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Vorstand: Prof. Dr. G. Herxheimer.) 

Uber Poliomyelitis anterior acuta. 
Von 

Dr. W. Wiihrmann. 

(Eingegangen am 16. Oktober 1925.) 

Wahrend  in neuerer Zeit  die Ursachen der , ,spinalen Kinder l~hmung"  
(Heine-Medinschen Krankhei t )  durch die Unte rsuchungen  yon Land- 
steiner, Flexner und  Noguchi u. a. einer gewissen Kl~rung entgegengeffihrt 
sind, gibt  es noch eine Reihe yon Streitfragen fiber die Pathogenese 
und  besonders die feinere Histologie der Erkrankung.  

Pathologisch-anatomisch mfissen wit  die im akuten,  fortschrei tenden 
Prozel] selbst un te rsuch ten  F~lle und  die im Sp~ts tadium bzw. Folge- 
s tadien zur Sektion gekommenen scharf t rennen.  Diese Sp~tf~lle k0nnen  
wir gut  mi t  Lubarsch in  ein Repara t ionss tadium und  ein Ends t ad ium 
der Vernarbung einteilen. Wichtiger sind die FrfihfSlle, da sie allein 
fiber den Vorgang selbst ein Urteil  gestat ten.  Im  wesentlichen soll 
im folgenden nu r  yon ihnen,  vor allem auch an der H a n d  der eigenen 
Unte rsuchung  eines aul3ergewOhnlich frfihen Falles, die Rede seth. 

Makroskopisch finden die Untersucher fibereinstimmend geringe und nicht 
besonders charakteristische Ver~nderungen im Zentralnervenorgan: erh5hte 
Spannung der Dura, t/yperi~mie der Pia, Umschlag des Farbtons der grauen 
Substanz ins Gelbliche und l~Stliche, starkes 0dem, einige Blutsprenkelungen sind 
das H6chste, was man yon Befunden erhebt. Viel wichtiger ist das histologische 
Bild, welches h~ufig das auch uach dem klinischen Befund Erwartete iibertrifft. 
Sehon die Bezeichnung ,,disseminierte Meningo-Myelo-Encephalitis", die Job und 
Froment dem pathologisch-anatomischen Prozel] geben und die auch Lubarsch 
empfiehlt, deutet darauf hin, dab alle Teile des Zentralnervensystems daran be- 
teiligt sind. Die zuerst yon Schultze und Redlich beschriebenen mi~oskopischen 
Ver~nderungen auch in hOheren Abschnitten des Zentralnervensystems und in 
den Hirnhauten konnten denn auch yon fast allen folgenden Forschern bestatigt 
werden. Im Rfickenmark sind in erster Linie die motorischen Vorderh6rner 
beteiligt, aber auch die HinterhOrner sowie die Clarkeschen S~ulen sind oft in 
Mitleidenschaft gezogen, manchmal so stark, dab sieh das H. der grauen Substanz 
schon makroskopisch besonders stark heraushebt. In seltenen Fallen sind die 
ttinterhSrner auch besonders stark betroffen (Lubarsch), und M6nckeber 9 besehrieb 
sogar einen Fall, der Ver~nderungen nur in den tIinterhSrnern zeigte. Am starksten 
sind die Veranderungen im Gebiet der Ansehwellungen. Vom Gehirn sind meist 
besonders Medulla olbongata und Pons, in manchen F~]len auch das iibrige Gehirn 
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bis in die Rinde, mitbefallen. Auch die weichen Hirnhi~ute zeigen zumeist Ver- 
~nderungen. 

In  der Hauptsache handelt es sich einmal um Infiltrationen, zum 
Teil an die GefAl~e gebunden, zum Teil im Gewebe selbst liegend, dann 
um alterative Vorgi~nge und schlieftlieh in i~lteren Fi~llen um Wucherung 
der Neuroglia und des Bindegewebes. Fiir die Art  des Vorganges und 
das primi~r Zugrundeliegende sind versehiedene Deutungen gegeben 
worden. 

Hier stehen sich, wie bei manehem anderen krankhaften Vorgang, 
in der gauptsaehe  2 Ansehauungen gegentiber, ob es sich ni~mlieh u m  
eine primSre degenerative (Charcot und Jo]/roy u. v. a.) oder um eine 
prim~ir entziindliche (Goldscheider, Siemerling, Harbitz, Wickman u .a . )  
Veri~nderung handelt. 

Der Auffassung, dab eine Entziindung vorliegt, und den Wickmann- 
schen Ausfiihrungen schliel~t sich in seinem Sammelbericht Lubarsch 
an. Auch Peabody, Draper und Dockez vertreten in einer grSl~eren, 
meist klinischen, aber auch auf die anatomisehen Untersuehnngen yon 
eigenen Fi~llen gestiitzten, li~ngeren Abhandlung die Annahme, dab 
eine Entziindung vorliegt. In  seiner 1921 erschienenen Arbeit stellt 
sich auch Hiiuptli in einer Untersuehung vor allem jiingerer F~lle auf 
den Standpunkt  des prim~r-interstitiellen Pr0zesses. I m  Jahre  1923 
ersehien die Arbeit yon Hassin, die yon einem Nebenei~ander der beiden 
Prozesse spricht. 

Wir kOnnen heute wohl weniger den scharfen Unterschied zwisehen 
Parenchym und interstitiellem Gewebe machen, als die Frage so 
fassen, ob eine prim~re Sch~digung der Ganglienzellen, die zu deren 
Degeneration ftihrt, allein vorliegt, an die sich erst sekund~r reparat iv e 
Infi l trate und Gewebewucherungen ansehliel~en, oder ob yon vorn- 
herein eine Entztindung besteht. B e i  jeder entziindliehen Affektion 
leidet das hOchst entwickelte Parenchym, hier also das spezifische Nerven- 
gewebe, besonders die Ganglienzellen, in Gestalt yon Degenerationen. 
Das ftir die Entziindung Mal~gebende sind die Reaktionsvorg~nge, die 
sich an den Gef~l~en und im Gefi~l~bindegewebe, bzw. im Zentralnerven- 
system in der Neuroglia, abspielen. Diese Frage nach dem Wesen des 
Prozesses - -  nur Degeneration mit  Reparat ion oder Entziindung - -  
kann natiirlich auch nur an frischen Fi~llen entschieden werden. Fast  
alle neuerdings untersuchten Fi~lle dieser Art  haben fiir echte Ent-  
ziindung gesprochen. 

Von besonderem Belang ist die Frage der einzelnen bei der Folio- 
myelitis anterior aeuta auftretenden Zell/ormen. Es haben offenbar 
die gleichen Zellen bei versehiedenen Forschern eine verschiedene 
Deutung gefunden. Es handelt sich hier vor allem um die Frage des 
Auftretens oder Nichtauftretens yon Leukocyten. Welter kommen 
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grsitere Zellen in Betracht, oft mit Maximow Polyblasten genannt, 
deren Abstammung strittig ist, ferner finden sich -- unbestritten -- 
Lymphocyten, dann Plasmazellen und KSrnchenzellen. 

Es ist klar, dal~ der Zellenbefund sehr yon der Zeit des Todes nach 
erstem Beginn der Krankheitserseheinungen ~bh~ngt, da~ aber auch 
hier wieder recht friihe Stadien der Erkrankung yon besonderer Wiehtig- 
keit sind, zumal ja die Zellenfrage dann auch bedeutungsvolle Anhalts- 
punkte ffir die oben erSrterte Frage des Wesens der ganzen Ver~nderung 
bietet. Wir haben den cellul~ren Verh~ltnissen unseres Falles besondero 
Aufmerksamkeit gewidme~, wollen aber zuvor noch die histologischea 
Befunde anderer Untersucher kurz wiedergeben. 

Im Rfickenmark f inder  Wiclcman starke Hyper~mie zun~ehst der 
grSl~eren Gef~I~e und erst bei vorgesehrittenerem Proze{~ der Capillaren, 
die infolge der Blutfiille sich in die Lhnge und Weite dehnen. Die 
Gef~i~e sind h~ufig mit einer homogenen Masse erffillt, die jedoch nieht 
fiir thrombotisch zu halten ist, wie dies z. B: Pierre Marie getan. Siemer- 
ling und Matthes glauben in ihren F~llen auch eine starke Gef~i3neu- 
bildung beobaehtet zu haben. Neben der Hyper~mie linden sich aueh 
Blutungen. MSnclceberg wie Wic]cman weisen darauf bin, dal~ diese 
nicht gerade den Stellen st~rkster entzfindlicher Infiltration entsprechen. 
Man hat daran gedaeht, dal] diese Blutungen erst ganz zum Sehlu~ 
auftreten, doch hat Lubarsch einen Fall yon 6 Tagen Dauer beschrieben, 
in dem er kSrniges, eisenhaltiges Pigment fand, was darauf hinweist, 
daI3 schon l~ngere Zeit vor dem Tode Blutungen eingetreten waren. 

