
(Aus dem Leningrader Staatsinstitu~ fiir Hirnforschung [Direktor: Akademiker 
Professor W. M. Bechterew].) 

Bei t r ag  zur  Lehre  v o n d e r  Pa ra lys i s  Landry .  

Von 
Dr. J.-L.  Pines und Dr. R. Maiman. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingegangen a~ 9. Oktober 1926.) 

Die Landrysche Paralyse unterscheidet sich durch das pr~gnante 
klinische Krankheitsbild, und bezfiglieh der reinen Symptomatologie 
dieser Erkrankung herrscht heutzutage Einigkeit. Trotzdem ist die 
Pathogenese dieser Krankheit keinesfalls gekl~rt: ~ber die ~tiologie 
wie die pathologische Anatomie der Landryschen akut aufsteigenden 
L~hraung herrscht die grSl~te Verschiedenheit der Auffassungen. Es 
ist eine ganze Reihe von ~tiologisehen Faktoren beschrieben worden, 
ohne aber dal~ irgendeiner yon ihnen als essentielle Ursache ange- 
sproehen werden konnte. Das klinisehe 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 yon versehiedenen Krankheits- 
bildern darstellt; dabei kann der Landry-Komplex als die einzelne 
pathogene Wirkung oder als symp~omatisches Teilbild einer allge- 
meinen Infektionskrankheit auftreten. Als Infektionskrankheiten, bei 
welchen auch das Landry-Syndrom in einzelnen F~llen beobachtet 
wurde, sind beschrieben: Typhus (Curschmann, Eisenlohr), Mitzbrand 
(Curschmann, Baumgarten, Jones), Tuberkulose (Eisenlohr, Poncet?, 
Troisier ?, Oppenheim, Priboianu) Diphtherie (Dreyer), Pneumonie ( Pri- 
boianu usw.), Grippe und Influenza (Leyden, Horwitz, Prunnlechner), 
Malaria (Donath), Tollwut ( Rendu, Imrddy, Babes, Mi~ller, Higier, Uribe), 
Angina (Dreyer), Parotitis epidemiea (Frey), Lues (Kufimaul, Nonne), 
Icterus infeetiosus (=  Spirochaetose) (Armando Sala), Puerperium, Sep- 
tik~mie und andere Infektionsprozesse, bei denen vielfach die ver- 
schiedensten Erreger gefunden worden sind (St~behenarten, S~aphylo- 
kokken, Diplokokken, Pneumokokken, Tetrakokken, milzbrandbacillus- 
~hnliche Mikroorganismen ebenso wie Proteusarten) (Eisenlohr, Cen- 
tanni, Remlinger, Wallcer, Buchanan, Marinesco, Marinesco und Marie, 
Chantemesse und Ramond, Seitz, Roger und Josud, Courmont und Bonne, 
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Behmer, Hey, Oppenheim, Macnamara und Bernstein, Sheppard-Hall, 
Buzzard, Leschlcer, Scheers, Bloedhorn, Hinz, Weclcerling, Ferond-Cha- 
peauville). 

Andererseits sind vielfach F~lle beschrieben worden, iu denen 
die spezielle bakteriologisehe Untersuchung ganz negative Resul- 
tate ergeben hat (Sei/ert, Schultz, Thomas, Kapper, Workmann, 
Hunter u. a.) und viele Autoren nehmen bei ihren diesbeziiglichen Be- 
obachtungen eine nicht-infektiSse ~tiologie an. So konnte Kapper 
Skatol und Indol im ttarn finden und spricht die Autointoxikation 
vom Darm aus als Ursaehe an, ebenso Bolten. Fleischmann (1913) be- 
obachtete einen Fall yon Landryscher Paralyse, dutch Salvarsanintoxi- 
kation bedingt. Bostroem (1920) sah F~lle yon Landryseher Paralyse 
mit Hiimatoporphyrie und gastro-intestinalen StSrungen kombiniert 
und nimmt an, dab dabei chronisehe Vergiftungen oder endogene Gifte 
in Betracht kommen; aueh Ehrenberg (1923) und Griinewald (1923) 
konnten Porphyrie bei Landryscher Paralyse beobachten. Bei der 
Gruppe der Haematoporphyria aeuta toxiea Gi~nthers finden wir iiber- 
haupt auffallenderweise L~hmungserseheinungen und dies vermag uns 
Fingerzeige fiir die ~tiologie der vorliegenden Erkrankung zu geben. 
Klett (1922) hat einen Fall yon Landry beschrieben, der durch Anurie 
resp. dadurch bedingte Autointoxikation ausgelSst war; schon vorher 
hat Spillmann einen Fall yon Landry, der sich auf dem Boden der 
Ur~mie entwiekelt hat, mitgeteilt. Morichau-Beauchant und Fagart 
(1924) haben einen Fall yon Paralysis Landry beobachtet naeh pro- 
phylaktiseher Einspritzung yon antitetanisehem Serum und PStzl und 
Walko (1925) nach einer in Lumbalan~sthesie vorgenommenen Uterus- 
exstirpation. Wit sehen folglieh, dal~ mit der Diagnose Landrysehe Pa- 
ralyse nichts Bestimmtes fiber die ~[tiologie ausgesagt wird. In der 
Mehrzahl der F~lle ist man fiberhaupt nicht in der Lage, einen bestimm- 
ten Infektionserreger namhaft zu machen; auch klinische Anhalts- 
punkte, die sicher als toxisch oder infektiSs bedingt anzusprechen sind 
(Albuminurie, Milzsehwellung usw.), ]assen sieh nur selten naehweisen. 
Als einziges ffir alle gfiltiges ~erkmal sah man die sich in schneiler 
Folge yon unten naeh oben meist bis zu den Bulb~rnerven ausbreitende 
L~hmung an, und so stellt eigentlieh die Landrysche Paralyse keine 
einheitliche Erkrankung dar, sondern eher einen Symptomenkomplex. 
Bei der Aufste]lung des Begriffes der Landrysehen Paralyse sah man 
als seine Entstehungsursaehe eine Vergiftung an. Dieser Begriff wurde 
aber bald dureh Beobachtungen anderer etwas abweichender Art er- 
weitert, und zwar dahin, daI~ aueh Infektionserreger versehiedener Art 
bei der Entstehung dieser Erkrankung eine urs~chliche Rolle spielen 
kSnnen, teilweise ebenfalls dureh Vermittlung der durch die Parasiten 
erzeugten Toxine, was yon vielen Autoren angenommen wird. Zur 
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Anwendung dieses etwas erweiterten Begriffes w~re man um so eher 
bereehtigt, als fiberhaupt in der Literatur nur wenige reine Typen 
dieser Erkrankung beschrieben worden sind; dem Grundsymptom der 
aufsteigenden L~hmung sind so oft versehiedene und h~ufig wechselnde 
Nebenerscheinungen beigemiseht, da~ die neurologisehen Zeichen eher 
zu einer Erweiterung des Begriffs dr~ngen. Und doch sollte unser Be- 
streben sein, bei der Landryschen Paralyse naeh Symptomen zu suchen, 
die uns gestatten, vie]leicht schon klinische Untergruppen abzugrenzen, 
wenn aueh eine solche Einteilung auf Grund neurologiseher Krankheits- 
zeiehen vorl~ufig kaum zu erwarten w~re. Will man zur p~thogene- 
tischen Klarheit fiber das Wesen der Landryschen L~hmung gelangen, 
will man die Frage entscheiden, ob es eine Landrysehe L~hmung als 
pathogenetische Einheit iiberh~upt gibt, oder ob die L~ndrysche L~h- 
mung blol3 einen S~mmelbegriff ffir eine grol3e Anzahl symptomato- 
logisch ~hnlicher, aber pathogenetisch ganz verschiedener Verlaufs- 
bilder darstellt, so mul3 man diejenigen aufsteigenden L~hmungen, 
welche symptomatisch zu Bi]dern a]lgemeiner Infektion hinzutreten, 
v611ig trennen yon denen, wo auger dem Landrysyndrom nichts weiter 
vorliegt, wo die Landrysche L~hmung als einziger unmittelbarer Aus- 
druck einer Noxe gelten darf. Ein positives Ergebnis fiber das Wesen 
und die Atiologie der L~ndrysehen L~hmung, wenigstens fiir diejenigen 
Formen, welehe nicht b]oB symptomatische Zustandsbilder bei anders- 
artigen Erkrankungen sind, sondern eine Krankheit sui generis dar- 
stellen, w~re erreicht, wenn es gel~nge, einen spezifischen Erreger auL 
zufinden. Diese Fragestellung hat sieh aueh Kron/eld vorgelegt. Nun 
wurden bis jetzt alle m6g]iehen Erreger gefunden und die Erkrankung 
ist ja auch im Verlaufe der verschiedensten Infektionskrankheiten auf- 
getreten, so dai~ so gut wie ausgeschlossen ist, daI3 es sich bier um einen 
spezifischen Erreger handle. Vielmehr w~re wohl die Landrysche L~ih- 
mung als Folge einer Intoxikation anzusehen, wie es Landry selbst an- 
nahm und wie dies auch Leyden, Krewer, Westphal, Bernhardt, Goebel, 
Harthog, Fleischmann, Bostroem anerkannten. Die Tatsache, da~ hier 
nur eine Erkrankung des Nervensystems vor]iege, w~hrend doch bei 
einer Vergiftung auch andere Organe einbegriffen sein mfil~ten, sprieht 
keinesfalls dagegen, worauf schon Goebel, Harthog, Fleischmann hin- 
gewiesen haben, denn man muB doeh an eine spezifische Wirkung der 
Gifte glauben (Alkohol, Blei, Ergotin, Digitalis, Atropin), man muB 
annehmen, dal3 gewisse Gifte eine konstante Affiniti~t zu bestimmten 
Neuronen besitzen, eine gesetzm~13ige neurotrope Wirkung, sowohl 
bezfiglich des Angriffspunktes als der Art des weiteren Fortschreitens. 
Eine sich welter ergebende Frage ist wohl folgende: ist denn ein ge- 
meinsam giiltiges Kriterium hinsichtlieh der Lokalisation des Prozesses 
bei der Landryschen Li~hmung vorhanden, ebenso wie hinsiehtlich seiner 
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histo-pathologischen Beschaffenheit ? Gibt es ein bestimmtes anato- 
misches und pathologisoh-anatomisches Korrelat fiir dieses klinische 
Krankheitsbild ? 

