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Die Landrysche Paralyse unterscheidet sich durch das prignante
klinische Krankheitsbild, und beziiglich der reinen Symptomatologie
dieser Erkrankung herrscht heutzutage Einigkeit. Trotzdem ist die
Pathogenese dieser Krankheit keinesfalls gekldrt: Uber die Atiologie
wie die pathologische Anatomie der Landryschen akut aufsteigenden
Lahmung herrscht die grofte Verschiedenheit der Auffassungen. Es
ist eine ganze Reihe von #tiologischen Faktoren beschrieben worden,
ohne aber daB irgendeiner von ihnen als essentielle Ursache ange-
sprochen werden konnte. Das klinische Bild der Landryschen Paralyse
kann bei verschiedensten Erregern und oft auch ohne diese vorkommen,
und so wird die Landrysche Paralyse zum Symptomenkomplex de-
gradiert, der eine Phase im Verlauf von verschiedenen Krankheits-
bildern darstellt; dabei kann der Landry-Komplex als die einzelne
pathogene Wirkung oder als symptomatisches Teilbild einer allge-
meinen Infektionskrankheit auftreten. Als Infektionskrankheiten, bei
welchen auch das Landry-Syndrom in einzelnen Féllen beobachtet
wurde, sind beschrieben: Typhus (Curschmann, Eisenlohr), Milzbrand
(Curschmann, Baumgarten, Jones), Tuberkulose (Hisenlohr, Poncet?,
Troisier ¥, Oppenheim, Priboianu) Diphtherie (Dreyer), Pneumonie (Pri-
boianu usw.), Grippe und Influenza (Leyden, Horwitz, Prunnlechner),
Malaria (Donath), Tollwut (Rendw, Imrédy, Babes, Miiller, Higier, Uribe),
Angina (Dreyer), Parotitis epidemica (Frey), Lues (Kufmaul, Nonne),
Icterus infectiosus (== Spirochaetose) (Armando Sala), Puerperium, Sep-
tikdmie und andere Infektionsprozesse, bei denen vielfach die ver-
schiedensten Erreger gefunden worden sind (Stdbchenarten, Staphylo-
kokken, Diplokokken, Pneumokokken, Tetrakokken, milzbrandbaciltus-
ghnliche Mikroorganismen ebenso wie Proteusarten) (Hisenlohr, Cen-
tanni, Remlinger, Walker, Buchanan, Marinesco, Marinesco und Marie,
Chantemesse und Ramond, Seitz, Roger und Josué, Courmont und Bonne,
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Behmer, Hey, Oppenheim, Macnamara und Bernstein, Sheppard-Hall,
Buzzard, Leschker, Scheers, Bloedhorn, Hinz, Weckerling, Ferond-Cha-
peauville).

Andererseits sind vielfach Fille beschrieben worden, in denen
die spezielle bakteriologische Untersuchung ganz negative Resul-
tate ergeben hat (Seifert, Schullz, Thomas, Kapper, Workmann,
Humter u. a.) und viele Autoren nehmen bei ihren diesbeziiglichen Be-
obachtungen eine nicht-infektiose Atiologie an. So konnte Kapper
Skatol und Indol im Harn finden und spricht die Autointoxikation
vom Darm aus als Ursache an, ebenso Bolten. Fleischmann (1913) be-
obachtete einen Fall von Landryscher Paralyse, durch Salvarsanintoxi-
kation bedingt. Bostroem (1920) sah Fille von Landryscher Paralyse
mit Hématoporphyrie und gastro-intestinalen Stérungen kombiniert
und nimmt an, dal dabei chronische Vergiftungen oder endogene Gifte
in Betracht kommen; auch Ehrenberg (1923) und Griinewald (1923)
konnten Porphyrie bei Landryscher Paralyse beobachten. Bei der
Gruppe der Haematoporphyria acuta toxica Giinthers finden wir iiber-
haupt auffallenderweise Lahmungserscheinungen und dies vermag uns
Fingerzeige fiir die Atiologie der vorliegenden Erkrankung zu geben.
Klett (1922) hat einen Fall von Landry beschrieben, der durch Anurie
resp. dadurch bedingte Autointoxikation ausgeldst war; schon vorher
hat Spillmann einen Fall von Landry, der sich auf dem Boden der
Urdmie entwickelt hat, mitgeteilt. Morichou-Beauchant und Fagart
(1924) haben einen Fall von Paralysis Landry beobachtet nach pro-
phylaktischer Hinspritzung von antitetanischem Serum und Potzl und
Walko (1925) nach einer in Lumbalanisthesie vorgenommenen Uterus-
exstirpation. Wir sehen folglich, dal mit der Diagnose Landrysche Pa-
ralyse nichts Bestimmtes tiber die Atiologie ausgesagt wird. In der
Mehrzahl der Falle ist man iiberhaupt nicht in der Lage, einen bestimm-
ten Infektionserreger namhaft zu machen; auch klinische Anhalts-
punkte, die sicher als toxisch oder infektits bedingt anzusprechen sind
(Albuminurie, Milzschwellung usw.), lassen sich nur selten nachweisen.
Als einziges fiir alle giiltiges Merkmal sah man die sich in schneller
Folge von unten nach oben meist bis zu den Bulbédrnerven ausbreitende
Léhmung an, und so stellt eigentlich die Landrysche Paralyse keine
einheitliche Erkrankung dar, sondern eher einen Symptomenkomplex.
Bei der Aufstellung des Begriffes der Landryschen Paralyse sah man
als seine Entstehungsursache eine Vergiftung an. Dieser Begriff wurde
aber bald durch Beobachtungen anderer etwas abweichender Art er-
weitert, und zwar dahin, daf} auch Infektionserreger verschiedener Art
bei der Entstehung dieser Erkrankung eine urséchliche Rolle spielen
kénnen, teilweise ebenfalls durch Vermittlung der durch die Parasiten
erzeugten Toxine, was von vielen Autoren angenommen wird. Zur
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Anwendung dieses etwas erweiterten Begriffes wire man um so eher
berechtigt, als iiberhaupt in der Literatur nur wenige reine Typen
dieser Erkrankung beschrieben worden sind; dem Grundsymptom der
aufsteigenden Lihmung sind so oft verschiedene und héufig wechselnde
Nebenerscheinungen beigemischt, dafl die neurologischen Zeichen eher
zu einer Erweiterung des Begrifts dringen. Und doch sollte unser Be-
streben sein, bei der Landryschen Paralyse nach Symptomen zu suchen,
die uns gestatten, vielleicht schon klinische Untergruppen abzugrenzen,
wenn auch eine solche Einteilung auf Grund neurologischer Krankheits-
zeichen vorlidutic kaum zu erwarten wire. Will man zur pathogene-
tischen Klarheit iiber das Wesen der Landryschen Lihmung gelangen,
will man die Frage entscheiden, ob es eine Landrysche Liéhmung als
pathogenetische Einheit iiberhaupt gibt, oder ob die Landrysche Lih-
mung bloB einen Sammelbegriff fiir eine groBe Anzahl symptomato-
logisch dhnlicher, aber pathogenetisch ganz verschiedener Verlaufs-
bilder darstellt, so mufl man diejenigen aufsteigenden Lihmungen,
welche symptomatisch zu Bildern allgemeiner Infektion hinzutreten,
vollig trennen von denen, wo auBer dem Landrysyndrom nichts weiter
vorliegt, wo die Landrysche Labmung als einziger unmittelbarer Aus-
druck einer Noxe gelten darf. Ein positives Ergebnis iiber das Wesen
und die Atiologie der Landryschen Lahmung, wenigstens fiir diejenigen
Formen, welche nicht bloB symptomatische Zustandsbilder bei anders-
artigen Krkrankungen sind, sondern eine Krankheit sui generis dar-
stellen, wiire erreicht, wenn es gelinge, einen spezifischen Erreger auf-
zufinden. Diese Fragestellung hat sich auch Kronfeld vorgelegt. Nun
wurden bis jetzt alle méglichen Erreger gefunden und die Erkrankung
ist ja auch im Verlaufe der verschiedensten Infektionskrankheiten auf-
getreten, so dall so gut wie ausgeschlossen ist, daB es sich hier um einen
spezifischen Erreger handle. Vielmehr wire wohl die Landrysche Lih-
mung als Folge einer Intoxikation anzusehen, wie es Landry selbst an-
nahm und wie dies auch Leyden, Krewer, Westphal, Bernhards, Goebel,
Harthog, Fleischmann, Bosiroem anerkannten. Die Tatsache, daB hier
nur eine Erkrankung des Nervensystems vorliege, wihrend doch bei
einer Vergiftung auch andere Organe einbegriffen sein miiBten, spricht
keinesfalls dagegen, worauf schon Goebel, Harthog, Fleischmann hin-
gewiesen haben, denn man mufl doch an eine spezifische Wirkung der
Gifte glauben (Alkohol, Blei, Ergotin, Digitalis, Atropin), man mufB
annehmen, daBl gewisse Gifte eine konstante Affinitit zu bestimmten
Neuronen besitzen, eine gesetzmiBige neurotrope Wirkung, sowohl
beziiglich des Angriffspunktes als der Art des weiteren Fortschreitens.
Eine sich weiter ergebende Frage ist wohl folgende: ist denn ein ge-
meinsam giiltiges Kriterium hinsichtlich der Lokalisation des Prozesses
bei der Landryschen Léhmung vorhanden, ebenso wie hinsichtlich seiner
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 79, 12
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histo-pathologischen Beschaffenheit? Gibt es ein bestimmtes anato-
misches und pathologisch-anatomisches Korrelat fiir dieses klinische
Krankheitsbild ¢ ‘