Ungleich wichtiger als diese KreislaufsstSrungen ist natiirlich die 
sehr starke Zellvermehrung, die am st~rksten in der Umgebung der 
Gef~l~e hervortritt .  An den Gef~l~en selbst haben die Infiltratzellen 
ihren Sitz in der Adventitia, vor allem aber sammelt sich in der Um- 
gebung der Gef~l]e, d, h. in den sic umgebenden Lymphr~umen ein In- 
filtrat an in Form yon Zellm~nteln, wie dies allen Untersuehern aufgefallen 
ist. Am st~rksten ist dies perivascul~re Infiltrat an den Zentralgef~lten 
im Grunde der vorderen Fissur und bald nach ihrem Eintri t t  in das 
]~iiekenmark. Diese Zellvermehrung lehnt sich iiberhaupt aufs innigste 
an die Gef~l~e an, insofern als ein G e f ~  mit seinen J~-sten das Zentrum 
eines Herdes bildet oder die Ver~nderung mit der Einstrahlung grS~erer 
Gef~l~e zunimmt (ProscMcin): W~hrend Wickman in dem Zusammeu- 
hang mit den Gef~l~en besonders die Venen hervorhebt, legen andere, 
wie Goldscheider, Siemerling, Matthes, grSBeres Gewieht auf die Ver- 
~nderungen um die Arteria eentralis. Dazu kommt gewShnlich, nicht 
immer, eine mehr diffuse Rundzellenanh~ufung im Gewebe. Der ganze 
Vorgang ist vor allem in den l~iiekenmarksanschwellungen am st~rksten, 
besonders in der Lendenmarkanschwellung. Doeh kommen auch in nahe 
beieinander gelegenen Abschnitten nieht unbetr~htl iehe Schwankungen 
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vor (Redlish), die yon der E ins t r ah lung  grSBerer Gef~l~e abh~ngen  
sollen. E ine  Beherrschung des histologischen Bildes dureh die be- 
schriebene In f i l t r a t ion  haben  alle Untersucher  gefunden, die frische 

F~lle beschrieben. 
Uber  die Art  und Herkun/ t  der Zellen, die dus Inf i l t ra t  zusammen-  

setzen, herrschen bei den einzelnen Forschern  z. T. weit auseinander-  

gehende Anschauungen.  
Alle glteren Untersucher sehen die Infiltratzellen als ausgewanderte Leuko- 

cyten an (Turner, Siemerling, Rissler, Redlich, v. Kahlden). Dagegen ist besonders 
Goldscheider der Meimmg, dab es sich mn gewucherte fixe Gebilde handele. 
Er erklart folgendes: ,,Es hat sich in den Gefal3en ein Reizzustand etabliert, der 
zu starker Dilatation der Gefal~e und lebhafter Proliferation endothelialer bzw, 
adventitieller Elemente gefiihrt hat. Von hier hat sich der Prozefl weiter auf die 
Neuroglia erstreckt und eine Proliferation ihrer Zellen veranlal]t." Ob eine Emi- 
gration vorkommt, erscheint ihm fraglich, wahrend andere (Wallgre~, v. Wiesner, 
Benel~e) in den Gef~l~wanden durchgewanderte Zellen gesehen haben wollen. 
Harbitz und Scheel schreiben: ,,In den Gef~l~w~nden der Pin findet sich eine ent- 
zfindliche Infiltration mit Lymphocytem In der N~he der grauen Substanz werden 
diese Infiltrate reicher an Leukocyten, so dal~ sie hier haupts~chlich aus diesen 
bestehen." Auch die ,,Neuronophagen" hMten sie fiir leukocytarer Natur. Wiclc- 
man sprach sich in seiner Arbeit aus dem Jahre 1905 dahin aus, dab die yon 1Vissl 
ge~uBerte Anslcht, im Zentralnervensystem ni~hmen die Gliazellen die Rolle anf, 
die die Leukocyten im fibrigen Organismus spielen, nicht richtig sei gegentiber 
der yon Schmaus, dab zu dieser Annahme kein Grund vorliege und auch im Zentral- 
nervensystem Leukocyten answandern. Strauss halt die Infiltratzellen ftir Ab- 
k6mmlinge sowohl yon Lymphocyten wle Leukocyten, Endothelien und jungeu 
Gliazellen. 

Etwas unterschiedlich von seiner frfiheren Auffassung kommt Wickman 
dann in seiner sparer erschienenen lV[onographie fiber die Poliomyelitis aeuta 
zu dem Ergebnis, daft es sich hauptsachlich um Zellen lymphogener Natur handele, 
wahrend die neutrophilen, polymorphkernigen Leukocyten sehr sparlich seien. 
Er faBt die Rundzellen als Abk6mmlinge ausgewanderter Lymphocyten bzw. 
ruhender Wanderzellen anf. Eine aktive Beteiligung der Gliazellen und anderer 
fixer Zellen k6nne nicht ausgeschlossen werden. Auch ProscMcin finder nur sehr 
wenig Leukocyten, dagegen in der Hauptsache Lymphocyten und daneben etwas 
gr6Bere, hellere, runde oder ovale, leicht eingekerbte oder auch etwas in die Lgnge 
gezogene, mit mehr oder weniger reiehlichem, basophilem Protoplasma ausgestattete 
l~erne, deren Chromaffingeriist ein deutliches Netzwerk bilde und heller und 
zarter als das der typischen Lymphocyten erscheine. Proschlcin warnt vor der 
Verwechselung mit Leukocyten, deren neutrophile Granulation sieh nicbt nach- 
weisen lasse, und hMt die besprochenen Zellen ffir Lymphocytenabk6mmlinge. 
Auch die Mehrzahl der sonstigen sp~teren Untersucher halt die infiltrierenden 
Zellen fast ausnahmslos fiir Lymphocyten. Wahrend Wallgren, v. Wiesner sowie 
Benelce sie aus den Gefa~en auswandern lassen, sehreibt Proschlcin: ,,Der normale 
oder verringerte Gehalt an weiBen Blutzellen in den GefaBen, das Fehlen der 
Randstellung, die lymphocyti~re Natur der Infiltrate, die starke Ffillung der 
vaseul~ren Lymphscheiden mit Lymphocyten, die engen Beziehungen der Gewebs- 
infiltrate zu den Zellanht~nfungen in den adventitiellen Lymphr~tumen, die Hyper- 
plasie des lymphatischen Apparates, die Berichte iiber Leukopenie and Lympho- 
eytose im ]~lut, der wahrseheinlieh lymphogene Weg der Infektion, die chemo- 

taktische Wirkung des Virus machen die Annahme sehr wahrscheinlieh, dab der 
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gr61]ere Teil der Rundzellen aus dem lymphadenoiden und dem perivascul~ren 
Gewebe stammt, um sich yon hier im Nervengewebe zu verbreiten." In einer 
neuen Arbeit (1923) erklart auch Hassin, daIt die perivaseularen Infiltrate aus 
Lymphocyten bestehen, w~hrend er Leukocyten (ebenso wie Plasmazellen) voll- 
st~ndig vermil~t, obwohl es sich in seinem Falle um einen sehr friihen handelt. 

Einige neue Untersuchungen nun nehmen doeh im Hinblick auf 
die Beteiligung der Leukocyten einen wesentlich anderen Standpunkt 
~in. Hier ist Tobler zu nennen und dann insbesondere Hdiuptli. Der 
Letztere zog in seinen Untersuchungen die Oxydasereaktion heran, die 
ja ganz besonders geeignet ist, ein Urteil fiber die Leukocyten zu ge- 
statten. Er faBt seine Befunde dahingehend zusammen, dal~ im akuten 
Stadium die Leukocyten eine weir gr6Bere Rolle spielen als vor ihm 
angenommen wurde, und dab erst etwa vom 5. Tage an andere Zellen, 
aber nicht Lymphocyten, sondern Gliazellen, in den Vordergrund tr~ten. 

Neben diesen Zellen findet man vor aUem in sp~teren Stadien 
(Lubarsch gibt an vom 5. Tage an) die bekannten Fettk6rnchenzellen, 
die wohl zuerst yon Leyden bei dieser Erkrankung beschrieben wurden, 
und die jetzt ziemlich allgemein als Abk6mmlinge yon Glia- oder Ad- 
ventitiazellen angesehen werden. Gelegentlich findet man auch Plasma- 
zellen. 