Nun haben die pathologischen Untersuchungen des Nervensystems 
bei der Landryschen L~hmung ganz verschiedene Resultate ergeben. 
Lanclry selbst hal  es zur Bedingung der Diagnosestellung gemacht, dab 
anatomisch nachweisbare Vergnderungen dem ProzeB nicht zugrunde 
liegen sollten, und so waren auch die pathologiseh-anatomisehen Be- 
funde insbesondere bei den glteren Autoren zum Teil v611ig negativ. 
Auch mit den modernen Untersuehungsmethoden sind in zahlreichen 
Fgllen yon Landryseher Paralyse keine pathologischen Vergnderungen 
nachgewiesen worden. Im groBen und ganzen hal sieh aber die Vor- 
aussetzung yon Landry in Anbetraeht der Verfeinerung unserer Unter- 
suchungsmethodik nioht als dauernd gfiltig erwiesen. Aus der Literatur 
gewinnt man den Eindruek, dab je neuer and feiner die Untersuchungs- 
teohnik wird, um so mehr aueh tatsgchlich gefunden wird. Die Ergeb- 
nisse abet waren recht versehiedenartig, und die Deutung des Gefunde- 
hen im Sinne einer pathogenetisehen Einheit ist es, welche die Schwierig- 
keiten maoht. Es gibt kaum einen pathologischen Befund, der bei der 
Landrysehen Lghmung nieht erhoben worden wgre. Zum Teil fanden 
sioh disseminierte entziindliche Herde; andere boten Anzeiehen diffuser 
Entzfindungsvorggnge in den grauen VorderhSrnern, den vorderen 
Wurzeln, den Strgngen der Medulla oblongata, ]3ilder, die mit den 
neuritisehen (Nauwerck, Rolly), poliomyelitischen (Mann und Schmaus, 
MOnckeberg) und myelitisehen Prozessen manehmal iibereinstimmten. 
Jiingere Befunde weisen vor allem auf vaseulgre und perivasculgre 
Prozesse, hyaline Thrombenbildung und unspezifische Vergnderungen 
der Vorderhornzellen im Sinne der akuten Vergnderung Nifils. Rosin 
fand die Vorderhornzellen vergr6Bert und helle Vakuolen enthaltend. 
in dem sonst homogen gut erhaltenen Protoplasma. Krewer fand triibe 
Schwellung der Vorderhornzellen, zuweilen mit angedeuteter Vacuo- 
lisierung, Gefgl3e keine Besonderheiten. Burghart land Versehwinden 
der NiBlschollen bei einem Teil der Vorderhornzellen, dafiir feine und 
gr6bere Granulierung des Zetlk6rpers. Centanni land Verstopfung des 
Zentralkanals mit Exsudat.  Klebs fand hyaline Thrombosierung der 
Zentralarterien und Blutungen in den perivasculgren Lymphrgumen 
der grauen 8ubstanz. Clarke: eireumscripte Erweiohungen. Eisenlohr: 
Exsudate um den Zentralkanal und die Gefglte der grauen Substanz. 
Kapper stellte folgende Vergnderungen zusammen: einmal dissemi- 
nierte Entziindungen oder oapillgre Blutungen in der Medulla ob- 
longata, dann akute Entztindungen in den Meningen. Rolly wies 
auf die yon ibm gefundene Erkrankung der kleinen Nervengste 
innerhalb der Muskeln hin. Piccinino fand feink6rnigen Zerfall der 
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Niglsehen Sehollen in den Ganglienzellen, oft auch Lageversehiebung 
des Kernes und v611iges Versehwinden; eharakteristiseh war eine ,,bla- 
sige Degeneration" der Ganglienzellen. Mehrfaeh wurde l~undzellen- 
infiltration um die Capillaren herum beobaehtet  (Eichberg, Barby, Ewing), 
aueh Infil tration der Gefs mit  mono- und polynuelegren Leuko- 
eyten wurde gefunden (Marinesco und Oettinger). Auger infiltrativen 
fanden sieh h/~ufig dabei aueh noeh umfangreiehe Gef/igvergnderungen. 
Auger Klebs hat  aueh Wappenschmidt Blutungen in den perivaseulgren 
Lymphrs  der grauen Substanz und hyaline Thrombosen be- 
sehrieben. Wappenschmidt sah auBerdem noch degenerative Veriinde- 
rungen in den Ganglienzellen der Vorderh6rner und der Clarkesehen 
Sgulen. Weiter sind degenerative Veri~nderungen in den Ganglien- 
zellen festgestellt worden, und zwar teils ohne entziindliehe Vorggnge, 
wie z. B. yon Burghardt (mit unwesentliehen Vergnderungen an den peri- 
pheren Nerven), Piccinino und Wandsaelc, teils in Verbindung mit  ge- 
ringen (v. Reu[3) oder stgrkeren (Stilling) entztindliehen Vorgi~ngen. 
Fleisehmann fund bei einer dutch Salvarsanintoxikation hervorgerufe- 
nen Landrysehen Paralyse parenehymat6se Ganglienzellver~ndernngen 
in den Vorderh6rnern und Clarkesehen S~ulen. Der Befund yon Fleiseh- 
mann deekt sieh mit  friiheren yon Chalvet, Krewer, Petit/ils, Charcot- 
Duehenne, Nonne beschriebenen Ver~nderungen, n~mlieh einer triiben 
Sehwellung der Ganglienzellen, die naeh dem akuten Stadium zu einer 
Atrophie Itihrte. Bornstein erhob ghnliehe Befunde bei einer mit  
Psyehose einhergehenden anfsteigenden L~hmung. Schweiger fund bei 
einem mit  SensibilitgtsstSrungen verlaufenden Fall yon Landryseher 
Paralyse neben neuritischen Vergnderungen infiltrative und exsuda- 
t ive Ver~nderungen an den SpinMganglien. Bostroem (1920) land 
ebenso wie Burghardt, Piceinino, v. Reufi, Bornstein, Fleischmann de- 
generative Erseheinungen (auch an den Spinalganglienzellen) ohne 
wesentliche Alteration des GefgBsystems und ohne Entziindungs- 
vorg/inge. Erw/ihnt wiiren noch einige neuere Untersuchungen. 
Pierre Marie und Tretiako// (1921) fanden in drei von ihnen unter- 
suchten F~llen Erkrankungen des ZentrMnervensystems; in dem 
einen Falle handelte es sich um 0dem nnd nekrotische degenerative 
Vergnderungen in den VorderhSrnern des Riickenmarks; im zweiten 
l%lle lag ein disseminierter eclat entziindlicher ProzeB vor, der am 
stgrksten in der grauen Substanz des l~/ickenmarks, insbesondere in 
den VorderhSrnern ausgesproehen war; aber aueh wenn in geringerem 
Grade das verlgngerte Mark, die Brficke, die Hirnsehenkel, den Thala- 
mus und das Ammonshorn betraf;  im dritten Falle endlieh, den die 
Verfasser als eine LeukoeneephMomyelitis anspreehen, fund man in der 
weil3en Substanz des Rfickenmarkes sowie im Centrum semi ovule und 
im Corpus callosum in viel geringerem Grade aneh in der weiBen Sub- 
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stanz des verl/~ngerten Markes und der Briieke zahlreiche kleine, um 
die Gef/iGe herum angeordnete Herde, innerhalb deren sowohl die Mark- 
scheiden wie auch die Achsenzylinder degenerative Ver/~nderungen auf- 
wiesen; diese Iterde waren zellig infiltriert, das Infiltrat bestand abet 
vorwiegend aus K6rnehenzellen und gliSsen Elementen. Von ihren 
F/~llen ausgehend, wollen die Verfasser die beiden Formen der Landry- 
schen Paralyse, die neuritische und die myelitische, in Unterformen 
differenzieren, so die myelitisehe in: a) Poliomyelitiden, b) Leukomye- 
]itiden und e) diffuse Myelitiden; jede dieser Unterformen kann wieder 
in a) diapedetisehe (infiltrative) und b) degenerative eingeteilt werden. 
Winther (1922) fand in seinem Falle makroskopisch im Gehirn nut 
I-Iyper/imie und Odem, im Riiekenmark Blutungen; mikroskopisch: im 
Riickenmark das Bild der Poliomyelitis acuta besonders der Vorder- 
hSrner, Infiltrationen um die Gef/~Ge und im Gewebe, Degenerations- 
bilder der Ganglienzellen; Pons und Oblongata: IX., X., XII. Kerne 
/~hnlieh affiziert, die iibrigen geringer oder gar nicht, starker wieder 
Aquaeduetusgegend und aufsteigende V. Wurzel; GroG- und Kleinhirn: 
fast keine Infiltrate auger im Nuel. dentatus, aber ausgedehnte Gan- 
glienzelldegenerationen. Das Wesentliche nach dem Verfasser ist das 
massenhafte Vorkommen yon Neuronophagie; infiltrative und degene- 
rative Prozesse bestanden nebeneinander. Hinz (1922) land in seinem 
Falle Leukoeyteninfiltrate um die Gef~Ge des ganzen Riickenmarks, 
6demat6se Quellung der Glia, schwersten Zerfall der Ganglienzellen, 
besonders im Vorderhorn. Sapas (1923) konnte in ihrem Falle eine 
sehwere Erkrankung der Zellen des Vorderhornes im ganzen Rfieken- 
mark nach oben bis in die ~edulla oblongata beobaehten, einen schweren 
Schwellungszustand der Ganglienzellen, welehe teils an die akute Zell- 
erkrankung Ni[31s, teils an die prim/~re Ver/inderung erinnert; an der 
Brfieke und vereinzelt auch im Globus pallidus waren die Ganglien- 
zellen mit br/iunlich-grfinlichen K6rnchen erffillt; die Glia zeigt nur 
hier und da einzelne kleine t~osetten in der weiGen Substanz. Da die 
Gef/~Be normal sind und auch sonst alle entziindliehen Ver/~nderungen 
fehlen, so liegt hier ein reiner DegenerationsprozeG des Parenchyms 
vor. Adol] Mona (I924) untersuehte 2 F/~lle yon Paralysis Landry und 
fand eine diffuse stark ausgesproehene Infiltration der gesamten granen 
Substanz des Riiekenmarkes, wobei die Infiltratzellen aus Leukoeyten, 
Lymphocyten, roten Blutk6rperchen und Plasmazellen, Polyblasten be- 
standen, daneben eine deutliche Leptomeningitis spinalis; die Sch/~di- 
gung des Parenehyms tritt vorwiegend an den groGen motorisehen 
Vorderhornzellen zutage, welehe einer rasehen Koagulationsnekrose an- 
heimfallen; weitgehende Neuronophagie. Verfasser ist geneigt, seine 
F/~lle mit der Poliomyelitis ant. acuta in enge Beziehung zn bringen. 
Adler und Clark (I924) konnten bei einem vierj/~hrigen Schimpansen 
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ein der Landryschen Paralyse beim Menschen auffallend/~hnliches Bild, 
bei dem eine Degeneration zahlreieher Ganglienzellen der vorderen und 
hinteren l~fickenmarkshSrner sowie der Clarkesehen Sgulen bestand, 
beobachten; in der Oblongata wiesen vide Zellen ebenfalls Vergnde- 
rungen auf, insbesondere eine ziemlich starke Vakuolisation; die Riicken- 
markssphgren waren stark geftillt, kleine Blutungen kamen hier und da 
vor. In der motorischen Hirnrinde land sich nur eine Kongestion der 
Capil]aren, sonst keine Vergnderungen. Montel (1925) teilte einen Fall 
yon Landryscher Paralyse mit, bei dem die Riiekenmarkshii]len in der 
Lendengegend entziindet waren, einige blutige Suffusionen an der vor- 
deren Wand des l~iickenmarkskanals, Riiekenmark selbst und Spinal- 
ganglien ohne krankhaften Befund. 

