung der
Poliomyelitis anterior acuta (Heine-
Medin-Krankheit). Die Erkrankung be-
vorzugt das männliche Geschlecht
(m:w=1,5:1) [50].Das Postpolio-Syndrom
ist definiert als die Entstehung einer er-
neuten Muskelschwäche und Ermüdbar-
keit in der bulbären Muskulatur und/oder
der Skelettmuskulatur durchschnittlich
35 Jahre (8–71 Jahre) nach einer akuten
paralytischen Poliomyelitis, meistens im
5.Lebensjahrzehnt,die nicht durch ande-
re Ursachen erklärt werden kann [10, 12,
30]. Nach Dalakas [10, 12, 21] sollten zur
Diagnosestellung des Postpolio-Syndroms
folgende Einschlusskriterien vorliegen:

1. Eine Anamnese einer akuten paraly-
tischen Poliomyelitis in der Kindheit
oder Jugend.

2. Eine partielle Erholung der Paresen
mit einer Periode neurologisch-
funktioneller Stabilität für wenigs-
tens 15 Jahre.

3. Residuelle, asymmetrische Muskel-
atrophien und/oder Muskelschwäche,
Areflexie und normale Sensibilität
zumindest in einem Glied.

4. Entwicklung neuer neuromuskulärer
Symptome wie Ermüdbarkeit und
Muskelschwäche sowie Muskel- und
Gelenkschmerzen.

5. Ausschluss anderer diese Symptome
erklärender Ursachen wie z. B. Radi-
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kulopathien, Neuropathien und Ar-
throsen sowie eine normale Sphink-
terfunktion.

Somit hat ein Patient mit Postpolio-Syn-
drom typischerweise 4 klinische Stadien
nach Dalakas [12] durchlaufen:

1. Beginn mit akuter Paralyse (Polio-
myelitis anterior acuta),

2. Erholungsphase,
3. Phase mit funktioneller Stabilität,
4. erneute Muskelschwächen (Postpo-

lio-Syndrom).

Die Symptome des Postpolio-Syndroms
wurden nach Dalakas [10, 12] in musku-
loskelettale Beschwerden (Ermüdbarkeit,
verringerte Ausdauer, progrediente Ske-
lettdeformitäten und Gelenkschmerzen)
und die postpoliomyelitische progressi-
ve Muskelatrophie (PPMA) unterteilt.
Letztere beschreibt eine erneute, meist
langsam progrediente Muskelschwäche
mit oder ohne Myalgien und Atrophien
in initial betroffenen oder ausgesparten
Muskeln, und/oder die erneute Beteili-
gung der bulbären oder Atemmuskulatur,
vor allem bei Patienten mit Residualpa-
resen in diesen Muskelgruppen [12]. Das
Lähmungsmuster entspricht dem der vo-
rausgegangenen Kinderlähmung und ist
nicht symmetrisch, sondern bunt ge-
mischt wie bei einer akuten Kinderläh-
mung und meist proximal betont [30].Die
stets schlaffen Paresen können sich auf
andere,von der früheren Kinderlähmung

nicht betroffenen Muskeln wahllos aus-
weiten; ebenso sind zusätzliche Reflex-
ausfälle möglich. Sensibilitätsstörungen
im Bereich der betroffenen Muskulatur
fehlen [30]. Allerdings sind die Sympto-
me beider Symptomenkomplexe koexis-
tent,so dass Dalakas selbst [12] die zuerst
vorgenommene Unterteilung oft als
schwierig und klinisch bedeutungslos er-
achtet. In der neueren Literatur wird da-
her diese Unterteilung nicht weiter vor-
genommen und das Auftreten neuer oder
die Verschlechterung vorbestehender Pa-
resen, Ermüdbarkeit, Myalgien, Gelenk-
schmerzen mit neurogenen EMG-Verän-
derungen bei einem Patienten mit Anam-
nese einer Poliomyelitis anterior acuta als
Kardinalsymptome des Postpolio-Syn-
droms definiert [25, 45].

Faszikulationen, Krämpfe und eine
Pseudohypertrophie der Muskeln sind
möglich [12]. Chronische Abgeschlagen-
heit, Müdigkeit, Kälteintoleranz, Schlaf-
und Atembeschwerden wurden berichtet
[30,45].Ermüdbarkeit wird oft im Zusam-
menhang mit Postpolio-Patienten ver-
wendet – wobei dies von Patient zu Pati-
ent eine unterschiedliche Bedeutung ha-
ben kann und in der Literatur oft nicht
exakt definiert wurde [12,45] – und meint
nach Dalakas [12] einen Verlust von Ener-
gie und Durchhaltevermögen, das sich
nach einer Ruhephase von 30–120 min
bessert.Im Gegensatz zu Patienten mit ei-
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Tabelle 1

Patientenkollektiv

Patient Geschlecht Alter Zeitliche Poliomyelitis- Postpolio-
[Jahre] Latenz Erkrankungsalter Erkrankungsalter 

[Jahre] [Jahre] [Jahre]