Es bleibt noeh einiges fiber die folgenschwersten Ver~nderungen 
im Rfickenmark zu sagen, die von allen Untersuehern beschrieben wer- 
den, ngmlieh fiber die Verdnderungen der Ganglienzellen, die Prosch]cin 
u.a .  sich in 3 Riehtungen vollziehen lassen: Tigrolyse, Pyknose und 
Neuronophagie. Erstere beginnt gew6hnlich mit Sehwellung und Ab- 
rundung der Zelle, dann tri t t  ein Verfall der Tigroidschollen hinzu, 
der Zelleib wird blab und ist als solcher kaum noeh zu erkennen. Diese 
Tigrolyse befgllt nieht immer die Zelle im Ganzen, sondern oft nur Teile 
in mannigfaltiger Zusammenstellung. Wghrend Landsteiner und Leva- 
diti in ihren Affenfallen aueh Vakuolen fanden, konnte Wickman dies 
bei mensehlichem Material nicht best~tigen. Der Kern kann dabei 
Vera.nderungen yore geringsten bis zum st~rksten Grade zeigen. Er 
sehrumpft, oder er kann sich in ein ganz unregelm~Big begrenztes Ge- 
bilde verwandeln und von Zentralstellung bis zur R~ndstellung jegliche 
Lage einnehmen. Harbitz und Scheel, .Forssner und Sj6vall, Proschkin 
und Hduptli sind der Ansicht, dub diese Ver~nderung erst statthabe, 
ehe die nun zu beschreibende Neuronophagie einsetzt. Rings um die 
Ganglienzellen liegende Zellen dringen bis an ihre Oberflgehe, erzeugen 
an derselben kleine Vertiefungen sowie kleine Erosionen. In selteneren 
Fallen dringen sie in das Innere der Ganglienzellen ein (Wickman) 
und k6nnen ihren Platz ganz einnehmen. Teilweise werden diese Zellen 
der Glia, teilweise den Leukocyten zugerechnet. Wickman wie Walter 
lassen die Neuronophagie von den Polyblasten durehffihren, wobei die 
Leukocyten nur eine vorbereitende Rolle spielen, ghnlieh auch Land- 
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steiner und Levaditi. Nach Prosch]cin beteiligen sieh an der Neurono- 
phagie die helleren einkernigen Zetlen mit  wechselnd geformtem Kern, 
die auch sonst die t tauptmasse der Infiltrationselemente bilden. Nach 
Hduptli wiederum sind die Neuronophagen Leukoeyten, und nur ge- 
wisserma~en die Abr~umarbeiten werden yon den Wickmanschen 
Polyblasten erledigt. Wielcman legt der Neuronophagie nur geringe 
Bedeutung bei, Savini und Castano, M6nc]ceberg und Lubarsch konnten 
in ihren F~llen solehe fiberhaupt nicht beobachten. 

Von besonderer Bedeutung aber ist, da~ fiber diese degenerativen 
Ver~nderungen der Ganglienzellen hinaus ein grol~er Tell derselben, 
vor allem in den am hochgradigsten ver~nderten VorderhSrnern, vSllig 
zugrunde geht und schwindet. Es ist allen Forschern aufgefallen, dab 
hier auf weite Strecken fiberhaupt keine Ganglienzelle mehr zu finden 
ist, wenn auch in verschiedenen HOhen ganz unterschiedlich. Dieser 
vSllige Ausfall eines gro~en Teiles der motorischen Ganglienzellen fiihrt 
naturgem~l~ zu sehwersten Folgeerseheinungen. Auger den Ganglien- 
zellen sind aueh die Nervenfasern degener~tiv ver~ndert, wie dies schon 
l~issler besonders verfolgt hat. 

Geringe Beachtung haben Ver~nderungen des Zentralkanales ge- 
funden. 

Wenn iiberhaupt erwi~hnt, land man ihn meistens, wie z. B. Dauber, unver- 
~ndert. Wic]cman hat hat such diese Frage in den Kreis seiner Untersuchungen 
gezogen. Er land Rundzellen und rote BlutkSrperchen zerstreut in dem yon einer 
amorphen Masse erftillten Kanal, Verluste im Ependymring und zwischen den 
Ependymzellen auch einzelne Rundzellen. Auch Hassin findet neuerdings aus 
dem Blur stammende Gebilde im Zentralkanal und schliel~t im tibrigen auf 
eine StrSmurig des Inhaltes der perivascul~ren R~ume auch zentralkanalw~rts. 

Uber die Ver~nderungen in den h6heren Teilen des Zentralnerven- 
systems will ich hier nur bemerken, dai3 sie grunds~tzlich hier genau 
die gleiehen wie im Riiekenmark sind, in den einzelnen F~llen aber im 
Hinbliek auf Sitz, Ausdehnung und Sehwere gerade hier sehr weehseln. 

Endlich seien die meist mitver~nderten weichen Hirnhdute erw~hnt, 
worauf schon Schultze hingewiesen hat. Doeh pflegt dies in weir ge- 
ringerem Ma[3e der Fall zu sein. Die Pia zeigt starke Hyper~mie und 
Zellinfiltration. Letztere besteht zumeist aus kleinen, einkernigen 
Zellen mit  schmalem Protoplasmasaum, Lymphocyten;  darunter sind 
auch Plasmazellen beschrieben worden. Weiter sieht man grSl~ere 
Gebilde mit  hellerem bl~schenfSrmigen und auch gekerbten Kern  
und verschieden reichlichem Protoplasma, die 5fter als , ,Polyblasten,  
bezeiehnet werden (z. B. Wickman). Nur selten werden unter den 
Zellen auch ganz vereinzelte polymorphkernige Leukoeyten besehrieben. 
Diese Infil tration der Pia zeigt direkten Zusammenhang mit  den Zell- 
ansammlungen, die den Lymphscheiden der ins Rtickenmark ein- 
dringenden G e f ~ e  folgen. In  der Gegend des Lendenmarkes ist oft 
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die ganze Pia befallen, w~hrend sich die Infiltration oberhalb des Lenden- 
markes auf die Pia des Sulcus medialis anterior zu beschranken und 
auch unterhalb auf der Vorderseite am starksten zu sein pflegt. Dauber 
hat einen Fall besehrieben, der ganz besonders starke Veranderungen 
der Pia aufwies. Dem meningitischen Befund entsprechen auch kli- 
nische Symptome. 

Eine strittige Frage ist die des Verbreitungsweges im Rfickenmark 
bzw. fiberhaupt im Zentralnervensystem. Hier stehen sich vor allem 
Blutweg und Lymphweg gegeniiber. 

Pierre Marie betonte als erster, ~hnlich Schmaus und zun~chst auch Wickman, 
den Blutweg. Spi~ter nahm letzterer eine lymphogene Verbreitung an, und er 
beruft sich darauf, dal] die Blu~gef/~$e des Rtickenmarkes yon Lymphscheiden 
umgeben sind und dal~ auch bei lymphogener Ausbreitung histologisch das Bild 
einer h~matogenen geboten wird. Auch Marburg, v. Wiesner, Landsteiner und 
Levaditi nehmen lymphogene Verbreitung an, und auch Proschkin neigt dem zu. 
Nach Beneke gelangt das Virus zwar auf dem Blutwege in das Zentralnerven- 
system, breitet sich aber in den Lymphscheiden der kleinen Gef/~13e aus und gelangt 
so erst in das Nervengewebe selbst. Harbitz und ScheeI suehen den Ausgangspunk~ 
der anatomischen Ver/~nderung iiberhaupt in der Pia, yon der aus diese entlang 
den Gef/~Bscheiden erst das Zentralnervensystem ergreife. 

Wenn aueh vieles im histologischen Bride ffir eine Verbreitung auf 
dem Lymphwege sprieht --  die Hauptzellansammlungen finden sich in 
den perivaseul~ren Lymphscheiden -- und dieselben Verbreitungs- 
bilder auch bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems, so 
auch bei der Encephalitis epidemica, hervortreten, so ist diese Frage 
doch kaum allein histologisch aufkl~rbar. Entscheidender kSnnten hier 
die Tierversuchsergebnisse herangezogen werden, und dab diese sehr 
im Sinne lymphogener Ausbreitung sprechen, betont Lubarsch. Er 
ffihrt an, dab sich in den Versuchen yon Flexner und Lewis,  Landsteiner 
und Levaditi  u.a .  Blur avirulent oder ganz schwach infektiOs erwies 
und ebenso Milz, Knoehenmark usw., dagegen Lymphknoten und aul3er- 
dem das Zentralnervensystem selbst als infektiOs. 

Da Frfihfi~lle, mit ganz kurzem Verlauf, trotz des reichhaltigen 
Schrifttums der Erkrankung, in neuerer Zeit nur in einer verh~ltnis- 
m~Big kleinen Zahl histologisch genau untersucht und verSffentlieht 
sind, schien die Mitteilung eines solchen noch angebraeht. Ich gehe 
daher jetzt zu diesem fiber. 

Der Fall kam 1924 im Pathologischen Insti tut  zu Wiesbaden zur 
Sektion und wurde mir yon Prof. Dr. G. Herxheimer zur VerOffentlichung 
fiberwiesen. Er ist aueh insofern lehrreich, als es sich um eine Infektion 
yon zwei Geschwistern handelt, wie das in der  Literatur in einer Reihe 
yon Fallen bekannt ist, und dann auch um ein 19j~hriges M~dchen, also 
um die immerhin seltenere Poliomyelitis anterior aeutissima adultorum. 
Es erkrankten kurz nacheinander ein 6j~hriger Junge und seine 19j~hrige 
Schwester. Ersterer erkrankte nur leicht und konnte bedeutend ge- 
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bessert schon nach 9 Tagen aus dem Krankenhause  ent lassen werden. 
Ich  ffihre die Krankengeschichte ,  die ich Her rn  Oberarzt  Dr. G~ronne 
bzw. Herrn  Dr. Winter verdanke,  hier kurz an. 