Wollen wir die pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei der 
Landrysehen Paralyse resumieren, so ergibt sich, daft auch die patho- 
logisehe Anatomie bisher eine endgiiltige Festsetzung des Krankheits- 
begriffes nieht herbeizufiihren vermoehte und dab mit der Diagnose 
Landrysche Paralyse aueh nichts Bestimmtes fiber den pathologisch- 
anatomischen Befund ausgesagt wird. Vielfach waren die Sektions- 
befunde ganz negativ; diejenigen Beobaehtungen abet, bei denen ana- 
tomische Vergnderungen sich nachweisen lieBen, zeigen, dal~ es sich 
bei der Landryschen Paralyse nicht um eine einheitliche, anatomisch 
wohlcharakterisierte Krankheitsform handeln kann, sondern dab wires 
hier mit einem Leiden zu tun haben, dem trotz kliniseher -~hnliehkeit 
sehr versehiedene, je nach dem Autor und dem Fa]le, anatomisehe Ver- 
gnderungen zugrunde liegen. Die Tatsache, auf die wir schon oben hin- 
gewiesen haben, ngmlieh, dab wahrseheinlich sehr differente Sehgdi- 
gungen als Entstehungsursachen des Landrykomplexes in Betracht 
kommen, mSge hier zur Erklgrung herangezogen werden. Die ver- 
schiedenen Befunde machen es erldgr]ieh, dab manehe die Erkrankung 
als eine periphere 1genritis (Krewer, Eichhorst) auffassen, andere zwei 
Formen unterscheiden: die neuritisehe und die myelitisch-bulbgre (dies 
hauptsgch]ieh Leyden, Wappenschmidt, Kapper), und wieder andere an 
einen rein spinalen Sitz der Erkrankung glauben (ChaIvet, Petitlils, 
Klebs, Eisenlohr, Clarlce, Goltz, Norms, Charcot, Duchenne, Harthog u. a.), 
wobei die Befunde im einzelnen ganz verschieden waren. Es wird er- 
klgrlich, dab versehiedene Autoren Einheiten suchten zwischen Landry- 
seher Paralyse and multiplen Neuritiden (Nauwerclc, Rolly) oder der 
Poliomyelitis anterior (Mann, Schmaus); den extremsten Standpunkt 
vertrat wohl Raymond, der die Poliomyelitis anterior aeuta, die Poly- 
neuritis und die Landrysche Paralyse zu einer Krankheit zusammen- 
faBte. Nun, wenn es eine pathogenetiseh einheitliehe Krankheit Landry- 
sehe Paralyse gibt, so gehSren solche Fglle nicht zu ihr, sondern sind 
zwar symptomatiseh ghnlich, ihrem Wesen nach genetiseh aber yon ihr 
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ganz verschieden.  Sind doch Befunde bekann t  geworden,  bei  welche1~_ 
das Land rysche  S y n d r o m  pa tho log i sch -ana tomisch  n ich t  nur  eine 
l t e i n e - ~ e d i n s o h e  E r k r a n k u n g  ergab,  sondern  sogar  eine Encepha l i t i s  
ep idemiea  (Mingazzini ,  Weimann),  eine Per imeningi t i s  (Felly, •erond- 
Chapeauville) usw. Und  gerade  die pa thologisehe  A n a t o m i e  g ib t  uns  
die M6gliehkeit ,  d ie jengien Fgl le  yon L a n d r y s c h e r  Para lyse ,  denen  
polyneur i t i sche ,  po l iomyel i t i sche  und myel i t i sehe  Prozesse zugrunde  
l iegen und  bei denen evcntue l l  In fek t ionse r reger  nachweisba r  s ind,  
spezie]l gegen die jenige  K r a n k h e i t s g r u p p e  abzugrenzen,  die pa thotogisch-  
a n a t o m i c h  tei ls  - -  ngmlich  in den schnell  ve r l aufenden  Fg l l en  - -  einen 
nega t iven  Befnnd  aufweisen,  tei ls  re in  degenera t ive  - -  keine entz i ind-  
l ichen - -  Vergnderungen  i m  per ipheren  motor i schen  Neuron,  wobei  ba ld  
mehr  die per ipheren  Nerven  bet roffen  sind, ba ld  mehr  die lnotor i schen 
Vorderhornzel len .  

Bevor  wir  nun  zu den wei te ren  Ausf i ihrungen  i ibergehen,  mSchter~ 
wir hier  eine eigene Beobach tung  einer L a n d r y s c h e n  L g h m u n g  ebenso 
wie das  en t sp rechende  pa tho log i sch -ana tomische  Bi ld  besprechen.  

Aus der Anamnes;s. G.M., 27 Jahre al$, I-Iausfrau. Aufnahme in die Klinik 
am 1. I. 1925. 

Von Kindheitskrankheiten hat Patientin Masern durehgemaeht und mit 
7 Jahren eineAppendieitis. SonstistAnamnesisvitaeebensowieFamilienanamnese 
naeh Angaben der Patientin o. tl. Die jetzige Krankheit begann naeh Angaben 
der Patientin am 27. XII.  1924; abet sehon wghrend 1 +~ Woehen vor dem angeb- 
liehen Beginn der Krankheit klagte Patientin fiber starke Sehmerzen in der unteren 
Bauehgegend beiderseits. Stuhlgang angehalten. 

Am 27. XIi .  versptirte Patientin eine Sehwere im linken Arm und dann aueh 
im reehten. Die Muskelsehwgehe nahm dann zu, und am 29. XII .  gesellte sieh 
eine Sehwgehe der unteren Extremit~ten hinzu. SehlieBlieh muBte Patientin 
wegen der allgemeinen Sehwgehe des ganzen KOrpers und da sie sich kaum auf 
den Beinen halten konnte, veto 31. XII .  im Bert bleiben. Stuhlgang angehalten. 
Erbreehen naeh Medikamenteneinnahme. Am 1. I. 1926 klagt Patientin tiber 
Leibsehmerzen, l)belkeit, Erbreehen; Stuhl- und Harnverhaltung, Stuhlgang nut  
dm'eh starke Abffihrmittel zu erzielen. Allgemeine Sehwgehe; 8ehmerzen im 
ga.nzen K6rper, oberen und unteren Extremit/i~en, Kopfsehmerzen; Atmung er- 
sehwert, mfihsam; Temperatur 36,5; Puls yon mittlerer Ftillung, 56 in der Minute. 
Am 2. I. 1926 klagt Patientin fiber 8ehluekbesehwerden und Abnahme des Seh- 
vermSgens, ftihlt sieh sehr schwaeh; Dyspnoe, Cyanose; Puls yon sehwaeher Ffil- 
lung, 50 in der Minute; Patientin wird veto behandelnden Arzt in die Klinik ein- 
geliefert. 