1 m 57 37 5 42

2 w 63 44 13 57

3 w 53 26 12 38

4 w 66 33 27 60

5 m 58 56 2 58

6 w 31 28 1 29

7 w 50 16 9 25

8 w 47 35 5 40

9 m 75 70 3 73

10 w 64 61 3 64

11 m 65 61 2 63

12 m 47 41 4 45

13 w 67 61 2 63

14 m 68 38 28 66

15 w 71 64 2 66

16 m 45 41 3 44

Originalien

nem chronischen Müdigkeitssyndrom
bessert sich die Ermüdung bei Postpolio-
Patienten nach kurzen Ruhephasen und
verhindert nicht die Berufsausübung [12].
Begleitende Hirnnervenlähmungen kön-
nen zu Schluckstörungen mit erhöhtem
Aspirationsrisiko,respiratorischer Insuf-
fizienz [19],Dysphagie [35,40],Dysarthrie
und Heiserkeit führen [1,35,40].Schlafap-
noesyndrome,vor allem bei bulbärer Be-
teiligung [8, 12, 14, 30, 35], und Nykturie
wurden beschrieben [8]. Bei Patienten
nach Kinderlähmung wurden zudem
Wortfindungsstörungen, vor allem bei
gleichzeitiger ausgeprägter Müdigkeit und
Aufmerksamkeitsdefiziten, berichtet [7].

Das Postpolio-Syndrom ist eine klini-
sche Diagnose und in erster Linie eine
Ausschlussdiagnose, das heißt, es erfor-
dert die Notwendigkeit, andere internis-
tische,neurologische,orthopädische und
psychiatrische Erkrankungen auszuschlie-
ßen, die die Symptome erklären könnten
[12].Vor allem Radikulopathien, Arthro-
sen,Neuropathien wie das Karpaltunnel-
syndrom, ulnare Neuropathien, andere
Neuropathien, die durch den langjähri-
gen Gebrauch von Gehhilfen oder Roll-
stuhl und schlechter Körperhaltung ent-
stehen, müssen als Ursachen der erneu-
ten Paresen ausgeschlossen werden [12].
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Patienten mit Postpolio-Syndrom wur-
den in den letzten Jahren auf das Auftre-
ten depressiver Symptome untersucht.
Einzelne Studien führten zu unterschied-
lichen Ergebnissen im Hinblick auf Präva-
lenz und Schweregrad depressiver Symp-
tome [4, 9, 21, 32, 46].

In Deutschland sind etwa 10.000–
20.000 Menschen von diesen Spätfolgen
der Kinderlähmung betroffen. Berück-
sichtigt man die etwa 200.000 Menschen,
die in den 1950er und 1960er Jahren wäh-
rend der letzten Epidemien in Deutsch-
land an Kinderlähmung erkrankten,ist in
naher Zukunft ein deutlicher Anstieg der
Zahl der Betroffenen zu befürchten.Man
geht davon aus,dass zwischen 29% bis zu
64% der Patienten nach Kinderlähmung
ein Postpolio-Syndrom entwickeln kön-
nen [10, 12, 19, 22, 30]. Zudem werden in
Deutschland trotz der Möglichkeit der Po-
lio-Schutzimpfung bei wieder nachlassen-
der Impfbereitschaft jährlich 5–8 neue Fäl-
le von Kinderlähmung gemeldet. Die
Wahrscheinlichkeit an einem Postpolio-
Syndrom zu erkranken,korreliert mit ei-
nem späten Erkrankungsalter an Kinder-
lähmung,der Schwere der Symptome der
Kinderlähmung und der Länge der Rück-
bildung der initialen Paresen [12, 30, 45].
Die Pathophysiologie der Erkrankung ist

weiterhin ungeklärt. Diskutiert wird ein
metabolischer Stress auf verbliebene Neu-
rone als Auslösemechanismus der Erkran-
kung, der zu einem sekundären Unter-
gang der vorgeschädigten Neurone und
der Synapsen führen soll [30].Schon wäh-
rend der Phase funktioneller Stabilität
(Phase 3) kann eine fortgesetzte Dysfunk-
tion der Motoneurone festgestellt werden
[12,22].Bei 16 von 17 untersuchten Postpo-
lio-Patienten konnten autoptisch lympho-
zytäre Infiltrate im Myelon nachgewiesen
werden – allerdings ohne signifikanten
Unterschied zwischen Patienten mit Post-
polio-Syndrom und solchen mit stabilem
Zustand nach Poliomyelitis acuta [30,39].
Wenn dann eine gewisse Schwelle (Zer-
störung von mehr als 50–60% der Moto-
neurone) überschritten ist,kommt es nach
herrschender Meinung zu einem Wech-
sel von der Phase 3 zu 4 und damit zum
Auftreten des Postpolio-Syndroms durch
Dekompensation des seit der akuten Kin-
derlähmung bestehenden Denervation-
Reinnervation-Prozesses [12].

Die Prognose und der Verlauf der Er-
krankung sind im Allgemeinen günstig,
die Progredienz ist meist begrenzt und
nicht bedrohlich [18, 29, 36].

Ziel unserer Studie war es,anhand un-
seres Patientenkollektivs neurologische
und psychiatrische Manifestationen des
Postpolio-Syndroms zu beschreiben und
zusätzlich einen Überblick über Behand-
lung und Verlauf der Erkrankung zu ge-
ben.