Nun haben die pathologischen Untersuchungen des Nervensystems
bei der Landryschen Léhmung ganz verschiedene Resultate ergeben.
Landry selbst hat es zur Bedingung der Diagnosestellung gemacht, daB
anatomisch nachweisbare Verdnderungen dem Prozef3 nicht zugrunde
liegen sollten, und so waren auch die pathologisch-anatomischen Be-
funde insbesondere bei den #lteren Autoren zum Teil vollig negativ.
Auch mit den modernen Untersuchungsmethoden sind in zahlreichen
Féllen von Landryscher Paralyse keine pathologischen Verdnderungen
nachgewiesen worden. Im grofien und ganzen hat sich aber die Vor-
aussetzung von Landry in Anbetracht der Verfeinerung unserer Unter-
suchungsmethodik nicht als dauernd giiltig erwiesen. Aus der Literatur
gewinnt man den Eindruck, daB je neuer und feiner die Untersuchungs-
technik wird, um so mehr auch tatsichlich gefunden wird. Die Ergeb-
nisse aber waren recht verschiedenartig, und die Deutung des Gefunde-
nen im Sinne einer pathogenetischen Einheit ist es, welche die Schwierig-
keiten macht. Es gibt kaum einen pathologischen Befund, der bei der
Landryschen Léhmung nicht erhoben worden wire. Zum Teil fanden
sich disseminierte entziindliche Herde; andere boten Anzeichen diffuser
Entziindungsvorginge in den grauen Vorderhérnern, den vorderen
Wurzeln, den Stringen der Medulla oblongata, Bilder, die mit den
neuritischen (Nawwerck, Rolly), poliomyelitischen (Mann und Schmaus,
Ménckeberg) und myelitischen Prozessen manchmal iibereinstimmten.
Jiingere Befunde weisen vor allem auf vasculdre und perivasculire
Prozesse, hyaline Thrombenbildung und unspezifische Verédnderungen
der Vorderhornzellen im Sinne der akuten Verdnderung Nifils. Rosin
fand die Vorderhornzellen vergréfiert und helle Vakuolen enthaltend,
in dem sonst homogen gut erhaltenen Protoplasma. Krewer fand triibe
Schwellung der Vorderhornzellen, zuweilen mit angedeuteter Vacuo-
lisierung, GefidBe keine Besonderheiten. Burghart fand Verschwinden
der NiBlschollen bei einem Teil der Vorderhornzellen, dafiir feine und
grobere Granulierung des Zellkorpers. Centanni fand Verstopfung des
Zentralkanals mit Exsudat. Klebs fand hyaline Thrombosierung der
Zentralarterien und Blutungen in den perivasculdren Lymphriumen
der grauen Substanz. Clarke: circumscripte Erweichungen. Eisenlohr:
Exsudate um den Zentralkanal und die Gefdle der grauen Substanz.
Kapper stellte folgende Verdnderungen zusammen: einmal dissemi-
nierte Entziindungen oder capillire Blutungen in der Medulla ob-
longata, dann akute Entzindungen in den Meningen. Rolly wies
auf die von ihm gefundene Erkrankung der kleinen Nerveniste
innerhalb der Muskeln hin. Piccinino fand feinkSrnigen Zerfall der
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NiBlschen Schollen in den Ganglienzellen, oft auch Lageverschiebung
des Kernes und vélliges Verschwinden; charakteristisch war eine ,,bla-
sige Degeneration® der Ganglienzellen. Mehrfach wurde Rundzellen-
infiltration um die Capillaren herum beobachtet (Eickberg, Barby, Ewing),
auch Infiltration der GefiBwénde mit mono- und polynucledren Leuko-
cyten wurde gefunden (Marinesco und Oettinger). AuBer infiltrativen
fanden sich héufig dabei auch noch umfangreiche GefaBverdnderungen.
AuBer Klebs hat auch Wappenschmidt Blutungen in den perivasculdren
Lymphriumen der grauen Substanz und hyaline Thrombosen be-
schrieben. Wappenschmidt sah auflerdem noch degenerative Verdnde-
rungen in den Ganglienzellen der Vorderhérner und der Clarkeschen
Sdulen. Weiter sind degenerative Verdnderungen in den Ganglien-
zellen festgestellt worden, und zwar teils ohne entziindliche Vorgéinge,
wie z. B. von Burghardt (mit unwesentlichen Verdnderungen an den peri-
pheren Nerven), Piccinino und Wandsack, teils in Verbindung mit ge-
ringen (v. Reuf) oder stirkeren (Stilling) entziindlichen Vorgingen.
Fleischmann fand bei einer durch Salvarsanintoxikation hervorgerufe-
nen Landryschen Paralyse parenchymatose Ganglienzellverinderungen
in den Vorderhérnern und Clarkeschen Sédulen. Der Befund von Fleisch-
mann deckt sich mit friheren von Chalvet, Krewer, Petitfils, Charcot-
Duchenne, Nonne beschriebenen Verdnderungen, namlich einer triiben
Schwellung der Ganglienzellen, die nach dem akuten Stadium zu einer
Atrophie fithrte. Bornstein erhob &hnliche Befunde bei einer mit
Psychose einhergehenden aufsteigenden Lahmung. Schweiger fand bei
einem mit Sensibilitdtsstérungen verlaufenden Fall von Landryscher
Paralyse neben neuritischen Verdnderungen infiltrative und exsuda-
tive Veranderungen an den Spinalganglien. Bostroem (1920) fand
ebenso wie Burghardt, Piccinino, v. Reufs, Bornstein, Fleischmann de-
generative Krscheinungen (auch an den Spinalganglienzellen) ohne
wesentliche Alteration des Gefdfsystems und ohne Entziindungs-
vorgénge. Hrwihnt wiren noch einige neuere Untersuchungen.
Pierre Marie und Tretiakoff (1921) fanden in drei von ihnen unter-
suchten Féllen Erkrankungen des Zentralnervensystems; in dem
einen Falle handelte es sich um Odem und nekrotische degenerative
Verdnderungen in den Vorderhérnern des Riickenmarks; im zweiten
Falle lag ein disseminierter echt entziindlicher ProzeB vor, der am
stérksten in der grauen Substanz des Riickenmarks, insbesondere in
den Vorderhérnern ausgesprochen war; aber auch wenn in geringerem
Grade das verlingerte Mark, die Briicke, die Hirnschenkel, den Thala-
mus und das Ammonshorn betraf; im dritten Falle endlich, den die
Verfasser als eine Leukoencephalomyelitis ansprechen, fand man in der
weiflen Substanz des Riickenmarkes sowie im Centrum semi ovale und
im Corpus callosum in viel geringerem Grade auch in der weifilen Sub-
12%
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stanz des verlingerten Markes und der Briicke zahlreiche kleine, um
die Gefifie herum angeordnete Herde, innerhalb deren sowohl die Mark-
scheiden wie auch die Achsenzylinder degenerative Veranderungen auf-
wiesen ; diese Herde waren zellig infiltriert, das Infiltrat bestand aber
vorwiegend aus Kérnchenzellen und gligsen Elementen. Von ihren
Fallen ansgehend, wollen die Verfasser die beiden Formen der Landry-
schen Paralyse, die neuritische und die myelitische, in Unterformen
differenzieren, so die myelitische in: a) Poliomyelitiden, b) Leukomye-
litiden und ¢) diffuse Myelitiden; jede dieser Unterformen kann wieder
in a) diapedetische (infiltrative) und b) degenerative eingeteilt werden.
Winther (1922) fand in seinem Falle makroskopisch im Gehirn nur
Hyperimie und Odem, im Riickenmark Blutungen; mikroskopisch: im
Riickenmark das Bild der Poliomyelitis acuta besonders der Vorder-
hérner, Infiltrationen um die Gefdfle und im Gewebe, Degenerations-
bilder der Ganglienzellen; Pons und Oblongata: I1X., X., XII. Kerne
ghnlich affiziert, die ibrigen geringer oder gar nicht, stiirker wieder
Aquaeductusgegend und aufsteigende V. Wurzel; GroB- und Kleinhirn:
fast keine Infiltrate aufler im Nucl. dentatus, aber ausgedehnte Gan-
glienzelldegenerationen. Das Wesentliche nach dem Verfasser ist das
massenhafte Vorkommen von Neuronophagie; infiltrative und degene-
rative Prozesse bestanden nebeneinander. Hinz (1922) fand in seinem
Falle Leukocyteninfiltrate um die GefdBle des ganzen Riickenmarks,
ddematose Quellung der Glia, schwersten Zerfall der Ganglienzellen,
besonders im Vorderhorn. Sapas (1923) konnte in ihrem Falle eine
schwere Erkrankung der Zellen des Vorderhornes im ganzen Riicken-
mark nach oben bis in die Medulla oblongata beobachten, einen schweren
Schwellungszustand der Ganglienzellen, welche teils an die akute Zell-
erkrankung Ne¢fls, teils an die primére Verdnderung erinnert; an der
Briicke und vereinzelt auch im Globus pallidus waren die Ganglien-
zellen mit braunlich-griinlichen Kérnchen erfiillt; die Glia zeigt nur
hier und da einzelne kleine Rosetten in der weilen Substanz. Da die
GefalBe normal sind und auch sonst alle entziindlichen Veranderungen
fehlen, so liegt hier ein reiner Degenerationsprozel3 des Parenchyms
vor. Adolf Mona (1924) untersuchte 2 Fille von Paralysis Landry und
fand eine diffuse stark ausgesprochene Infiltration der gesamten grauen
Substanz des Riickenmarkes, wobei die Infiltratzellen aus Leukocyten,
Lymphocyten, roten Blutkérperchen und Plasmazellen, Polyblasten be-
standen, daneben eine deutliche Leptomeningitis spinalis; die Schédi-
gung des Parenchyms tritt vorwiegend an den grofien motorischen
Vorderhornzellen zutage, welche einer raschen Koagulationsnekrose an-
heimfallen; weitgehende Neuronophagie. Verfasser ist geneigt, seine
Fille mit der Poliomyelitis ant. acuta in enge Beziehung zu bringen.
Adler und Clark (1924) konnten bei einem vierjahrigen Schimpansen
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ein der Landryschen Paralyse beim Menschen auffallend #hnliches Bild,
bei dem eine Degeneration zahlreicher Ganglienzellen der vorderen und
hinteren Rilckenmarkshérner sowie der Clarkeschen Siulen bestand,
beobachten; in der Oblongata wiesen viele Zellen ebenfalls Verinde-
rungen auf, insbesondere eine ziemlich starke Vakuolisation ; die Riicken-
markssphéren waren stark gefiillt, kleine Blutungen kamen hier und da
vor. In der motorischen Hirnrinde fand sich nur eine Kongestion der
Capillaren, sonst keine Verdnderungen. Montel (1925) teilte einen Fall
von Landryscher Paralyse mit, bei dem die Riickenmarkshiillen in der
Lendengegend entziindet waren, einige blutige Suffusionen an der vor-
deren Wand des Riickenmarkskanals, Riickenmark selbst und Spinal-
ganglien ohne krankhaften Befund.

