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(Eingegangen am 7. September 1926.) 

Im Jahre 1858 stellte Landry eine besondere nosologische Einheit 
lest, welche er als Paralysis ascendens acut~ bezeichnete und ffir welche 
nach seiner Meinung, folgende Merkmale charakteristisch sind: 1. Akut 
auftretende, oft mit Fieber einhergehende, schlaffe Paralysen, welche, 
yon den unteren Extremit~ten ausgehend, allm~hlich mehr oder minder 
rasch auf die oberen und die bulb~ren Nerven fibergehen und blol~ yon 
unbedeutenden Sensibflit~tsstSrungen begleitet sind, wobei jedoch 
Muskelatrophie und Ver~nderungen der elektrischen Erregbarkeit fehlen. 
2. Es fehlen bei dieser Erkrankung jegliche pathologisch-anatomische 
Ver~nderungen. In  der Folge haben andere Autoren diesen Krankheits- 
begriff - -  so im Sinne der Char~kteristik des k]inischen Syndroms, als 
auch hinsichtlieh des pathologisch-anatomischen Korrelats der ascen- 
dierenden t)aralysen - -  erweitert, indem sie jedoch der ganzen erweiter- 
ten Gruppe die Bezeichnung Paralysis ascendens acuta Landry liel~en. 
Einige Autoren (Buzzard, Burley u. a.) beh~lten jedoch die Bezeichnung 
, ,Landrysche Paralyse" nur ffir diejenigen F~lle, bei denen s~mtliche, 
yon Landry aufgestellten Bedingungen bestehen, und bei denen die 
pathologisch-anatomischen Ver~nderungen de r  Schwere des klinischen 
Symptomenkomplex nicht entsprechen. 

Wenn wir die Literatur der pathologischen Anatomie der L~ndry schen 
Paralyse studieren, so f~llt uns die aul3erordentliche Polymorphie des 
anatomischen J~quivalents auf, yon unbedeutenden strukturellen Ge- 
webever~nderungen bis zu den verschiedensten histo-p~thologischen 
Bildern, deren Benennung auf ,itis" endet, so dab - -  volens-nolens - -  
die Frage auftritt ,  ob fiberhaupt eine solche Krankheitseinheit existiert, 
welche nosologisch genau als Landrysehe Paralyse bezeichnet werden 
kSnnte. Besteht bier t in Glied, ein bestimmtes gemeinschaftliches 
pathogenetisches Moment, welches einerseits die verschiedenen anato- 
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misehen Beiunde - -  yon den unbedeutendsten Ver~nderungen bis ztt 
den starksten Destruktionen des Nervensystems - -  untereinander und 
andererseits mit  dem klinisehen Syndrom und den iitiologisehen Fak-  
toren vereinigt, oder - -  kurzgesagt - -  stellt die Landrysche Pa~alyse 
eine Krankhei t  sui generis vor ? Diese Frage wird yon verschiedenen 
Autoren verschieden beantwortet .  

Die pathologische Anatomie der Landryschen Paralyse zeiehnet 
sieh durch ihre Polymorphie aus. Es sind beschrieben versehiedene 
Entzfindungsformen, verschiedene Lokalisation und Verbreitung dieser 
Entzfindung, und dennoeh k6nnen wir bei all der Mannigfaltigkeit nicht 
sagen, dab die Li teratur  bereits alle pathologiseh-anatomisehe Komplexe 
erschSpft hat, welche sich beim Leben durch akute, ascendierende 
schlaife L~hmungen au[]ern. In  dieser I-Iinsicht wurden .Gehirn-, Hirn- 
rinde, Stammganglien und das Kleinhirn wenig beachtet.  Die Ingre- 
dientien des pathologiseh-anatomischen Korrelats der Landrysehen 
Paralyse entspreehen nicht immer den Elementen des Entziindungs- 
komplexes; sic kSnnen Elemente und Bestandteile auch anderer patho- 
logisch-anatomiseher Grundprozesse vorstellen. 

Absolut nieht aufgeklart  ist die Frage, wie sich die Noxe fiber das 
l~ervensystem verbrei tet ;  in dieser Beziehung wurden der Zentralkanal  
und die subaraehnoidalen und subpia]en Spa]ten nut  wenig und bei wei- 
tern nicht yon allen Autoren beachtet.  

Auch in der l%age der ~tiologie der Landryschen Paralyse ist bisher 
noeh sehr vieles ungeklart.  Die bedeutende Rolle der Infekt ion und der 
In toxikat ion ist gut bekannt  und genau nachgewiesen, doeh ist as absolut 
unklar, weshalb wlr bei Paralysis-Landry-Kranken eine solehe auf- 
fallend unaufhal tbare Verbreitung des pathologisehen Prozesses linden, 
welcher Schritt  ffir Sehritt, lgngs der cerebrospinalen Aehse naeh oben 
steigt. Damit  wir die Landrysehe Paralysis ascendens acuta voll- 
kommen begreifen, rafissen alle diese aufgeworfenen Fragen noch auf- 
gekl~rt oder erg~nzt werden. 

Indem wit yon diesen Anschauungen ausgehen, erlauben wir uns, 
hier unsere Untersuchungen yon zwei Fallen yon Landryseher Paralyse 
mitzuteilen, deren klinisches und anatomisehes Material uns yon Prof. 
B. 57. Mankowski freundlichst fiberlassen wurde. 

Pr. l~r. 1. D.W., 24 J., Solda% kam den 24. VIII. 1925 in die klinische Abt. 
des Klinisehen Spirals zu Kiew mit ]~:lagen fiber Sehmerzen in den Hgnden, FfiBen, 
Brust, Kopfsehmerzen, periodisch auf~retendes FrSsteln und SehweiSausbrfiche, 
Temperatursteigerung. Pat. ist seit ca. einer Woehe krank. In der Anamnese Ma- 
laria. Die Untersuehung ergab : VergrSlterung, feste Konsistenz und Druckempfind- 
Iichkeit der Milz und der Leber. Diagnose: Malaria. Therapie: Chinin. 3 Tage 
nach der Einlieferung starker Durchfall. 31. VIII. allgemeine Besserung, welche 
ca. 4 Tage anhie]t. Vom 4. IX. heftige Sehmerzen in den Fiil~en, l~tngs der ~n. 
ischiadieorum, bilaterales Symptom Las~gue, herabgesetzte Patellar- und Achilles- 
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sehnenreflexe; die hiervenst~mme an den oberen Extremit/~tensind ebenfalls schmerz- 
empfindlich. Zur gleichen Zeit St6rungen im Gange, welehe den 6. IX. in eine 
vollkommene Paralyse fibergingen. 7. IX. Fehlen jeglicher Bewegungen in den 
Finger-, Sprung-, Knie- und Htiftgelenken. Die passiven Bewegungen sind nieht 
eingesehr/~nkt; ttypotonie. Stark ausgepr/~gtes Symptom Las~gue. Fehlen der 
Patellar-, Achfllessehnen- und der Plantarreflexe. Bauchdeckenreflexe: sehlaff. 
Schmerz-, Tast- und Muskelsinn in hiorm. Verminderung der Muskelkraft in den 
oberen Extremit/iten, nebst Herabsetzung der Sehnen- und Peri?stalreflexe und 
Hypotonie. Anisoeorie (s ~ d). Parese des Facialis rechts. 8. IX. : Vollkommene 
Paralyse aller J~ste des hi. facialis dext. Absolute schlaffe L/ihmung der oberen 
und der unteren Extremit/tten. 9. IX. : Volllkommene, bilaterale Paralyse des hi. 
~acialis. Dysarthrie der Rede. SchluckstSrungen. Symptom Kernig. 10. IX.: 
Coma. l l .  IX. : Exitus um 9 Uhr friih, bei Erscheinungen einer Paralyse der At- 
mungszentren. 

Klinische Diagnose:  Poliomyeli t is  aeu ta  ascendens nebs t  bu lb~ren  
Erseheinungen.  

Resum~ der Krankengeschich te :  Bei dem Kranken ,  welcher an  einer 
Malaria l i t t  u n d  eine u n b e s t i m m t e  D a r m e r k r a n k u n g  durehgemacht  
haste, trat naeh ehler 3 t~gigen Zwischenpause -- w~hrend welcher der 

Zustand verh~Itnism~Big gut war -- schlaffe LKhmung der unteren 

F, xtrernit/s ein, welehe am. n~ehsten Tage auf die oberen Extremit/~ten 

und  die bulbSren  Nerven  / iberging;  dabei  fehlf, en jegliche Ausfalls- 
erseheinungen seitens der Sensibilit/~t. Die E r k r a n k u n g  endete  naeh  
einigen Tagen  letal, bei Ersehe inungen  einer A~mungsl~hmung.  Kl in iseh  
s t immt  der Fa l l  vo l lkommen mi t  dem Krankhe i t sb i ld  der Landryschen  
Para lyse  fiberein, wghrend er ana tomisch  als eine Po]iomyelit is  acu ta  
ascendens gedeutet  werden mul3te. 

Mikroskopische Untersuchung des hiervensystems: Gehirn, l~tickenmark und 
periphere l~ervenstgmme wurden in Formalin fixiert. Zur Untersuchung wurden 
entnommen: Stfickchen des hi. isehiadiei im L/~ngs- und Querschnitt, Stiickehen 
des hi. cruralis und des N. phrenicus, Quersehnitte des Rfiekenmarks aus S~, Lt, 
L 3, L s, Ds, D 5, D3, C7, C2; der Hirnstamm yon der Stelle, wo das Rfiekenmark 
in die Medulla oblongata fibergeht bis inklusiv die Peduneuli cerebri, in Quer- 
schnitten untersucht; Stiickchen, bestehend aus Thalamus optieus, Capsula in~ern~, 
hiucl, lenticularis und Claustrum (aus einem L~ingssehni%); verschiedene St/iek- 
ehen der ttirnrinde [Insula dext. und sin., 1. Gyrus frontalis dext. et sin., Gyrus 
centralis anterior (Mittelteil) dext. et sin., Fissura calcar, dext. et sin.], Stfickehen 
der Kleinhirnrinde. 

Die Gefrier- und Celluidinschnitte wurden gef/irbt mit H/~ma~oxylin-Eosin, 
naeh v. Gieson, mit Thionin, tI/~matoxylin naeh Spielmeyer, und nach der Methode 
yon Alzheimer-Mann und Alzheimer-Mallory. 

Die mikroskopische Untersuchung der peripheren l~erven ergab keinerlei Ver- 
/~nderungen ihrer Struktur, 

Bei der Untersuchung des Riickenmarks wurde festgestellt: die Pia ist in ihrem 
ganzen Verlauf stark hype~miert, ihre Gefi~l]e sind iibermgBig erweitert und yore 
Blute gedehnt, Die arteriellen Wandungen sind z. T. stark verdickt, alas Endothel 
an der Intima ist abgel6st, die Membrana elastica interna teilweise unterbroehen; 
Adventitia: m/~Big infiltriert; Venen stark erweitert, die Wandungen verdickt, die 
Intima der Venen ist gewunden, zeigt papill~re Vorw61bungen in das Gef~Blumen; 
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die kleinen Einbuchtungen  zwischen diesen Papil len sind mi t  Blur lest  gefiillt. E in  
Teil der Arter ien und  Venen, besonders in  den unteren  Dorsal- und  den oberen 
LumbMsegmenten sind yon obli terierenden und  wandst~ndigen Thromben ver- 
sehlossen. Die perivascul~ren Scheiden sind grSgtenteils mi t  rundzelligen Ele- 
menten  und  mi t  Elementen  yon epitheloidem Typus m~tSig infil triert .  I n  der  
Tiefe der Fiss. reed. ant .  medullae spinMis, auf  der I-IShe yon D~ ein schmales 
herdfSrmiges Ext ravasa t ,  welches nueh un ten  bis D s und  naeh  oben bis D 3 reicht.  
Die hinteren und  vorderen Wurzeln sind recht  in tensiv  injiziert, ihre Capillaren 
erwMtert;  auf versehiedenen H6hen werden kleine, intraradieuliire Blutungen 
festgestellt, da run te r  soliiaI.e und  gr6Bere. Das ganze Gewebe der Pin ist  mi t  rund- 
zelligen Elementen und  Elementen yore Typus der Fibroblas ten m~tBig infi l tr iert .  
S~mtliehe GefaB- und  inf i l t ra t ive Ver~nderungen der Pin sind auf allen I-IShen 
des Riickenmarks und  des Hi rns tamms mehr  oder weniger gleichm~tSig ausgepr~gt;  
in  den un te rs ten  Absehni t ten  der Lumbalsegmente und  in den SakrMsegmen*en 
sind sie etwas weniger in tensiv  ausgepr~gt. Die Pin mater  cerebri stellt  - -  aul]er 
der  e rh6hten  Blutfii l lung - -  keine Besonderheiten vor. 