Das Kind W. S. befand sich bei der Aufnahme am 18. V]. seit 8 Tagen nicht 
ganz wohl und klagte fiber Mfidigkeit. Seit einigen Tagen )laehschleppen des 
linken Beines und Lahmung des linken Armes. Bei der Einlieferung machte das 
Kind einen mfiden, verschlafenen Eindruek. Beim Gehen, das ihm sehr schwer 
fiel, zog er das rechte Bein nach. P~t. konnte den Arm nicht bis zur Horizontale 
heben. Patellarreflexe gesteigert. PareSe der Blase. 

Lumbalpunktat am 20. VI.: Keine Zellvermehrung. Pandy und Nonne 
positiv. Am 24. VI. erscheinen die seit dem 19. VI. erlosehenen Patellarreflexe 
wieder. Bei der Entlassung am 27. VI. bestand eine sehlaffe Li~hmung des M. 
deltoideus und der Adductoren des Oberarms. 

Aul~erordentlich viel schwerer erkrankte  die erwaehsene Sehwester. 
Sie starb schon wenige S tunden  naeh Aufnahme in  dus Krankenhsus ,  
so da[~ leider nu r  unvol lkommene klinische Angaben  vorliegen. Von 
Belsng erscheint aueh der so grol3e Unterschied in  der Sehwere der 
E r k r s n k u n g  bei beiden Gesehwistern, bei  A n n s h m e  desselben Erreger- 
s tammes auch ein Hinweis  auf die Bedeutung  individuel ler  Verschieden- 
heit,  vielleicht auch des Alters als eines Faktors  dsbei.  Ieh lssse dss  
wenige, was ]~linisch feststellbar war - -  Angaben,  die ich t t e r r n  Ober- 
arzt  Dr. G~ronne und  Her rn  Dr. Heymann verdanke - -  hier folgen. 

Pat. I. S., 19 Jahre. Patientin suchte am 14. VI. einen Arzt auf. 
Sie litt seit einigen Tagen an allgemeinem ]~belbefinden und vor allem Kopf- 
sehmerzen, fiber die sie bei der Untersuehung klagte. Sonst bestanden nur ganz 
uncharakteristische Besehwerden, so dab der behandelnde Arzt die Erkrankung 
ffir vSllig harmlos hielt und an Grippe daehte. Irgendeine Lahmung, Schwi~che 
in den Extremit~ten oder dergleiehen bestand am 14. nieht. Pat. suehte den 
Arzt zu Ful3e auf. Im Laufe des Tages aber traten L~hmungen ein, zusammen 
mit Trfibung des Bewul3tseins. So wurde die Kranke am naehsten Morgen in 
das Krankenhaus gebracht. Dort wurden schlaffe Li~hmungen aller Extremiti~ten 
sowie leichte meningitisehe Reizerscheinungen festgestellt. Ganz bald trat Schluck- 
li~hmung dazu, und Pat. wurde vollsti~ndig komatSs, so dab eine Sensibiliti~ts- 
prfifung nicht mehr vorgenommen werden konnte. Ohne das Bewul3tsein zurfiek- 
gewonnen zu haben, starb Pat. etwa 4 Stunden naeh Einlieferung, anscheinend 
an tterzl~hmung, also kaum 24 Stunden naeh den ersten schweren Symptomen, 
Liihmung usw. 

Leider wurde die Sektion n ich t  er laubt ,  so da{3 nu r  das l~tieken- 
mark  ent fern t  werden konnte .  Die inneren  Orgsne waren ja yon  ge- 
ringerer Bedeutung.  Hier  werden in  der Regel nu r  Schwetlungea der 
lymphs t i schen  Orgsne/ besonders des Verdauungskanals  u n d  der Milz, 
sowie Hyper~mie,  evtl.  B lu tungen  und  allgemeine Zeiehen einer Infek-  
t ionskrankhei t  gefunden. Die Ver~nderungen des lymphat i schen  Gewebes, 
makro- und  mikroskopiseh, haben  vor allem such Peabody, Draper 
und  Doehez genau besehrieben, u n d  diese Verfssser be tonen  auch, dsB 
es sich bei der Poliomyelit is  acuts ,  wenn  such die Ver~nderungen des 
Zentra lnervensystems im Vordergrund stehen, doch um eine sl lgemeine 
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In fek t ionskrankhe i t  des ganzen Organismus handele. Zu bedauern ist 
dagegen, da~ wir in  unserem Falle  das ja fast  stets mi te rkrankte  Gehirn 
n icht  ent fernen und  untersuehen  konnten .  Nur  die Medulla oblongata 
wurde von  u n t e n  her mi t  herausgenommen.  Immerh in  zeigt das Gehirn 
ja wohl nie yon  den Vergnderungen des Rt ickenmarks wesensverschiedene 
Vergnderungen,  solche meist  sogar mengenmgBig welt geringer aus- 
gepr~gt. 

Makroskopisch zeigte das Rilckenmark eine leicht verdickte, sulzige und an 
manehen Stellen leicht ger6tete Pia. Auf Riickenmarksdurchschnitten trat die 
Schmetterlingszeichnung sehr deutlich hervor. Die graue Substanz hob sich im 
ganzen scharf ab. Sie erschien grau-brgunlich, an manchen Stellen auch leicht 
r6tlich gef~rbt und weicher als gew6hnlich. Die weiBe Substanz dagegen zeigte 
in Farbe und Konsistenz keine Abweichungen yon der Norm. Die beschriebene 
Beschaffenheit trat  am ganzen Riiekenmark auf Querschnitten durch alle ttShen 
zutage, am deutlichsten wohl im Gebiete der Anschwellungen. 

Umso hochgradiger waren die histologisch feststellbaren Ver~nderungen, und 
zwar auch im ganzen Verlauf des Rtickenmarks. Es wurden Stellen vom Hals- 
mark, Brustmark, Lendenmark, meist den Anschwellungen entsprechend, ferner 
vom alleruntersten Ende des Rfickenmarks mit den Nervenbttndeln der Cauda 
equina und endlich die Medulla oblongata untersucht. 

Teils wurden Gefriersehnitte verwandt, tells in Celloidin eingebettete Stficke. 
Gefarbt wurde mit Eisenh~matoxylin-van Gieson, auf Fett mit Scharlaehrot, 
auf Markscheiden mit der Schnellmethode yon Herxheimer-Gierlich, auf Nerven- 
fibrillen mittels der Bielschows/cy-Methode. Ferner wurde die Oxydasereaktion 
(flit Leukocyten) angewandt, mit Methylenblau sowie Pyronin-Metylgriin auf 
Nissl.Schollen der Ganglienzellen, mit letzterer Methode auch im ttinbliek auf 
Plasmazellen gefgrbt, und endlich wurde die Holzersche Methode ftir Glia angewandt. 
Auch wurde mit Ferrocyankalium und Sehwefelammonium auf Eisen untersucht. 

Da die verschiedenen H6hen  des Rt ickenmarks im wesentlichen 
dieselben histologischen Bilder bieten, wollen wir einen Schni t t  durch 
die Lumbalanschwellung,  in  der die Vergnderungen besonders deutlich 
ausgepr~gt sind, genauer  beschreiben und  kommen  auf kleine mehr  
mengenmaBige Schwankungen in  den einzelnen HShen zum Sehlusse kurz 
zurtiek. Betonen wollen wit, da~ die einzelnen Schni t te  stets das gleiche 
kennzeichnende Bild bieten,  und  da~ dies insbesondere ftir die Ver- 
gnderungen im AnschluI3 an  die Gefg~e gilt, dal3 dagegen die diffusen Ver- 
gnderungen der grauen Subs tanz  zwar auch in  allen Sehni t ten  hochgradig 
sind, aber eine unregelm~13ige Vertei lung des Sitzes der schwersten Ver- 
gnderungen selbst in  benaehbar ten  H6hen zeigen, wie dies aueh anderen 
Beobachtern z. B. Mgnckeberg, Peabody, Draper und  Dochez auf- 
gefallen ist. 

Hdmatoxylin-van Gieson.Prgparate: Schon bei Betrachtung der Prgparate mi~ 
dem blol3en Auge hebt sich die graue Substanz durch besonders starke braune und 
dunkle Fgrbung, und dies besonders wieder am stgrksten im Gebiet der Vorder- 
h6rner, hervor. Bei schwacher VergrS[3erung fallen zwei seharf zu trennende Ver- 
gnderungen sofort auf: Einmal ngmlich eine diffuse Durchsetzung der grauen 
Substanz, vor allem der Vorderh6rner und der Basis der Hinterh6rner, in welehen 
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die Ver/inderungen nach h in ten  zu abnehmen,  mi t  Zellen und  Zellgruppen ver- 
schiedener Art ,  und  zweitens eine in deutl ichst  er]~ennbarem Zusammenhang 
mi t  den GefiiI~en, besonders um diese, gelegene Anh~ufung yon Zellen. Letztere 
f inder sich sowohl in der grauen wie in der weitlen Substanz, in  der dies infolge 
ihrer  sonstigen Unversehr thei t  besonders s tark hervor t r i t t ,  ganz besonders auch in 
der Gegend des Zentralkanals und  der Fiss. long. ant.  und  endlich, wie wit noeh 
sehen werden, auch in der Pia, hier vor allem die vorderen Abschni t te  einnehmend. 