Patienten und Methoden

Das Patientenkollektiv umfasste 16 Pati-
enten (7 männlich, 9 weiblich, media-
nes Alter 60,5 Jahre, Variationsbreite
31–75 Jahre) mit in unserer Klinik diagnos-
tiziertem Postpolio-Syndrom,die alle die
Einschlusskriterien von Dalakas [10, 12]
erfüllten. Alle Patienten hatten nach in-
itialer paralytischer Kinderlähmung eine
Erholungsphase mit funktioneller Stabi-
lität ohne Restitutio ad integrum für we-
nigstens 15 Jahre und berichteten nun
über das erneute Auftreten von Paresen.
Die Diagnose Postpolio-Syndrom wurde
gestellt, wenn andere Ursachen, welche
das erneute Auftreten von Paresen erklä-
ren könnten, ausgeschlossen werden
konnten.Bei den Patienten wurde die Ma-
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poliomyelitis were affected in all patients with
postpolio syndrome.Six of 16 patients (37.5%)
developed paresis in muscles formerly not affect-
ed by acute poliomyelitis. In eight of 15 patients
(53%), depressive episodes were recognized ac-
cording to the ICD-10 criteria.

Symptoms of depression should be reco-
gnized in patients with postpolio syndrome and
incorporated in therapy based on physiotherapy.

Keywords
Poliomyelitis · Late effects · Depression · 
Postpolio syndrome

Summary
Postpolio syndrome is defined as a clinical syndro-
me of new pareses in individuals who had been
affected by acute paralytic poliomyelitis years be-
fore.The objective of this study was to describe
neurologic and psychiatric signs of the disease.

We evaluated the clinical signs and treat-
ment of 16 patients with postpolio syndrome.
Possible symptoms of depression were evaluated
by the Hamilton and Geriatric Depression Scales.
Postpolio syndrome manifested at a median age
of 57.5 years (range 25–73) in a median of
41 years (range 16–70 years) after acute polio-
myelitis.Muscles already affected during acute

Kinderlähmung lag im Median bei 41 Jahren
(16–70 Jahre).Die bereits von der Kinderläh-
mung betroffenen Muskeln waren bei allen Pati-
enten durch das Postpolio-Syndrom erneut be-
troffen.6 von 16 Patienten (37,5%) hatten Pare-
sen in von der Kinderlähmung nicht betroffenen
Muskeln.Bei 8 von 15 Patienten (53%) bestand
eine depressive Episode gemäß ICD-10.

Depressive Symptome bei Postpolio-Patien-
ten sollten berücksichtigt werden und in das the-
rapeutische Konzept neben intensiver Physiothe-
rapie einfließen.

Schlüsselwörter
Poliomyelitis · Spätfolgen · Depression · 
Postpolio-Syndrom

Zusammenfassung
Bei dem Postpolio-Syndrom handelt es sich um
eine Folgeerkrankung der Poliomyelitis anterior
acuta, die Jahre bis Jahrzehnte später auftritt.Sie
äußert sich mit schlaffen Paresen der bereits von
der Poliomyelitis anterior acuta betroffenen, aber
auch von vorher nicht betroffenen Muskeln.Ziel
dieser Studie war die Beschreibung der neurolo-
gischen und psychiatrischen Manifestation des
Postpolio-Syndroms.

Die klinische Symptomatik, Behandlung und
Verlauf wurden bei 16 Patienten unserer Klinik
evaluiert.Das Vorliegen einer depressiven Episo-
de wurde mit der „Hamilton Depression Scale“
und der „Geriatric Depression Scale“ abgeschätzt.
Das Postpolio-Syndrom trat im Median mit 57,5
Jahren auf (25–73 Jahre).Die zeitliche Latenz zur

Postpolio syndrome: neurologic and psychiatric aspects

nifestation des Postpolio-Syndroms an-
hand folgender Merkmale evaluiert: Ge-
schlecht,Alter, zeitliche Latenz zwischen
Kinderlähmung und Auftreten des Post-
polio-Syndroms,Erkrankungsalter an Po-
liomyelitis und an dem Postpolio-Syn-
drom, Vorliegen einer generalisierten
Schwäche,allgemeine Müdigkeit,Gelenk-
schmerzen,Lumbalgien,Muskelschmer-
zen,Paresen von bereits während der Kin-
derlähmung betroffenen Muskeln, Pare-
sen von während der Kinderlähmung
nicht betroffenen Muskeln,Vorliegen pro-
gredienter Paresen, Muskelatrophien,
Kälteintoleranz,Dyspnoe,Dysphagie und
Sensibilitätsstörungen.

Des Weiteren wurden der Liquor- und
EMG-Befund, die kraniale und spinale
Bildgebung, die Ergebnisse der Laborun-
tersuchungen, die bisherige Therapie so-
wie der Lungen- und Herzbefund ausge-
wertet. Die Patienten wurden nach ihrer
derzeitigen Berufstätigkeit befragt und ob
sie sich krankheitsbedingt einer Umschu-
lungsmaßnahme unterziehen mussten.

Zur Differenzierung einer depressiven
Episode von reaktiven Symptomen im
Rahmen der Krankheitsverarbeitung bei
Postpolio-Syndrom wurden die Kriteri-
en der „International Classification of Dis-
eases“ in der 10. Revision (ICD-10) zur
Definition einer depressiven Episode an-
gewandt.Die entsprechenden Items wur-
den mit der „Hamilton Depression Scale
(HAMD)“ und der „Geriatric Depression
Scale (GDS)“ erfasst.