Sehni t t  durch L a . Canalis centralis- sein Lumen ist  n ieht  frei, und  mi t  Zellen 
des abgelSsten und  hyperplasier ten Ependyms,  mi t  Inf i l t ra t ionselementen poly- 
morloher Na tu r  und  mi t  Sehlingen von feinfaseriger fibrinSser Verfilzung gefiillt. 
])as Gewebe rings um den ZentrMkanal  ist  6demat6s gelockert und  mi t  rund-  
zelligen Elementen,  mir Zellen epitheloider Na tu r  lind Ependymzellen m~Big 
inl i l t r ier t ;  die letzteren bilden stellenweise l te ihen  yon 3 - -4  und  mehr  Zellen. 
Alle Gef~l~e um den ZentrMk~nM sind - -  yon den gr6Beren bis auf die kleinsten - -  
s tark  erweitert  und mi t  Blur fiberfiillt. Die per iadvent i t ie l len R~ume sind s ta rk  er- 
weitert,  stellenweise z. T. mi t  feinfaserigen, f ibrin6sen Koagulat ionen geftillt. 
Besonders s ta rk  erweitert  sind die periadventiel len R~ume neben den GeftiBen 
in der Gegend der Commissur~ ant. ,  wo um diese Erweiterungen Inf i l t ra t ionselemente  
zu sehen sind, mi t  ovalem chromat inarmen Kern,  in  dem das Chromat in  Ms einzelne, 
verschieden groBe I{6rnchen en tha l t en  ist. Diese Zellen haben  eine klar ausge- 
pr~igte Neigung sich reihenweise zu gruppieren, und  die erweiterten l~i~ume - -  so 
zu sagen - -  zu verkapseln. An diese Zellen seh!ieBen sich seitens der erweiterten 
]g~iume verschieden dichte, fibrin6se Gerinnsel an. Das mi t  den Erwei terungen 
benuchbarte  interstitielle Gewebe ist  deutlich kondensiert,  yon grobk6rniger  
S t ruk tu r  und  6demaL6s. Das Gewebe der grauen Substanz stellt  etwas bluti iber- 
ftillte und  erweiterte Capillare und  Pr~icapillare und  eine recht  betri ichtliche 
Inf i l t ra t ion vor, mi t  rundzelligen und  andersart igen Elementen,  welche be ide r se i t s - -  
in  den Vorder- und  I-Iinterh6rnern - -  gleichm~Big ist. I n  der Gegend der  weillen 
Substanz wird - -  abgesehen yon der ]-[ypertimie lind der Gef~iBerweiterung der  
glialen Trabekeln - -  nichts  Pathologisches vorgefunden. 

An  den mi t  Thionin gef~rbten Pr&paraten t r i t t  an  der  1)eripherie der weiBen 
Substanz lind l~ngs den gliMen Trabekeln sehr deutl ich das Pr~ivalieren der  rund- 
zelligen Inf i l t ra t ion  hervor, welche je weiter yon der Peripherie und  je n~her  
zur grauen Substanz - -  quan t i t a t iv  abnimmt.  

Der Zust~nd der Ganglienzellen is t  in  dieser I{6he ein verschiedener (Abb. 1); 
die Zellen der anteromedialen Gruppe sind s tark  refunder% mehr  oder minder  
erhMten sind die rundf6rmigen Zellen mi t  diffusem, chromophilem, zentrMgelegenem 
Kern,  und  noch mehr  oder weniger regelmiiBiger Verteilung der NiBlschen K6rper-  
chen. E in  Teil der Zellen haben  ihre Form vollkommen eingebiiBt, und  sehen ent-  
weder blasenart ig gedehnt  aus, mi t  einem einzelnem Achsenzylinderfortsatz und  
einzelnen NiBlschen Granula, oder viereckig, oder schlieBlich haben  sie die Form 
eines unregelm~Bigen Trapez, usw. E in  Teil der Zellen ha t  seine Forts~tze voll- 
kommen verloren, die Kerne sind nicht  zu sehen, die Zellen stellen sackartige 
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Gebilde vor, welche mi t  in tensiv  gef~rbten, eng zusammengeh/~ufelten NiBlschen 
Granula geftillt sind. Die pericellul~ren R/~ume sind erweitert, - -  keine Spur y o n  
Neuronophagie.  

Die Zellen der antero- und  der posterolateralen Gruppen sind in welt besserem 
Zustande als die Zellen der anteromedialen Gruppe. Jedoch auch hier ist  die Er- 
weiterung der pericellul&ren 1%/~ume fibernormal, die Zellenform mehr  oder weniger 
s tark  ver/~ndert, z. T. perinucleare Hyperchromatose,  diffuse F/~rbung der Kerne 
und  exzentrisehe Lagerung derselben; in einigen Zellen etwas iiberm/~13ige, 

Abb. 1. 

stellenweise recht  bedeutende Pigmentanh/~ufungen, wobei das Pigment  zentral  
oder an  der Ausgangsste]le der Forts/~tze liegt. E in  Tell der Zellen ist  auch hier 
dem Verfalle nah. 

Die Zellen der I t inters tr~nge befinden sich im Zustand s tarken Zerfalls, mi t  
Erscheinungen vollkommener Chromatolyse, oder mi t  Zusammenfliegen der chro- 
mophilen Kerne in grobe, kompakte,  sich intensiv  f/irbende Kliimpchen. Ein  Tell 
der Zellen ist  vollkommen verfallen, mi t  Bildung yon Zellensehatten. 

An den nach  Spielmeyer gef/~rbten Pr/ iparaten ist  - -  abgesehen yon der mehr  
oder minder  diffusen Verdiinnung, welehe an der Peripherie etwas intensiver  und 
in allen Str/~ngen gleiehm/~Big ist  - -  nichts  Pathologisches zu sehen. Eine eben- 
solehe diffuse l%sernverdiinnung wird auch an den vorderen und  hinteren 
Wurzeln beobachtet .  

Am Schni t t  durch Segment L~ k6nnen wir das gleiche Bild starker  Hyper/imie 
feststellen, jedoch mit  dem Unterschiede, dab s~mtliche obenerw~hnten morpho- 
logischen Gef/~gver~nderungen auf dem ganzen Querschnitt  des Riickenmarks 
intensiver  und gleichm~l]iger hervortreten.  Das Lumen des Zentr~lkanals is~'  

Archly fiir l~sychiatrie. Bd. 78. 39 
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gar nicht zu sehen, keine Spur yon Konturen des Ependyms. Das ganze Gebiet 
des Zentralkanals ist stark gelockert, die um den Kanal gelegenen GefgBe sind 
yon starken Erweiterungen der periadventitiellen Seheiden umgeben. Ihr Lumen 
ist z. T. yon Fibringerinnsel und in Zerfall begriffenen, oder stellenweise erhaltenen 
Erythrocyten geffillt. Die Wandungssubstanz dieser Erweiterungen ist deutlieh 
kondensiert nnd mit Formelementen infiltriert. Zellen der grauen Substanz und 
Myelinfasern - -  wie auf dem obenerwghnten Pr~iparate. 

An dem Schnitt dutch D 9 und D 5 haben wit in der Pia das gleiehe Bild 
starker Hypergmie, Ver~inderungen der GefaI~wandungen, Gefgl~thrombose und In- 
filtration, doch in st~irkerer Form Ms auf dem vorhergegangen Schnitte. Im Ge- 
biete der Fissura longitudinalis post. - -  sogleich neben der hinteren Commissura 
- -  ein umfangreiches Extravasat.  Vereinzelte Extravasate versehiedener Gr68e 
sind auf der ganzen grauen Substanz verstreut. Verfall der Nervenzellen and diffuse 
Fasernverdiinnung treten bier noeh starker hervor. 

Am Sehnitt durch C~: das gleiche Bild. Von C 2 beginnend, in der Medulla 
oblongata, im Pons Varolii, in den Pedunculi cerebri beriihren die Ver/inderungen 
bloB die graue Substanz, wo beinahe iiberM1 infiltrative GefgBreaktion festgestellt 
wird; sie fiugert sich in akuter Quellung des ZellenkSrpers und der Forts~tze, in 
Aufl6sung und staubartiger Verwandlung der chromophilen Substanz, im Auftreten 
chromatophiler Kerne in den Forts/itzen, starkem Kontur der Forts~tzeumrisse 
und Vergr61?erung der Zahl der Trabantenzellen, welche stellenweise das Bild einer 
eehten Neuronophagie bieten. Solche Vergnderungen der Ganglienzellen sind in 
allen l%egionen des Hirnstamms mehr oder weniger gleichm~iSig ausgesproehen, 
doch sind sie in den Kernen der Nn. vagus, trigeminus, facialis intensiver. An den 
nach Spielmeyer und Marchi angefertigten Prgpara'Sen sind keine Ver/inderungen 
der Myelinstruktur zu sehen. 

Dieselben infiltrativen und GefgSvergnderungen bestehen auch in der Gegend 
der subcortialen Ganglien. 

Aul~erst starke Veritnderungen weisen die Zellen der Hirnrinde auf (Abb. 2). 
Die Meningen sind etwas iibernormal mit  Blur injiziert und m~gig infiltriert. 
Die Gangl.ienzellen zeigen in allen Schichten der Hirnrinde das Bild huSerst starker 
Ver~inderung. Die Form der Pyramidenzellen ist stark ver~tndert mit  usurierter 
Oberflache und Einbuehtungen; an den meisten Zellen fehlen die Fortsgtze. Die 
ganze Zelle l~iSt sich diffus mit  Thionin f/trben. Stellenweise ist diese diffuse Ver- 
f~irbnng sehr stark ausgesproehen. Beinahe in der I-I~lfte der Zellen wird der Kern 
nur mit Mtihe erkannt. Die erhaltenen Kerne zeigen diffuse F~rbung, stellen- 
weise ist sie pyknotiseh, stellenweise ist vom Kern blol] ein Kernk6rperehen 
naehgeblieben, welches ein oder mehrere Vacuolen enth/tlt. Neuronophagie 
/tul~erst stark ausgesprochen. I{ings um den gr68ten Tell der Zellen - -  Anh~iufung 
yon Trabantenzellen, welche oft in den Zellenk6rper eindringen und in demselben 
Einbuchtungen bilden, zeitweilig mit  ihrem ganzen K6rper in die Zelle eindringen. 
Viele Zellen sind vollkommen vernichtet and stellen blog einen Zellenschatien vor. 
Die gli6sen Kernzellen (1. Typhus Spielmeyer) sind vermehrt. Unter  diesem Infil- 
trat  linden sieh Zellen mit  lgnglichem Kern, etwas grSger als die Zellenkerne. 

I n d e m  wi r  zu r  D i a g n o s e  des  p a t h o l o g i s c h e n  Prozesses  i ibe rgehen ,  

wo l l en  w i t  die  l%esultate  de r  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  U n t e r s u e h u n g  

k n r z  z u s a m m e n f a s s e n ,  u n d  da  wi r  in  de r  A n a m n e s e  unse res  P a t .  e ine  
zweife l los  f e s tges t e l l t e  Ma]ar ia  haben ,  wo l l en  wi r  die  E r k r a n k u n g  y o n  

de r  M a l a r i a e r k r a n k u n g  des  z e n t r a l e n  N e r v e n s y s t e m s  d i f fe ren t ie l l -  

d i a g n o s t i s c h  abg renzen ,  da  die  MMaria ,  wie j ede  a n d e r e  I n f e k t i o n  A n l a 8  
zu e ther  E r k r a n k u n g  des  Z e n t r a l n e r v e n s y s t . e m s  - -  in  F o r m  y o n  e ine r  
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akuten ascendierenden Paralyse - -  geben kann (Dumorall und A. Flottes, 
Remlinger u. a.). 

Von den mikroskopischen Befunden wollen wir folgende wichtig- 
sten Tatsachen hervorheben: 1. Die Betei]igung ant Prozesse seitens 
der Pia mit  Infiltration, Hyper~mie, Thrombose und Ext ravasa ten  
2. Starke Hyper~mie nebst Gef~l~erweiterung, bedelttende Erweiterung 
der periadventitiellen REume, m~f3ige Infi l trat ion derselben. 3. Figf~ige 
Hyperplasie der GHazellen in der ganzen grauen Substanz aul~er der 
Rinde, wo die starke Hyperplasie nebst intensiver und aktiver Neu- 

Abb. 2. 

ronophagie ganz deutlich hervortri t t .  4. Verfall der Ganglienzellen 
en masse, infolge der akuten Quellung. 5. Systemlose, diffuse I)emyelini- 
sation im gi ickenmark,  bei beinahe vollkommener Erhal tung der Myelin- 
fasern im Gehirn. 6. Starke Beteiligung am Prozesse seitens des Epen- 
dyms des Zentralkanals, welches fiberall Proliferationserscheinungen 
aufweist. 7. Lokalisation des Prozesses: das ganze Zentralnervensystem 

- -  v o n d e r  Gehirnrinde bis an die Wurzeln, inklusiv dig letzteren. 
8. Der ganze pathologisehe Prozel~ ist in seiner Masse in der grauen 
Substanz lokalisiert. Die weige Substanz ist hauptsgchlieh in der Nach- 
barschaft  der grauen  Substanz und an der Peripherie in den ProzeB 

39* 
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hincingezogen; nur in den zu allererst affektierten Regionen ist sie auf 
dem ganzen QUerschnitt des Rfickenmarks - -  yon L 2 bis C 7 betroffen. 
9. Die Intensit~t  des Prozesses im Riickenmark n immt  yon L2 nach 
unten ab. 10. Von C 2 beginnend, ist der Prozel~ im Hirnstamm, in den 
subcorticalen Ganglien und in der I-Iirnrinde nur auf die graue Sub- 
stanz besehr/inkt; dieselbe Beschr/~nkung beobachten wir auch in den 
unteren  Lumbal-  und Sakralsegmenten. 11. Bei der Untersuchung 
des Prozesses in den unteren Lumbal-  und Sakralsegmenten fallen 
die maximalen Seh/~digungen in der N/~he des Zen~ralkanals auf; 
hier sind auch die Gef~l~erscheinungen intensiver; die Ver/~nderungen 
in den medialgelegenen Zellen sind intensiver als in den lateral- 
gelegenen. 