Be t rach ten  wir zun~ichst die graue Substanz:  Am st~rksten ver/~ndert s ind 
die Vorderh6rner,  und  zwar beiderseits~ wenn die Ver/inderungen auch n ich t  sym- 
metriseh vertei l t  sind. Die Grenze gegen die weiBe Substanz h in  ist  zwar im ganzen 
eine seharfe, aber doch keineswegs so scharf, wie man vielleicht nach dem dem blol3en 
Auge sich bietenden Bild vermute t  hht te ,  indem die Zellinfil trate der Vorderh6rner 
auch noch etwas auf die benachbar te  weil~e Substanz iibergreifen in  Gestalt  kleiner 
Zellstr/~nge, die die gli6sen Septen der weiBen Substanz durohsetzen. Die Zell- 
vermehrung der Vorderh6rner wird teils dargestellt  durch mehr  einzeln oder auch 
in  dichterer  H/s gelegene Zellen, tells durch schon bei schwacher Vergr613erung 
hervor t re tende Zellgruppen. Man erkennt ,  dal3 es sich teilweise um Zellen grSl~erer 
Ar t  mi t  grSl3erem Kern,  teits um kleinere Zellen mi~ rundem Kern  handelt .  Die 
Einzelhei ten jedoch mtissen st~rkerer VergrOl3erung vorbehal ten bteiben. Die 
Durchsetzung der Vorderh(irner mi t  Zellen is t  im ganzen eine s tark geh~iufte; 
die gleichen Ver~nderungen finden sich, wenn auch nicht  in  gleicher St/irke, an  der 
Basis der Hinterh6rner .  Dagegen n i m m t  die Zellinfil tration in ihnen selbst und  
vor allem in  ihren mehr nach h in ten  und  median gelegenen Abschni t ten  s tark ab. 

Diese hochgradig verander ten Vorderh6rner lassen die grol~en motorischen 
Ganglienzellen zu allermeist g/tnzlich vermissen, vor allem ;n Gebieten st~rkster 
Zelleinlagerung. Hier und  da sind ganz atrophisehe solche vorhanden,  mi t  ganz 
schmalem Protoplasmasaum, so dab die Zellen l~ingsgestreckt erscheinen, w~hrend 
der Kern, z. T .gut erhalten, hell, mi t  dunklem Kernk6rperchen, z. T. auch dunkel, 
pyknot isch erscheint. Nur  vereinzelt  f inden sich wenigstens an  manchen  Schni t ten 
Stellen der Vorderh6rner, an denen die Zellansammlungen geringer sind und  wo 
sich gut  e rha l t ene  bzw. weniger ver~nderte Ganglienzellgruppen zeigen. In  den 
Hinterh6rnern  fehlen die Ganglienzellen ebenfalls da, wo die Ver/inderungen hoch- 
gradig sind. Daneben aber finden sich hier in  weniger ver~nderten Gebieten, be- 
sonders ganz nach h in ten  den hinteren Wurzeln zu, noch gut  erhaltene Ganglien- 
zellgruppen. Auch das Gebiet der Clarkeschen S/iulen ist  nur  naeh vorne zu und  
mehr  medial und  auch nur  in  geringerem Mal3e von Zellen durchsetzt ,  sonst ziemlich 
frei, und  hier sind nun  die Ganglienzellen durchaus gut  erhalten, so dal3 die der 
Clarkeschen S~ulen auf den l~iickenmarksdurchschnit ten bei weitem am sch/irfsten 
hervortreten.  Wei terhin  sieht man in der grauen Substanz, und  auch wieder am 
meisten in den VorderhOrnern, in deutl ichstem Anschlul3 an  kleinere Gef/tl~e, diese 
umseheidend, dunkle Zellmassen. Dies t r i t t  besonders deutl ich um etwas gr6Bere 
Gef/iBe an  der Grenze zur weillen Substanz zutage und  dann  an  den Gefiillen der 

weiBen Substanz selbst, und  zwar sind vor allem die gr613eren Gef~13e hier yon 
derart ig scharf abgegrenzten Zellmanteln umgeben. 

Am st~irksten ansgepr/igt s ind diese Zellm/~ntel um die Arteria  centralis und  
dann  ganz besonders u m  die in  der Fissura anter ior  verlaufende. Sie umgeben 
dies Gef~B hier bis zum E in t r i t t  in die Pia  und  liegen hier in  der Pia, wenn aueh 
in  geringerer Ausdehnung, aueh um quergetroffene Gef/~l~e, besonders in dem 
vorderen mit t leren Tell der Pia, um nach h in ten  zu abzunehmen.  In  den vorderen 
Gebieten zeigt die Pia, auch mehr  diffus, unabhiingig yon den Gef~$en, Durch- 
setzungen mi t  einer grOl3eren Zahl einzelner Zellen, w~hrend die meisten iibrigen 
Abschni t te  der Pia das derbe Bindegewebe fast frei yon Zellen aufweisen. Welter- 
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hin f/~llt auf, dab die Gef/~fie der Pin allgemein, und zwar viel st/irker als die des 
Rtickenmarks, erweitert nnd mit roten Blutk6rperchen pra]l geftillt sind. Nur 
ganz vereinzelt f/~llt unter letzteren eine etwas gr6J]ere Zahl kernhaltiger weiger 
Blutzellen auf. Eine besondere Ansammlung der kernhattigen Gebflde in.Rand- 
stellung ist weder hier noeh, wie jetzt  schon betont  sei, irgendwo in den Gef/~gen 
des Rtickenmarks zu erkennen. Das Gefiige der P l a i n  den vordersten Abschnitten, 
da wo eine etwas stgrkere Zellinfiltration besteht, ist etwas auseinandergedr/~ngt 
und in geringerem Mal3e mit einer leicht geronnenen Fliissigkeit durchsetzt. Es 
soll abet hervorgehoben werden, dab die beschriebenen Ver/~nderungen der vor- 
deren Abschnitte der Pin in den einzelnen Schnitten und einzelnen H6hen sehr 
wechseln, so dab sie vielfach gar nicht zutage traten nnd in der beschriebenen 
Weise haupts/~ehlieh in der Pia der Lendenanschwellung und dann des Halsmarks 
sich fanden, t i ler  traten auf manchen Schnitten in vorderen Abschnitten der 
Pin in der Umgebung weiter, prall gefiillter Gef/~Be auch rote Blutk6rperchen in 
gr6Berer Zahl, frei im Gewebe liegend und deren Bindegewebslamellen auseinander- 
dr/~ngend, zutage. Dieser Austri t t  -con roten Blutk6rperchen in das umliegende 
Gewebe teils unmittelbar um das Gef/~$ herum, tells etwas mehr diffus, fiel auch hier 
und da in den Vorderh6rnern im Anschlu$ an kleine Gef/~Be anti Jedoch zeigte sich 
das nur auf einzelnen Schnitten und nicht in gr6flerer Zahl und bedeutenderem 
Umfang. Es wurde vor allem basal bzw. zentral in den VorderhSrnern gesehen, 
also nicht gerade ira Gebiet der schwersten Zellinfiltration, wie dies auch schon 
M6nckeberg auffiel. 

Aueh die Gef~ge der groBen Nervenst~mme sind welt und strotzend mit  Blut  
geftillt, obne eine besondere Leukocy~enzahl aufzuweisen. Zellm/intel mn die 
Gefi~Be fanden sich jedoch hier nicht. 

Mit starker Vergr6flerung lassen sich die Zellen im einzelnen genauer ver- 
folgen. Unter den diffus die graue Substanz, besonders die Vorderh6rner und die 
Basis der Hinterh6rner, durchsetzenden Zellen fallen 3 verschiedene Zellarten 
auf: Einmal kleinere protoplasmaarme Zellen mit  kleinem rundlichen Kern, 
offenbar Lymphocyten, dann aber, wie es scheint nur sparlieh, kleine Zellen mit  
polymorphem Kern, offenbar Leukocyten, und endlich in gr6gerer Zahl gr6gere 
und protopl~smareiehere Zellen mit  einem etwas gr6geren runden bis ovalen, 
deutlichen Ban zeigenden Kern. Hier handelt es sieh offenbar um Gliazellen, gegen- 
tiber der Norm vergr61]ert und geschwollen, wobl auch an Zahl vermehrt. Alle 
diese Zellen liegen, die graue Substanz durchsetztend, teils mehr einzeln, tells dichter 
gedr~ngt. Nirgends aber liegen sie in ausgesprochenen Haufen znsammen, und 
Beziehungen zu den Gefi~Ben lassen sich hier nieht erkennen. 