Ergebnisse

⊡ Tabelle 1 gibt einen Überblick über das
Patientenkollektiv. Die zeitliche Latenz
zwischen Kinderlähmung und Manifes-
tation des Postpolio-Syndroms lag im Me-
dian bei 41 Jahren (16–70 Jahre).Die Pati-
enten erkrankten im Median mit 3,5 Jah-
ren an einer Kinderlähmung (1–28 Jahre),
das Postpolio-Syndrom trat im Median
mit 57,5 Jahren auf (25–73 Jahre).Eine ge-
neralisierte Schwäche gab eine Patientin
an. Gelenkschmerzen wurden ebenfalls
von einer Patientin berichtet.Lumbalgien
und Muskelschmerzen traten bei jeweils
3 Patienten auf. Die bereits bei der Kin-
derlähmung betroffenen Muskeln waren
bei allen Patienten im Rahmen des Post-
polio-Syndroms erneut betroffen.Zusätz-
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Tabelle 2

Klinische Symptomatik

Patient Generalisierte Gelenk- Lumbalgien Muskel Paresen alter Paresen neuer Progress Atrophien
Schwäche schmerz schmerz Muskeln Muskeln

1 – – + – + – + Untere Extremitäten

2 – – + – + – + Untere Extremitäten

3 – – – – + – – Alle Extremitäten

4 + – – + + + + Obere Extremitäten

5 – – – – + + – Untere Extremitäten

6 – – – – + + – –

7 – – + – + – + Untere Extremitäten

8 – – – – + + + Obere Extremitäten

9 – – – – + – + Untere Extremitäten

10 – – – + + – + Untere Extremitäten

11 – – – – + – + Alle Extremitäten

12 – – – – + – – Alle Extremitäten

13 – – – – + + + Obere Extremitäten

14 – – – – + – + Obere Extremitäten

15 – + – + + + + Obere Extremitäten

16 – – – – + – + Untere Extremitäten

Originalien

lich lagen bei 6 von 16 Patienten Paresen
von vorher nicht klinisch manifest betrof-
fenen Muskeln vor.Die Paresen waren bei
12 von 16 Patienten langsam progredient.
Muskelatrophien konnten bei 15 Patien-
ten beobachtet werden,bei 5 Patienten be-
trafen diese die oberen Extremitäten, bei
3 Patienten alle Extremitäten. Nur bei ei-
ner 31-jährigen Patientin mit seit 2 Jahren
bestehendem Postpolio-Syndrom waren
in der klinischen Untersuchung keine aus-
geprägten Muskelatrophien feststellbar
(⊡ Tabelle 2). Kälteintoleranz, Dyspnoe
und Dysphagie konnten bei keinem Pati-
enten festgestellt werden. Der Herz-Lun-
gen-Befund war in allen Patienten aus-
kultatorisch unauffällig.

Bei 8 von 15 Patienten (53%) bestand
eine depressive Episode gemäß ICD-10
(⊡ Tabelle 3).Häufigste Symptome dieser
8 Patienten waren gedrückte Stimmung
(100%),Antriebsstörung (87,5%),Schuld-
gefühle (75%),innere Unruhe (62,5%) und
Schlafstörungen (62,5%).Dabei korrelier-
te das Auftreten depressiver Symptome
nicht mit der Ausprägung der Paresen.Bei
einem 47-jährigen Patienten lag ein Alko-
holabusus vor, der zu einer Leberzirrho-
se und einer intrakraniellen Blutung führ-
te, an der der Patient verstarb bevor die
HAMD- und GDS-Scores erhoben wer-
den konnten.

Eine Proteinerhöhung im Liquor konn-
te bei 3 von 9 Patienten festgestellt wer-
den. Oligoklonale Banden waren in kei-
ner der 9 Liquorproben vorhanden.Bei 4
Patienten wurde eine kranielle Bildgebung
mittels CT oder MRT durchgeführt,die in
allen Fällen unauffällig war. Bei 6 Patien-
ten wurde eine spinale MRT durchgeführt,
die einen unauffälligen Myelonbefund er-
gab. Bei 2 Patienten wurden paretische
Muskeln mittels MRT untersucht,die Mus-
kelatrophien und fettige Degenerationen
zeigte (Patient 2 und 11).Erhöhte CK-Wer-
te fanden sich bei 6 Patienten.Elektrophy-
siologisch fanden sich chronisch-neuroge-
ne Veränderungen in den betroffenen
Muskeln.Bei 4 Patienten lagen floride De-
nervierungszeichen in progredient pare-
tischen Muskeln vor,bei 3 dieser Patienten
waren diese Muskeln bereits im Rahmen
der Kinderlähmung transient paretisch
gewesen, bei einem Patienten betraf die
floride Denervierung einen zuvor klinisch
von der Kinderlähmung nicht betroffe-
nen Muskel. Die transkranielle Magnet-
stimulation ergab bei allen Patienten kei-
nen Hinweis für eine Schädigung des 1.
Motoneurons. Bei keinem Patienten be-
standen Sensibilitätsstörungen in den
Gliedmaßen,die im Rahmen des Postpo-
lio-Syndroms von Paresen betroffen wa-
ren. Zum Untersuchungszeitpunkt war

kein Patient aufgrund des Postpolio-Syn-
droms umgeschult oder berentet worden.

Bei 2 Patienten war eine Muskelbiopsie
aus progredient paretischen Muskeln ver-
fügbar, die eine neurogene Muskelatro-
phie mit Begleitmyopathie, liposkleroti-
schem Umbau und diskreter endomysia-
ler Fibrose zeigte (Patient 11 und 15).Bei ei-
nem Patienten wurde eine PCR auf Ente-
roviren im Stuhl durchgeführt,die keinen
Virusnachweis erbrachte (Patient 1).Alle
Patienten erhielten Physiotherapie, 2 Pa-
tienten zusätzlich trizyklische Antidepres-
siva (Patient 8 und 10).