Wenn wir diese Tatsaehen beaehten, wenn wir in Betraeht  ziehen, 
dab Lubarsch, Nil31 und Spielmeyer ffir die anatomische Diagnose der 
Entziindung das Bestehen yon Elementen der Exsudation, Proliferation 
und Alteration fordern, und indem wir die Verbreitung des Prozesses 
yon der GroBhirnrinde bis an die untersten R i i c k e n m a r k s e g m e n t e -  mit  
Pr/~valieren in der grauen Substanz, inklusiv die Wurzeln - -  konstatieren, 
so sehen wir uns berechtigt, hier eine Meningopolioencephalomyeliradi- 
culitis acuta zu diagnoszieren. 

Die Malaria, welche wir in der Anamnese haben, zwingt uns, bier 
dieses pathologisch-anatomische Bild yon der sogenannten Malaria- 
Encephalitis differentiell-diagnostisch abzugrenzen. Die letztere ist uns 
aus den Arbeiten yon Bignini, Cerletti, Durck, Weingartner, Marinesco, 
Pesnitzki, Margulis, Robustow, tZrei/eld u. a. gut bekannt.  Aus diesen 
Untersuchungen treten folgende charakteristisehe morphologische Merk- 
male der Malariaentziindung des zentralen Nervensystems hervor: 
1. GewOhnlich treten Pigmentablagerungen in der Pin auf ; 2. endotheliale 
und parasit/ire Thromben in der Nervensubstanz an sieh; 3. ganz spezi- 
fisch fiir die Malariaencephalitis rein gliOse, maBliebehen~hnliehe 
Wueherungen um die Capillare, welche mit  Parasiten gefiillt und in 
der weil]en Substanz der ganzen cerebrospinalen Achse besonders in der 
subeorticalen Marksubstanz und im Corpus eallosum lokalisiert sind; 
diese Bildungen sind im Gegensatz zu dem Fleekfiebergranulom recht 
s tandhaft  und gehen mit  dem Verfall der Myelinfasern einher, wobei 
aber die sie passierenden und neben ihnen herlaufenden Aehsenzylinder- 
forts/~tze erhalten bleiben. Es sind die Granulomata malariea, Diircksche 
KnStchen; 4. ringfSrmige Blutergfisse. 

Unsere Untersuchungen ergaben niehts Charakteristisehes, woraufhin 
wir annehmen kOnnten, dab dieser Fall yon einer Malaria ausgelSst 
w~re. Keine Granuloma, Gef~gthrombosen nur in den Meningen; ring- 
fOrmige Blutergfisse fehlen; die in den Gef/~f~en befindlichen Erythro-  
eyten enthatten keine Malari~plasmodien und Sporulationen - -  folglieh 
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kOnnen wir die yon uns festgestellte Meningopolioencephalomyelitis nicht 
als eine Malariaerkrankung ansehen. 

Das ganze Krankheitsbild hat  den Charakter einer toxisehen Sch~- 
digung - -  und bei dieser Auffassung des Prozesses laBt sich die Be- 
deutung der Malaria nicht vollkommen ausschalten; im Gegenteil kann 
man ihr eine sekund~re Hilfsrolle zusehreiben, insofern sie die Abwehr- 
krafte des Organismus erschOpft. Die in der Krankengesehichte er- 
w~hnten gastrointestinalen StOrungen sprechen ebenfalls fiir die toxische 
Herkunf t  des pathologischen Prozesses. Also ist die definitive Diagnose 
unseres Falles: Meningopolioeneephalomyelitis-radieulitis toxica acuta. 

Wie soll man sich auf Grund des klinischen Krankheitsverlaufs und 
der Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuehung den 
ganzen Verlauf des pathologisehen Prozesses vorstellen ? Zuerst einiges 
vom Beginn des Prozesses, vom Ort der primKren Einwirkung des 
toxischen Agens. Wie es scheint, sind es die Dorsalabsehnitte des 
Riickenmarks, denn yon hier nach oben n immt  die Intensi tgt  des Pro- 
zesses merkbar,  nach unten sehr stark ab, so im Sinne der Gef~$reaktion, 
als auch besonders ira Sinne der alterativen Ver~nderungen, blo$ mit  
der Ausnahme, dal~ der Proze$ wiederum mit  maximaler  Intensit~t  in 
der GroShirnrinde aufflackert. Die toxische Wirkung des nicht genau 
bekannten Agens verbreitet  sich unaufhaltsam vom Orte ihrer primgren 
Einwirkung nach oben und begegnet auf ihrem Wege nur wenigen Hin- 
dernissen, da die infiltrativen und produktiven Erseheinungen nur reeht 
m~l~ig sind; auf ihrem Wege zerstOrt sie die Gewebeelemente und die 
sehwaehen Versuehe einer proliferativ-infiltrativen Abwehrreaktion. In  
dieser raschen Verbreitung des Toxins, in den schwachen Versuchen des 
Organismus, diese Verbreitung einzuschr~nken - -  mfissen wir in unserem 
Falle eine charakteristische Eigensehaft des Prozesses sehen. Der ProzeB 
verbreite~ sich yore Dorsalabschnitt  nieht nur nach oben, sondern - -  
wenn aueh langsamer - -  auch naeh unten. Wenn wir die Verbreitung 
des Prozesses auf dem Querschnitt des Rfickenmarks betrachten, was 
am besten an den Lumbalsegmenten gemacht  werden mul~ woes  noeh 
nicht transversal  beseh~digt ist, so kOnnen wir nicht umhin, zu bemerken, ' 
dab der Prozel~ sich vom Zentralkanal auf die Peripherie und v o n d e r  
Peripherie des Rtiekenmarks zum Zentrum verbreitet.  Die yon uns in 
den Lumbalsegmenten festgestellten maxima len Vergnderungen in den 
anteromedialen Gruppen der Vorderhornzellen gegeniiber den Ze]len 
der lateralen Gruppen und die maximale Infiltration, welche yon der 
Peripherie ausgehend in der marginalen Schieht und den Trabeke]n be- 
steht, spreehen recht beredt ffir die yon uns vermutete  Richtung des 
]?rozesses. 

Wenn wit diesen Verbreitungsmodus des Prozesses und die mit  den 
Ependymveri~nderungen proliferativer Natur  zusammenh~ngende be- 
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stiindige meningeale  Reak t ion  und Ver~nderungen der Blur- und  L y m p h -  

gef~Be in Be t raeh t  ziehen, kOnnen wir uns aueh die Wege vorstel len,  

auf denen die Toxine  dem zentra len  Nervensys t em zugeffihrt  und dor t  

ve rbre i t e t  werden.  Das sind: der Zentra lkanal ,  die subaraehnoidalen  

und subpialen Spalten,  die Blur- und Lymphgef~Be .  Die per ipheren 

N e r v e n  sind normal ,  k6nnen  daher  n ieht  als Ube r t r agungsbahnen  in 

Be t r aeh t  gezogen werden - -  und  die in ihnen festgestel l ten Verd i immngen  

der Fasern  und GefhBver~nderungen miissen dahin  gedeu te t  werden:  

die ers teren als l~esultat  der Vers  der l~i ickenmarkzel len 

und Wurzeln,  die zwei ten als For t se t zung  des Prozesses yon den Me- 

ningen aus. Die Betei l igung aller Uber t ragungswege,  besonders des 

Zent ra lkanals  an der Toxin i iber t ragung  ist in unserem Fal le  die zweite  

eharakter is t i sehe spezifische Eigensehaf t  des pathologisehen Prozesses. 

Pr. Nr. 2. M . . . .  28 J., kam den 30. X. 1925 in die Nervenklinik des Klinisehen 
Instituts zu Kiew. Exitus: 2. XI. 1925. 

Pat. wurde uns von der Therapeutisehen Klinik fiberwiesen, wohin er mit 
Klagen fiber Sehmerzen im Rfieken, Hgnden und F/iBen gekommen war. Ca. seit 
einem Monat krank. Erkrankte pl6tzlieh mit Temperatursteigerung. Im Laufe 
einer Woehe entwiekelten sieh vollst/tndige Lahmungen der unteren Ext.remit~ten 
nnd Sehw/iehung der oberen. Vor ca. einer Woche stellten sich SehluekstSrungen 
ein. In der Anamnese: in der Kindheit Masern, Pocken; vor 4 Jahren: Fleekfieber 
und spaniselle Grippe; Lues wird negiert; erbtich nieht belastet. 

Status praesens 31. X. : 0dem an Gesieht und I-Ials, deren I-Iaut blaggelb ist. 
Vollkommene, sehlaffe Paralyse der unteren Extremit~en, bedeutende Abnahme 
der Muskelkraft in den oberen. Passive Bewegungen sehmerzhaft. Die nasolabialen 
Falten beiderseits versehwommen. Sehlueken ersehwert, Liehtreaktion vorhanden, 
deutliehe Anisokorie (S ~ d). Bauehdeeken- und Plantarreflexe fehlen links, reehts 
sind sie sehwaeh ausgepriigt. An den oberen Extremit~ten fehlen die Sehnen- 
reflexe; Patellar- und Aehillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Muskeln und Nerven- 
st/imme druekempfindlieh. Sensibilit~tt erhal~en, Sehmerzsinn etwas herabgedriiekt. 
Pilomotoriseher Reflex sehwaeh ausgepr~g% blaB-rosa Dermographismus. Wasaer-  
ma~.n und Meinic lce:  negativ. Im Urin: Eiweil3 0,20/0 . Einzelne Hyalinzylinder 
im Pr~para'~. Leukoeygen: 10 im Gesiehtsfeld. Oxalsaure Kalkkrystalle. 

I)rei Tage naeh Einlieferung in die Nervenklinik: Exitus bei Erseheinungen von 
Atmungsparalyse. 

Klinisehe Diagnose: Landrysehe Paralyse. 
3. XI. 1925. Sektion. Auszug aus dem Sektionspro~okolh ])as subeutane Fett- 

gewebe ist yon ser6ser Fliissigkeit stark durehtr~nk~. Die Venen der Dura und 
Pia sind erweitert, ttirnsubstanz 6demat6s, am Sehnitt : eyanotiseh. ])as Rfieken- 
mark in Norm, die Zeiehnung am Sehnitte etwas versehwommen; I-Ierzmuskel: 
morseh; Lungen am Sehnitt kirsehrot. Leberstauung. Nieren eyanotiseh, die Gren- 
zen zwischen Rinde und Marksubstanz treten nieht seharf hervor, die Kapsel 
l~8t sieh leieht abl6sen. Milz vergr68ert, die Kapsel eingesehrumpft, das Gewebe 
von fester K onsisienz. 

Mikroskopisehe Untersuehung : Zur mikroskopisehen Untersuehung wurden ent- 
nommen: L~ngs- uncl Quersehnitte des N. isehiadieus, L~ngssehnitte des N. ul- 
naris und N. vagus, Rfiekenma.rkstfiekehen in versehiedener H6he, der ganze Hirn- 
stamm, Stfiekehen der subcortiealen Ganglien, Stfickehen aus versehieclenen Tei!e 
tier GroBhirnrinde und der I-Iemisph~tren des Kleinhirns. 
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Die Gefrier- oder Celloidinsehnitte wurden mit Hgmatoxylin-Eosin naeh v. 
Gieson, Thionin, Hgmatoxylin naeh Spielmeyer, mit Seharlaehrot gef~rbt. Naeh- 
dem die Gefrierschnitte vorher mit Weigertseher Neurogliabeize gebeizt waren, 
F~rbung naeh Alzheimer-Mann und  Alzheimer-Mallory. 