Wollen wir die pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei der
Landryschen Paralyse resumieren, so ergibt sich, da8 auch die patho-
logische Anatomie bisher eine endgiiltige Festsetzung des Krankheits-
begriffes nicht herbeizufiihren vermochte und daB mit der Diagnose
Landrysche Paralyse auch nichts Bestimmtes iiber den pathologisch-
anatomischen Befund ausgesagt wird. Vielfach waren die Sektions-
befunde ganz negativ; diejenigen Beobachtungen aber, bei denen ana-
tomische Verdnderungen sich nachweisen lieBen, zeigen, daB es sich
bei der Landryschen Paralyse nicht um eine einheitliche, anatomisch
wohlcharakterisierte Krankheitsform handeln kann, sondern daB wir es
hier mit einem Leiden zu tun haben, dem trotz klinischer Ahnlichkeit
sehr verschiedene, je nach dem Autor und dem Falle, anatomische Ver-
dnderungen zugrunde liegen. Die Tatsache, auf die wir schon oben hin-
gewiesen haben, ndmlich, daB wahrscheinlich sehr differente Schidi-
gungen als Entstehungsursachen des Landrykomplexes in Betracht
kommen, moge hier zur Erklirung herangezogen werden. Die ver-
schiedenen Befunde machen es erklarlich, daB manche die Erkrankung
als eine periphere Neuritis (Krewer, Hichhorst) auffassen, andere zwei
Formen unterscheiden: die neuritische und die myelitisch-bulbére (dies
hauptsichlich Leyden, Wappenschmidt, Kapper), und wieder andere an
einen rein spinalen Sitz der Frkrankung glauben (Chalvet, Petitfils,
Klebs, Eisenlohr, Clarke, Goltz, Nonne, Charcot, Duchenne, Hazrthog u. a.),
wobei die Befunde im einzelnen ganz verschieden waren. Es wird er-
klarlich, dal3 verschiedene Autoren Einheiten suchten zwischen Landry-
scher Paralyse und multiplen Neuritiden (Nawwerck, Rolly) oder der
Poliomyelitis anterior (Mann, Schmaus); den extremsten Standpunkt
vertrat wohl Raymond, der die Poliomyelitis anterior acuta, die Poly-
neuritis und die Landrysche Paralyse zu einer Krankheit zusammen-
fafite. Nun, wenn es eine pathogenetisch einheitliche Krankheit Landry-
sche Paralyse gibt, so gehéren solche Fille nicht zu ihr, sondern sind
zwar symptomatisch dhnlich, ihrem Wesen nach genetisch aber von ihr
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ganz verschieden. Sind doch Befunde bekannt geworden, bei welchen
das Landrysche Syndrom pathologisch-anatomisch nicht nur eine
Heine-Medinsche Erkrankung ergab, sondern sogar eine Enecephalitis
epidemica (Mingazzini, Weimann), eine Perimeningitis (Felly, Ferond-
Chapeauville) usw. Und gerade die pathologische Anatomie gibt uns
die Méglichkeit, diejengien Félle von Landryscher Paralyse, denen
polyneuritische, poliomyelitische und myelitische Prozesse zugrunde
liegen und bei denen eventuell Infektionserreger nachweisbar sind,
speziell gegen diejenige Krankheitsgruppe abzugrenzen, die pathologisch-
anatomich teils — némlich in den schnell verlaufenden Fallen — einen
negativen Befund aufweisen, teils rein degenerative — keine entziind-
lichen — Verdnderungen im peripheren motorischen Neuron, wobei bald
mehr die peripheren Nerven betroffen sind, bald mehr die motorischen
Vorderhornzelien.

Bevor wir nun zu den weiteren Ausfithrungen iibergehen, méchten
wir hier eine eigene Beobachtung einer Landryschen Lahmung ebenso
wie das entsprechende pathologisch-anatomische Bild besprechen.

Aus der Anamnesis. G. M., 27 Jahre alt, Hausfrau. Aufnahme in die Klinik
am L. L 1925.

Von Kindheitskrankheiten hat Patientin Masern durchgemacht wund mit
7 Jahren eine Appendicitis. Sonst ist Anamnesis vitae ebenso wie Familienanamnese
nach Angaben der Patientin o, B. Die jetzige Krankheit begann nach Angaben
der Patientin am 27. XII. 1924; aber schon wahrend 1% Wochen vor dem angeb-
lichen Beginn der Krankheit klagte Patientin tiber starke Schmerzen in der unteren
Bauchgegend beiderseits. Stuhlgang angehalten.

Am 27. XII. verspiirte Patientin eine Schwere im linken Arm und dann auch
im rechten. Die Muskelschwiche nahm dann zu, und am 29. XII. gesellte sich
eine Schwiche der unteren Extremititen hinzu. Schliefilich muBte Patientin
wegen der allgemeinen Schwiche des ganzen Korpers und da sie sich kaum auf
den Beinen halten konnte, vom 31. XII. im Bett bleiben. Stuhlgang angehalten.
Erbrechen nach Medikamenteneinnahme. Am 1.1.1926 klagt Patientin iber
Leibschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen; Stuhl- und Harnverhaltung, Stuhlgang nur
durch starke Abfithrmittel zu erzielen. Allgemeine Schwiche; Schmerzen im
ganzen Korper, oberen und unteren Extremitaten, Kopfschmerzen; Atmung er-
schwert, mithsam; Temperatur 36,56; Puls von mittlerer Fiillung, 56 in der Minute.
Am 2.1. 1926 klagt Patientin tiber Schluckbeschwerden und Abnahme des Seh-
vermbgens, fithlt sich sehr schwach; Dyspnoe, Cyanose; Puls von schwacher Fiil-
fung, 50 in der Minute; Patientin wird vom behandelnden Arzt in die Klinik ein-
geliefert.