Die sehon mit  sehwaeher Vergr6gerung aufgefa]lenen ausgesproehenen Zellgrup- 
pen, vor allem in den Vorderh6rnern und hier wieder meist mehr naeh vorne gelegen, 
setzen sieh aus etwa 30--60 Zellen znsammen. Diese Zellhaufen nmgeben nieht 
etwa kleinere oder gr613ere GefiiBe. Sie liegen wohl 5fters in n~ehster N/~he kleiner 
Capillaren, ohne aber siehere Beziehungen zu ihnen erkennen zu lassen. Die 
einzelnen Zellen dieser Zellhaufen, welehe dicht gedrgngt liegen, sind meist fund 
und zeigen entweder einen etwas grSgeren hellen und runden Kern, zentral gelegen, 
oder aber meistens einen dunkleren Kern, der, mehr liings gestreckt, gebogen, 
oder mehr Nie ren-oder  Hufeisenform zeigend erseheint, am Rande der Zelle 
liegt und offenbar hierher verdrgngt und zusammengedrtiekt ist. Das reiehliehe 
Protoplasma dieser Zellen zeigt einen mehr sehmutzig graubri~unlichen Ton und 
anseheinend ganz leichte K6rnung. Entsprechende Zellen finden sieh auch einzeln 
auBerhalb der Zellhaufen. Innerhalb letzterer fallen aueh Zellen auf, die gegen 
die Zahl der besehriebenen ganz zuriiektreten und einen dunklen polymorphen 
Kern enthalten. Sie scheinen Leukoeyten darznstellen. 
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Was nun die Zellm~ntel um die Gefi~Be der grauen und insbesondere weiBen 
Substanz und auch in geringerem MaBe der Pia betrifft, so zeigt die starke Ver- 
grSBerung, dab es sich hier in der Hauptsache um kleine, runde Zellen mit kleinem 
runden Kern handelt, d. h. um typisehe Lymphocyten. Dazwischen fallen grSBere, 
protoplasmareichere Zellen mit  einem grSBeren, helleren, deutlieheren Bau 
zeigenden Kern auf, Zellen, bei denen es sich wohl um AbkSmmlinge von ad- 
ventitielien Zellen handelt, und die offenbar den sog. Polyblasten anderer Be- 
schreiber entspreehen. Es sprieht nichts dafiir, dab es sich hier um Ab- 
kSmmlinge yon Gliazellen handelt. Es linden sieh hier keine Plasmazellen, auch 
sonst sind solche, soweit die van Gieson-F~rbung eine Beurteilung zul~Bt, nicht 
aufzufinden. Dagegen fallen zwischen den Lymphoeyten, wenn aueh an Zahl 
ihnen gegenfiber ganz zurtiektretend, einzelne polymorphkernige Leukocyten auf. 
Diese Zellansammlungen liegen zumeist deutlich in den Lymphspalten aul3en yon 
der Adventit ia der GefaBe, vor allem bei den etwas gr6Beren Arterien. I-Iingegen 
sind bei kleineren Gef~Ben, in erster Linie bei den Venen, auch die Wandsehichten 
des Gef~Bes yon den Zellmassen, allerdings weniger dieht, durchsetzt. Die Gef~l~e 
selbst sind aber nut  teilweise erweitert und mit  Blur gefiillt, an den meisten Stellen 
ist dieses jedoch ausgefallen. Eine besondere Anh~ufung yon Leukoeyten im 
Gef~Binhalt oder eine Randstellung dieser Zellen fi~llt im Rtickenmark selbst 
nirgends auf. Die kleinen Capillaren, besonders die der weiBen Substanz, zeigen 
z. T. auBen yon der dtinnen Wandung einzelne Lymphocyten, bier und da in 
einfacher Lage mehr ringf6rmig, meist nut an einzelnen Stellen des Kreisumfangs. 
Die die Pia, wie beschrieben, nur an gewissen Stellen etwas reichlicher durchsetzen- 
den Zellen sind ebenfalls Lymphocyten, zwischen denen auch einzelne Leukocyten 
liegen. 

Auch mit  starker Vergr6Berung sieht man, dab die am schwersten ver~nderten 
Gebiete der Vorderh6rner zu allermeist keine Ganglienzellen mehr aufweisen, nur 
hier und da linden sich ganz atrophische, die den mit  schwacher Vergr6Berung 
gesehenen entspreehen. D i e  besser erhaltenen Ganglienzellen in Gegenden, die  
weniger veri~ndert sind, lassen z. T: einen bl&sehenf6rmig gequollenen Kern er- 
kennen, umgeben yon einem ganz schmalen, sehmutzig dunklen Protoplasma- 
saum. Auch linden sich hier und da Reste solcher Ganglienzellen ohne Kern. 
In  den Hinterh6rnern dagegen, auBerhalb der Zellansammlungen, sind die Ganglien- 
zellen auch bei starker VergrSBerung v611ig gut erhalten und lassen auch sehon 
bei van Gieson-F&rbung Nissl-Schollen gu t  erkennen. Andere, am Rande st~rkerer 
Ver~,nderungen auch der Hinterh6rner gelegen, sind noch erhalten, aber schwerer 
ver~ndert. Sie sind kleiner und vor allem schm~ler. Der Kern erseheint oft auf- 
fallend hell und unscharf begrenzt, das Protoplasma hell, und verklumpte Nissl- 
Schollen liegen nur ganz auBen. Hier linden sich auch schon mehr zwischen 
Infiltraten gelegene Ganglienzellen yon auffallend schmaler Form, oft ohne er- 
kennbaren oder mit  einem ganz pyknotischen Kern. Das Protoplasma ist ganz 
hell und lgl~t bei van Gieson-Fgrbung kaum Tigroidschollen erkennen. An diesen 
entarteten Ganglienzellen trat,  ebenso wie an den ver~nderten Ganglienzellen 
iiberhaupt, eine sie umgebende Ansammlung yon Zellen, d. h. Gliazellen ~ :Neu- 
ronophagen, nirgends zutage. 

Der Zentralkanal zeigt ein ganz feines offenes Lumen und um dasselbe herum 
durehaus wohlerhaltene Ependymzellen. In  seinem Innern linden sich nirgends 
irgendwelche Zellen. In  seiner Umgebung, nach den Seiten aueh etwas welter 
entfern~, fallen etwas gr6~ere Zellen mit  groBem, runden bis ovalen, z .T.  leieht 
gebogenem und gut strukturiertem Kern auf, offenbar Gliazellen. 

Endlich sei noch erw&hnt, dab die starke VergrSBerung das schon mit schwaeher 
Gesehene bestatigt, dab die starke Zelldurchsetzung derVorderhSrner sich nicht ganz 
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scharf gegen die weiBe Substanz abhebt, und dab dieselben Zellen, welche die graue 
Substanz hier infiltrieren, in kleinen feinen Str~tngen, den Septen folgend, auch 
in die weige Substanz, aber nur eine kleine Strecke, fibergreifen. 

Fett/drbung mit Scharlachrot: Die leicht mitgef~rbten Markscheiden, besonders 
der weiBen Substanz, zeigen keine erkennbaren Ver~nderungen. Die Ganglien- 
zellen, besonders da, wo sie noch gut erhalten sind; in den HinterhSrnern und 
vor allem Clarkeschen S~ulen, weisen deutlich mitgef~rbtes ,,Lipofuscin" reichlich 
auf. DaB die allermeisten Ganglienzellen in den Vorderh6rnern vSllig vernichtet 
sind, l~Bt sich auch mit dieser Fi~rbung gut erkennen. Am auffallendsten sind die 
vor a l lem in den VorderhSrnern gelegenen, oben beschriebenen Zellhaufen, welche 
schon bei schwacher VergrSgerung rStlich gef~rbt erscheinen. Mit starker Ver- 
grSBerung erkennt man, dab das Protoplasma fast s~mtlicher Zellen dieser Zell- 
gruppen yon dicht gedr~ngten k6rnigen Fettmassen vSllig ausgefiillt ist. Offenbar 
hierdurch Sind die Kerne in einem groBen Teil dieser Zellen, oft bogenfSrmig 
zusammengepreBt, an den Rand der Zelle gedrfickt. Es handelt sich hier also mit  
Sicherheit um sog. K6rnchenzellen oder KSrnchenkugeln, und diese werden heute 
ziemlich allgemein im Zentralnervensystem yon Gliazellen abgeleitet, womit auch 
das morphologische Bild durchaus gut fibereinstimmt. AuBerhalb der Zellgruppen 
linden sie sich vereinzelt  auch sonst fiber die infiltrierten VorderhSrner verstreut. 
Weiterhin zeigen die oben beschriebenen und als Leukocyten gedeuteten einzelnen 
Zellen mit  polymorphem Kern zumeist einzelne ganz feine Fettk6rnchen. Solche 
linden sich auch in der als Gliazellen gedeuteten Zellvermehrung in der Umgebung 
des Zentralkanals. Die Endothelien der Gef~Be mit  den Zellm~nteln, yon denen 
hier noch nachgetragen sei, dab sie oft geschwollen, mit groBem hellem Kern, 
erscheinen, zeigen vielfach Fettk6rnchen in etwas grSBerer Menge. 