Diskussion

Das Auftreten depressiver Symptome und
psychosomatischer Beschwerden ist bei
Patienten mit Postpolio-Syndrom bereits
beschrieben worden [28].In unserem be-
grenzten Kollektiv lag bei 53% der Pati-
enten eine depressive Episode vor. Berlly
et al. [4] berichteten bei 27% von 86 Pati-
enten mit abgelaufener Kinderlähmung
über depressive Symptome, Kemp et al.
[32] bei 28% von 121 Patienten mit Z.n.Po-
liomyelitis.Zusätzlich berichteten die Pa-
tienten über chronische Müdigkeit, die
sich im Vergleich zu Gesunden durch
leichte Bewegung eher verstärkte [4].Tate
et al. [46] berichteten bei 15,8% von 116
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Tabelle 3

Ergebnisse der „Hamilton Depression Scale“ und der „Geriatric Depression Scale“ 
bei den Postpolio-Patienten

Patient Geschlecht Alter HAMD GDS
[Jahre]

1 m 57 9 5

2 w 63 13 13

3 w 53 5 a

4 w 66 4 1

5 m 58 9 1

6 w 31 14 a

7 w 50 3 a

8 w 47 24 a

9 m 75 2 2

10 w 64 14 7

11 m 65 4 0

12 m 47 Verstorben Verstorben

13 w 67 6 1

14 m 68 9 6

15 w 71 3 9

16 m 45 12 a

HAMD Hamilton Depression Scale, GDS Geriatric Depression Scale. HAMD-Test ≤6 und GDS-Test ≤5: kein 
Hinweis auf eine depressive Symptomatik. a Der GDS-Test wurde nicht angewendet

Patienten mit abgelaufener Kinderläh-
mung über depressive Symptome,die vor
allem bei allein lebenden Patienten und
Patienten mit ausgeprägten Lähmungen
und Schmerzen beobachtet wurden [46].
Demgegenüber korrelierten psychopa-
thologische Symptome nicht mit dem
Grad der Behinderung bei Postpolio-Pa-
tienten,und die Entwicklung der erneuten
Muskelschwäche und anderer somatischer
Beschwerden ist nicht durch etwaige zu-
grunde liegende psychopathologische Stö-
rungen bedingt [9, 21]. Der familiäre Zu-
sammenhalt, die Einstellung zur Krank-
heit und die Coping-Strategien spielen of-
fenbar eine bedeutendere Rolle [32]. Die
generelle Lebenszufriedenheit scheint im
Vergleich zum Kontrollkollektiv bei Post-
polio-Patienten signifikant erniedrigt zu
sein [32].Es ist anzunehmen,dass die un-
terschiedlichen Ergebnisse im Hinblick
auf Prävalenz und Schweregrad depressi-
ver Symptome durch verschiedene Pati-
entenkollektive und Studiendesigns be-
dingt sind.

Interessanterweise fand sich in unse-
rer Studie kein Zusammenhang zwischen
dem Grad der motorischen Funktionsein-
schränkung im Hinblick auf das Ausmaß
der Paresen und dem Auftreten depressi-
ver Symptome.Andererseits war in unse-
rem Kollektiv bei 7 von 8 depressiven Pa-
tienten lediglich eine depressive Episode
leichter Ausprägung festzustellen.Bei dem
gehäuften Auftreten der leichten depres-
siven Episode bei Patienten mit Postpo-
lio-Syndrom (7 von 15 Patienten) könnte
es sich somit um eine für die Grunder-
krankung charakteristische Manifestati-
onsform einer Depression handeln.Da in
verschiedenen Studien ein Zusammen-
hang von Krankheitsverarbeitung und de-
pressiver Symptomatik berichtet wurde,
muss das Ausmaß reaktiv bedingter de-
pressiver Symptome auch hier grundsätz-
lich berücksichtigt werden.

Die Beobachtungen in unserem Kol-
lektiv bezüglich mittlerer Latenzzeit und
Manifestationsalter des Postpolio-Syn-
droms stimmen mit früheren Untersu-
chungen überein [30].Die bereits bei der
Kinderlähmung betroffenen Muskeln hat-
ten die höchste Wahrscheinlichkeit, auch
im Rahmen des Postpolio-Syndroms zu
erkranken.Das Auftreten von Paresen von
während der Kinderlähmung nicht be-

troffenen Muskeln im Rahmen des Post-
polio-Syndroms könnte dadurch erklärt
werden, dass diese Muskeln offenbar
schon während der Kinderlähmung sub-
klinisch mitbeteiligt waren,wie sich mit-
tels EMG nachweisen lässt [30].Allgemei-
ne Müdigkeit,Abgeschlagenheit,Konzen-
trations- und Kognitionsdefizite waren
hingegen kein vorherrschendes Symptom
in unserem Kollektiv.Dies mag darin be-
gründet sein, dass die vorwiegend nord-
amerikanischen Studien [6, 30, 44] mit
dem Begriff „fatigue“ die Beschreibung
der Patienten über zunehmende Muskel-
schwäche, ein Gefühl des Kraftverlusts
während sportlicher Betätigung, ein
Schweregefühl in den Muskeln,kardiore-
spiratorische Leistungsminderung und
die längere Erholungsdauer nach Muskel-
anstrengung definieren [45].