Aus dem Status praesens: Patientin von mittlerem Wuchs, Unterhautfettzell-
gewebe vorhanden. Haut am Gesicht etwas hyperdmisch, sonst blaB. Tempe-
ratur 37°.

Herzgrenzen normal; Puls 92 in der Minute, von schwacher Fiillung. Vesicu-
lares Atmen der Lungen.

Bauch eingezogen, Bauchwandspannung normal, bei der Palpation Schmerz-
haftigkeit der hypogastrischen Gegend beiderseits.

Pupillen reagieren trige auf Licht. Lagophthalmus; Doppeltsehen. Gesichts-
muskeln schlaff. Druckschmerz im Gesicht und Schlifengegend. Zunge rein
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Schluckbeschwerden, ,.es bleibt im Hals stecken®, Schlucken nur langsam mog-
lich. Sprache sehr leise, matt. Die Atmung ist nur mihsam moglich und geht
unter Mitbenutzung der Auxiliarmuskeln vor sich; die Untersuchung der Atmungs-
organe ergibt keine 6rtlichen pathologischen Verdnderungen. Der Bauch bewegt
sich bei der Atmung kaum. Schlaffe Paraplegia inferior: die Beine total gelahmt,
Hypotonie, Patellarreflexe abgeschwicht, Achillessehnen- und Plantarreflexe
kaum ausltsbar, keine pathologischen Reflexe. Schlaffe Parese der oberen Ex-
tremitaten; Sehnenreflexe abs. Sensibilitatspriifung ergibt vielleicht eine leichte
Hypisthesie am Rumpf und Extremititen ohne bestimmte Grenzen, sonst keine
groben Stérungen. Sensorium ungetriibt.

Bei der gynikologischen Untersuchung lieB sich nichts Abnormes feststellen.

Die Patientin blieb in der Klinik nur einen Tag. Der Puls stieg in die Hohe.
Unter zunchmendem Krafteverfall und Dyspnoe ging Patientin am 3. I. 1926
morgens unter den Erscheinungen der Atemlihmung zugrunde.

Eine mikroskopische, chemische wund bakteriologische Untersuchung des
Harnes, des Blutes und der Cerebrospinalflissigkeit konnte infolgedessen leider
nicht vorgemommen werden.

Diagnose: Paralysis Landry.

Epikrise: Wir haben vor uns eine schwere Erkrankung, die mit
Leibschmerzen und hartnickiger Verstoptung begann. Es bildete sich
eine Muskelschwéche aus, die die Extremititen symmetrisch angreift
und von da auf den Bauch iibergeht, um schlieBlich die Atem- und
Gesichtsmuskulatur zu ergreifen. Die Parese steigert sich zur vélligen
Lahmung, die schlaffen Charakter tragt: Hypotonie, Reflexe erloschen.
Harn- und Stuhlverhaltung. Leichte Sensibilitdtsstérungen von un-
sicherer Begrenzung; Druckschmerz. Schluck-, Atem- und Sprech-
beschwerden. SchlieBlich noch Doppeltsehen und trige Pupillenreak-
tion. Das Sensorium ist ungetritbt. Der Tod tritt unter Atemlihmung
ein. Dieser Symptomenkomplex deckt sich zweifellos vollstindig mit
dem von Landry zuerst und von spiteren Autoren, wie Erb, Eisenlohr,
Curschmann, Nonne, Harthog, Westphal, Goebel und vielen anderen genau
definierten Krankheitshilde der , Landryschen Paralyse”. Eine groBe
Bedeutung fiir die Entstehung der Krankheit hat meines Erachtens
der Beginn mit gastro-intestinalen Stérungen (Schmerzen im Bauch,
stirkere Verstopfung, Ubelkeit, Erbrechen, Harnverhaltung), die den
eigentlichen Erscheinungen am Zentralnervensystem vorangegangen
sind. Bei der sich so rasch entwickelnden und nach oben ausbreiten-
den Lahmung ist in erster Linie an die Landrysche Paralyse zu denken.
Hierfiir spricht auch die Art der Lahmung, die schlaffer Natur war und
mit, Verlust der Sehnen- und Hautreflexe einherging; ferner ist cha-
rakteristisch der Verlauf und die Ausbreitung der Lahmung, die schlieB-
lich auf Kau- und Atemmuskeln iiberging und dann endlich der Tod
durch Atemlihmung, wobei das Sensorium bis zuletzt frei geblieben
ist. Leichte Sensibilitiatsstorungen, wie sie hier beobachtet wurden,
passen durchaus zu dem Bilde der Landryschen Paralyse. Die Sto-
rung der Blasen- und Mastdarmfunktion ist zwar keine hiufige Er-
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scheinung, immerhin wurden solche bei der Landryschen Paralyse be-
reits beobachtet und beschrieben (z. B. Rossi, Bostroem usw.), haupt-
sichlich Retentionserscheinungen. Bei der weitgehenden Uberein-
stimmung, die das Bild der Landryschen Paralyse mit dem der akuten
Polyneuritis aufweist, 148t sich klinisch eine Diffenertialdiagnose zwi-
schen den beiden Erkrankungen oft nur schwer stellen. Zugunsten einer
Léasion der peripberen sensiblen und motorischen Nerven, einer Poly-
neuritis spricht jedenfalls der schlaffe atrophische Charakter der Léh-
mung im Verein mit Schmerzen und Sensibilitdtsstérungen und Druck-
empfindlichkeit. Indes kommen aber Blasen- und Mastdarmstérungen
bei der Polyneuritis nicht vor, wihrend die Art der Sensibilitétssto-
rungen und der Verlauf zugunsten einer Landryschen Paralyse spricht.
Die paraplegische Form der Lahmung und ihre Lokalisation im peri-
pheren motorischen Neuron (motorisches Kerngebiet im Riickenmark ?)
wiirden so sehr an das Bild der Poliomyelitis anterior erinnern, dal} sie
die Annahme einer solchen wohl berechtigt machen wiirde. Nun wurde
aber das Vorliegen einer Poliomyelitis anterior acuta durch das Vor-
handensein von Sensibilitdtsstérungen und der Blasen-Mastdarmsché-
digungen von vornherein sehr unwahrscheinlich gemacht; auch pflegt
bei der Poliomyelitis die Lihmung gleich bei ihrem Auftreten komplett
zu sein und auBerdem wire eine derartige Ausbreitung etwas Ungewdhn-
liches. Zum Bilde der Myelitis paBt nicht die iiberall schlaffe Libhmung,
sowie die der Ausbreitung der Lihmung nicht entsprechende Ausdeh-
nung der Sensibilititsstorungen, auch wire die geringe Intensitdt der
Gefithlsstorung fiir eine Myelitis etwas ungewdhnlich, dagegen aber fiir
eine Landrysche Paralyse charakteristisch. Nach alledem kann wohl
kein Zweifel bestehen, dafi die vorliegende Erkrankung Kklinisch nach
Symptomen und Verlauf in die Gruppe der von Landry beschriebe-
nen akuten, aufsteigenden Paralysen zu rechnen ist, zum mindesten
zur erweiterten Form derselben gehért. Immerhin muBl man bei der
Differentialdiagnose darauf gefafit sein, daf die mikroskopische Unter-
suchung ein ganz unerwartetes Krankheitsbild entpuppen kann. So
haben sich, wenn wir uns an die neueste Literatur halten, die Falle von
Mingazzini und Weimann (1921) als Fille von Encephalitis epidemica
herausgestellt und auch Strauf, Israel und Joseph Globus (1922) weisen
auf die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber der Ence-
phalitis epidemica hin. Felly und Ferond-Chapeauville (1925) haben
Beobachtungen verdffentlicht, in welchen das Landrysche Syndrom
in Fillen von Perimeningitis aufgetreten sind. DaB sich hinter Landry-
schen Paralysen eine Heine-Medinsche Krankheit oder eine Myelitis
(z. B. Fall von Paliard und Dechaume, 1922) versteckt, dies kommt
noch 6fter vor; immerhin mufB3 darauf hingewiesen werden, dafi solche
Beobachtungen, wie sie Marinesco (1925) als Landryfalle beschreibt,



Beitrag zur Lehre von der Paralysis Landry. 185

eine spastische Tetraplegie mit Babinski, Fufi- und Patellarklonus und
erheblichen Sensibilitédtsstérungen, die oben mit einer hyperisthetischen
Zone im VIII. Cervicalsegment abschneiden, von vornherein nicht als
Landrysche Paralyse, sondern als Myelitis ascendens zu bezeichnen
wiren ; solche Falle von Myelitis ascendens wurden auch in einer Arbeit
aus unserem Laboratorium mitgeteilt [ Pines*)]. Am schwierigsten ist
ofters die Differentialdiagnose zwischen Landryscher Paralyse einer-
seits, Polyneuritis und besonders Poliomyelitis andererseits zu machen;
dies ist ja auch manchmal klinisch kaum mdéglich und gelingt nur
anatomisch. Die Poliomyelitis endet manchmal unter dem Bilde einer
Landryschen Paralyse, trotzdem ist nicht anzunehmen, daB letztere
poliomyelitischer Herkunft ist und auf dem Poliomyelitisvirus beruht.
Die primére essentielle Landrysche Paralyse ist eine Krankheit sui
generis, die isoliert auftritt und schnell zum Tode fithrt. Nur die se-
kundére Landrysche Paralyse, das Landrysyndrom, kann manchmal
auf Poliomyelitis zuriickgefiihrt werden und durch das Poliomyelitis-
virus bedingt sein. In jedem Landry wire zu entscheiden, ob es sich
um einen priméren oder sekundiren Landry handelt. Erst nach Aus-
schluB aller moglichen Atiologien ist auf einen primiren Landry zu
schliefen.