A~ts dem Starers foraesens : Patien~in yon mittlerem Wuehs, Unterhautfettzell- 
gewebe vorhanden. Haut am Gesieht etwas hypergmisch, sonst blaB. Tempe- 
ratur 37 ~ 

Herzgrenzen normal; Puls 92 in der Minute, yon sehwaeher Ftillung. Vesiou- 
lgres Atmen der Lungen. 

Baueh eingezogen, Bauehwandspannung normal, bei der Palpation Sehmerz- 
haftigkeit der hypogastrisehen Gegend beiderseits. 

Pupillen reagieren trgge auf Lieht. Lagophthalmus; Doppeltsehen. Gesiehts- 
muskeln sehlaff. Drueksehmerz im Gesieht ~xnd Sehlgfmlgegend. Zunge rein 
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Sehluekbesehwerden, ,,es bleibt im Hals stecken", Schlueken nur l~ngsam m6g- 
lieh. Spraehe sehr leise, mutt. Die Atmung isiG nur mtihsam mSglieh und geht 
unter Mitbenutzung der Auxiliarmuskeln vor sieh; die Untersuehung der Atmungs- 
organe ergibt keine 5rtliehen pathologischen Ver~aderungen. Der Baueh bewegt 
sieh bei der Atmung k~ttm. Sehlaffe Paraplegia inferior: die Beine total gel~hmt, 
Hypotonie, Patellarreflexe abgesehw~cht, Aehillessehnen- und Plantarreflexe 
kaum ausl6sbar, keine pathologisehen Reflexe. Sehlaffe Parese der oberen Ex- 
tremit~ten; Sehnenreflexe abs. Sensibilit~tspriifung ergibt vielleieht eine leichte 
Hypi~sthesie am Rumpf und Extremitgten ohne bestimmte Grenzen, sonst keine 
groben St6rungen. Sensorium ungetri~bt. 

Bei der gyn~kologischen Untersuehung liel~ sieh niehts Abnormes feststellen. 
Die Patientin blieb in der Klinik nur einen Tag. Der Puls s~ieg in die H6he. 

Unter zunehmendem Kr~fteverfall und Dyspnoe ging Patientin am 3. I. 1926 
morgens unter den Erseheinungen der Ateml~hmung zugrunde. 

Eine mikroskopisehe, ehemische und bakteriologische Untersuehung des 
Harnes, des Blutes und der Cerebrospinalflfissigkeit konnte in{olgedessen leider 
nieht vorgenommen werden. 

Diagnose: Paralysis Landry. 
Epikriae: Wir haben v o r u n s  eine schwere Erkrankung,  die mit  

Leibschmerzen und hartngckiger Verstopfung begann. Es bildete sich 
eine Muskelschw~che aus, die die Ext remi tg ten  symmetrisch angreift 
und yon da auf den Bauch iibergeht, um schliel]lich die Atem- und 
Gesichtsmuskulatur zu ergreifen. Die Parese steigert sich zur vSlligen 
Lghmung, die sehlaffen Char~kter tr~gt:  Hypotonie,  Reflexe erloschen. 
H~l'n- und Stuhlverhaltung, Leichte SensibilitgtsstSrungen yon un- 
sieherer Begrenzung; Druckschmerz. Schluck-, Atem- und Sprech- 
besehwerden. Schliel]lich noch Doppeltsehen und tr~ge Pupillenre~k- 
~ion. Das Sensorium ist ungetrfibt. Der Ted t r i t t  unter Atemlghmung 
ein. Dieser Symptomenkomplex  deckt sich zweife]los vollst~ndig mit  
dem von Landry zuerst und yon spgteren Autoren, wie Erb, Eisenlohr, 
Curschmann, Nonne, Harthog, Westphal, Goebel und vielen ~nderen genau 
definierten Krankheitsbilde der , ,Landryschen Paralyse".  Eine groi~e 
Bedeutung ftir die Entstehung der Krankhei t  hat  meines Erachtens 
der Beginn mit  gastro-intestinalen StSrungen (Schmerzen im Bauch, 
stgrkere Verstopfung, Ubelkeit, Erbrechen, H~rnverhaltung),  die den 
eigentlichen Erscheinungen am Zentralnervensystem vorangegangen 
sind. Bei der sich so rasch entwickelnden und nach oben ausbreiten- 
den Lghmung ist in erster Linie an die Landrysche P~ralyse zu denken. 
Hierffir spricht auch die Art der L~hmung, die schlaffer Natur  war und 
mit  Verlust der Sehnen- und t tautreflexe einherging; ferner ist cha- 
rakteristisch der Verlauf und die Ausbreitung der L~hmung, die schlieIt- 
lich auf Kau- und A~emmuskeln iiberging und dann endlieh der Ted 
durch Ateml~hmung, wobei das Sensorium bis zuletzt frei geblieben 
ist. Leichte SensibilitgtsstSrungen, wie sie hier beobachtet  wurden, 
passen durchaus zu dem Bi]de der Landryschen Paralyse. Die StS- 
rung der Blasen- und Mastdarmfunktion ist zwar keine h~ufige Er- 
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scheinung, immerhin wurden solche bei der Landryschen Paralyse be- 
reits beobaehtet und besehrieben (z. B. Rossi, Bostroem usw.), haupt- 
sachlich Retentionserscheinungen. Bei der weitgehenden t3berein- 
stimmung, die das Bild der Landryschen Paralyse mit dem der akuten 
Polyneuritis aufweist, lgl3t sieh kliniseh eine Diffenertialdiagnose zwi- 
schen den beiden Erkrankungen oft nnr schwer stellen. Zugunsten einer 
Lasion der peripheren sensiblen und motorisehen Nerven, einer Poly- 
neuritis sprieht jedenfalls der sehlaffe atrophische Charakter der Lgh- 
mung im Verein mit Sehmerzen und Sensibilit~tsst6rungen und Druck- 
empfindlichkeit. Indes kommen aber Blasen- und MastdarmstSrungen 
bei der Polyneuritis nieht vor, wahrend die Art der Sensibilit~tsst6- 
rungen und der Verlauf zugunsten einer Landryschen Paralyse sprieht. 
Die paraplegische Form der L~hmung und ihre Lokalisation im peri- 
pheren motorisehen Neuron (motorisches Kerngebiet im Rtiekenmark ?) 
wiirden so sehr an das Bild der Poliomyelitis anterior erinnern, dal3 sie 
die Annahme einer solchen wohl berechtigt machen wiirde. Nun wurde 
aber das Vorliegen einer Poliomyelitis anterior acuta dutch das Vor- 
handensein yon SensibilitatsstSrungen und der Blasen-Mastdarmschg- 
digungen yon vornherein sehr unwahrseheinlieh gemacht; such pflegt 
bei der Poliomyelitis die L~hmung gleieh bei ihrem Anftreten komplett  
zu sein und au~erdem ware eine derartige Ausbreitung etwas UngewShn- 
liehes. Zum Bilde der Myelitis pa~t nieht die [iberall sehlaffe Lahmung, 
sowie die der Ausbreitung der Lahmung nicht entsprechende Ausdeh- 
nung der Sensibilitatsst6rungen, auch ware die geringe Intensitgt der 
Gefiihlsst6rung fiir eine Myelitis etwas ungewShnlich, dagegen aber ffir 
eine Landrysche Paralyse charakteristisch. Nach alledem kann wohl 
kein Zweifel bestehen, da[3 die vorliegende Erkrankung klinisch naeh 
Symptomen und Verlauf in die Gruppe der yon Landry beschriebe- 
nen akuten, aufsteigenden paralysen zu rechnen ist, zum mindesten 
zur erweiterten Form derselben geh6rt. Immerhin mul3 man bei der 
Differentialdiagnose darauf geraint sein, da{3 die mikroskopisehe Unter- 
suehung ein ganz unerwartetes Krankheitsbild entpuppen kann. So 
haben sich, wenn wir uns an die neueste Literatur halten, die Falle yon 
Mingazzini und Weimans (1921) als Fglle yon Encephalitis epidemics 
herausgestellt und such Straufi, Israel und Joseph Globus (1922) weisen 
auf die differentialdiagnostischen Schwieiigkeiten gegentiber der Enee- 
phalitis epidemics hin. _Felly und $'ero~d-Chapeauville (1925) haben 
Beobaehtungen verSffentlicht, in welchen das Landrysche Syndrom 
in F~llen von Perimeningitis aufgetreten sind. Dal3 sich hinter Landry- 
sehen Paralysen eine Heine-Medinsche Krankheit  oder eine Myelitis 
(z. B. Fall yon Paliard und Dechaume, 1922) versteckt, dies kommt 
noeh 8fret vor; immerhin mul3 darauf hingewiesen werden, dal~ solche 
Beobachtungen, wie sie Marinesco (1925) ale Landryfalle beschreibt, 
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eine SPastische Tetr~plegie mit B~binski, l~uB- und PatellarMonus und 
erheblichen Sensibilit~tsstSrungen, die oben mit einer hyper~sthetischen 
Zone im VII I .  Cerviealsegment ~bsehneiden, yon vornherein nieht ~ls 
Landrysche ParMyse, sondern als Myelitis ~scendens zu bezeiehnen 
w~ren; solche F~lle yon Myelitis ascendens wurden auch in einer Arbeit 
~us unserem Laboratorium mitgeteilt [Pines*)]. Am sehwierigsten ist 
5frets die Differentialdiagnose zwisehen L~ndryscher P~ra]yse einer- 
seits, Po]yneuritis und besonders Poliomyelitis andererseits zu m~ehen; 
dies ist ja such m~nchm~l klinisch k~um mSglieh und gelingt nur 
~natomiseh. Die Poliomyelitis endet manehm~l unter dem Bilde einer 
L~ndryschen Par~lyse, trotzdem ist nieht ~nzunehmen, dab letztere 
poliomyelitischer Herkunft ist and ~uf dem Poliomyelitisvirus beruht. 
Die primate essentielle Landrysehe Paralyse ist eine Kr~nkheit sui 
generis, die isoliert auftritt  und schne]l zum Tode ffihrt. 5Tur die se- 
kund~re Landrysche Par~lyse, d~s L~ndrysyndrom, kann manehmal 
~uf Poliomyelitis zurfickgeffihrt werden und dutch d~s Poliomyelitis- 
virus bedingt sein. In  jedem Landry w~re zu entseheiden, ob es sieh 
um einen prim~ren oder sekund~ren Landry handelt. Erst nach Aus- 
schluB ~ller mSglichen _~tiologien ist auf einen prim~ren L~ndry zu 
schliel~en. 