In unserem Kollektiv kam es nicht zu
einer Berufsunfähigkeit aufgrund des
Postpolio-Syndroms, wie es bei 3 japani-
schen Patienten berichtet wurde [41].Die
Arbeitsplatz- und Haushaltsbedingungen
sollten das Krankheitsbild berücksichti-
gen [23, 24, 41]. Trotz der häufigen Myal-
gien und Arthralgien sind die meisten Pa-

tienten in der Lage, den Haushalt zu füh-
ren [50].

37,5% unserer Patienten klagten über
Muskel-, Gelenk- oder Kreuzschmerzen.
Die Schmerzen werden abendlich und
nächtlich am stärksten wahrgenommen
und beeinflussen die Tagesaktivität [50,
51]. Sie resultieren meist durch die Arth-
rose als Folge der durch die Paresen be-
dingten Fehlbelastungen,Gelenkinstabi-
litäten durch die Atrophie bedingte Insuf-
fizienz der muskulären Führung oder
durch Überbeanspruchung [30,51].Frau-
en berichten häufiger über Muskel- und
Gelenkscherzen. Je stärker die Paresen
ausgeprägt sind, desto häufiger werden
Schmerzen berichtet [9,52].Obwohl Frau-
en häufiger über somatische Beschwer-
den klagen, sind Männer sozial häufiger
isoliert [9].Insbesondere die Residualpa-
resen nach durchgemachter Kinderläh-
mung führen zu einer Überbeanspru-
chung der Gelenke und der Bandstruktu-
ren. Zusätzlich führen oft Skoliose, Fehl-
haltungen und Fehlbelastungen der Ge-
lenke zu Schmerzen,die wiederum als Cir-
culus vitiosus die Mobilität beeinträchti-
gen und die neu aufgetretenen Paresen

Der Nervenarzt 4 · 2004 | 351



Originalien

im Rahmen des Postpolio-Syndroms ag-
gravieren.Dies führt wiederum zur Scho-
nung und damit zur Verstärkung der Mus-
kelatrophie.

EMG und MRT-Diagnostik dienen in
erster Linie zum Ausschluss anderer Er-
krankungsursachen (Radikulopathien,
Neuropathien, Myopathien, Spinalkanal-
stenosen,Bandscheibenprotrusionen und
Spondylosen) [10, 30]. Der EMG-Befund
ist typisch und entspricht nukleären
schlaffen Lähmungen. Es findet sich pa-
thologische Spontanaktivität mit patho-
logischen Fibrillationen und positiven
scharfen Wellen, ein neurogener Umbau
und Zeichen einer Fibrose mit erhöhtem
Einstichwiderstand in den vom Postpo-
lio-Syndrom betroffenen Muskeln [10,20,
30, 36]. Im EMG fanden wir vor allem
chronisch-neurogene Veränderungen,
aber auch floride Denervierungszeichen,
vor allem in vorher nur subklinisch be-
troffenen Muskeln ähnlich den Ergebnis-
sen von Lange et al. [34]. In den Muskel-
biopsien der paretischen Muskulatur
konnten entsprechend früherer Studien
Zeichen einer neurogenen Myopathie
nachgewiesen werden [10,11].Die Labor-
untersuchungen dienen ebenfalls in erster
Linie dem Ausschluss anderer Erkrankun-
gen.Labordiagnostisch fand sich eine Er-
höhung der Kreatinkinase bei 37,5% der
Patienten unseres Kollektivs,ähnlich den
Ergebnissen von Jubelt und Agre [30].Im
Liquor lag bei 33% der Patienten eine Pro-
teinerhöhung vor.Dieses Phänomen wur-
de ebenfalls in anderen Studien beschrie-
ben [30].

Therapeutische Aspekte

Ermüdbarkeit der Muskulatur ist ein häu-
figes Symptom beim Postpolio-Syndrom.
Halstead et al.[26,27] beschreiben Muskel-
ermüdbarkeit in 89% der Fälle einer kli-
nischen Studienpopulation mit Postpo-
lio-Syndrom.Eine kausale Therapie ist bis
heute nicht bekannt. Manche Autoren
empfehlen die völlige Schonung der Mus-
kulatur und der Gelenke. Nach vorherr-
schender Meinung, ist aber eine konse-
quente, schonende, nicht zur Übermü-
dung führende Physiotherapie mit kon-
trollierter Kraftanwendung und regelmä-
ßigen Bewegungspausen sowohl der kli-
nisch betroffenen wie asymptomatischen

Muskulatur z. B. in 2-tägigem Rhythmus
einschließlich der Verordnung angemes-
sener Bewegungshilfen zu empfehlen [15,
30, 31, 37, 43, 49, 53]. Die Physiotherapie
sollte sich auf Dehnungsübungen, eine
aufrechte Körperhaltung und Entspan-
nungstechniken konzentrieren [2,3,4,16].
Daher sollte ein Rehabilitationsstufenplan
entworfen werden mit dem Ziel der Wie-
derherstellung der bestmöglichen mus-
kulären Funktion bezüglich Kraft, Aus-
dauer und Koordination [5]. Vorausset-
zung dabei ist die Reduktion bestehender
Schmerzen und die ausreichende Sauer-
stoffutilisation der Muskulatur.Ziel ist die
erneute Erlernung bzw. das Training all-
tagsspezifischer Bewegungsmuster zur
Erhaltung der größtmöglichen Selbstän-
digkeit des Patienten im Alltag [5]. Dabei
ist die physiotherapeutische Überwa-
chung von besonderer Wichtigkeit,damit
der Patient angemessene Übungstechni-
ken – kurze submaximale bis maximale
Belastungsphasen mit anschließenden
ausreichenden Entlastungs- und Ruhe-
phasen – erlernt und sich nicht überlastet,
so dass es zu keinen Übermüdungser-
scheinungen oder starken Muskel- und
Gelenkschmerzen kommt [3, 30, 42, 43].
Postpolio-Patienten,die ihre paretischen
Muskeln bis zur Erschöpfung trainiert ha-
ben, benötigen 2–3 Tage zur Erholung
[30]. Ein erhöhter CK-Wert kann dabei
als Marker für eine Überanstrengung des
Patienten angesehen werden [30].