Nachdem wir die Differentialdiagnose des Falles besprochen haben,
wollen wir jetzt zur pathologisch-anatomischen Untersuchung iiber-
gehen.

Pathologisch-anatomische Untersuchung. Bei der Sektion der inneren Organe
wurde eine trilbe Schwellung des Myokards, der Leber und Nieren festgestellt.
Venose Stase der Leber und Nieren. Eine akute Milzhyperplasie, Stauungsmilz.
Eiterige linksseitige Salpingitis. Endometritis catarrhalis. .

Bei der makroskopischen Untersuchung des Gehirns wurde folgendes beob-
achtet: Pia mater des GroBhirns glatt und glinzend. GefaBe zart, keine arterio-
sklerotischen Veranderungen; keine Verdickung und kein Odem der Pia. Blut-
stauung und Venenerweiterung. Keine Verschmilerung der Stirnwindungen. Auf
dem Durchschnitt hebt sich die weifle Substanz gut von der grauen ab. Xein Hydro-
cephalus internus; Ventrikel von normaler Weite, keine Ependymgranulation,
keine Herde. Die subcorticalen Ganglien leicht hyperdmisch. Im {ibrigen ist das
GroBhirn makroskopisch o. B. Auf dem Kleinhirndurchschnitt die gleichen Stau-
ungserscheinungen.

Die gesamte Riickenmarksoberfliche zeigt Stauung speziell der PiagefaBe
(Abb. 1). Die Dura mater ist stellenweise am Durchschnitt mit der Pia mater
verklebt, es lassen sich keine Blutextravasate oder Triibungen der Riickenmarks-
haute feststellen. Das Riickenmark 158t makroskopisch auBer einer Gefafistauung
nichts Pathologisches erkennen; keine Konsistenzverminderung. An den Quer-
schnitten lassen sich mit bloem Auge keine Verinderungen wahrnehmen, nur

hebt sich die graue Substanz nicht iberall gleich gut von der weilen ab, die Kon-
turen der grauen Substanz und infolgedessen die Querschnittszeichnung ist manch-

*) Pines: Zur Klinik und pathol. Anatomie der sog. Kompressionsmyelitiden.
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 99, H. 1/2. 1925.
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mal verwischt. Makroskopisch keinerlei Herde und keinerlei Atrophien der Vorder-
hérner.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Schnitte aus verschiedenen Riicken-
markshohen und den entsprechenden Nervenwurzeln, der Medulla oblongata,
Kleinhirn (Mark und Rinde), Pons, Pedunculus und Vierhiigel, Thalamus opticus,
subcorticale Ganglien, Grofhirnrinde entnommen. Dieselben wurden nach Weigert-
Pal, mit Hamatoxylin-Eosin, nach van Gieson, Mallory, Marchi, Bielschowsky ge-
farbt. Die peripheren Nerven konnten aus duBeren Griinden nicht untersucht
werden. Die Untersuchung der Riickenmarksquerschnitte ergab umfangreiche
Erkrankung der Ganglienzellen der Vorderhorner und Clarkeschen Saulen in ihrer

Abb. 1 Makrophotographie. Stauung der PiagefiBfe. R = Rilckenmark,
D = Dura mater, @ = Gefille.

ganzen Ausdehnung, wihrend entziindliche Erscheinungen fehlen. Die GefiBe
itberall wohl erhalten und bieten mit Ausnahme der Marchipréparate, die weiter
unten zur Schilderung gelangen, fast keine Besonderheiten; keine Gefifivermeh-
rung, die Gefdfe erscheinen vielfach gestaut. Bei der Durchmusterung zahlreicher
Praparate 1aft sich nichts von Blutaustritten oder sonstigen GefidBschidigungen
wahrnehmen. Gefafinfiltrationen sind nirgends nachweisbar, ebenso fehlen Rund-
zellenanhdufungen um die GefaBle oder Ganglienzellen. Auch an den Riicken-
markshduten vermifit man jegliche Verdnderung, Infiltration usw. Keine Ver-
dickung der CefiBwinde, keine Exsudate, keine Extravasate. Hier und da nur
Gefafistauung und vielleicht Schwellung der Endothelkerne der Gefafie (7). Es
a8t sich eine tiefe Degeneration der Nervenzellen des Riickenmarkes, und zwar im
Vorderhorn der Clarkeschen Sdulen feststellen. Die Ganglienzellen hier sind zwar
an Zahl nicht vermindert, sie sind aber zum weitaus grofiten Teile geschwollen,
wie gebliht. Die Protoplasmafortsitze sind nicht verloren gegangen; sie lassen
sich blaB3 gefirbt noch ein ganzes Stick weit verfolgen. Das Protoplasma der
Zellen ist meistens kornig degeneriert und enthilt Ablagerungen von Pigment,
wodurch es vielfach gelblich erscheint; die Pigmentablagerung 1406t sich meistens
an einer Seite der Zellen beobachten. Die kérnige Degeneration geht nur selten
auf die Zellfortsitze iiber. Manchmal konnte man im Protoplasma rundliche Hoh-
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lungen verschiedener GréBe beobachten: vakuolisierte Hohlungen. Die Proto-
plasmakérnelung ist entweder mehr an der Peripherie ausgesprochen, wobei wir
einen peripher gelegenen dunklen Saum aus kriimeligen kérnigen Massen zusam-
.mengesetzt vor uns baben, wahrend das Zentrum mehr homogen ist, oder aber
das Protoplasma der Zellen ist auch im Zentrum gekérnt. Deutliche Veranderungen
weisen auch die Zellkerne auf; es finden sich kaum Zellen vom normalen Kernbau
mit Kerngeriist, Kernmembran und Kernkérperchen. Die Kernmembran ist un-
gleichmiBig, vielfach nur schwach angedeutet, bei anderen 148t sich von Kern-
membran {iberhaupt nichts mehr erkennen. Man trifft in der Kernsubstanz Brockel
an: sle ist kornig degeneriert oder oft vollig verschwunden. Das Kernkorperchen

Abb. 2. Mikrophotographie. Hidmatoxylin-Eosin. Periependymale Gliahyperplasie.

ist intensiv blau gefirbt, wie Klecks, so daB sich eine Struktur an ihm meist nichs
erkennen laft. Wenn auch die meisten Zellen geschwollen sind, so trifft man doch
ganz vereinzelt Zellen an, die verkleinert, abgerundet, dunkel und ihrer Fort-
sitze augenscheinlich beraubt sind. Ein so weit vorgeschrittener Zelluntergang,
daf die ganze Zelle kaum gefirbt und verschwommen wie ein Zellschatten aus-
sieht, lief sich nicht beobachten. Eine leichte Hyperplasie des pericelluliren Glia=
gewebes hauptsichlich in der Lumbalgegend, wihrend das um den Zentralkanal
gelegene periependymale Gliagewebe (Abb. 2) auch in den hdheren Segmenten
eine deutliche Hyperplasie aufweist.

In den Riickenmarksstrangen 148t sich keine Atrophie, keine Verarmung an
myelinhaltigen Nervenfasern, keine Verdimnung derselben feststellen.

Auch die Nervenwurzeln lassen keine Verminderung der Zahl der Nervenfasern
oder deutliche Verdnderungen der Markscheiden, Achsenzylinder und Binde-
gewebssepta erkennen.
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Wir haben also eine ausgedehnte Erkrankung der Ganglienzellen vor uns, und
zwar beschranken sich die geschilderten Verinderungen auf die Ganglienzellen
der Vorderhérner und der Zellanhiufungen der Clarkeschen Saulen. Dabei muf)
schon hier hervorgehoben werden, daB in der obersten Cervicalgegend die Schédi-
gung geringer ist. Der Schwellungszustand der Zellen und die periceltulire Glia-
hyperplasie sind hier kaum zu konstatieren und auch die Zellen selbst sind wohl
weniger geschidigt. Ein ganz markantes Bild (auch in bezug auf die Ausbreitung

Gefiile zeigen keine Fettentartung.