~achdem wir die Differentialdiagnose des Falles besprochen haben, 
wollen wir jetzt zur p~thologiseh-anatomischen Untersuehung fiber- 
gehen. 

Pathologisch.anatomische Untersuchung. Bei der Sektion der inneren Organe 
wurde eine trfibe Schwellung des Myok~rds, der Leber und Nieren t~estgestellt. 
Ven6se Stase der Leber nnd Nieren. Eine akute Milzhyperplasie, Stauungsmilz. 
Eiterige linksseitige Salpingitis. Endometritis cat~rrhulis. 

Bei der makroskopischen Untersuchung des Gehirns wurde folgendes 'oeob- 
achtet: Pia mater des GroBhirns gl~tt und gl~nzend. Gef~Be z~rt, keine art.erie- 
sklerotischen Ver~nderungen; keine Verdickung und kein Odem der Pia. Blur- 
stuuung und Venenerweiterung. Keine Verschm~lerung der Stirnwindungen. Auf 
dem Durchschnitt hebt sich die weil~e Subst~nz gut yon der grauen ab. Kein ttydro- 
cephalus internus; Ventrikel yon norm~ler Weite, keine Ependymgranul~tion, 
keine Kerde. Die subcorticalen Ganglien leicht hyper~misch. Im fibrigen ist d~s 
GroBhirn makroskopisch o.B. Au~ dem Kleinhirndurchschnitt die gleichen Stau- 
ungserscheinungen. 

Die gesamte l~iickenm~rksoberfl~che zeigt St~uung speziell der Piagefal]e 
(Abb. 1). Die Dura mater ist stellenweise am Durchschnitt mit der Pi~ m~ter 
verklebt, es lassen sich keine Blutextr~vasate oder Trfibungen der 1%tickenm~rks- 
h~ute feststellen. ])as Rfickenmark l~Bt makroskopisch auger einer Gef~Bst~uung 
nichts Pathologisches erkennen; keine Konsistenzverminderung. An den Quer- 
schnitten lassen sich mit bloBem Auge keine Veranderungen w~hrnehmen, nut 
hebt sieh die graue Substanz nicht tiberall gleich gut yon der weiBen ~b, die Ken- 
turen der grauen Substanz und infolgedesscn die Querschnittszeichnung ist munch- 

*) Pines: Zur Klinik und pathol. An~tomie der sog. Kompressionsmyelitiden. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 99, H. 1/2. 1925. 
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real verwiseht. Makroskopiseh keinerlei Herde und keinerlei Atrophien der Vorder- 
hf rner .  

Zur mikroskopisehen Untersuchung wurden Sehnit te  aus versehiedenen gtieken- 
marksh fhen  und  den entspreehenden Nervenwurzeln, der Medulla oblongata, 
Kleinhirn  (Mark und ginde) ,  Pens, Peduneulus und Vierhiigel, Thalamus optieus, 
subeortieale Ganglien, Grol3hirnrinde entnommen.  Dieselben wurden naeh Weigert- 
Pal, mit  H&matoxylin-Eosin, nach van Gieson, Mallory, Marchi, Bielschows~y ge- 
f/irbt. Die peripheren Nerven konnten  aus ~uBeren Grfinden nicht  untersueht  
werden. Die Untersuehung der Riickenmarksquerschnit te  ergab umfangreiehe 
Erkrankung  der Ganglienzellen der Vorderh6rner und Clarkesehen S/~ulen in ihrer  

Abb. 1 ~[akrophotographie. Stauung der Piagef~Be. R = Rtiokenmark, 
/) = Dura mater, G = Oefiige. 

ganzen Ausdehnung, w&hrend entziindliche Erscheinungen fehlen. Die Oef&13e 
iiberall wohl erhalten und  bieten mi t  Ausnahme der l~Iarchipr/~parate, die welter 
unten  zur Sehilderung gelangen, fast  keine Besonderheiten;  keine Gefggvermeh- 
rung, die Gef/~ge erseheinen vielfaeh gestaut. Bei der Durehmusterung zahlreieher 
Prgparate  l~13t sich niehts yon Blu taus t r i t t en  oder sonstigen Gef~gseh~digungen 
wahrnehmen.  Gef~ginfil trationen sind nirgends naehweisbar,  ebenso fehlen g n n d -  
zellenanh/~ufungen um die Gel&Be oder Ganglienzellen. Aueh an  den Rticken- 
marksh&uten vermil~t man jegliehe Vergnderung, Inf i l t ra t ion usw. Keine Ver- 
diekung der Gd~gw~nde,  keine Exsudate,  keine Extravasate .  I t ier  und da nu t  
Gef~Bstauung und vielleieht Sehwellung der Endothelkerne der Gefgge (?). Es 
lgBt sich eine tiefe Degeneration der Nervenzellen des gi iekenmarkes,  und zwar ira 
Vorderhorn der Clarkesehen Sgulen feststellen. Die Ganglienzellen hier sind zwar 
an  Zahl n ieht  vermindert ,  sie sind aber zum weitaus grfBten Teile gesehwollen, 
Me  geblght. Die Protoplasmaforts~tze sind nieht  verloren gegangen; sie lassen 
sieh blal~ gefgrbt noeh ein ganzes Stfiek weir verfolgen. Das Protoplasma der 
Zellen is t  meistens k6rnig degeneriert und  enthiilt  Ablagerungen yon Pigment,  
wodureh es vielfaeh gelblieh erseheint;  die Pigmentablagerung lggt sieh meistens 
an  einer Seite der  Zellen beobaehten.  Die kfrnige Degeneration geht  nur  selten 
auf die Zellfortsatze fiber. Manehmal konnte  man im Protoplasma rundliehe Hfh-  
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lungen verschiedener Gr6Be beobaehten: vakuolisierte It6hlungen. Die Proto- 
plasmak6rnelung ist entweder mehr an der Peripherie ausgesprochen, wobei wir 
einen peripher gelegenen dunklen Saum aus M~iimeligen k6rnigen Massen zusam- 
mengesetzt  vor uns haben, w/~hrend das Zentrum mehr homogen ist, oder abet 
das Protoplasma der Zellen ist aueh im Zentrum gek6rnt. Deutliche Ver~inderungen 
weisen aueh die Zellkerne auf; es finden sieh kaum Zellen vom normMen Kernbau 
mit  Kerngertist, Kernmembran und Kernk6rperchen. Die Kernmembran ist un- 
gleiehm~gig, vieffaeh nur sehwaeh angedeutet, bei anderen l~Bt sieh yon Kern- 
membran iiberhaupt nichts mehr erkennen. Man trifft in der Kernsubst~nz Br6ekel 
an: sie ist k6rnig degeneriert oder oft v611ig versehwunden. Das Kernk6rperehen 

Abb. 2. Mikrophotographie. ttgmatoxylin-Eosin. PeriependymMe Oliahyperplasle. 

ist intensiv blau gef/~rbt, wie Klecks, so dab sich eine Struktur an ihm meist nich~ 
erkennen 1/~gt. Wenn auch die meis~en Ze]len geschwollen sind, so trifft man doch 
ganz vereinzelt Zellen ~n, die verkleinert, ~bgerundet, dunkel und ihrer Fort- 
s/itze augenscheinlich beraubt sind. Ein so weir vorgeschrittener Zelluntergang, 
dab die ganze Zelle kaum gef/~rbt und verschwommen wie ein Zellschat~ten aus~ 
sieht, lieB sich nicht beobachten. Eine leichte Hyperplasie des pericellul/~ren Gli/~ 
gewebes haupts~chlich in der Lumba]gegend, w/thrend das um den Zentralkanal 
gelegene periependymale Gliagewebe (Abb. 2) auch in den h6heren Segmenten 
eine deutliche ttyperplasie aufweist. 

In  den Rtickenmarksstrangen l~Bt sich keine Atrophie, keine Verarmung an 
myelinhMtigen Nervenf~sern, keine Verdiinnung derselben feststellen. 