Earbung mit Methylenblau /i~r Nissl-Schollen: Da das gfickenmark im ganzen 
in Formol eingelegt war, konnte die Original-Nissl-Methode, um sog. J~quivalenz- 
bilder zu bekommen, nieht angewandt werden. Jedoch zeigte auch so die Methylen- 
blauf~rbung, und ebenso die Pappenheim-Unnasche Methylgrfin-Pyroninf~rbung 
(nach l~ngerem Einlegen in Alkohol vor der F~trbung), die Tigroidschollen deut- 
lieh. Die F~rbungen besti~tigten nur das oben sehon Dargelegte: Den Verlust fast 
s~mtlieher Ganglienzellen, besonders in den VorderhSrnern, die AuflSsung der 
Tigroidschollen oder deren Verklumpung sowie das Erscheinen yon verklumpten 
Schollen nur am Rande der Zellen in den Gebieten stark entarteter Ganglien- 
zellen, das vSllige Erhaltensein der Nissl-Schollen in gut erhaltenen Nervenzellen 
auBerhalb der Zelleinlagerungen in den HinterhSrnern und vor allem Clarkeschen 
S~ulen. Die Pappenheim-Unnasche ~ethode  zeigt die gleichen Ganglienzellbilder. 
Zudem wurde diese Methode Zur Fahndung auf Plasmazellen verwandt, die jedoch 
auch mit  ihr nirgends nachgewiesen werden konnten. 

Oxydasemethode (nach Grae/]). Waren schon bei Ubersichtsbildern in den 
diffusen Infiltraten der grauen Substanz wie in den Zellm~nteln um die Gef~Be 
und in der Pia der Form der Kerne nach einzelne Leukoeyten aufgefallen, schienen 
diese aber ziemlich sp~rlieh zu sein, so ergab die Oxydasereaktion eine geradezu 
fiberraschend groBe Zahl yon Leukocyten. Die graue Substanz, besonders die 
VorderhSrner, sind in weit grSBerer ]Y[enge als erwartet yon Leukocyten durch- 
setzt, z .T.  mehr einzeln gelegen, zum groBen Teil aber auch dichter gedri~ngt. 
Ebenso fanden sie sich in den befallenen Teilen der HinterhSrner, allerdings in 
welt kleinerer Zahl. Ihre grSBte Anzahl wiesen die vordersten Abschnitte der 
VorderhSrner auf. Die inmitten der KSrnchenzellnester angenommenen Leuko- 
cyten best~tigen sich auch mit  der Oxydasereaktion. Sie liegen hier  vor allem 
nach dem Rande dieser Zellnester zu, sind aber doch an Zahl welt geringer als 
die KSrnchenzellen selbst. Deren Fettmassen zeigen e ine  leichte Mitfi~rbung wie 
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ja Fe t t  iiberhaupt. In  der weiflen Substanz finden sich nur ganz vereinzelt Leuko- 
eyten in den Septen. Dagegen finden sieh in den Zellm/~nteln um die Gef/~l]e der 
grauen sowie der weiBen Substanz weir mehr Leukoeyten als erwartet, wenn 
auch in geringerer Zahl als Lymphocyten. Eine besonders grofle Zahl yon Leuko- 
cyten, den Lymphoeyten beigemengt, finder sich in den Zellm/~nteln um das 
Zentralgef/~B und um das grebe Gef/~B der Fissura anterior bis in die Pia hinein.  
Der Gef/~Binhalt selbst zeigt, we er erhalten ist, auch bei der Oxydasereaktion keine 
besondere Zahl yon Leukocyten oder Randstellung solcher. Nur best~tigt sich 
auch hier das schon Erkannte, dab einzelne grebe Piagefgfle eine etwas grSflere 
Zahl yon Leukocyten aufweisen. Die Gegend der Zellinfiltrate der Pia, ihrer 
vorderen Abschnitte in manchen HOhen, zeigt auch hier eine ziemlich grebe Zahl 
yon Leukocyten. Die Kerne wurden bei der Oxydasereaktion bei einem Teil der 
Schnitte mit  Alaun-Carmin gefgrbt. Sie entsprechen in der Hauptsache den 
polymorphen Kernen der Leukocyten. l~ur hier und da fiel ein mehr zentral 
gelegener, runder Kern auf, so dab man hier mehr an Myeloeyten oder Myeloblasten 
erinnert wurde, ohne aber mit  Bestimmtheit  sagen zu wollen, daB solehe vorlagen. 

Markscheidenmethode: Die Markscheiden der weil]en Substanz zeigen nirgends 
irgendwie auffallende Ver/~nderungen. In  der grauen Substanz, besonders in den 
VorderhSrnern, fehlen inmit ten der dichtesten Zetlinfiltrate, vor allem in den 
K6rnchenzellhaufen, die Markscheiden vollst/indig. Im iibrigen sind sie in der 
grauen Substanz zwisehen den mehr diffusen Infiltratzellen noch erhalten, zeigen 
aber in diesen Gebieten, vor allem in den Vorderh6rnern, auffallende Ver/~nde- 
rungen. Sie sind z. T. ganz unregelm/~i]ig varik6s gequollen, so dab sie die bizarrsten 
Formen bilden, dabei farhen sie sich z. T. sehr sehlecht, oft nur am Rand, wahrend 
die gequollenen Hauptteile selbst ganz hell erseheinen. Es handelt sich hier um 
die bekannten Bilder degenerierter Markscheiden. Ein eigentlicher v611iger Zerfatl 
1/~Bt sieh direkt morphologisch nicht verfolgen. 

Bielschowsky.Methode /#Jr 1Veuro]ibrillen: Die Achsenzylinder und ihre Quer- 
schnitte in der weiflen Substanz ebenso wie die Neurofibrillen in wenig ver/~nderten 
Gebieten der grauen Substanz sind durehaus gut erhalten und ebenso, soweit 
gut erkennbar, in den gut erhaltenen Ganglienzellen. Dagegen fehlen die Neuro- 
fibrillen inmitten der K6rnchenzellansammlungen zu allermeist. Sonst sind sie 
aueh in den infiltrierten Partien der Vorderh6rner erhalten, zeigen aber, wenn 
auch nur teilweise, klumpige Anschwellungen, d .h .  also Degenerationsformen. 
Im groBen und ganzen hat man den Eindruek, als ob die Nervenfibrillen zahl- 
reieher und besser erhalten sind als die Markseheiden, wle das ja auch /~hnliehen 
Beobaehtungen z .B.  bei der Tahes, um yon der multiplen Sklerose ganz zu 
schweigen, entspricht. 

Die Holzersche Methode wurde zum Zwecke des Nachweises der faserigen Glia 
verwandt. Eine sichere Vermehrung derselben bestand nirgends. Jedoch muB 
hinzugefiigt werden, dab die sonst sehr gute Methode uns hier nur sehr mitteL 
maBigeErgebnisse lieferte, wahrseheinlich infolge 1/ingeren Aufenthaltes des Riicken- 
marks in Formol. 

Aut Eisen wurde mittels Perrocyan~aliums und Schwe/elammo~iums im Hinblick 
auf die kleinen Blutaustrit te untersueht, da, wie erw/~hnt, Lubarsch Eisenpigmen~ 
als Beweis intravitalen Geschehens nachgewiesen hat. Wir konnten nirgends 
Pigment  erkennen und auch mittels der Methode auf Eisen nirgends solehes 
naehweisen. 

D e r  h ie r  g e g e b e n e n  B e s c h r e i b u n g  de r  h i s to log i schen  R i i c k e n m a r k s -  

b e f u n d e  ist, wie  oben  gesagt ,  das  Gebiet der Anschwellung des Lenden~ 
marlcs z u g r u n d e  gelegt .  D o c h  soil  b e t o n t  werden ,  d a b  sich d ie  g l e i e h e n  

31" 
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Ver~nderungen vom oberen Halsmark bis zum Ende des Filum terminale 
fanden. DaB dieselben in ihrer Hoehgradigkeit  und in ihrem Sitz auch in 
nahe beieinander gelegenen Gegenden schwanken, ist sehon erw~hnt 
worden. I m  groBen ganzen waren dieVerinderungen sowohl nach oben wie 
nach unten zu etwas abnehmend. So fanden sich im Halsmark etwas 
zahlreichere und besser erhaltene GangIienzellen, aueh in den Vorder- 
h6rnern im Gebiet der hier auch etwas weniger dieht gedringten 
Zellansammlungen. Dagegen t raten gerade im t Ia lsmark die beschrie- 
benen kleinen Blutaustri t te am st~rksten hervor. Die Pia und die 
groBen Nervens t imme zeigten hier kaum Zelleinlagerungen. Auch im 
untersten Teil des Riickenmarks waren die Ver~nderungen etwas 
weniger hochgradig, vor allem fanden sich hier weniger K6rnchen- 
zeUgruppen. 

Von dem Gehirn konnte, wie oben dargelegti aus iul~eren Grfinden 
nur die Medulla oblongata untersucht werden. ~Hier fanden sich die 
gleiehen Zellinfiltrationen, aber weniger dieht gedringt  und in geringerem 
MaBe. Dementsprechend waren die Ganglienzellen hier meist gut er- 
halten, dagegen fanden sieh auch fast um alle Gefil3e dichte Zellm~ntel, 
aueh um die Gef~13e der Pia, die hier aueh sonst yon Zellen ziemlich 
stark durchsetzt w a r .  