Die Untersuchung der peripheren Nerven ergab: in den Nervenbtindeln des 
Stammes des N. isehiadicus eine etwas tiberstarke Wueherung des Perineuriums, 
wobei yon ibm etwas st~rkere endoneurale ~orts~tze ausgehen. Keine tIypergmie. 
Die Gef/~/3ezeigen teilweise stark verdiekte Wandungen; starke I-typerplasie 
der Intima, deren Oberfl~ehe Windungen aufweist. Auf dem naeh Spielmeyer ge- 

Abb. 3. 

fgrbten Prgparat unbedeutende Verdiinmmg der Myelinfasern, die fiber die gauze 
Schnittoberflfiche diffus verbreitet ist. 

Die Untersuchung der anderen peripheren Nerven ergab den normalen Bau 
derselben. 

Untersuchung des ~iiekenmarks : die Pia zeigt in der ganzen H6he des t%iieken- 
murks nichts Pa,thologisches. 

Zentralkana.h In den Lumbal- und Sakra!segmenten ist das Lumen des 
ZentralkanMs vollkommen versehlossen und mit  reeht festen fibrin6sem Ge- 
rinnsel geftillt, zwischen dem Elemente verschiedener Konfiguration verstreut 
sind; unter ihnen treten die Ependymelemente ganz deutlich hervor (Zellen mit  
mehr oder weniger zylindro-ovalem Kern). Starke Infiltration um den Zentral- 
kanal. Die  letztere zerfgllt ganz deutlieh in 2 Gruppen: die vordere und die hin- 
fete. Das Ganze stellt folgendes Bild vor: in der Mitre und an den Seiten der Wan- 
dungen des Zentralkanals fehlt vollkommen die ependymale Auskleidung; die Ka- 
nalwandungen sind in ihrer Kontinuitgt  unterbroehen, die Enden der einen und 
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der anderen Halfte scheinen nach ausw~trts umgestiilpt zu seth, indem sie in Form 
von mehr oder minder langen Fortsiitzen in die Tiefe der Rfickenmarksubstanz 
eindringen. Die ependymale Auskleidung der erhaltenen Wandungen und Um- 
stiilpungen ist tiberall mehrsehiehtig. Rings um den Zentralkanal liegen fiberall 
einzelne - -  ihrem AuBeren nach den Ependymzellen ~hnliche - -  oder sogar voll- 
kommen typische Ependymzellen, die yon ihren Eigensehaften niehts eingebtiBt 
haben. Dasselbe Bild der Beschiidigung der Ependymwandungen und der Proli- 
feration der Ependymzellen linden wir - -  wenn aueh in geringerem MaJ~e - -  in der 
Dorsalgegend. Noch weniger ist dieses Bild in der Gegend der Cervicalsegmen~e 
ausgepragt In  dieser letzteren kann man bet schwacher Vergr6t~erung bemerken, 
dal3 die Ependymauskleidung des Zentralkanals noch erhalten ist, so z. B. am 
vorderen Pol und rechts am hinteren Pol; an den Seiten ist das Ependym entweder 
abgel6st, oder die Verteilung seiner Zellen ist betr~iehtlieh gest6rt, die l~ngliehen 
Kerne der Ependymzellen liegen nicht parallel einander, sondern ohne jeg- 
liche Ordnung; die Zellen sind geloekert; veto Zentralkanal dringen in die Tiefe 
des Riiekenmarks Str/inge yon Zellen, die mit den Ependymzellen vollkommen 
identisch sind. AuBer dieser Zellenhyperplasie, welche die Neigung hat, sich strang- 
artig zu ordnen, werden aueh einzelne, im Gewebe liegende Ependymzellen beob- 
aehtet. Das Verbrei~ungsgebiet dieser Ependymhyperplasie ist nieht grol3, sie 
iibersteigt fast nirgends die Grenzen der Substantia grisea centralis. 

Die GefAt3e der grauen und weiBen Substanz sind nicht erweitert, ihre Blut- 
ftillung ist normal. Die perivascul~ren Scheiden sind stark erweitert, bilden 
stellenweise eehte H6hlen, welehe manehmal mit zart-fibrin6ser Substanz gefiillt 
sind. In  den Gefiiltwandungen, in den pert- und intraadpentitiellen Spalten und um 
sie herum werden nirgends irgendwelehe Zellenanh/iufungen beobaehtet. Besonders 
stark sind die Erweiterungen an den periadventitiellen Scheiden in den am 
Kanal naheliegenden Regionen, in den vorderen und hinteren grauen Commis- 
suren, und manehmal (in den Lumbalsegmenten) aueh in der grauen Substanz der 
Hinterh6rner und sogar der Str/inge. In  denselben Regionen finden wit 6fters 
mehr oder weniger umfangreiehe H6hlen, mit niehtglatten Wandungen, welehe 
eniweder ganz leer, oder mit  zartfibrin6sem Gerinnsel und Gewebezerfallk6rnern 
gefiillt sind. Das sind tt6hlen der Gewebeeinsehmelzung - -  der Histolyse. In  den 
oberen Cervicalsegmenten werden diese H6hlen nieht beobaehtet. 

In  allen H6hen der Rtiekenmarkstr~inge und HSrner werden weder infil trative 
noch proliferative Elemente vorgefunden. 

Auf den naeh Nifll gefiirbten Priiparaten: die Zahl der Neurogliazellen iibersteigt 
nicht die Norm; irgend welehe Erseheinungen eines progressiven oder regressiven 
Prozesses sind hier nicht zu sehen. Die Zahl der neben den Ganglienzellen gelegenen 
Ttrabantenzellen iibersteigt nieht die Norm, nur stellenweise und neben einzelnen 
Exemplaren der Ganglienzellen finden wir 3 - -4 - -5  gli6se Elemente. Wir konnten 
nirgends das Eindringen derselben in den K6rper der Ganglienzellen beobachten, 
noeh weniger sahen wir irgendwo das Bild einer eehten Neuronophagie. 

Der Zustand der Ganglienzellen ist aus Abb. 4 (Region der Clarksehen S~ulen 
des rechten Hinterhorns L 1 und einzelne Ganglienzellentypen aus den Vorder- 
h6rnern L 3 und Ca) zu ersehen. 

Aus der gesamten Obersicht des Zustandes der Ganglienzellen kann man er- 
sehen, daI~ die gr6Bten und stiirktsten Ver~tnderungen sieh in den Hinterstr~ngen 
abgespielt haben, we die Ganglienzellen stellenweise beinahe vollkommen verschwun- 
den sind (L3). Nach oben hin sind sie noeh zu sehen, aber in L2 und L 1 finden wir 
im Stillingsehen Kerne keine einzige normale Zelle mehr. In  der Richtung nach oben 
bin, bis C~ besteht der Stillingsche Kern aus Zellen, die teilweise mehr oder Ininder 
noeh erhalten sind, teilweise ihre Form vollkommen ver~Lndert haben. Die Ver/in- 
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derung der Zellen betrifft ihre Form, die Forts~tze, die Lage der Chromatink6rper- 
then und die Kerne. Die Form der Zellen ist h6ehst verschieden - -  bald vollkom- 
men rund, bMd st/~behenf6rmig gestreekt, bald dreieckig, mit sehr kleinem Winkel 
art der Spitze - -  manehmal haben die Zellen eine ganz eigenartige Gestalt, mit  sehr 
groBem L/ingenmaB und Vorw61bungen an der einen Seite. Einige Zellen sind 
klein, ihre Konfiguration so sehr ver~tndert, dab sie kaum noch als zu den Ganglien- 
zellen gehSrig erkannt werden k6nnen. Bei der absotuten 5Iehrzahl der Zellen fehlen 

Abb. 4. 

die Forts/~tze vollkommen, bei anderen dagegen ist ein langer, verdiekter Fortsatz 
zu sehen, der sich mit  Thionin gut diffus f/~rben lagt. Wir begegnen einzelnen 
Zellen mit  zwei Forts~tzen, welche manchmal an spinale Ganglienzellen mit  T- 
f6rmigem Fortsatz erinnern. Die NiBlsche K6rnigkeit stellt ein ordnungsloses 
Bfld vor. Bei einem Teil der Zellen fehlt sie vollkommen. "Die Zellen sehen wie 
blasse Schat~en aus, m~nehmal mit  noch deutlich ansgepr/~gter paraeellul~ren 
Membran und unklarem in dieser Membran liegendem Kern, manehmaI ist aueh 
dieser Kern nicht zu sehen, yon der Zelle ist blol] ein leerer, unfOrmiger, membra- 
n6ser Sack fibrig. Andere Zellen lassen sich diffus mit Thionin f~rben, und zwischen 
diesen diffus gef/~rbten Zellen befinden sich mehrere grOgere, intensiv gef/~rbte 
Kliimpchen, welche zumeist an der Peripherie der Zellen liegen. Die Vergnderungen 
des Kerns betreffen seine F/~rbungsfaJ~igkeit und seine Lage: tn einigen Zellen 
ist er gar nieht zu sehen, manehm~l ist vom Kern nur noch ein Kernk6rperehen 
fibrig; in anderen Zellen ist er diffus gef/trbt; die ][,age des Kerns ist in der Regel 
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fast immer exzentrisch. Keine Neuronophagie, nur als Ausnahme linden wir in 
vereinzelten Zellen gliOse Zellen, welche in den KOrper der verfallenden Ganglien- 
zellen eingedrungen sind. 

Die Zellen der Vorderstr~nge zeigen ebenfalIs starke Ver&nderungen, deren 
einzelne Formen Abb. 4 bringt. Die [ntcr~sit~t der Ver~nderungen und die Z~hl 
der ver~nderten Zetlen nimmt in der Richtung veto Lumbalmark zum Cervical- 
mark ab. Die Verhnderungen der Zellen sind/iul~erst verschiedenartig. Die Form 
der Zellen ist ganz verschieden: rundlich, 1/~nglich-dreieekig, dreieckig mit beinahe 
gleiehen Seiten, fast quadratiseh, trapezfOrmig, mit abgerundeten oder spitzcn 
Eeken, unregelm/~ftig polygonal. Die Forts~tzc sind stellenweise stark verdickt, 
lassen sich auf einer grSl~eren Entfernung yon der Zelle verfolgen; sic sind 5fters 
mit Chromatinkliimpchen intensiv geladen. Die Chromatink5rner sind auf dera 
ganzen ZellenkSrper staubartig-diffus verstreut, oder liegen in einzelnen grSl~eren 
Kli~mpcheh an der Peripherie der Zelle, oder neben der p~ranuclearen Membr~n; 
manchmM ist der ganze KSrper der Zelle (besonders in den verengten Zel]en) mi t  
sieh intensiv f/~rbender chromatophiler Substanz fesb geffillt, so dal~ die einzelnen 
KSrnehen kaum voneinander zu unterseheiden sind. Im grOl~ten Teil der Zellen 
(Dorsal- und LumbMabschnitt, einzelne Zellen im Cervicalabschnitt) ist eine enorme 
Pigmentanh/~ufung zu sehen, die entweder im Zen~rum der Zelle, manchmal an der 
Stelle des nieht zu differenzierenden Kerns, oder an der Peripherie der Zelle liegt, 
we die Forts/~tze auslaufen, oder in den Fortsatz eindringt. Die Kerne sind eben- 
falls ver~tndert, so hinsichtlich der diffusen Farbung, als auch der Exzentri ts  
ihrer Lage. In  vielen Zellen ist der Kern absolut nicht zu sehen. Echte Neurono- 
?hagie ist nur selten (z. B. neben d), we am Zellenrand Einbuehtungen zu sehea 
sind, in denen einzelnc Neuronophagen liegen. 

Die Zellen der VorderhSrner der cervicMen Intumescenz stellen yon C~ beginnend 
keine Ver/~nderungen vor. 

An den naeh Spielmeyer gef/irbten Pr/~paraten (Abb. 5) ersehen wir folgenden 
Zustand der Myelinfasern: die Myelinfasern der grauen Substanz sind in Form 
und Zahl beinahe normM. In den mit  der grauen Substanz benachbarten Gebieten 
bestehen absolut keine Ver/~nderungen der Myelinisation der Fasern. Jedoch zeigt 
das an die Pia anliegende Gebiet eine starke Verdiinnung, welche ganz an der 
Peripherie neben der Marginalsehicht und den M~rginaltrabekeln besonders inten- 
siv ist. In der t~ichtung zum Riickenmarkzentrum bin wird die Demyelinisation 
Mlmahlich weniger intensiv, und geht ohne scharfe Grenze in das Gebiet normMer 
~[yelinisation tiber; manchmal grenzt ein Gebiet mit reeht starker Verdiinnung 
der Myelinfasern an ein Gebiet mit  normaler Myelinstruktur. Was die Intensit/~t 
und Extensit~t  der Verdiinnung betriff% so kann man sagen, da~ die Verdiinnung 
in der Lumbalgegend beinahe den ganzen Querschnitt des t~tickenmarks umfa:Bt, 
nach oben werden Intensit/~t und Extensit&t der Demyelinisation geringer, und in 
den unteren Cervicalsegmenten haben wit beinahe ein normales Myelinbild. 