Darüber hinaus wird Psychoedukation
über Kranheitsursache und -verlauf zur
Minimierung von psychologischen Stres-
soren [17] ebenso wie eine Gewichtsreduk-
tion bei Übergewicht empfohlen [37].Ver-
schiedene pharmakologische Substanzen
wie Amantadin, Pyridostigmin,Amitrip-
tylin, Fluoxetin oder Pemolin werden als
potenziell wirksame Medikamente zur Be-
handlung der Ermüdbarkeit diskutiert.Al-
lerdings wurden bisher nur wenige der
Wirkstoffe in kontrollierten Studien un-
tersucht, wobei für Amantadin und den
Cholinesterasehemmer Pyridostigmin kei-
ne Wirksamkeit nachgewiesen werden
konnte [13,48],so dass derzeit für kein Prä-
parat eine generelle Therapieempfehlung
zur Verbesserung der Muskelkraft ausge-
sprochen werden kann [30, 48].

Nächtliche respiratorische Insuffizienz
kann in der Regel gut mit einem Heimbe-

atmungsgerät (CPAP) behandelt werden.
Es sollte Wert auf Grippe- und Pneumo-
nie-Impfungen gelegt werden. Gelenk-
und Muskelschmerzen sollten konserva-
tiv mit Krankengymnastik, manueller
Therapie, Massage (insbesondere Binde-
gewebsmassage),Hydrotherapie und Wär-
meanwendung, sowie Gleich- und Reiz-
stromtherapie im Niederfrequenzbereich
behandelt werden,womit nichtsteroidale
Antiphlogistika meist vermieden werden
können [5]. Ebenfalls hat sich die trans-
kutane elektrische Nervenstimulation
(TENS) zur Schmerzreduktion bewährt
[5]. Die Hochfrequenztherapie bewirkt
durch die Wärmeentwicklung eine Deto-
nisierung der Muskulatur und Verbesse-
rung der Muskeltrophik durch Kapillar-
erweiterung [5].Kälteanwendungen wer-
den in der Regel schlecht toleriert [5].Zur
Vermeidung von Überlastungen im All-
tag haben sich Ergotherapie [5],Orthesen
und Gehhilfen bewährt [24]. Einen we-
sentlichen Bestandteil im Gesamtbehand-
lungskonzept sollte die Atmungstherapie
einnehmen,die zu einer Verbesserung der
Sauerstoffutilisation der Muskulatur bei-
trägt [5].Maßgeblich für die Patienten ist
neben der Krankengymnastik zudem die
Ergotherapie zum Training der Aktivitä-
ten des täglichen Lebens.Dabei sollte auch
wieder darauf geachtet werden,dass aus-
reichend Therapiepausen bzw. Arbeits-
pausen im Alltag eingehalten werden,um
eine Überlastung der erkrankten und der
bereits überbeanspruchten bisher nicht
betroffenen Muskulatur zu vermeiden [5].

Bei Patienten mit Postpolio-Syndrom
ist zudem auf das gleichzeitige Vorliegen
von internistischen Erkrankungen zu ach-
ten wie Anämie,Thyreopathien und Neo-
plasien, die auch Symptome wie Müdig-
keit,Schwäche und Schmerzen hervorru-
fen können. Ein Osteopenie- und Osteo-
porose-Screening sollte durchgeführt wer-
den [42]. Behandlungen zur Steigerung
der kardialen Leistungsfähigkeit mittels
Fahrradergometer oder Laufbandtraining
(z.B.3-mal wöchentlich für 30 min,5 Trai-
ningsphasen zu 5 min mit jeweils einer
Minute Pause) haben einen positiven Ein-
fluss auf die kardiopulmonale Leistungs-
fähigkeit der Patienten ohne zu negativen
Begleiterscheinungen zu führen [5, 30].
Die chronische Tagesmüdigkeit bei Post-
polio-Patienten spricht sehr gut auf eine
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Verhaltenstherapie mit kontrolliertem
Wechsel zwischen physischer Aktivität
und wiederholten Ruhephasen an [30].