Aueh die Nervenwurzeln lassen keine Verminderung der Z~hl der Nervenfasern 
oder deutliehe Ver~nderungen der Markseheiden, 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 Ver/~nderungen auf die Ganglienzellen 
der VorderhSrner und der Zellanhgufungen der Clarkeschen Saulen. Dabei mug 
sohon hier hervorgehoben werden, dag in der obersten Cervicalgegend die Sch~tdi- 
gung geringer is~. Der Sehwellungszustand der Zellen und die t0ericellul~re Glia- 
hyperplasie sind hier kaum zu konstatieren und auch die Zellen selbst sind wohl 
weniger gesehgdigt. EiI~ ganz m~rkgntes Bild (gueh in bezug ~uf die Ausbreitung 
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der Ver~nderungen) ergeben die Fettpr~parate und wir wollen uns datum bei 
diesen etwas ~tufhalten. Es zeigt sieh eine bedeutende Fettablagerung in den Zellen 
des Vorderhornes (Abb. 3) und der Clarkesehen S~ulen (Abb. 4). In  einzelnen 
Zellen befinden sieh die dichten, sehwarzen Fettktigelchen am peripheren gande,  
in anderen nut von einer Seite, die dritten sind fast g~nzlich geschw~rzt. Die 
l~tiekenmarksarterien lassen eine fettige Infiltration der Int ima erkennen, so dal3 
die Gef~l?e von innen wie yon einem I~ing feiner schwarzer Fettktigelchen um- 
r~ndet sind; die kleineren Gef~13e und Capillaren lassen auch gr6bere Fettkugeln 
erkennen. Strangf6rmige Degenerationen fehlen. Die vorderen Wurzeln lassen 
keine positive Marehi-Reaktion erkennen. Im groBen und ganzen sind die Dege- 

Abb. 4. Mikrophotogr~phie. Marchi-Priiparat. Fettdegeneration der Zellen der Clarkeschen S~iule. 

nerationserscheinungen im oberen Italsmark geringer. Die Fettpr~parate lassen 
eine Ausdehnung der Vers erkennen, wie sie auf Grund der anderen 
Zellprgpar~te nieht mit  Sieherheit zu behauptcn w~ren. Auch in der Medulla 
oblongata l~tBt sich eine Fettdegeneration der GefggwSmde feststellen. Von den 
Kernen der Medulla oblongata ist die Fettdegeneration am meisten im Nucleus 
ambiguus vagi, im gugeren Teil des Bnrdachsehen Kernes (Monakowseher Kern) 
und den einzelnen zerstreuten Zellen der Substantia reticularis. Der Nucleus dorsalis 
vagi, Substantia gelatinosa, Faseieuli solitaris, I-Iypoglossuskern, Vestibularis, Acusti- 
eus lassen kaum eine positive Marchi-lZeaktion erkennen; Pyramidenbahn intakt. 

Pons: Kerne der Basis pontis wie Tegmentum o. B. ; Gef/fBe zeigen eine leiehte 
Fettinfiltration. 

Kleinhirn: Bedeutende Fettdegeneration der Gef~Be der Pia mater und der 
weigen Substanz; merkwtirdigerweise sind die Gef~ge der Kleinhirm'inde !~aum 
nennenswert ver~tndert. Die Zellelemente aller 3 Schichten der Kleinhirnrinde o. ]3. 

Aueh Thalamus optieus und die subcortiealen Ganglien lassen eine Fett-  
infiltration der Gef~tBwgnde erkennen; sonst keine nennenswerten Ver~tnderungen. 
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Auffallend sind die Veri~nderungen in der Grol~hirnrinde und speziell in dem 
diesbeziiglich un~ersuehten Gyrus cen~ralis anterior und Gyrus paraeen~ralis. 
Es las t  sich eine bedeu~ende Fettinfiltration der Gefi~l~w~nde feststellen. Ca- 
pillaren und kleine Arterien werden bei der Marchff~rbung als l~ngliche schw~rz- 
liche Streifen markiert, falls sic l~ngs getroffen sind, oder ~ls sehwarze Ringe, 
wenn sie quer getroffen sind (Abb. 5). Keine Degenerationserseheinungen ~m 
Nervenparenehym; auch sonst l~ssen sieh wader entzfindliche noch Stauungs- 
odor Herderseheinungen in der Gro~hirnrinde fes~stellen. 

Wir haben also vor uns eine /ettig-k6rnige Degeneration der Vorderhornzellen 
und der Zellen der Clarkeschen Sdulen im Ri~ckenmark, ebenso wie einiger Kerne 

Abb. 5. l~ikrophotographie. Marchi-Pr~parat. Fettentartung der Gef~13w~nde in der Grot~hirnrinde. 

in der Medulla oblongata (Vagus, Monakowseher Kern); eine [ettige Degeneration 
der Gefi~flwdnde und dies rnehr di/fus haupts?ichlich in der Groflhirnrinde, aber 
auch Kleinhirnrinde. 

Diese Seh/~digungen sind akut Lind recht frisch und w~ren nach den heu~igen 
Anschauungen als toxisch bedingt anzusehen. DaB der schwere Krankheitsproze]~ 
recht frisch ist, dies geh$ aus dem pathologisch-anatomischen Befund mit Sicher- 
hei~ hervor. Wir haben vor uns einen aufsteigenden Prozel~: im oberen ~als- 
mark ist die Sch/~digung geringer, und schon im Pons l~l]t sich keine Zellverfettung 
feststellen. Dagegen lassen die Gefgl]e ein gegenteiliges Verhalten erkennen: die 
Gef~Bverfettung isb am melsten in der Grol~hirnrinde, teilweise &uch in der Klein- 
hirnrinde ausgepr~gt und /iberwieg~ bedeutend diejenige im Riickenmarke. ])a 
Die Grol3hirnsch/~digung fraglos jiingeren Datums ist, so is~ die Vermutung nahe- 
liegend, dal~ die ~r fiir die Gefgl3e im Rfiekenmark im Ablauf ist. Der 
Prozel~ also /~uSer~ seine sch~digende Wirkung zuerst ~n den Gef~13w~nden und 
erst sparer wird das ~ervenparenehym ergrfffen. Da.]~ sich Marchiver~nderungen 
~esSstellen lieBen, h~ngb wohl damit zusammen, dal~ schon 1�89 Wochen vor der 
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eigentlichen Erkrankung Magendarmst6rungen bestanden haben und der Proze~ 
eigentlich ~lteren D~tums war, Ms es nach den klinischen Erscheinungen seitens 
des Nervensystems zu vermuten w~r. Beachtenswert ist, dal~ entziindliche Er- 
scheinungen durchaus fehlen; wir haben im wesent!ichen dus Bild der ~kuten 
Zellerkrankung; es l~ssen sich iiberh~upt keine Abwehrreaktionen seitens des 
Nervensystems, sei es Gef~[~e oder Nervenp~renchym, feststellen mit Ausnahme 
einer leichten Gliahyperplasie. 

Wit h~ben vor uns also toxisch-degenerative Prozesse im Zentral- 
nervensystem. Der Prozel~ beginnt an den Gef~Ben, aber die Nerven- 
elemente der grauen Substanz nehmen schon sehr bald einen t~tigen 
Anteil. _~tiologiseh kommt  wahrscheinlich eine Intoxikat ion in Be- 
tracht,  die in unserem Falle ~ber nicht nachweisbar w~r und die eine 
spezifische Affinit~t zu dem motorischen Nervenapparat  besitzt. M6g- 
]ieherweise sind die gastrointestinMen StSrungen eine Vorbedingung fiir 
die verderbliehe Wirkung des Giftes, sei es, da[t sie dutch dieses selbst 
veranlM~t wurden, sei es, dal~ sie schon vorher bestanden. Der patho- 
logiseh-~natomisehe Befund ist vollst~ndig geniigend, die klinischen 
Ver~nderungen zu erkl~ren: den L~hmungserseheinungen entsprieht 
das BefMlensein der motorisehen Ganglienzellen, der aufsteigende Cha- 
rakter  der L~hmung l~l~t sieh im anatomischen Bilde verfolgen. Die 
~natomischen Ver~nderungen der hier beschriebenen Erkrankung 
lassen sieh am ehesten den Befunden yon Burghardt, Piccinino, v. Reufi, 
Bornstein. Fleischmann, Bostroem anreihen, die ebenfalls degenerative 
Erscheinungen ohne Entztindungsvorg~nge festgestellt batten.  Immer-  
hin muf~ darauf hingewiesen werden, dab beim Vergleich mit  friiheren, 
namentlich langer zuriiekliegenden Untersuehungen sich h~tufig Sohwie- 
rigkeiten ergeben, well nicht immer klar ersichtlich ist, was unter ent- 
ziindlichen Vergnderungen verstanden wird. 

Alles in ahem scheinen die pathologisehen Befunde bei Landryscher 
Paralyse in ihrer Versehiedenheit die Vermutung zu bestatigen, dab 
unter dem klinischen Begriff dieser Erkrankung verschiedene Bilder 
zusammengefaf~t werden. 