An den mit  MMlory-H/~m~toxylin, naeh Alzheimer-Mann gef/~rbten Pr/J, paraten, 
wie such an den Nil~lsehen Pr~paraten ist auch nicht eine Spur einer iiberragl~igen 
Reaktion der Gliazellen zu merken. AmSboide Zellen sind nirgends zu linden. 
Blo$ in der Lumbalintumescenz sehen wir eine starke Entwicklung dcr Mar- 
ginalschicht nnd der gliSsen Trabekeln, yon denen ein groSe Anzahl dicker oder 
langer verzweigter, oder kurzer, dornar~iger Auslaufer ausgeht. Die Lage der n6u- 
gebildeten und hyperplasierten Fasern, an denen steltenweise ganz deutlich ihre 
fibrill~re Struktur zu nnterscheiden ist, entspricht vollkommen dem Verlauf und 
der Lagc der gliSsen Fasern bei normalen VerhMtnissen (isomorphe Gliose). 

Die Untersuchung des t t irnstamms und der subcorticalen Ganglien ergab nichts 
Pathologisches, ~ufter einer m~l]igen Hyper~,mie und 0dem m[t Erweiterung der 
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1oeriadventitiellen Riiume, wobei keine exsudative und proliferative Erscheinungen 
be standen. 

Der Ban der I-Iirnrinde zeig~ nichts Pathologisches. 
An den Thioninpri~loaraten der Kleinhirnrinde: deutliche und starke Ver- 

/~nderungen der Purkiu#-Zellen. Wir haben in ihnen ein klares Bild der 
Chromatolyse, welche einen rech~ deutlichen, zentralen loaranuclearen Charak*er 
h~bt und mit ganz deutlicher paranucleomembran6ser Hyperchromatose, mit 
Ver~tnderung der Zellenform und exzentrischer Lage des Kerns einhergeht. Ein 
Teil der Purkin#-Zellen s~ellt nut Zellenschatten vor. 

Die inneren Organe: Leber, Schilddrtise, l%benniere bieten - -  abgesehen yon 
den Erscheinungen ~riiber Quellung - -  nichts Pathologisches. Die mikroskopische 
Untersuchung der I~ieren ergab das Bild einer h~tmorrhagischen Glomerolonephri~is. 

Abb. 5. 

W i t  wollen hier  d i e  wich t igs ten  ]3efunde der  pa tho log i sch-ana to -  
misohen Un te r suehung  unseres  Fa l les  he rvorheben  n n d  ihre Beziehung 
zur  N a t u r  des Prozesses feststel len.  

1. Feh l en  einer men ingea len  Reak t ion ,  I n f i l t r a t i on  usw. Die  Gef~LB- 
r eak t ion  ira R i i e k e n m a r k  fehl t  vo l lkommen,  die Gefgl3e s ind  nnbedent ,end 
erwei ter t ,  r ings u m  die Gef~Be keine  In f i l t r a t ion .  I m  ganzen  K r a n k -  
he i t sb i ld  t iberwiegen die Prozesse a l t e r a t i ve r  N a t u r  gegeniiber  denen  
der  I n f i l t r a t i on  und  Prol i fe ra t ion .  Die e rs te ren  fehlen fas t  vo l lkommen,  
die l e tz te ren  t r e t en  nur  im E p e n d y m  deu t l i eh  hervor .  Der  Qrganismus  
zeigt  nu r  geringes Anpassungsve rm6gen  und  schwaehe Versuche,  den  
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ProzeB zu begrenzen, was vielleicht eine Folge der quantitativ und 
qualitativ iiberaus starken Toxizit/it des Giftes ist, oder sieh aueh da- 
dureh erkl~iren l~Bt, dab die Ausbildung dieser Abwehrmittel des Orga- 
nismus schon vor der bestehenden Erkrankung herabgesetzt war. Wenn 
wir jedoeh den langdauernden Verlauf des Prozesses und seh~e relat, iv 
langsame Entwicklung erw~gen und in Betraeht ziehen, dab wir im 
Cerviealmark noeh eine geniigende Anzahl erhaltener edler Zellelemente 
vorfinden, was ffir eine langsame Wirkung des pathogenen Moments 
sprieht, so w/~re es richtiger, dieses Fehlen der Gefi~l~erseheinungen da- 
durch zu erklaren, dab der Organismus weniger befi~higt ist, Abwehr- 
reaktionen anszubilden. 

2. H6chst  interessant und charakterisfisch ist das Bild, welches das 
Ependym des Zentralkanals bietet: neben seinem Verfall nnd Ab- 
16sung - -  bis an die vollkommene Entbl6Bung des Markgewebes - -  
starke t typerplasie und Proliferation desselben: die Ependymzellen 
liegen in mehreren Schichten; auBerdem haben wir Proliferation des 
Ependyms nebst Infi l tration rings um den Zentralkanal. Neben den 
massiven, alterativen Ver~inderungen ist diese Proliferation das einzige 
Symptom progressiver Natur.  Dicse ependymale Degeneration und 
Proliferation und die pericanieulgre ependymale Infi l tration weisen auf 
die Stelle der ersten Bcriihrung des schadigenden Agens mit  dem Ge- 
webe, resp. die Eingangspforte desselben in die Marksubstanz. Naeh- 
dem das Toxin die ependymMe Barriere zerst6rt hat, gewinnt es die 
M6gliehkeit, sich frei im t l i iekenmark zu verbreiten. Diese Eingangs- 
pforte k6nnen wir besonders demonstrat iv in den unteren Cervieal- 
segmenten beobaehten. 

3. Verfall der Ganglienzellenl Ihr  maximaler Verfall liegt im Gebiet 
der Clarksehen Saulen, sehwere Schadigungen in den VorderhSrnern. 
In  den Clarksehen Sgulen sehen wit beinahe das Ansgangsstadium des 
Prozesscs, hier k6nnen wir nieht die einzeinen Verfallstadien verfolgen. 
An den Zellen der Vorderh6rner sehen wit jedoeh die verschiedensten 
Formen des Zellenverfalls - -  hier haben wit Pigmentdegeneration und 
sklerotische Ver~nderungen. An den verschiedenen Zellen kann man  
auch ihre versehiedenen Verfallstadien verfolgen. Wenn wir die einzelnen 
Exemplare der Ganglienzellen betrachten, k6nnen wit sehematiseh 
folgende Formen der Vergnderungen aufstellen: 1. Unbedeutende 
Strukturveranderungen der Zellen, die nut  in einer ordnungslosen Ver- 
teilung der NiBlschen K6rperchen und ihrem Zerfall in kleine K6rner  
besteht, wobei Form und Kern der Zelle unvergndert  bleiben. 2. Starkere 
Ver~nderungen der NiBlschen Granula; die staubartig an der Peripherie 
oder auf dem ganzen K6rper  verstreuten Teilchen sind mit  gr6Beren, 
kIiimpehenartigen Chromatinanh~nfnngen vermiseht;  Form Fgrbung  
und Lokalisation der Kerne sind mehr oder weniger stark verandert~ 
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"I. Chromatinanh•ufungen in Form yon einigen, lest aneinander an- 
liegenden I41fimpehen, welehe manehmal in eine einzige kompakte 
homogene Masse konfluieren, was dem ]3ild die Anzeiehen einer typisehen 
einfaehen Zellensehrumpfung oder sogar einer Zellensklerose verleiht. 

4. Der ProzeG der Zellensehrumpfung ist nieht selten mit Pigment- 
anh~ufung in den Zellen vereint. Viele Zellen enthalten dessen bedeutend 
mehr, als es in der Norm dem Alter des Pat. entspricht (28 Jahre). 
Eine solehe Kombination yon Zellensehrumpfung und Pigmentatrophie 
ist ffir die bei der Landrysehen Pgralyse gew6hnlieh besehriebenen Ver- 
~derungen absolut nieht typisch; aueh ist sie nieht typiseh ffir akute 
Prozesse und ffir Ver~nderungen der gangli6sen R/iekenmarkzellen; 
diese Kombination ist zumeist eharakteristiseh ffir ehronisehe Er- 
krankungen und Erkrankungen der Ganglienzellen der If. und III. Brod- 
raannschen I-Iirnrindensehichten, obgleieh sie in seltenenF~llen auch bei 
akuten Erkrankungen, bei Meningitis, Infektionskrankheiten vorkommen 
kann (Spielmeyer). Dieser eigenartige Weg des Verfalls der Riicken- 
markzellen spricht yon einem eigenartigen Zustand und einer eigen- 
artigen biochemischen Konsti tution der Zellen, und die vorzeitige 
Pigmentanhaufung spricht auch yon derselben minderwertigen Kon- 
stitution der Zelle und ihrer vorzeitigen Abnutzung, sozusagen yon einer 
Senilitat der Zelle. Dieses gibt uns die MSglichkeit, in das Wesen des 
pathologischen Prozesses hineinzublicken und charakterisiert den 
Boden, auf welchem sich der Proze~ bei der Landryschen Paralyse 
abspielt. 

5. Die Demyelinisation der Fasern in Form diffuser Verdiinnung an 
der ganzen Peripherie des Rfiekenmarks, welche in der l%ichtnng zum 
Zentrum allm~thlich abnimmt. Dies ist nicht eine sekundare Degenera- 
tion der Myelinfasern infolge primaren Verfalls der Rfickenmarkzellen, 
denn es besteht auch keine Spur einer Systemsehadigung; es sind be- 
schadigt die descendierenden und auch die ascendierenden Systeme. 
Es ist ein lokaler Primarprozel], als Folge einer unmittelbaren Ein- 
wirkung auf die Myelinfasern seitens der Toxine, welche durch die sub- 
pialen Scheiden und die glialen Trabekeln hierher gelangen. 

6. Eigenartige, cystenf~rmige VerSdungszonen bei absoluten Fehlen 
jeglicher Gewebeelemente. Die VerSdungszonen sind nur teilweise mit 
fibrinSsem Gerinnsel und kSrnigem Zerfall geffillt. An den Serien- 
sehnitten kann man diesen Zusammenhang mit den Gefa~en verfolgen. 
lVian kann sie nieht als iiberaus starke Erweiterung der periadventitiellen 
R~tume betrachten, da der nekrotisehe Zerfall der Wandungen dieser 
VerSdungen klar hervortrit t .  Rings um sie ist keinerlei Gewebereaktion 
im Sinne einer Proliferation oder Organisation zu sehen. Es sind Zonen 
vollkommener Gewebeeinschmelzung; Zonen passiver Histolyse, ohne 
jegiiehe Tendenz zu einer Re- resp. Substitution. 



602 L.I .  Smirnow: 

7. Sehwaeh ausgeprggte gli6se I~eaktion. Keine bemerkbare Ver- 
grSl3erung der Zahl der gli6sen Zellen. Blog in der Gegend der Lumbal- 
intumeseenz ist eine bedeutende Verdiekung der Marginalglia und der 
gti6sen Trabekeln  zu sehen. Typisehe Trabantenzellen fehlen beinahe 
vollkommen. Dieser Zustand der Glia sprieht ebenfM!s Iiir eine iiugerst 
sehlaffe l~eaktion des Organismus gegeniiber der in ihn eingeclrungenen 
Noxe und zeigt, dab er sieh gegen den sich in ihm entwiekelnden Prozeg 
passiv verh~lt, denn aueh die VergrSl3erung der Marginalglia und der 
Gliatrabekeln, welehe das Bild einer isomorphen Gliose vorspiegelt, 
ist nieht ein Defensivsymptom, sondern ein Symptom der l~estitution. 

8. Die maximalen Vergnderungen liegen in der Lumbalintumeseenz: 
sie betreffen den Verfall der Nervenzellen, der Myelinfasern nnd des 
Ependyms. I-Iier ist der ProzeB der friiheste, stellenweise hut er sehon 
den Chara.kter eines Absehlusses erreieht (isomorphe Gliose). Von der 
Lumbalintumeseenz naeh oben nimmt die Intensit~it des Prozesses ab; 
oberhalb der Lumbalintumeseenz sind die Ver~nderungen der Nerven- 
zellen weniger stark, und je hSher, desto grSBer ist die Zahl der gesunden 
Zellen, das Gebiet der Demyelinisation ist sehm~ler und die Verdiinnung 
nieht so stark. Dieser l~bergang der Intensit~tt der Gewebever~nderungen 
zeigt uns die Stelle der prim~ren Lokalisation des Prozesses und sprieht 
fiir die aseendierende Riehtung der Verbreitung. 

9. In der lV[edull~ oblongata - -  tIyper/~mie und Odem. Die Ganglien- 
zellen der bulbS~ren Kerne und der Oliven befinden sieh im Zustand aku- 
ter Quellung, die blog in einer VergrSgerung des ZellkSrpers und I~un- 
dung deren Form besteht, ohne Vergnderung des Kerns und ohne 
stgrkere Seh~idigung der NiBlsehen Granula. Es sind terminale Sym- 
ptome des Prozesses, weleher den Pat.  zum Tode fiihrte. 