Neben einer konsequenten Physiothe-
rapie sollten depressive Stimmungslage,
Adynamie,Antriebslosigkeit und Interes-
senverlust in der Therapie des Postpolio-
Syndroms nicht vernachlässigt werden;
insbesondere angesichts des psychologi-
schen Stressors eines erneuten Auftretens
bereits überwunden geglaubter, den Le-
bensstil deutlich einschneidender Bewe-
gungseinschränkungen. In einer Studie
von Kemp et al.[32] war das Auftreten de-
pressiver Symptome bei Patienten mit
Postpolio-Syndrom mit dem Schweregrad
der Behinderung und dem Vorhanden-
sein eines hilfreichen familiären Umfel-
des assoziiert.In mehreren Studien konn-
ten bei Postpolio-Patienten mit depressi-
ver Symptomatik inadäquate oder unzu-
reichende Coping-Strategien identifiziert
werden [33,38,47].Tate et al. [46] arbeite-
ten als wesentliche Coping-Strategien a)
positive Selbstwahrnehmung, b) Psy-
choedukation und c) soziale Aktivität he-
raus.Die Vermittlung dieser Coping-Stra-
tegien soll potenziell sowohl Prävention
als auch Therapie depressiver Symptome
bei Patienten mit Postpolio-Syndrom er-
möglichen [46].Allerdings ist die Auswahl
einer Coping-Strategie nicht unabhängig
vom Auftreten des depressiven Syndroms;
die Fähigkeit, adäquate Coping-Strategi-
en auszuwählen und zu erlernen, kann
durch die Depression selbst beeinträch-
tigt sein. Daraus resultiert bei Postpolio-
Patienten mit depressiver Symptomatik
die Notwendigkeit einer sorgfältigen Ab-
wägung einer medikamentösen antide-
pressiven Therapie.Hier liegen allerdings
keine abschließenden Therapieempfeh-
lungen weiterführender Studien vor. Bei
der antidepressiven Therapie des Postpo-
lio-Syndroms sind einerseits Grundregeln
antidepressiver Pharmakotherapie wie die
nebenwirkungsgeleitete, therapeutisch
ausdosierte und anhaltende Monothera-
pie,die Sicherung einer Therapieresistenz
mittels Plasmaspiegelkontrolle und der
nachfolgende Wechsel der Substanzgrup-
pe einzuhalten.Andererseits besteht ins-
besondere angesichts des gehäuften ge-
meinsamen Auftretens von Depression
und Adynamie (Schwäche,Kraftlosigkeit,
Müdigkeit) Anhalt für eine primär an-

triebssteigernde antidepressive Therapie
(z.B.mit Serotoninwiederaufnahmehem-
mern SSRI).
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Jeder zweite Arzt konsultiert 
Kollegen online

Laut einer aktuellen Studie der Boston
Consulting Group (BCG) über das Web-Ver-
halten europäischer Mediziner suchen
51% aller ärztlichen Nutzer Rat und Aus-
tausch mit Fachkollegen im Internet.
Neben dem Abruf von Nachrichten und
wissenschaftlichen Informationen ist die
Online-Kommunikation somit eines der
beliebtesten berufsbezogenen Angebote
im Netz.
Bei www.multimedica.de, dem großen Ärzte-
Online-Dienst aus dem Hause Springer, können
sich Kollegen nicht nur untereinander austau-
schen, sondern in kniffligen Fällen oder zum
Einholen einer qualifizierten Zweitmeinung
auch jederzeit ausgewählte Spezialisten eines
Fachbereiches zu Rate ziehen.
Im Moment gibt es fast 50 dieser interaktiven
Expertenräte. Zu Themen wie z.B. Abrechnung,
Osteoporose, Schmerz oder Urologie stehen
die Expertenteams Ärzten online gern zur Ver-
fügung. Fachfragen – wenn gewünscht auch
anonym gestellt – werden im Forum in der
Regel innerhalb von drei Tagen beantwortet.
Die bisherigen Frage-/Antwort-Dialoge blei-
ben im Board und bieten mit mittlerweile über
30.000 Beiträgen einen praxisnahen und ak-
tuellen Wissensfundus von höchster Güte.
Dieser Service gehört zum Gesamtangebot von
multimedica und steht einmal registrierten
Usern unbegrenzt zur Verfügung.

Weitere Informationen unter http://www.mul-
timedica.de/expertenrat.html

Quelle: BSMO (Business Solutions Medicine
Online), Berlin, www.bsmo.de

Helmut-Bauer-Nachwuchspreis 
für Multiple-Sklerose-Forschung

Der Bereich Humanmedizin der Georg-Au-
gust-Universität Göttingen, vertreten
durch das Institut für Neuropathologie
und das Institut für Multiple Sklerose For-
schung verleiht im Jahre 2004 erstmals
den von der Fa. BiogenIdec gestifteten
Helmut-Bauer-Nachwuchspreis für Multi-
ple-Sklerose-Forschung in Höhe von
10.000 EUR.
Der Preis wird zu Ehren der großen Verdienste
von Prof. Helmut Bauer, von 1963 bis 1980 Di-
rektor der Neurologischen Klinik der Georg-Au-
gust-Universität Göttingen, für die Behandlung
und Erforschung der Multiplen Sklerose verge-
ben. Es werden Bewerbungen von Nachwuchs-
wissenschaftlern/innen bis 35 Jahre berük-
ksichtigt, für eine als Erstautor/in publizierte
bzw. angenommene Originalarbeit aus dem
Jahre 2003 zur Erforschung der Pathogenese
und Therapie der Multiplen Sklerose. Der Preis
wird anlässlich der Göttinger Multiple-Sklero-
se-Lecture im Sommersemester 2004 (14.7.04)
verliehen. Bereits prämierte Arbeiten oder The-
menkomplexe werden für die Bewerbung
nicht zugelassen.

Die Bewerbungsunterlagen sind bis zum
31.5.04 zu senden an:
Prof. Dr.Wolfgang Brück
Institut für Neuropathologie
Georg-August-Universität
Robert-Koch-Str. 40
37075 Göttingen

Quelle: signum pr, Köln
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