Abb. 3. Mikrophotographic. Marchi-Priparat. TFcttdegeneration der Zellen des Vorderhornes.
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der Verinderungen) ergeben die Fettpraparate und wir wollen uns darum bei
diesen etwas dufhalten. Es zeigt sich eine bedeutende Fettablagerung in den Zellen
des Vorderhornes (Abb. 3) und der Clarkeschen Saulen (Abb.4). In einzelnen
Zellen befinden sich die dichten, schwarzen Fettkiigelchen am peripheren Rande,
in anderen nur von einer Seite, die dritten sind fast génzlich geschwérzt. Die
Riickenmarksarterien lassen eine fettige Infiltration der Intima erkennen, so dafl
die Gefifle von innen wie von einem Ring feiner schwarzer Fettkiigelchen um-
randet sind; die kleineren Gefafle und Capillaren lassen auch grébere Fettkugein
erkennen. Strangformige Degenerationen fehlen. Die vorderen Wurzeln lassen
keine positive Marchi-Reaktion erkennen. Im grofien und ganzen sind die Dege-

Abb. 4. Mikrophotographie. Marchi-Priiparat. Fettdegeneration der Zellen der Clarkeschen Siule,

nerationserscheinungen im oberen Halsmark geringer. Die Fettpraparate lassen
eine Ausdehnung der Veriinderungen erkennen, wie sie auf Grund der anderen
Zellpriaparate nicht mit Sicherheit zu behaupten wiren. Auch in der Medulla
oblongata a8t sich eine Fettdegeneration der GefdBwinde feststellen. Von den
Kernen der Medulla oblongata ist die Fettdegeneration am meisten im Nucleus
ambiguus vagi, im duBeren Teil des Burdachschen Kernes (Monakowscher Kern)
und den einzelnen zerstreuten Zellen der Substantia reticularis. Der Nucleus dorsalis
vagi, Substantia gelatinosa, Fasciculi solitaris, Hypoglossuskern, Vestibularis, Acusti-
cus lassen kaum eine positive Marchi-Reaktion erkennen; Pyramidenbahn intakt.

Pons: Kerne der Basis pontis wie Tegmentum o. B.; Gefafle zeigen eine leichte
Fettinfiltration.

Kleinhirn: Bedeutende Fettdegeneration der GefiBe der Pia mater und der
weillen Substanz; merkwiirdigerweise sind die GefiBe der Kleinhirnrinde kaum
nennenswert verindert. Die Zellelemente aller 3 Schichten der Kleinhirnrinde o. B.

Auch Thalamus opticus und die subcorticalen Ganglien lassen eine Fett-
infiltration der GefaBwinde erkennen ; sonst keine nennenswerten Veranderungen.



190 J.-L. Pines und R. Maiman:

Auffallend sind die Verdnderungen in der GroBhirnrinde und speziell in dem
diesbeziiglich untersuchten Gyrus centralis anterior und Gyrus paracentralis.
Bs 1aBt sich eine bedeutende Fettinfiltration der Gefillwinde feststellen. Ca-
pillaren und kleine Arterien werden bei der Marchifirbung als langliche schwirz-
liche Streifen markiert, falls sie lings getroffen sind, oder als schwarze Ringe,
wenn sie quer getroffen sind (Abb. 5). Keine Degenerationserscheinungen am
Nervenparenchym; auch sonst lassen sich weder entziindliche noch Stauungs-
oder Herderscheinungen in der GroBhirnrinde feststellen.

Wir haben also vor uns eine fetiig-kirnige Degeneration der Vorderhornzellen
und der Zellen der Clarkeschen Sidulen im Riickenmark, ebenso wie einiger Kerne

Abb. 5. Mikrophotographie, Marchi-Priparat. Fettentartung der GefdBwinde in der GroBhirnrinde.

in der Medulla oblongate (Vagus, Monakowscher Kern), eine fettige Degeneration
der Gefapwinde und dies mehr diffus hauptsichlich in der Grofhirnrinde, aber
auch Kleinhirnrinde.

Diese Schadigungen sind akut und recht frisch und waren nach den heutigen
Anschauungen als toxisch bedingt anzusehen. Dall der schwere Krankheitsprozel
recht frisch ist, dies geht aus dem pathologisch-anatomischen Befund mit Sicher-
heit hervor. Wir haben vor uns einen aufsteigenden Prozef: im oberen Hals-
mark ist die Schidigung geringer, und schon im Pons 146t sich keine Zellverfettung
feststellen. Dagegen lassen die Gefife ein gegenteiliges Verhalten erkennen: die
GefiBverfettung ist am meisten in der GroBhirnrinde, teilweise auch in der Klein-
hirnrinde ausgepragt und iiberwiegt bedeutend diejenige im Riickenmarke. Da
Die GroBhirnschidigung fraglos jingeren Datums ist, so ist die Vermutung nahe-
liegend, daB die Marchiperiode fiir die Gefafle im Riickenmark im Ablauf ist. Der
ProzeB also duflert seine schadigende Wirkung zuerst an den Gefifwinden und
erst spater wird das Nervenparenchym ergriffen. DaB sich Marchiverinderungen
feststellen lieBen, hingt wohl damit zusammen, dal} schon 1% Wochen vor der
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eigentlichen Erkrankung Magendarmstérungen bestanden haben und der Prozef
eigentlich dlteren Datums war, als es nach den klinischen Erscheinungen seitens
des Nervensystems zu vermuten war. Beachtenswert ist, daf entzindliche Er-
scheinungen durchaus fehlen; wir haben im wesentlichen das Bild der akuten
Zellerkrankung; es lassen sich iberhaupt keine Abwehrreaktionen seitens des
Nervensystems, sei es Gefialle oder Nervenparenchym, feststellen mit Ausnahme
einer leichten Gliahyperplasie.

Wir haben vor uns also toxisch-degenerative Prozesse im Zentral-
nervensystem. Der ProzeB beginnt an den GefélBlen, aber die Nerven-
elemente der grauen Substanz nehmen schon sehr bald einen tétigen
Anteil. Atiologisch kommt wahrscheinlich eine Intoxikation in Be-
tracht, die in unserem Falle aber nicht nachweisbar war und die eine
spezifische Affinitat zu dem motorischen Nervenapparat besitzt. Mog-
licherweise sind die gastrointestinalen Stérungen eine Vorbedingung fiir
die verderbliche Wirkung des Giftes, sei es, dall sie durch dieses selbst
veranlaft wurden, sei es, dal} sie schon vorher bestanden. Der patho-
logisch-anatomische Befund ist vollstdndig geniigend, die klinischen
Verdnderungen zu erkldren: den Lahmungserscheinungen entspricht
das Befallensein der motorischen Ganglienzellen, der aufsteigende Cha-
rakter der Lahmung laBt sich im anatomischen Bilde verfolgen. Die
anatomischen Veranderungen der hier beschriebenen FErkrankung
lagsen sich am ehesten den Befunden von Burghardt, Piccinino, v. Reups,
Bornstein. Fleischmann, Bostroem anreihen, die ebenfalls degenerative
Erscheinungen ohne Entziindungsvorginge festgestellt hatten. Immer-
hin muf} darauf hingewiesen werden, daB beim Vergleich mit fritheren,
namentlich linger zurtickliegenden Untersuchungen sich hiufig Schwie-
rigkeiten ergeben, weil nicht immer klar ersichtlich ist, was unter ent-
ziindlichen Verdnderungen verstanden wird.

Alles in allem scheinen die pathologischen Befunde bei Landryscher
Paralyse in ihrer Verschiedenheit die Vermutung zu bestdtigen, daB
unter dem klinischen Begriff dieser Erkrankung verschiedene Bilder
zusammengefalit werden.