10. An der Hirnrinde und den subeortiealen Ganglion keine Ver- 
~inderungen. 

11. In  der Kleinhirnrinde - -  diffuse, zentrale Chromatolyse der 
Purkinje-Zellen. Dieses anatomisehe Symptom kann kaum zur Kl~rung 
der Natur  des sieh im zentralen Nervensystem abspielenden Prozesses 
beitragen. Er  sprieht blog fiir eine ~ul3erst starke Affinit~t der Purkinje- 
Zellen gegeniiber den versehiedensten Giften, welehe im Organismus 
zirkulieren. 

12. Die parenehymatSsen Elemente des peripheren Nervensystems 
zeigen keine Vergnderungen. In ihnen werden nur einzelne Ver~nde- 
rungen der Gefiif~wandungen in Form yon Hyalinverdiekung der Int ima 
und Windung und Faltigkeit ihrer Oberfliiehe beobaehtet. Solehe Ver- 
gnderungen der Gef~Be wurden nur aussehlieBlieh an den peripheren 
Nerven gefunden, sonst ist im zentralen Nervensystem und an den 
inneren Organen aueh nieht eine Spur einer solehen Ver~nderung der 
Gef~gwandung zu sehen. Sprieht dieser Befund nieht fiir die An- 
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elchauung einiger Autoren (Krewer, Marie, Bury und Re[3), welehe an- 
nehrnen, dab die Landrysche Paralyse das 2. und 3. Stadium einer 
chronischen Polyneuritis vorstellt  ? Es f~llt schwer, die beinahe voll- 
kornrnene morphologische I n takthei t  der Nervenfasern rnit den yon 
uns vorgefundenen starken Ver~nderungen des t~iiekenrnarks in Ein- 
klang zu bringen, sie in ein Ganzes zu vereinigen und sich auf diese 
l~eise bei der Deutung des ganzen Prozesses in to te  auf den Standpunkt  
der bezeichneten Autoren zu versetzen. Doeh k6nnen wir sie auch nicht 
uls etwas rein Zuf~lliges betrachten, das rnit der Erforsehung des yon 
uns beobachteten pathologischen Prozesses in keinerlei Zusamrnenhang 
steht,  Die Gef~13ver~nderungen sind nieht luetiseher und auch nicht 
seniler Natur ;  Pat .  ist kein Luetiker (RW - -  auch in den anderen Orga- 
nen keine luetischen Ver~tnderungen) und steht noeh im jungen Alter. 
Es will uns seheinen, dal3 sie fiir dieselbe Minderwertigkeit des Gewebes 
des Organismus sprechen. Sie zwingen uns zu der - -  wenn aueh nur 
hypothetisehen und anatornisch nicht begriindeten - -  Annahme, dab 
es sich hier urn eine biochemisehe Hird'~lligkeit und funktionelle Sehw~che 
tier Gef~13e und des zentralen Nervensysterns handelt, dab diese also 
nieht gut angepaf~t sind. urn die im Blute zirkulierenden Toxine auf- 
zuhalten; infolgedessen dringen die letzteren leichter dureh die Gef~13- 
wandung und iiberschwemmen die Marksubstanz. Das Bild der iiber- 
m~l~igen perivascul~ren Erweiterungen und der Histolysezonen, welehe 
mi t  den Gef~f3en in Zusamrnenhang stehen, spricht ebenfalls fiir diese 
Verrnutung. 

13. Die Untersuchung der inneren Organe ergab das Bild einer 
hamorrhagischen Glomerulonephritis. In '  weleher Beziehnng steht nun 
die yon uns festgestellte Nierenerkrankung zurn gesamten Krankheits-  
bild? Sind die Riickenmarkerkrankung und die Nierenerkrankung 
beide die gleiehzeitige Folge einer und derselben toxisch wirkenden 
Ursache, oder besteht  zwischen ihnen ein gewisser weehselseitiger kau- 
saler Zusarnrnenhang ? Kann  die Nephritis die Ursache einer l~iieken- 
markerkrankung sein ? GewiB, es ist ja mSglieh. Es ist eine Anzahl 
yon F~tllen besehrieben, we sieh irn Verlauf yon Nierenkrankheiten 
eine Paralysis aseendens aeuta entwickelte. So hat  z. B. Spielmann 
einen Fail beschrieben, in dem eine 21 Jahre  alte Frau, naehdem sie 
2 Jahre  an einer Nephritis krankte,  bei Erseheinungen einer sich ent- 
wickelnden Paralysis ascendens acuta zugrunde ging. Klett beschreibt 
einen 20j~hrigen Patienten, der bei der Explosion eines Gesehosses 
verletzt wurde, worauf sich Blutungen aus den Harnwegen einstellten: 
am 8. Tage nach der Verletzung entwickelte sich eine aseendierende 
Paralyse, welohe im Laufe yon 2 Tagen zum Tode ffihrte. Klett, sieht 
in seinern Falle die Ursaehe der Entwickelung der Landrysehen Paralyse 
in der Nierenerkrankung und meint, dal3 sie einer Ur~mie ghnlich ist, 
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bloB mit  dem Untersehiede, dag der ProzeB nicht wie bei der Urgmie 
mi t  eerebrMen Symptomen und Kopfsehmerzen, BewugtseinsstSrungen, 
Kri~mpfen beg~nn, sondern, da das sehgdigende Agens in einer anderen 
Stelle auf das Nervensystem einwirkte - -  aussehlieglieh mit  Spinalpara- 
lysen und reflektorisehen StSrungen, welehe denn aueh segmentgr naeh 
oben stiegen. Die heftigen Schmerzen und der i~uBerst rasehe Verlauf seines 
FMles liegen den Autor darin eine noeh stgrkere AnMogie heraussehen, 
denn die Sehmerzen, die yon radikulgrem Typus waren, sehienen ibm 
analog den ur~misehen Kopfsehmerzen, und der i~ugerst rasehe Verlauf 
erinnert an einen akut  auftretenden urgmisehen AnfM1 und Koma.  Viel- 
leieht, meint  er, d~B die noeh nieht genau bekannten Prozesse, die sieh 
bei Urgmie im Gehirn abspielen, in seinem FMle sieh primer im Riicken- 
mark  entwiekelten und auf diese Weise zu sehweren funktionellen St6- 
rungen in den Rtiekenmarkzentren fiihrten. KSnnen wit uns auf diesen, 
yon Klett vertretenen Stand]?unkt versetzen und annehmen, dab auch 
unser Fall die Folge einer Nierenerkrankung vorstellt ? Nein, keines- 
falls. Erstens schon deswegen, weil die yon Klett aufgestellte AnMogie 
so ziemlich gezwungen klingt, da die uramischen Ver~nderungen im 
Zentralnervensystem nicht irgendwo im Gehirn oder im Rtickenmark 
lokalisiert sind, sondern die ganze cerebrospinMe Achse einnehmen; 
die Besehriinkung der uriimischen Intoxikat ion blol3 auf das 1Riicken- 
mark  ist aber i iberhaupt sehr problematisch und in unserem Falle, in 
Anbetracht  der langen Dauer des Prozesses (ca. 1 Monat) ganz undenk- 
bar. Wir kSnnen in unserem Falle die l~iickenmarkerkrankung iiberhaulot 
nicht in irgendeinen kausalen Zusammenhang mit  der Nierenerkrankung 
stellen, denn die Vergnderungen der Nieren sind erstens nicht so sehr 
bedeutend, um in ihnen die Ursache solcher starker und verbreiterter  
l~tickenmarkver~nderungen zu ersehen ; ja, wenn wit nach der Anamnese 
urteilen sollen, so stellten sich bei unserem Pat.  die Schmerzen in der 
Lumbalgegend beinahe gleichzeitig mit  dem Beginn der Symptome 
der Erkrankung des Nervensystems ein. Es scheint uns richtiger, die 
Riickenmark- wie auch die Nierenerkrankung als eine parallele Folge 
einer und derselben Ursache anzusehen, und zwar als Folge einer Intoxi-  
kation, deren I te rkunf t  nicht aufgekliirt ist und die Niereninsuffizienz 
bloB als ein hinzugekommenes Moment zu betrachten, das zu einer 
tieferen Sch~idigung des Zentrahlervensystems beitrggt. 

Wie sollen wir in unserem 2. Falle den gesamten pathologisch- 
anatomischen Komplex charakterisieren - -  ist es eine Entziindung oder 
irgendein anderer ProzeB? I m  ganzen pathologisch-anatomischen 
Bilde pr/~valieren bloB die Mternativen Vergnderungen; exsudative 
Erscheinungen fehlen vollkommen, proliferative sind nur seitens des 
Ependyms kaum merkbar  und fehlen ebenfMls vollkommen seitens des 
Mesoderms und der Neuroglia. Wenn wir also die Angaben yon Lubarsch 
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und S19ieloneyer befolgen, welehe fiir die Diagnose einer Entziindung das 
Bestehen yon Symptomen einer Exsudation,  Proliferation und Altera- 
tion verlangen, so sehen wir uns nieht berechtig~, hier eine Entziindung 
zu diagnostizieren. Auch veto Standpunkt  yon Schmau[3, weleher an- 
nimmt,  dab des Bestehen yon entziindlichen zirku]atoren StSrungen 
im Rtiekenmark ein Kri ter ium fiir die Diagnose einer Myelitis ergibt, 
haben wil" hier keine Entziindung. Wir haben v o r u n s  im bes~en Fall 
blog, wie Hering sagt, einen Koeffekt  des Entziindungsprozesses, wobei 
die wiehtigsten histologisehen Merkmale der Entziindung - -  Infi l trat ion 
und Proliferation - -  fehlen (Marchand). 

Der Entziindungsprozeg k a n n a l s  Resultat  des Zusammenwirkens 
zweier entgegengesetzter Agenzien - -  des pathogenen und des Gewebe- 
a.gens - -  sein morphologisches Aussehen - -  je nach den Eigensehaften 
der beteiligten Agenzien - -  weehseln. We des sehgdigende Agens iiber- 
mggig intensiv ist, we es rasch und leicht die Abwehrvorriehtungen 
des Gewebes zerst6rt, oder we die Gewebeelemente - -  unter dem" EiiffluB 
dieses Moments etwa wie chokartig getroffen - -  die Fghigkeit zur Aus- 
bildung dieser Abwehrreaktionen einbfiBen, in diesen Fgllen k6nnen 
wit typisclie Entztindungserseheinungen kaum bemerken, im anato- 
misehen Bride wird bloB der Koeffekt  des Entziindungsprozesses prgva- 
lieren, und sein Koeffizient wird rudiment/ir ausgedriickt sein. Anderer- 
seits werden die Entziindungserseheinungen aueh dann sehwaeh aus- 
geprggt sein, wenn der Organismus - -  sogar bei einer mgBig-stark 
wirkenden pathogenen Ursache nieht imstande ist, diese Abwehrmittel  
a,uszubilden, aueh dann werden diese Erseheinungen des Entziindungs- 
koeffizienten ebenfalls rudimentgr sein, werden resp. ganz ausbleiben. 
Jredoeh wird dann auch keine Entziindung sensu strieto bestehen, denn 
dazu geh6rt durchaus die aktive Beteiligung yon zwei einwirkenden 
Momenten. Dann werden wir nieh~ einen akt iven ProzeB - -  eine Ent-  
ziindung - -  sondern unter der Einwirkung des pathogenen Agens einen 
passiven Zerfall der Bestandteile des Organs haben, ohne dab sie ihrer- 
seits irgendwelehe Abwehr- oder Verteidigungsversuehe machen wfirden. 

Warum haben wir nieht in unserem Falle den ganzen Entziindungs- 
komplex ? Liegt es an der Eigensehaft des pathogenen Moments oder 
an  der Eigenschaft der Stelle seiner Einwirkung ? Von der Intensitgt ,  
einer iibermggigen Aktivi tgt  des pathogenen Moments kann kaum die 
Retie sein, da wir eine relativ langsame Entwieklung des Prozesses 
haben (ca. 1 Monat), - -  hier haben wir nieht jene grausame, stiirmisehe 
und rasche Verbreitung des Prozesses, wie wir im ersten Fall  beobaehten 
konnten. Ftir jenen k6nnte soleh eine Erklgrung der schwaeh aus- 
geprggten Exsudat ion und Proliferation noeh gelten ~ doeh ist es 
absolut unm6glich, auf diese Weise aueh den zweiten Fall zu erklgren, 
far  den im Gegenteil eine relativ langsame Verbreitung des Prozesses 
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charakteristiseh ist. Hier muft man annehmen, dab der Organismus 
nicht die Fahigkeit  besitzt, die prohibitiven Prozesse zu erganzen und 
sic in defensive zu verwandeln, oder kurz gesagt, wir miissen annehmen, 
dab dem Nervensystem unseres Pat .  die Fahigkeit  einer Abwehrreaktion 
abgeht. In  diesem Falle miillte sieh eine Entziindu~g entwickeln, wenn 
das Gewebe des Nervensystems fahig ware, durch eine solehe Ent -  
ziindung zu reagieren, denn einige Spuren einer solchen haben wir in 
Form einer ependymMen Proliferation. Folglich k6nnen wir hier nieht 
eine Entziindung sensu stricto feststellen. Hicr miissen wir yon einer 
akuten Degeneration der parenchymat6sen Elemente sprechcn, welche 
zu ihrem VerfM1 fiihrte, d. h. wir sind berechtigt, hier eine Necrosis me- 
dullae spinalis ex intoxicatione incerta zu diagnostizieren. 