Wir miissen vor allem zwei Gruppen yon Landryseher Paralyse 
unterscheiden. Auf der einen Seite die F~lle, die wegen ihrer anato- 
mischen Grundlagen sieher zur Myelitis, Poliomyelitis, Polyneuritis, 
neuerdings aueh der Encephalitis epidemiea usw. gehSren und bei denen 
vielfaeh aueh der 1Xlaehweis yon best immten Krankheitserregern eine 
Zuordnung zu best immten Infektionskrankheiten gestat te t ;  hier t r i t t  
die Landrysche Paralyse nieht Ms Krankheitsbild sui generis auf, son- 
dern wird zum Symptomokomplex,  d e r n u r  einer Phase der histopatho- 
logischen Krankheitseinheit  entsprieht und nur symptomatisch Ms be- 
sondere Verlaufsform imponiert.  Auf der anderen Seite die Krankheits-  
gruppe, die rein toxisch bedingt zu sein seheint, mi t  ihrem vielfach 
negativen atiologischen und auch anatomischen Befunde. Wir sehen 
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hier, dal3 vor allem das histologische Zustandsbild als Grundlage der 
Abgrenzung der Paralysis Landry dienen kann. Unsere Beobaehtung 
gehSrt der zweiten Krankheitsgruppe, die als ein eigenartiges, gut nach 
alien l%ichtungen charakterisiertes Krankheitsbild, wie es Landry als 
,,Paralysie aseendente 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 w/ire, zwischen diesen beiden Extremen mehrere Krank- 
heitsbilder yon mehr oder weniger unbestimmtem histopathologisehen 
Charakter eingeschaltet sind - -  dies mfissen weitere Untersuchungen 
zeigen. Die zweite Gruppe, die eine reine Paralysis Landry darstellt, 
w/ire in die Gruppe der toxischen Degenerationsprozesse aufzunehmen. 
Es seheint jedenfalls ein tiefgreifender Unterschied zwischen den rein 
degenerativen und den auf Entzandungsprozessen beruhenden Erkran- 
kungen zu bestehen, wenngleich ~bergangsf/ille vorkommen k0nnen. 
Da man in der Tat  vielfach in den unter dem Bilde der aufsteigenden 
L/ihmung verlaufenden Erkrankungen mit ausgesprochenen entzfind- 
lichen Ver/inderungen (Myelitis, Poliomyelitis usw.) Mikroorganismen 
hat naehweisen k6nnen, liegt es nahe anzunehmen, dal3 diese Erkran- 
kungen infekti0ser Natur sind, und es w/ire m6glich, diese F/ille yon der 
reinen Paralysis Landry abzutrennen, wenn aueh die bakteriologisehen 
]3efunde variabel, inkonstant und 6fters negativ sind. Als Landrysehe 
Paralyse in engerem Sinne w/ire die zwei~e Gruppe, die auf toxiseher 
Wirkung beruhenden Erkrankungen zu bezeiehnen, bei denen man am 
Nervensystem nur oder fast nut  degenerative Ver/inderungen finder 
und solche, bei denen das Nervensystem intakt  angetroffen wird, weil 
der Tod raseh eingetreten ist, bevor noeh naehweisbare anatomisehe 
Ver/inderungen sieh entwickeln konnten; eine Intoxikation w/ire bier 
also anzunehmen, wenn auch keine naehweisbare Gewebsl/ision vor- 
liegt ; und auch wenn keine direkte Giftwirkung naehweisbar ist, kommt 
doeh in erster Linie eine Wirkung yon Giften und Toxinen als auslOsende 
Ursachen ffir das Entstehen der reinen Landryschen Paralyse in Be- 
traeht. Die yon Lctndry f/Jr seine F/ille postulierte allgemeine Vergif- 
tung des Organismus erweist sieh also als riehtig. Die sieh weiter er- 
gebende Frage ist natiirlich: Welches Gift maeht diese Wirkung ? I-Ian- 
delt es sieh um Wirkung yon aul3en eingeffihrter Gifte naeh l%esorption 
yore Darm aus, handelt es sich um Stoffweehselprodukte yon Bakterien 
oder naeh Absterben derselben um die Wirknng yon Endotoxinen der 
Bakterien oder aber handelt es sich um Autointoxikation (Indol, 
Seatol usw.)? Eine weitere Frage w/ire: Erfolgt die Seh/idigung rein 
ehemisch, dureh Verbindung der toxisehen Substanz mit einer Sub- 
stanz des Nervensystems, oder wird das Nervensystem erst sekund/ir 
geseh/idigt nach Einwirkung des toxisehen Agens auf die Blutgef/iBe? 
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Ein bestimmtes yon aul~en eingefahrtes Gift lgl~t sieh vielfach nieht 
naehweisen, man schliel]t aus dem Gesamteindruck, dal~ es sich um 
Giftwirkungen handeln masse, die wahrscheinlich dann endogener I~atur 
sein mfissen; unter Umst~nden kann der Sektionsbefund noch Anhalts- 
punkte geben. Offenbar genagt die bloBe Anfnahme bzw. der chro- 
nische Gebrauch des Giftes ~llein noeh nicht, sondern es muB noch ein 
anderer Faktor hinzukommen. E~tweder muB das Gift einen lar~dispo - 
nierten oder geschwi~ehten KSrper treffen; der jeweilige Erni~hrungs- 
und Kriiftezustand des betreffenden Individuums slaielt wohl eine wieh- 
tige l~olle beim Zustandekommen der Vergiftung, denn bekanntlich 
kann dieselbe Giftdosis, die veto Gesunden gut vertragen wird, bei un- 
geniigender Erni~hrung schwere Intoxikation und aueh den Ted herbei- 
fahren. Oder abet es spielen Magen darmerl~'ankungen eine wiehtige 
Rolle bei tier Entstehung des Leidens; es maeht oft den Eindruek, 
da/~ fiir das Zustandekommen derartiger Erkrankungen Darmseh/~di- 
gungen eine Conditio sine qua non sind. Ob die Magendarmerseheinnngen 
yon den exogenen oder endogenen toxiseben Vorg~ngen erst ausgelSst 
sind und so die StOrungen des Nervensystems vermitteln, oder ob das 
Gift infolge bereits vorhandener minderwertiger Veranlagnug oder 
Schw~che des Magendarmkanals sehon yon vornherein schlecht ver- 
tragen wird, ist eine Frage, die noeh zu beantworten w~tre. Fiir das 
letztere spricht aueh der Umstand, dub aueh ohne exogene Giftsehiidi- 
gungen das Krankheitsbild sich entwickelt, so dub man auf die MOg- 
lichkeit einer endogenen Vergiftung hingewiesen wird (Autointoxika- 
tion dutch Darmgifte oder vielleicht Toxine verschiedener Art), wofiir 
"auch in der Literatur Anhaltspunkte zu linden sind. (Indieangehalt 
im ttarn usw.) Diese Giftstoffe und Toxine greifen dann das Nerven- 
system an, und zwar erfolgt der Angriff an spezieller Stelle; sie massen 
offenbar zum Nervensystera, und zwar in erster Linie zum motoriseben 
Tell desselben eine gewisse Affinit/it besitzen und die motorischen Ele- 
mente bald perilaher, bald mehr zentral schi~digen. Mit den letzten 
Ausffihrungen sind wit somit an die konstitutionelle Bedingtheit der 
Landrysehen Paralyse herangetreten, an die Bedeutung der neuropa- 
thischen Diathese und gewisser ,,dyskrasischer" Zusti~nde: es erseheint 
far die Landrysche Paralyse die Forderung eines ~n besonderer I ~ n k -  
heitsbereitschaft befindlichen pri*morbiden Organismus notwendig, was 
sich in einer Toxin- und Giftfiberempfindliehkeit i~uBert, in einer be- 
stimmten Reaktionsweise gegenaber toxischen Sehi~digungen. Der 
wiehtigste Faktor mag in einer allergischen Reaktionsweise des Nerven- 
systems im Sinne der Immunbiologie liegen, worauf aueh Griinewald 
hinweist. Es lgBt sieh vielfach t~tsgehlich eine vorangehende Einwir- 
kung kOrperfremder exogener oder auch endogener, aber far alas Ner- 
vensystem fremder Stoffe, naehweisen. Am eindeutigsten liegen die 
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diesbeziiglichen Verh~ltnisse bei den anfallsweise auRretenden Krank- 
heitszust~nden bei tier akuten Porphyrie. Eine Toxiniiberempfindlieh- 
keit kalln dadureh zustande kommen, dab wiederholt im Organismus 
Gifte z. B. aus dem Darmkanal kreisen, die ihn in den Zustand der 
Allergie im Sinne einer Uberempfindliehkeit versetzen, oder aber, dab 
ein immunsehwaeher Organismus ungentigend lokal auf eine bakterielle 
Invasion als k6rperfremde Eiweil3substanz reagiert, wodureh wieder- 
um ein Zustand der ~berempfindliehkeit erzeugt wird. Ob die ver- 
schiedenen in Betraeht kommenden Giftwirkungen (exogene Gifte, 
Bak~erientoxine, Autointoxikation) sieh histopathologisch in der Ver- 
schiedenheit der Degenerationsprozesse auspr~gen und ob sich infolge- 
dessen in dot reinen Landry-Gruppe weitere Untergruppen ~iologisch 
wie histopa~hologisch unterscheiden lassen - -  dies ws wohl nioht 
ausgeschlossen und rout3 weiteren Untersuehungen iiberlassen werden. 
Was sich im pathologiseh-anatomisehen Bilde auspr~g~, ist die Passivi- 
t~t des Gewebes, das widerstandslose Erliegen, die Unf~higkeit zur 
Abwehr und das Fehlen der regulatorischen Meehanismen; damit ist 
die unaufhaltsame Progression verbunden. Der ProzeI3 spielt sieh in 
der I-Iauptsaehe jenseits der ektomesodermalen Barriere, unmittelbar 
an funktionstragendem Parenchym ab. Der markante klinisehe Cha- 
rakter der Landryschen Paralyse hag also seine Parallele im histopatho- 
logischen Bilde. Wir haben in der Einfiihrung darauf hingewiesen~ 
dab weder die Atiologie noeh die pathologisehe Anatomie uns gestatten, 
das Krankheitsbild als einheitliches zu betrach~en, gegen andere ab- 
zugrenzen; insbesondere l~lR sieh kein Kausalzusammenhang mit 
eineln bestimmten Virus naehweisen. Wenn man sieh aber an die reine" 
Landry-Gruppe, im oben erw~hnten Sinne, h~lt (nnter Ausschlul3 der 
mit Entzfindungserseheinungen im klinischen wie im histopatholo- 
gisohen Sinne einhergehenden F~lle), so wird man sich doeh gegen 
die Tendenz, die Landrysche Paralyse als Krankheitsbild sui generis 
(wenn auch nicht im frfiheren Sinne yon Landry mit seinem negativen 
Sektionsbefund) aussprechen mfissen. 