Wir miissen vor allem zwei Gruppen von Landryscher Paralyse
unterscheiden. Auf der einen Seite die Fille, die wegen ihrer anato-
mischen Grundlagen sicher zur Myelitis, Poliomyelitis, Polyneuritis,
neuverdings auch der Encephalitis epidemica usw. gehoren und bei denen
vielfach auch der Nachweis von bestimmten Krankheitserregern eine
Zuordnung zu bestimmten Infektionskrankheiten gestattet; hier tritt
die Landrysche Paralyse nicht als Krankheitsbild sui generis auf, son-
dern wird zum Symptomokomplex, der nur einer Phase der histopatho-
logischen Krankheitseinheit entspricht und nur symptomatisch als be-
sondere Verlaufsform imponiert. Auf der anderen Seite die Krankheits-
gruppe, die rein toxisch bedingt zu sein scheint, mit ihrem vielfach
negativen #tiologischen und auch anatomischen Befunde. Wir sehen
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hier, daB vor allem das histologische Zustandsbild als Grundlage der
Abgrenzung der Paralysis Landry dienen kann. Unsere Beobachtung
gehort der zweiten Krankheitsgruppe, die als ein eigenartiges, gut nach
allen Richtungen charakterisiertes Krankheitsbild, wie es Landry als
,,Paralysie ascendente aigne beschrieben hat, imponiert. Ob man die
Landryschen Paralysen nur in diese zwei Gruppen aufteilen kann oder
ob diese Gruppen in weitere Unterarten zerfallen und ob, was sehr
wahrscheinlich wire, zwischen diesen beiden Extremen mehrere Krank-
heitsbilder von mehr oder weniger unbestimmtem histopathologischen
Charakter eingeschaltet sind -— dies miissen weitere Untersuchungen
zeigen. Die zweite Gruppe, die eine reine Paralysis Landry darstellt,
wire in die Gruppe der toxischen Degenerationsprozesse aufzunehmen.
Es scheint jedenfalls ein tiefgreifender Unterschied zwischen den rein
degenerativen und den auf Entziindungsprozessen beruhenden Erkran-
kungen zu bestehen, wenngleich Ubergangsfille vorkommen kénnen.
Da man in der Tat vielfach in den unter dem Bilde der aufsteigenden
Lahmung verlaufenden KErkrankungen mit ausgesprochenen entziind-
lichen Verinderungen (Myelitis, Poliomyelitis usw.) Mikroorganismen
hat nachweisen konnen, liegt es nahe anzunehmen, dafl diese Erkran-
kungen infektitser Natur sind, und es ware moglich, diese Fille von der
reinen Paralysis Landry abzutrennen, wenn auch die bakteriologischen
Befunde variabel, inkonstant und &fters negativ sind. Als Landrysche
Paralyse in engerem Sinne wire die zweite Gruppe, die auf toxischer
Wirkung beruhenden Erkrankungen zu bezeichnen, bei denen man am
Nervensystem nur oder fast nur degenerative Verinderungen findet
und solche, bei denen das Nervensystem intakt angetroffen wird, weil
der Tod rasch eingetreten ist, bevor noch nachweisbare anatomische
Verinderungen sich entwickeln konnten; eine Intoxikation wére hier
also anzunehmen, wenn auch keine nachweisbare Gewebslision vor-
liegt; und auch wenn keine direkte Giftwirkung nachweisbar ist, kommt
doch in erster Linie eine Wirkung von Giften und Toxinen als auslosende
Ursachen fiir das Entstehen der reinen Landryschen Paralyse in Be-
tracht. Die von Landry fir seine Fille postulierte allgemeine Vergif-
tung des Organismus erweist sich also als richtig. Die sich weiter er-
gebende Frage ist natiirlich: Welches Gift macht diese Wirkung? Han-
delt es sich um Wirkung von auBen eingefiihrter Gifte nach Resorption
vom Darm aus, handelt es sich um Stoffwechselprodukte von Bakterien
oder nach Absterben derselben um die Wirkung von Endotoxinen der
Bakterien oder aber handelt es sich um Autointoxikation (Indol,
Scatol usw.)? FEine weitere Frage wire: Erfolgt die Schidigung rein
chemisch, durch Verbindung der toxischen Substanz mit einer Sub-
stanz des Nervensystems, oder wird das Nervensystem erst sekundir
geschiidigt nach Einwirkung des toxischen Agens auf die BlutgeféfBe?
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Ein bestimmtes von auBen eingefiihrtes Gift 18t sich vielfach nicht
nachweisen, man schlieBt aus dem Gesamteindruck, dal es sich um
Giftwirkungen handeln miisse, die wahrscheinlich dann endogener Natur
sein miissen ; unter Umstinden kann der Sektionsbefund noch Anhalts-
punkte geben. Offenbar geniigt die bloe Aufnahme bzw. der chro-
nische Gebrauch des Giftes allein noeh nicht, sondern es muB noch ein
anderer Faktor hinzukommen. Entweder muf das Gift einen pradispo-
nierten oder geschwichten Korper treffen; der jeweilige Erndhrungs-
und Kréiftezustand des betreffenden Individuums spielt wohl eine wich-
tige Rolle beim Zustandekommen der Vergiftung, denn bekanntlich
kann dieselbe Giftdosis, die vom Gesunden gut vertragen wird, bei un-
geniigender Erndhrung schwere Intoxikation und auch den Tod herbei-
fithren. Oder aber es spielen Magen darmerkrankungen eine wichtige
Rolle bei der Entstehung des Leidens; es macht oft den Eindruck,
daB fiir das Zustandekommen derartiger Erkrankungen Darmschéadi-
gungen eine Conditio sine qua non sind. Ob die Magendarmerscheinungen
von den exogenen, oder endogenen toxischen Vorgingen erst ausgelost
sind und so die Stérungen des Nervensystems vermitteln, oder ob das
Gift infolge bereits vorhandenmer minderwertiger Veranlagnug oder
Schwiche des Magendarmkanals schon von vornherein schlecht ver-
tragen wird, ist eine Frage, die noch zu beantworten wire. Fir das
letztere spricht auch der Umstand, daB auch ohne exogene Giftschadi-
gungen das Krankheitsbild sich entwickelt, so dafi man auf die Mog-
lichkeit einer endogenen Vergiftung hingewiesen wird (Autointoxika-
tion durch Darmgifte oder vielleicht Toxine verschiedener Art), wofiir
‘auch in der Literatur Anhaltspunkte zu finden sind. (Indicangehalt
im Harn usw.) Diese Giftstoffe und Toxine greifen dann das Nerven-
system an, und zwar erfolgt der Angriff an spezieller Stelle; sie miissen
offenbar zum Nervensystem, und zwar in erster Linie zum motorischen
Teil desselben eine gewisse Affinitit besitzen und die motorischen Ele-
mente bald peripher, bald mehr zentral schidigen. Mit den letzten
Austithrungen sind wir somit an die konstitutionelle Bedingtheit der
Landryschen Paralyse herangetreten, an die Bedeutung der neuropa-
thischen Diathese und gewisser ,,dyskrasischer** Zustande: es erscheint
fiir die Landrysche Paralyse die Forderung eines in besonderer Krank-
heitsbereitschaft, befindlichen primorbiden Organismus notwendig, was
sich in einer Toxin- und Gifttiberempfindlichkeit #uBert, in einer be-
stimmten Reaktionsweise gegeniiber toxischen Schidigungen. Der
wichtigste Faktor mag in einer allergischen Reaktionsweise des Nerven-
systems im Sinne der Immunbiologie liegen, worauf auch Grinewald
hinweist. Es 148t sich vielfach tatsichlich eine vorangehende Einwir-
kung kérperfremder exogener oder auch endogener, aber fiir das Ner-
vensystem fremder Stoffe, nachweisen. Am eindeutigsten liegen die
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 79, 13
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diesbeziiglichen Verhéltnisse bei den anfallsweise auftretenden Krank-
heitszustdnden bei der akuten Porphyrie. Eine Toxiniiberempfindlich-
keit kann dadurch zustande kommen, daf wiederholt im Organismus
Gifte z. B. aus dem Darmkanal kreisen, die ihn in den Zustand der
Allergie im Sinne einer Uberempfindlichkeit versetzen, oder aber, daB
ein immunschwacher Organismus ungeniigend lokal auf eine bakterielle
Invasion als kérperfremde Eiweisubstanz reagiert, wodurch wieder-
um ein Zustand der Uberempfindlichkeit erzeugt wird. Ob die ver-
schiedenen in Betracht kommenden Giftwirkungen (exogene Gifte,
Bakterientoxine, Autointoxikation) sich histopathologisch in der Ver-
schiedenheit der Degenerationsprozesse auspriagen und ob sich infolge-
dessen in der reinen Landry-Gruppe weitere Untergruppen itiologisch
wie histopathologisch unterscheiden lassen — dies ware ‘wohl nicht
ausgeschlossen und muB weiteren Untersuchungen iiberlassen werden.
Was sich im pathologisch-anatomischen Bilde ausprigt, ist die Passivi-
tit des Gewebes, das widerstandslose Erliegen, die Unféhigkeit zur
Abwehr und das Fehlen der regulatorischen Mechanismen; damit ist
die unauthaltsame Progression verbunden. Der Prozefll spielt sich in
der Hauptsache jenseits der ektomesodermalen Barriere, unmittelbar
an funktionstragendem Parenchym ab. Der markante klinische Cha-
rakter der Landryschen Paralyse hat also seine Parallele im histopatho-
logischen Bilde. Wir haben in der Einfithrung darauf hingewiesen,
daB weder die Atiologie noch die pathologische Anatomie uns gestatten,
das Krankheitsbild als einheitliches zu betrachten, gegen andere ab-
zugrenzen; insbesondere 1d8t sich kein Kausalzusammenhang mit
einem bestimmten Virus nachweisen. Wenn man sich aber an die reine’
Landry-Gruppe, im oben erwihnten Sinne, hdlt (unter Ausschlufi der
mit Entziindungserscheinungen im klinischen wie im histopatholo-
gischen Sinne einhergehenden Fille), so wird man sich doch gegen
die Tendenz. die Landrysche Paralyse als Krankheitsbild sui generis
(wenn auch nicht im fritheren Sinne von Landry mit seinem negativen
Sektionshefund) aussprechen miissen.