Also konnten wir bei der Untersuohung unserer Falle yon akuter  
aseendierender Landryscher ParMyse als pathologisch-anatomisches 
Korrelat  im ersten Falle eine Meningomyeloencephaloradiculitis und 
im zweiten eine Necrosis medullae spinalis feststellen. 

Die pathologische Anatomie der ascendierenden Paralyse ist so sehr 
versehiedenartig, daft Harthog beinahe vollkommen recht hat ,  wenr~ 
er behauptet ,  daft es kein pathologisch-anatomisches Bild gibt, das 
nicht klinisch Ms aseendierende Paralyse gedeutet werden kSnnte. 
Bei der Verschiedenartigkeit des pathologisch-anatomischen Korrelats 
bekommen wir den Eindruck, daft die Landrysche Paralyse nicht ein 
Morbus sui generis ist, sondern bloft ein Syndrom, unter dem ver- 
schiedene Erkrankungen verlaufen kSnnen, - -  eine best immte Etappe,  
eine best immte Entwicklungsphase verschiedener Erkrankungen. Wenrt 
wir das anatomische Material iiber akute aseendierende Paralyse be- 
traehten, so miissen wir zu allererst die MannigfMtigkeit des Wesens 
und des biologischen Wertes des begleitenden anatomischen Prozesses 
notieren. In  einigen Fallen entspreehen die anatomisehen Veranderungen 
beiilahe im vollen Mal~e dem Entziindungsbild; in diesen F~illen ist die 
defensive Gewebereaktion deutlich zu merken. In  anderen Fallen 
stehen dagegen degenerative, alterative - -  resp. nach Ascho// affektive 
Veranderungen auf dem Vorderplan, bei absolutem Fehlen yon defen- 
siven Erscheinungen. Schon in unseren zwei Fallen haben wir zwei ver- 
sehiedene Typen des pathologischen Prozesses: im ersten - -  einen 
defensiven, im zweiten - -  einen affektiven-passiven ProzeB. Auf Grund 
dieser Mannigfaltigkeit mfissen wir zu Mlererst 2 groBe Gruppen unter-  
scheiden - -  die entziindliche und die degenerativ-nekrotiseh-affektive. 

Jedoch is~ die Verschiedenartigkeit des anatomischen Brides nieht 
nur auf diese kardinalen Merkmale beschrankt,  sondern sic betrifft  in 
bedeutendem Mafte auch die Lokalisation des Prozesses. Volt diesem 
letzteren Standpunkte k6imen alle Falle der Landryschen ParMyse 
in folgende Gruppen eingereiht werden: 
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1. Landrysche Paralyse ohne irgendwelche mikroskopisch sichtbaren 
Veranderungen im peripheren und zentralen Nervensystem. Hierher 
gehSren die Falle, wo die Uniibereinstimmung zwischen den sehweren, 
stfirmisehen klinischen Erseheinungen und den unbedeutenden anatomi- 
sehen Befunden auffallt. 

2. Landrysche Paralyse mit Veranderungen im peripberen Nerven- 
system. 

3. Landrysche Paralyse mit Veranderungen im •fickenmark. 
4. Landrysche Paralyse mit Veranderungen im Rfickenmark und 

in den peripheren Nerven. 
5. Landrysche Paralyse mit diffusen Affektionen der gesamten 

cerebrospinMen Achse. Eigentlieh gesagt, gehOren unsere beiden Falle 
in diese Gruppe. 

In unseren beiden Fallen hatte der ProzeB einen deutlich ascen- 
dierenden Charakter, daher ist es sehr wiehtig, festzustellen, auf welehen 
Wegen sich die K_rankheitserreger verbreiten und wo die Ursachen 
dieser ascendierenden Verbreitung hegen. 

Noeh seit Leyden (1875) nimmt man an, dab drei Wege bestehen, 
auf denen sich der EntzfindungsprozeB im Nervensystem verbreitet, 
drei Transportwege ffir das schadigende infektiOse oder toxische Agens: 
die BlutgefaBe, die Lymphbahnen und der Zentralkanal. Der Meinungs- 
un~ersehied betrifft bei den verschiedenen Autoren blog die Wertung 
der Bedeutung der einen oder der anderen Bahn. Sehr wenig wird die 
Verbreitung des Prozesses per eontinguitatam beachtet undes wird abso- 
lut niehts yon der Verbreitung des pathogenen Agens langs der subpialen 
Spalten erwahnt. Es will uns scheinen, dab man nieht die eine oder die 
andere Bahn hervorheben kann; in versehiedenen Fallen, je nach der 
Natur und Wesen des Agens, je nach den Eigenschaften des Gewebes, 
fiber welches sieh der Prozeg verbreitet, ist bald die eine, bald die andere 
Bahn mehr beteiligt. 

DaB die Lymphbahnen, die im Gehirn durch die adventitiellen 
Lymphscheiden, perivaseulare l~aume und pericellulare Spalten ver- 
treten sind, an der Verbreitung des Prozesses teilnehmen, beweisen be- 
senders demonstrativ die Experimente yon H. Claude (1896), dem es 
gelang, mittels intramuskularer Stryehnininjektion das Bild eines ascen- 
dierenden Myehtis auszulSsen. Bei seinen Versuchen ging die Ver- 
~nderung der Lymphbahnen vor die Veranderungen der Blutgef~Be 
und die Gewebeveranderungen: im Lumbalmark fand er Er,weiterung 
und starke Uberffillung der Capillare; rundzellige Infiltration der 
Gefagwandungen und starke Affektion der yon rundzelligen Elementen 
umgebenen Ganglienzellen; im Dorsalmark dieselben Erscheinungen 
seitens der BlutgefaBe, doeh sind die Veranderungen der Ganglienzellen 
weniger intensiv. Pravalierende Veranderungen in den perivascul~ren 

40* 
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lymphatisehen Raumen und ihre starke Beteiligung an der Propagation 
konnte Thedeschi bei seinen Experimenten mit Inokulation yon Rotz- 
kulturen in das Riiekenmark beobaehten. 

Indern wir auf unsere Fglle zuriickkommen, mfissen wit ebenfalls 
in beiden Fgllen die Erweiterung der perivasenf~r-lymphatisehen l~gume 
- -  bis zur H6hlenbildung - -  die wir als Cysten der Histolyse bezeiehneten,. 
hervorheben, deren Zusammenhang mit den GefaBen auf den Serien- 
schnitten naehgewiesen werden konnte. Im ersten Fall l~tBt sieh die 
Beteiligung der Lymphbahnen dureh das Bestehen der - -  zwar geringen 
- -  Infiltrate der Wandungen dieser Erweiterungen naehweisen, wo die 
Infiltrationselemente geneigt seheinen, sieh reihenf6rmig zu ordnen und 
auf solehe Weise den Herd der maximalen Konzentration des Giftes und 
seinen Ausgangspunkt zu verkapseln. 

Die Beteiligung der Blutgef~Be an der Propagation des pathogenen 
Agens l&Bt sich durch eine Reihe experimenteller Befunde und anato- 
mischeUntersuchungen am Menschen beweisen. Einige Autoren schreiben 
ihnen eine grOBere Bedeutung als den Lymphbahnen zu. 

Pincuit (1893) konnte bei seinen Experimenten mit intravenSser 
Injektion yon Typhusbacillen, die beim Leben das Bild einer aknten 
ascendierenden Poliomyelitis auslOsten, absolnt nicht die Beteiligung 
an der Propagation seitens der lymphatischen R&ume beobachten, 
wobei jedoch an den Stellen der starksten Sch~digung der Zellen starke 
Erweiterungen und ~dberfttllung der Blutgef~l]e entstand. Die Ver- 
anderungen der Zellen nahmen nach obenzu ab und fehlten vollkommen 
im Cerviealmark, wahrend die Capillaren auch bier bereits stark erweitert 
wares. Die lymphatisehen R~ume zeigten weder Erweiterungen, noch 
irgendwelehe andere Vergnderungen. Viele Antoren haben in den Blut- 
gefaBen Bakterien gefunden. Auch in unseren Fgllen sehen wit die 
Beteiligung der Blutgef~Be. Obgleich im zweiten Falle die BlutgefgBe im 
l~iiekenmark nfcht erweitert sind, sehen wir in der Medulla oblongata, 
wo der ProzeB der jiingste sein muB, eine starke Erweiterung der GefaBe 
nnd ihre starke Blutiiberfallung. 

Salle, der bei seinen Experimenten mit intralumbaler Injektion 
yon Streptokokken- und Bact. coli commune-Kulturen starke Dilatation 
und Fiillung der Gef&Be and kleinzellige Infiltration ihrer Wandungen, 
starke Erweiterung der periarteriellen lymphatisehen Rgume und deren 
Fiillung mit Kokken nachweisen konnte, hebt besonders die pr&valie- 
rende l%olle der Blur- und Lymphgei&Be gegenfiber allen anderen Propa- 
gationswegen hervor. Indem die Infiltration und die Kokken in die 
perieellul&ren lgiiume iibergehen, umgeben sie yon alien Seiten die 
Ganglienzellen. Mit diesen Veranderungen im Gebiet der Blur- und 
Lymphbahnen hat  Salle zugleich aueh die Beteiligung des Zentralkanals 
festgestellt. Bei seinen Versuchen land er in den oberhalb der Injektions- 
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stelle liegenden Regionen Affektionen der Kanalwandungen, Quellungen 
und stellenweise Zerfall der ependymalen AuskMdung und Blutk6rper- 
chert, Detritus und Kokken im Innern  des Kanals.  Die Liehtung des 
Kanals  ist erweitert. Bei all dem sehreibt Salle dieser Bahn eine nur 
geringe Bedeutung zu, da er annimmt,  (tag bei den Versuehen sehon 
yon vornaus Seh~tdigungen des Zentralkanals vorlagen und dag die 
experimentellen Versuehe zu rob sind um in die Klinik der aseendieren- 
,den Paralysen iibertragen ewrden zu kSnnen. Er  begrfindet seine An- 
sehauung des weiteren auch dadureh, dag um' den KanM, trotz seiner 
stellenweise reeht starken Inanspruehnahme - -  nur unbedentende, 
,diffuse Infi l trat ion bestand. ,,Nirgend", sagt Salle, , ,konnten wit die 
Entwieklung des Prozesses in der Riehtung vom Zentralkanal beobaeh- 
ten, wit nehmen also an, dab seine Rolle gegeniiber den perivaseul&ren 
Seheiden nieht allzu bedeutend ist." Diesen SchluSfolgerungen wider- 
spricht Pussel 9. Schon vor Salle haben zahlreiehe Autoren dem Zentral- 
kanal  eine bedeutende Rolle bei der Propagation des pathogenen Agens 
zugesehrieben (Leyden, Babes, Tedeschi, Hoch, t(ahlden). I m  Falle von 
Pussep bestand die Infi l tration hanpts~ehlieh rings um den Zentral- 
kanal;  im CervieMmark, wo die Entztindungserseheinungen bedeutend 
geringer als im Lumbalmark  waren, war das Ependym stellenweise sehon 
zerst6rt, was Pussep veranlaBte, wenigstens in seinem Falle dem Zentral- 
kanal  eine bedeutende Rolle bei der Propagation des sehadigenden 
Agens zuzusehreiben. Pussep ist der Ansieht, dab die Infektion nieht 
nut  in den Zentralkanal  eindringt und sieh l~ngs des Kanals  verbreitet,  
sondern auch yon dort aus wieder auf die l%iiekenmarksubstanz iiber- 
geht, da das vom Agens besehgdigte Ependym keine solide Resistenz 
bietet und daher giinstige Bedingungen ffir das Eindringen der Infektion 
in die Hirnsubstanz gesehaffen werden. Auf Grund unserer Fglle kSnnen 
wir nicht nmhin, uns dieser Ansehauung yon Pussep anzusehliegen; 
der annimmt,  dal~ in vielen F~lten der Zentralkanal  die HauptroHe bei 
der Verbreitung des Prozesses spielt. In  unserem zweiten FaMe war der 
Zustand des Ependyms vollkommen analog dem Falle yon P~essep. 
Dorg und bier haben wit im Cerviealmark starke Ver~nderungen des 
]~pendyms. Abb. 3 zeigt demonstra t iv  die Stelle, wo das pathogene 
Agens aus dem Zentralkanal  eindringt. Stellenweise fehlt bier das 
Ependym vollkommen, doch sehen wit zugleieh Strgnge ependymaler 
I~[yperplasie als Merkpfghle, die uns den Weg und die gich~ung der Ver- 
breitung des pathogenen Agens zu weisen seheinen. Nieht umsonst 
ordnet sieh die Proliferation reihenweise, als wollte sie eine Barriere ftir 
das eingedrungene Gift aufstellen und entsprieht die LokMisation dieser 
ge ihen den Stellen, wo das Ependym zerstSrt ist. Und noeh ein weiterer 
Beweis sprieht f/Jr die t ledeutung des ZentratkanMs. Wenn wit Abb. 1 
yon unserem ersten Falle genauer betraehten, so fgllt uns auf, dab die 
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Zellen der Vorderh6rner aus L 3 nicht gleichm~iGig beschadigt sind. 
Wir sehen hier deutlich eine'intensivere Beschadigung der Zellen der 
medialen Gruppen gegenfiber den Zellen der lateralen Gruppen. Eine 
solehe Aufeinanderfolge in der Unregelmagigkeit der Zellensch~tdigung 
bringt uns ebenfalls auf den Gedanken, dal3 der ProzeB sich yon Zen~ral- 
kanal aus verbreitet. Der ProzeB steigt nicht blog durch den Kanal  
yon unten nach oben und umgekehrt, er verbreitet sich yon hier aus- 
gehend auch fiber den Querschnitt des Rfickenmarks. 