SchluBfolgerungen. 
l. Mit der klinischen Diagnose Landrysche Paralyse ist nichts 

Bestimmtes fiber die Atiologie ausgesagt. Als einziges fiir alle Falle 
gtiltiges Merkmal sieht man die sich in sehneller Folge yon unten naeh 
oben meist bis zu den Bulb~rnerven ausbreitende L~hmung an. Dabei 
kfnnen auch versehiedene Infektionserreger eine ursaehliche Rolle 
spielen, ohne aber, dal3 es gel~nge, irgendeinen spezifisehen Erreger 
namhaft  zu machen. Es ist zweckm~Ll3ig, diejenigen aufsteigenden 
L~thmnngen, welche symptomatisch zu Bildern allgemeiner Infek- 
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tion hinzutreten, v011ig zu trennen yon denen, we auger dem 
Landrysyndrom nichts welter vorliegt, also die 8ymptomatische yon 
der essentiellen Form. Als Ursaehe der letzteren wgre eine Vergiftung 
anzusehen. 

2. Die histopathologischen Befunde sind vielfach negativ; die- 
jenigen ]~s welehe positiven Befund aufweisen, maehen Sehwierig- 
keiten bei der Deutung im Sinne einer pathogenetischen Einheit. Es 
sind infiltrative und exsudativ-entziindliche Erseheinungen einerseits, 
rein degenerative andererseits und schlieftlich infiltrative und degene- 
rative Ver~nderungen nebeneinander beschrieben worden (ttypergmie, 
0dem, capillare Blutungen, Blutungen in die perivascut/~ren Lymph- 
r/~ume, Infiltration der Gefs Thrombosierung der Arterien, 
parenehymatOse Ganglienzellver~nderungen vorwiegend an den groBen 
motorischen Vorderhornzellen im Sinne der akuten Vers 
Ni[31s, Zellschwellung und Vakuolisierung, Zerfall der NiBlschollen und 
blasige Degeneration der Zellen, nekrotisch-degenerative Vers 
rungcn am Gewebe, Neuronophagie, Quellung der Glia, Entziindungen 
der Meningen); nicht immer waren die Ver~nderungen disseminiert, 
manehmal herdfSrmig. Es sind dabei Bilder, die mit den neuritischen, 
poliomyelitischen und myelitischen Prozessen iibereinstimmten, zur 
Beobachtung gelangt; auch vasculs Prozesse und Vergnderungen der 
Vorderhornzellen im Sinne der akuten Zellvers Ni[31s. Es 
handelt sich hier nicht um eine einheitliche, anatomisch wohl charak- 
terisierte Krankheitsform. Die versehiedenartige _~tiologie erkl/~rt auch 
die Verschiedenheit des anatomischen Befundes. 

3. In unserem Falle hatten wir eine sehwere Erkrankung, die mit 
Leibschmerzen und hartns Verstopfung begann. Nach etwa 
1�89 Wochen bildete sich eine symmetrische schlaffe Parese der Extre- 
mit/~ten aus, die auf den Bauch iiberging, um schlie$1ich die Atem- 
und Gesiehtsmuskulatur zu ergreifen. Leichte Sensibilit~tsst6rung yon 
unsicherer Begrenzung; Stuhl- und Harnverhaltung. Unter Ateml/~h- 
mung bei ungetrfibtem Sensorium tritt der Ted ein. Klinisch hatten 
w~r also einen Fall yon Landryscher L~hmung voruns. 

Pathologisch-anatomiseh zeigte sieh eine 8tanung der Piagef~Be des 
~iickenmarkes ebenso wie der Gef/~Be des Rfiekenmarkes selbst. Ent- 
zfindliche Yers fehlen. Es 1s sieh eine tiefe Degeneration 
der Nervenzellen des Vorderhornes und Clarkeschen S~ulen feststellen, 
und zwar eine Sehwellung und /ettig-kSrnige Degeneration derselben; 
eJne Hyperplasie des peri-ependymalen Gliagewebes. Schwellung der 
Endothelkerne der 1%ilckenmarksgefs Eine fettige Infiltration der 
Intima der Riickenmarksarterien. In der Medulla oblongata: Fett- 
degeneration des Nucleus ambiguus vagi, des Monakowsehen Kernes 
ebenso wie der zerstrenten Ze]]en der Substantia reticularis. Im fibrigen 
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eine diffuse Fettdegeneration der Gehirngefi~l~e haupts~ehlieh der Grol~- 
hirnrinde, aber aueh der Kleinbirnrinde. 

Diese Veri~nderungen sind akut, reeht frisch und wi~ren als toxisch 
bedingt zu deuten. Wir haben einen aufsteigenden Prozel~ vor uns: 
im oberen HMsmark ist die Schi~digung geringer und schon im Pons 
li~13t sieh keine Zellverfettung feststellen. Dagegen ist die Gef/~t]ver- 
fettung am meisten in der Grol~hirnrinde, teilweise in der Kleinhirn- 
rinde ausgepr~gt. Da die Grol]hirnschi~digung fraglos jfingeren Datums 
ist, so ist die Vermutung naheliegend, dM~ die schi~digende Giftwirkung 
vor Mlem die Gefgl~w~nde und erst nachher das Nervenparenchym 
ergreift, und zwar ist die Marchi-Periode, dem aufsteigenden Charakter 
des Prozesses entsprechend, fiir die Riiekenmarksgef/~l]e sehon im Ab- 
lauf begriffen, w~hrend sie im Grol]hirn ihre volle Ausbildung erst 
dann erreicht. Tats~ehlich bestanden auch Intoxikationserscheinungen 
(Magen-Darmerseheinungen) sehon ]ange vor den eigentliehen lgiicken- 
markserscheinungen, ttistopathologisch gehSrt dieser Fall in die Gruppe 
der toxisehen Degenerationsprozesse, der reinen Paralysis Landry. 
Der Prozel] spielt sich hauptsi~ehlieh jenseits der ektomesodermalen 
Barriere, am funktionstragenden Parenehym ~b. Charakteristisch ist 
die Passiviti~t des Gewebes und d~s Fehlen der regulatorischen Meeha- 
nismen. 

4. Gerade die pathologisehe Anatomie gibt uns die MSgliehkeit, 
zwei grol]e Gruppen zu unterseheiden. Fi~lle, denen polyneuritische, 
poliomyelitische, myelitische und andersartig lokalisierte entziindliche 
Prozesse zugrunde liegen, bei denen eventuell Infektionserreger naeh- 
weisbar sind, die eine Zuordnung zu bestimmten Infektionskrankheiten 
gestatten; wir haben hier das Landrysyndrom. Eine andere Gruppe 
bilden die Fglle, welche laathologisch-anatomisch tells einen negativen 
Befnnd aufweisen, tells rein degenerative, keine entz/indlichen Ver~nde- 
rungen; es sind primi*re Landryfi~lle, die rein toxisch bedingt zu sein 
scheinen, wenn auch die ~tio]ogie gleich dem anatomischen Befunde 
vielfach negat iv is t .  

5. Es erseheint ffir die Paralysis Landry die Forderung einer l~on- 
8titutionellen Bedingtheit notwendig, was sich in einer allergischen (?) 
Reaktionsweise des Organismus, in einer Toxin- und Gi]ti~beremp/ind- 
lichkeit des Nervensystems i~ul]ert. MSglicherweise sind gastro-intesti- 
*tale St6rungen die Vorbedingung ffir die verderbliche Wirkung des 
Giftes. Handelt  es sich um Wirkung yon exogenen Giften naeh Re- 
sorption yore Darm aus, um Stoffwechselprodukte yon Bakterien 
(Endetoxinen) oder um Autointoxikation dureh Darmgifte (Indo], 
Scatol usw.) - -  dies ist nicht leieht zu beantworten; jedenfMls mttl~ 
das Gift einen pri~disponierten, in besonderer Krankheitsbereitschaft 
befindlichen Organismus treffen. Ob die verschiedenen in Betracht 
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k o m m e n d e n  G i f t w i r k u n g e n  sich h i s t o p ~ t h o l o g i s c h  in  der  Versch ieden-  

he i r  de r  D e g e n e r a t i o n s p r o z e s s e  auspr~gen ,  dies i s t  keinesf~l ls  ausge-  

sch lossen  in  A n b e t r a c h t  dessen,  d a b  wi r  in  u n s e r e m  Fa l l e  e ine  f e t t i g -  

k6 rn ige  D e g e n e r a t i o n  der  N e r v e n z e l l e n  u n d  Gef~Bw~nde  v o r  uns  h a t t e n ,  

was doch  y o n  d e n  B e f u n d e n  der  a n d e r e n  A u t o r e n  ~bweich t .  In fo lge -  

dessen  i s t  es sehr  w~hrsche in l i ch ,  dab  in  der  G r u p p e  de r  r e i n e n  Landry -  
f~]le we i t e r e  U n t e r g r u p p e n  h i s t o p a t h o l o g i s c h  wie  ~ t io logisch  s ich un t e r -  

s che iden  lassen  w e r d e n ;  dies zu  en t sche iden ,  muB a b e r  w e i t e r e n  U n t e r -  

s u c h u n g e n  i ibe r lassen  werden .  
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