SchluBfolgerungen.

1. Mit der klinischen Diagnose Landrysche Paralyse ist nichts
Bestimmtes iiber die Atiologie ausgesagt. Als einziges fiir alle Fialle
gitltiges Merkmal sieht man die sich in schneller Folge von unten nach
oben meist bis zu den Bulbirnerven ausbreitende Lahmung an. Dabei
kionnen auch verschiedene Infektionserreger eine urséchliche Rolle
spielen, ohne aber, daBl es gelinge, irgendeinen spezifischen Erreger
namhaft zu machen. Es ist zweckmiBig, diejenigen aufsteigenden
Lahmungen, welche symptomatisch zu Bildern allgemeiner Infek-
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tion hinzutreten, vollig zu trennen von denen, wo aufler dem
Landrysyndrom nichts weiter vorliegt, also die sympfomatische von
der essentiellen Form. Als Ursache der letzteren wére eine Vergiftung
anzusehen.

2. Die histopathologischen Befunde sind vielfach negativ; die-
jenigen Fille, welche positiven Befund aufweisen, machen Schwierig-
keiten bei der Deutung im Sinne einer pathogenetischen Einheit. Es
sind infiltrative und exsudativ-entziindliche Erscheinungen einerseits,
rein degenerative andererseits und schlieBlich infiltrative und degene-
rative Verénderungen nebeneinander beschrieben worden (Hyperidmie,
Odem, capillare Blutungen, Blutungen in die perivasculiren Lymph-
ridume, Infiltration der GefaBwinde, Thrombosierung der Arterien,
parenchymatose Ganglienzellverdnderungen vorwiegend an den grofien
motorischen Vorderhornzellen im Sinne der akuten Verdnderungen
Nipls, Zellschwellung und Vakuolisierung, Zerfall der NiBlschollen und
blasige Degeneration der Zellen, nekrotisch-degenerative Verénde-
rungen am Gewebe, Neuronophagie, Quellung der Glia, Entziindungen
der Meningen); nicht immer waren die Verinderungen disseminiert,
manchmal herdférmig. Es sind dabei Bilder, die mit den neuritischen,
poliomyelitischen und myelitischen Prozessen iibereinstimmten, zur
Beobachtung gelangt; auch vasculdre Prozesse und Verdnderungen der
Vorderhornzellen im Sinne der akuten Zellverinderung Nifls. Fs
handelt sich hier nicht um eine einheitliche, anatomisch wohl charak-
terisierte Krankheitsform. Die verschiedenartige Atiologie erklirt auch
die Verschiedenheit des anatomischen Befundes.

3. In unserem Falle batten wir eine schwere Erkrankung, die mit
Leibschmerzen und hartnickiger Verstopfung begann. Nach etwa
1% Wochen bildete sich eine symmetrische schlaffe Parese der Extre-
mitéten aus, die auf den Bauch iiberging, um schlieBlich die Atem-
und Gesichtsmuskulatur zu ergreifen. Leichte Sensibilitdtsstérung von
unsicherer Begrenzung; Stuhl- und Harnverhaltung. Unter Atemlih-
mung bei ungetritbtem Sensorium tritt der Tod ein. Klinisch hatten
wir also einen Fall von Landryscher Lahmung vor uns.

Pathologisch-anatomisch zeigte sich eine Stauung der Piagefafie des
Riickenmarkes ebenso wie der GefiBe des Riickenmarkes selbst. Ent-
ziindliche Verinderungen fehlen. Es ldBt sich eine tiefe Degeneration
der Nervenzellen des Vorderhornes und Clarkeschen S#ulen feststellen,
und zwar eine Schwellung und fettig-kirnige Degeneration derselben;
eine Hyperplasie des peri-ependymalen Gliagewebes. Schwellung der
Endothelkerne der RiickenmarksgefdBie. Eine fettige Infiltration der
Intima der Riickenmarksarterien. In der Medulla oblongata: Fett-
degeneration des Nucleus ambiguus vagi, des Monakowschen Kernes
ebenso wie der zerstreuten Zellen der Substantia reticularis. Im iibrigen

13*
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eine diffuse Fettdegeneration der GehirngefiBe hauptsichlich der GrofB-
hirnrinde, aber auch der Kleinhirnrinde.

Diese Verdnderungen sind akut, recht frisch und wiren als toxisch
bedingt zu deuten. Wir haben einen aufsteigenden Proze vor uns:
im oberen Halsmark ist die Schidigung geringer und schon im Pons
1aBt sich keine Zellverfettung feststellen. Dagegen ist die GefdBver-
fettung am meisten in der GroBhirnrinde, teilweise in der Kleinhirn-
rinde ausgeprigt. Da die GroBhirnschadigung fraglos jiingeren Datums
ist, so ist die Vermutung naheliegend, daf die schidigende Giftwirkung
vor allem die GefiBwinde und erst nachher das Nervenparenchym
ergreift, und zwar ist die Marchi-Periode, dem aufsteigenden Charakter
des Prozesses entsprechend, fiir die RiickenmarksgefiBe schon im Ab-
lauf begriffen, wihrend sie im GroBhirn ihre volle Ausbildung erst
dann erreicht. Tatséchlich bestanden auch Intoxikationserscheinungen
(Magen-Darmerscheinungen) schon lange vor den eigentlichen Riicken-
markserscheinungen. Histopathologisch gehort dieser Fall in die Gruppe
der toxischen Degenerationsprozesse, der reinen Paralysis Landry.
Der Prozell spielt sich hauptséchlich jenseits der ektomesodermalen
Barriere, am funktionstragenden Parenchym ab. Charakteristisch ist
die Passivitit des Gewebes und das Feblen der regulatorischen Mecha-
nismen.

4. Gerade die pathologische Anatomie gibt uns die Moglichkeit,
zwei grolle Gruppen zu unterscheiden. Fille, denen polyneuritische,
poliomyelitische, myelitische und andersartig lokalisierte entziindliche
Prozesse zugrunde liegen, bei denen eventuell Infektionserreger nach-
weisbar sind, die eine Zuordnung zu bestimmten Infektionskrankheiten
gestatten; wir haben hier das Landrysyndrom. ZEine andere Gruppe
bilden die Fille, welche pathologisch-anatomisch teils einen negativen
Befund aufweisen, teils rein degenerative, keine entziindlichen Verinde-
rungen; es sind primédre Landryfille, die rein toxisch bedingt zu sein
scheinen, wenn auch die Atiologie gleich dem anatomischen Befunde
vielfach negativ ist.

5. Es erscheint fiir die Paralysis Landry die Forderung einer kon-
stitutionellen Bedingtheit notwendig, was sich in einer allergischen (%)
Reaktionsweise des Organismus, in einer Toxin- und Giftiiberempfind-
Lichkeit des Nervensystems dulert. Moglicherweise sind gastro-infesti-
nale Storumgen die Vorbedingung fiir die verderbliche Wirkung des
Giftes. Handelt es sich um Wirkung von exogenen Giften nach Re-
sorption vom Darm aus, um Stoffwechselprodukte von Bakterien
(Endetoxinen) oder um Autointoxikation durch Darmgifte (Indol,
Scatol usw.) — dies ist nicht leicht zu beantworten; jedenfalls mufl
das Gift einen pridisponierten, in besonderer Krankheitsbereitschaft
befindlichen Organismus treffen. Ob die verschiedenen in Betracht
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kommenden Giftwirkungen sich histopathologisch in der Verschieden-
heit der Degenerationsprozesse ausprédgen, dies ist keinesfalls ausge-
schlossen in Anbetracht dessen, dall wir in unserem Falle eine fettig-
kornige Degeneration der Nervenzellen und GeféBwinde vor uns hatten,
was doch von den Befunden der anderen Autoren abweicht. Infolge-
dessen ist es sehr wahrscheinlich, daB in der Gruppe der reinen Landry-
falle weitere Untergruppen histopathologisch wie atiologisch sich unter-
scheiden lassen werden; dies zu entscheiden, muf3 aber weiteren Unter-
suchungen tberlassen werden.
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