Unsere Untersuchungen weisen auch einen vierten Weg, auf dem 
sich das pathogene Agens verbreitet. Es sind dies die subpialen Spalten. 
In unserem zweiten Falle konnten wir die periphere Verdfinnung der 
Fasern feststellen, nicht eine systemartige, sondern eine Verdfinnung, 
die sich fiber die ganze Oberfl~tche des Riickenmarks ausdehnte. Wir 
sagten schon, dab es sich nicht um eine sekund~re Faserndegeneration 
a ls Folge des primaren Zeffalls der Ganglienzellen handelt, denn sie ist 
nicht systema~isch, sie liegt diffus an der Peripherie des I~fickenmarks 
und geht allm~thlich in das Gebiet der normalen Myelinisation fiber. 
Eine solche Lokalisation der I)emyelinisation und der Ver~nderungen 
ihrer Intensitat  spricht daffir, dag diese Ver/inderungen nur lokale, 
prim~ire sind, ein Resultat der Einwirkung des Agens, welches aus den 
subpialen Spalten hierher eingedrungen ist. Auch in unserem zweiten Fall 
sehen wir eine maximale Infiltration an den Peripherien des Rfickenmarks. 

Wenn wir uns die Verbreitungsbahnen des pathogenen Agens klar- 
legen wollen, mfissen wir auch an den fiinften Weg denken, an den Weg 
yon Zelle zu Zelle nnd yon Faser zu Faser per continguitatem dutch  die 
Gewebespalten, welehe durch den schon verlaufenden ProzeG bereits 
gelockert sind. 

Wir meinen, dab keinem dieser Wege eine pravalierende Bedeutung 
zukommt, ihre Bedeutung ist ganz gleich, sie dienen alle dem selben 
Zwecke der Verbreitung des Prozesses und erklaren seine rasche und 
unaufhal~bare Verbreitung. 

Einiges fiber die J~tiologie der Landryschen Paralyse. Wenn sehon 
die pathologische Anatomie der akuten ascendierenden Paralysen 
polymorph ist, so ist ihre ~tiologie noch weir verschiedenartiger. Ihre 
toxi-iniekti6se und toxische t terkunf t  ist jetzt  Mlgemein bekannt. 
Beinahe alle Toxine k6nnen als Folge ihrer Einwirkung das klinische 
Bild einer akuten ascendierenden Paralyse hervorrufen. Verschiedene 
Autoren fanden bei ihren Untersuchungen in den Blutgef~gen, den 
lymphatisehen Erweiterungen nnd in den Ganglienzellen selbst ver- 
schiedenartige Bakterien. Doch geht die allgemeine Meinung dahin, 
dab nieht die Infektion an sieh die Ursache der aseendierenden Paralyse 
ist, sondern daG hier eine Intoxikation mit Produkten ihrer Lebens- 
t~tigkeit, mit Toxinen, zugrunde liegt. 
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In der Regel muff man annehmen, da$ die ascendierenden Paralysen 
toxischer Herkunft  sind, wobei die Lokalisation der Mikroben die ver- 
~'~ehiedenartigste skin kann, sie auch im ~ervensystem lokahsiert sein 
kSnnen. Was das Wesen der Toxine betrifft, so kSnnen sie nieht nur 
infektiSser Natur  skin. Die Landrysche Paralyse kann sich auch bei 
Autointoxikation und infolge yon exogenen Vergiftungen entwickeln. 
Beinahe s/s Infektionen werden als ~tiologisches Moment bei 
akuter  ascendierender Paralyse beschrieben: Diphtherie (Dreyer, Ba- 
bonier), Masern (Box), Influenza (Buzzard, Bernhardt, Pussep, Ballet 
und Dutil, Stilling, Spiegel), Staphy lo -und  Streptokokkeninfektion 
(Catola, Spiller, Remlinger), Pneumonie (Hinz), Poeken (Oetinger, 
.Marinesco, Schmau[3), Milzbrand (Jones und Baumgarten), Abdominal- 
~Lyphus (Curschmann), Meningokokkoninfektion (Claude und Le]onne, 
Courmont und Bonne), Malaria (Remlinger, Dumolard, Flottes), epide- 
~mische Encephalitis (Weinmann), Tollwut (Higier, Babes), antirabisehe 
:[njektionen (Remlinger), Tuberkulose (Palliard, Deschaum, Gougerot, 
Troisier), Syphilis (Gilbert, Lion, Nonne, Preobraschenski, Crouzon, 
Villaret), Angina (Dreyer) usw. 

Die Entwicklung akuter ascendierender Paralysen ist b6schrieben 
:als Folge yon Autointoxikation bei Leuk~mie (Dolivo), Morb. Basedowi 
(Romlis), Haematoporphyrinurie (Bostroem, Griinwald), Nierenerkran- 
kungen (Klett). Von exogenen Intoxikationen sind in der Literatur  
besehrieben: Salvarsan (Feindel, Fleischmann) und Alkohol (Prince). 

Was die ~tiologie unserer F~lle betrifft, so miissen wir im ersten 
~'alle die Malaria und die ungekl~trte Darmintoxikation nennen, im 
zweiten blieb das /~tiologische Moment unaufgekl~rt. 

Wir sehen, wie zahlreieh die Ursachen sind, die zur Entwieklung von 
�9 akuten ascendierenden Paratysen Ifihren k0nnen: in starkem Wider- 
spruch zu diesen zahlreichen Ursachen steht die relative Seltenheit dieser 
Erkrankung. Daf~ diese Tatsachen so wenig iibereinstimmen, mul~ augen- 
~scheinlieh nieht so sehr dureh das Wesen des primer einwirkenden Agens, 
als durch die Umst~nde erkl~rt werden, bei denen die Wirkung des 
Agens stattfindet und zu allererst dureh die Quantit/s und die Energie 
des einwirkenden Giftes und, zweitens, durch den Boden, auf den es 
einwirkt, d. h. einerseits dureh den hypertoxischen Zustand des Organis- 
mus und andererseits dadureh, daI~ die Gewebe gegen diese Toxine nur 
sehwach anks und ihre F~higkeit zu Regulationsprozessen zu 
defensiven Reaktionen herabgesetzt ist. Nieht die allerletzte Bedeutung 
kommt der Ersehlaffung der resistenten Eigensehaften des Ependyms 
zu, welches seine Vollwertigkeit als Schutzbarriere zwisehen Mark- 
gewebe und der ~ul3eren Umgebung, d. h. der ttOhle des Zentralkanals, 
verliert, wohin nun das pathogene Agens eindringt, sich naeh oben ver- 
breitet und, ohne seitens des Ependyms den nStigen Widerstand zu 
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finden, dasselbe zerst6rt und sieh dann weiter fiber den Quersehnitt 
des Rfiekenmarks verbreitet. Das gesamte pathologiseh-anatomische 
Bild, wie auch die k]inische Charakteristik sprechen ffir diese Deutung 
der aseendierenden Paralyse. Im ersten Fal]e haben wir eine Hyper- 
intoxikation, welche bei sehwachen Abwehrversuehen rasch die ganze 
cerebrospinMe Achse umfMtt, im zweiten Falle haben wit andere Ver- 
h/~ltnisse - -  bier kana man nieht yon einer ttyperins sprechen: 
nachdem der ProzeB ca. 1 Monat gedauert, hat te  er kaum die oberen 
CervicMabschnitte des l%fickenmarks erreieht, doeh konnte zugleich der 
Organismus, trotz der langsamen Einwirkung des Agens und seiner 
m/~$igen Toxitgt, nieht den nOtigen Widerstand leisten, die Verbreitung 
aufhMten - -  und deshMb konnte der Proze$ Schritt ffir Schritt, 1/s 
der ~iickenmarkachse nach oben und in seinen Quermal~en welter fort- 
sehreiten - -  bis er sehlieBlieh die fiir das Leben wichtigen Zentren zer- 
stOrte. Diese Erschlsffung der Gewebe des Orgsnismus kann entweder 
Ms $'olge frfiherer Erkrankungen erworben oder aueh angeboren sein. 
In der relativen I typertoxi tgt  und der Disposition zu dieser Erkrankung 
liegen die Grundzfige der Landrysehen ParMyse als einer besonderen 
eigensrtigen Gruppe der Erkrankungen des l~ervensystems. Weder die 
Xtiologie, noch die pathologisehe Anstomie, noch die Klinik kOnnen 
Ms Ausgsngspunkt ffir die Charskteristik der Landrysehen Paralyse 
sls ,,Morbus sui generis" gelten. Blol~ diese hinzukommenden Be- 
dingungen der Einwirkungen der ~tiologisehen Urssehen ergeben die 
eigenartige Individualitgt der Erkrankungen, welehe wir unter dem 
Sammehaamen der Landryschen ParMyse bezeiehnen. Und der grol]e 
Charcot war der Wahrheit  nah, Ms er in der Landrysehen ParMyse 
eine ~bergsngsform zwisehen akuter Poliomyelitis nnd progressiver 
~uskelatrophie sehen wollte, indem er hier die Anzeichen einer Er- 
krankungsbereitsehaft des Organismus ssh und annahm, da$ ffir die 
Entwieklung einer ascendierenden PsrMyse eine erworbene oder an- 
geborene Minderwertigkeit des Gewebes bestehen mu$. In unserem 
zweiten Fall sehen wir diese Anzeichen der Minderwertigkeit nieht nur in 
der funktionellen Schw/iehe des Ependyms, sondern such im Gef/~$- 
system, wss sieh im Fehlen der Gef/il~reaktion, in der verstErkten Passier- 
barkeit der Wsndungen gegenfiber dem eindringendem Gifte/iuBert und 
anatomisch als Ver/~nderungen der Gef/~Bwandungen im peripheren 
Nervensystem nachgewiesen werden ksnn. Der eigenartige Zerfall der 
Zellen und die fiberm/iftige Pigmenth/~ufung sprechen aueh dafiir. 

Nun glauben wir die Lsndrysehe ParMyse so definieren zu kSnnen: 
es ist eine akute toxische Erkrankung des gsnzen zentrMen und peri- 
pheren Nervensystems, welche sieh in dem, im Zustsnde relativer 
Hyperintoxikation befindlichen Organismus entwiekelt und in der 
unaufhaltbaren Verbreitung des Prozesses l/~ngs der Nervenachse/~uSert 
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wad mehr oder weniger rasch die 'Funkt ionen der einzelnen Elemente 
eine nach der anderen ausschaltet, ohne jedoch manehmal schwere 
morphologisehe Destruktion dieser Elemente zu verursachen. Unter 
diesen Erkrankungen unterscheiden wit zwei Gruppen: 1. Die hyper- 
toxisehe Gruppe, die sich durch rasche Verbreitung der sehr oft redu- 
zierten Entziindungserseheinungen langs des Ner~ensystems ~iuBert, 
und 2. die degenerative Gruppe. Die pathologisch-anatomische Ein- 
teilung dieser Grundgruppen yore Standpunkte der Loka]isation des 
Prozesses und seiner Einzelheiten hat schon keine prinzipielle Bedeutung, 
denn in der Regel ist das ganze zentrale und periphere Nervensystem 
in den Prozeg mit hineingezogen, wenn auch die Ver~nderungen in 
irgendeinem Abschnitt desselben pr~valieren und morpho]ogisehe Ver- 
~nderungen in einem andern fehlen k6nnen. 

Zum Sehlul~ erlauben wir uns, Herrn Prof. B.  N .  Man/cowslci ffir das 
fiberlassene Material und die MSglichkeit dieses zu verwerten, hier 
nnseren innigsten Dank auszusprechen. 
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