Fassen wir das beschriebene mikroskopisehe Bild der Rtickenmarks- 
verinderung kurz zusammen. Es handelt sich um einen typischen Fall 
yon Poliomyelitis anterior acutissima, und zwar von nur 24 stiindiger 
Dauer nach Einsetzen der Lihmungen,  naeh dem allgemeine unkenn- 
zeichnende Prodromalerscheinungen einige Tage vorausgegangen waren. 
Solche FMIe sind nur sehr selten anatomisch besehrieben worden, 
Lubarsch erwihnt  einen yon 2 Tagen Dauer. 

Die histologischen Ver~nderungen sind aul~erordentlich schwere, wie 
immer in den sehr friih verstorbenen Fallen, welche ja eben die s t i rksten 
Erkrankungsgrade darbieten, so z .B.  auch der zuletzt besehriebene 
Fall von Hassin. Wir k6nnen die sicher einheitlich zusammen- 
gehSrenden Verinderungen am besten in zwei Gruppen einteilen. Ein- 
real liegt eine di//use Ver~inderung vor, und zwar nur der grauen Substanz, 
wenn auch ohne scharfe Grenzen. In  dieser sind hauptsichlich die 
grauen VOrderhgrner und die Basis der Hinterh6rner betroffen, wihrend 
deren hintere Abschnitte und vor allem die seitlieh gelegenen Clarkeschen 
S~ulen weniger ergriffen sind. Es entspricht dies dem Befund in der 
weitaus gr61~ten Mehrzahl der FMle. Der gerade das Gegenteil zeigende 
Fall  yon Moenckeberg stellt nur eine Ausnahme yon der I%egel dar. 
Diese diffuse Verinderung der grauen Substanz besteht einerseits in 
vglligem Zugrundegehen der Ganglienzellen oder doch wenigstens in ihrer 
hochgradigen Degeneration. Die von so vielen beschriebene, y o n  Pea- 
body, Draper und Dochez aueh gut abgebildete, Neuronophagie konnten 
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wir ausgesprochen nirgends nachweisen (ebensowenig aueh z. B. Savini- 
Castano, Mdnckeberg, Lubarsch oder Hassin). Sie tritt, wenn vorhanden, 
wohl auch erst sparer zutage. Welter sieht man ein Zugrundegehen 
bzw. eine Degeneration der Markscheiden, wie es auch Hassin gut be- 
schreibt, und, wenn auch nur in geringerem Grade, eine solche der 
Nervenfibrillen der entsprechenden Gebiete. Andererseits linden sich 
hier stiirkste Zellin/iltrationen. Es handelt sich bei ihnen einmal um 
Leukocyten, und die Oxydasereaktion zeigt au/s deutlichste, daft diese in 
gro[3er Masse vorhanden sind. Wir kSnnen also H~iuptlis Befunde durch- 
aus best~tigen im Gegensatz zu den meisten anderen Beschreibern, die aller- 
dings die hier besonders lehrreiche Oxydasereaktion nicht verwandten, 
wie jfingst noch Hassin, der annimmt, dab die Leukocyten vSllig fehlen, 
und die Zellen ausschliel31ich ffir Gliaelemente halt (auch sein Fall 
war ein sehr frfiher). Weiterhin finden sich Lypmhocyten und dann 
Zellen, welche wohl von Gliazellen abgeleitet werden dfirfen. Hierher 
gehSren die Fett  in grol~en Massen speichernden Kgrnchenzellen. Letztere 
liegen mehr einzeln zerstreut in den !nfiltrationsherden, dann aber vor 
allem in grSlteren Gruppen dicht gedrangt zusammen, zwischen denen 
dann nur noch, hier vereinzelt, besonders nach au~en zu, Leukocyten 
gelegen sind. Diese KSrnchenzellen sind mit dem Zerfall yon Mark- 
scheiden in Zusammenhang zu bringen. Eine Wucherung faseriger Glia 
ist noch nicht nachzuweisen. 

Die zweite augenfallige Veranderung betrifft auch die graue Sub- 
stanz, aber ebenso, sogar noch starker hervortretend, die wei[3e Substanz 
und schlie~lich die Pia. Es handelt sich darum, da[t weniger iu den 
W~nden kleinerer Gefa~e als haupts~chlich in Lymphri~umen um last 
alle Ge[~i[3e sich dichte ZeUansammlungen finden, wie sie von allen Unter- 
suchern gefunden wurden. Sie bestehen aus Lymphocyten, aus Leulco- 
cyten und aus einzelnen grS[3eren mononuel~ren Zellen offenbar adven- 
titiellen Ursprungs. Diese Zellmantel sind am allerst~rksten ausgepr~gt 
um die Zentralgef~e und die Gefase der Fissura anterior bis zur Pia 
und, vor allem in manchen RiickenmarkshShen, auch in die vorderen 
Teile der Pia sich fortsetzend. Auch in diesen Zellm~nteln deckt die 
Oxydasereaktion eine weit grSl~ere Zahl yon Leukocyten auf, als sonst 
zu vermuten ware, auch hier wieder in roller Ubereinstimmung mit 
H~iuptli Die Veranderungen der Pia treten im ganzen gegen die des 
Rfickenmarks in den Hintergrund, was gegen die Ansicht yon Scheel 
und Harbitz sowie Peabody, Draper und Dochez yon der Ausbreitung des 
Prozesses primar yon der Pia aus spricht. In dem gleichen Verh~ltnis 
wie die Piaveranderungen standen die nur stellenweise vorhandenen sehr 
geringen Veranderungen der gro~en Nervenstrange zu denen des Rficken= 
marks. Die Medulla oblongata ist im gleichen Sinne wie das Riicken- 
mark, aber geringer, verandert. Plasmazellen fanden sich nirgends (im 
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Gegensatz zu H~iuptli, aber in Ubereinstimmung mit  Hassin u.a.) .  
Die Erkrankung ist hierzu ~oeh zu frisch. 

Blutungen bestanden vereinzelt in der grauen Substanz, besonders 
im Halsmark und dann im vorderen Teil der Pia in bestimmten HShen. 
Wir fanden sie, wie auch Moenckeberg und Wickman, gerade nicht an 
den starksten Veranderungen entspreehenden Stellen. AuBerdem land 
sieh noeh eine ausgesprochene Hypergmie der Pia. 

1Jbersehauen wir diese Veranderungen, so kSnnen wir den Gesamt- 
vorgang als einen entzi~ndlichen auffassen. Wir haben es vollstandig 
vermieden, die Veranderungen in solehe des Parenchyms nur des inter- 
stitieUen Gewebes einzuteilen, wie es friiher aus den verschiedensten 
Griinden geschah. Dagegen ergab sich yon selbst eine Gliederung in 

e ine  diffuse Veranderung, welche ohne erkennbare Abhangigkeit yon 
Gefal~en nur die graue Substanz betrifft, und eine mehr umschriebene 
Veranderung in Gestalt yon Ze]lansammlungen i n  der Wandung und 
besonders in den Lymphraumen um die Gefal~e der Gesamtheit des 
Riiekenmarks und seiner weichen Hfillen. Dieser letztere Proze~ ent- 
sprieht vSllig Veranderungen, wie sie aueh sonst im Zentralnerven- 
system stets als entzfindliehe gedeutet werden. Ich erinnere nur an die 
Encephalitis epidemiea, die gerade H~iuptli und Hassin an der Hand  
yon Fallen in naheliegenden Vergleich zu der Poliomyelitis setzen. Da- 
gegen trennen wir toxisehe Ringblutungen u. dgl., f~tlsehlich a~ch oft 
Encephalitis bzw. Myelitis gensnnt,  lieute wieder scharf yon der E n t -  
zfindung. 

Die in den Zellmanteln um die Gefa~e auftretenden Zellen sind die 
gewShnliehen Zellen entzfindlicher Infil trate:  Leuko- und Lympho- 
eyten. Aber such die diffuse Veranderung der grsuen Substanz, und 
diese ist js  die schwerste und ffir die Folgezustande maBgebende , kSnnen 
wir mit  vollem l~eeht als entzfindliehe auffsssen und bezeiehnen. Die 
hochgradige Degeneration der Nervenelemente, besonders der Ganglien- 
zellen, bis zu i h r e m  vSlligen Verschwinden widerspricht dem keines- 
wegs. Nichts spricht daffir, sie sls selbstandige Veranderung, die Vor- 
gange allein einleitend, sufzufsssen. In  dem besehriebenen Fall waren 
fibersll die hochgradigsten ZerstSrungen der Nervenelemente und die 
schwersten entziindlichen Zellinfiltrationen 5rtlich aneinandergekoppelt. 
Ubersll, wo die Ganglienzellen und die Nervenfasern gsnz gesehwunden 
oder nur noch in atrophisehen Resten vorhanden w~ren, bestanden 
such die sehwersten entzfindliehen Veranderungen, aul~erhalb derer 
die Ganglienzellen meist auffallend gut erhalten waren, aueh im Hin- 
blick suf ihre IVissl-Sehollen. In den meisten Fallen der Literatur konnte 
~[hnliehes festgestellt werden. Die Beobaehtungen Risslers yon hoeh- 
gradiger Ganglienzelldegeneration allein stellen zum mindesten eine 
seltene Ausnahme dar. Da~ die Zellinfiltrate an sieh nicht yon der 
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Lage der Ganglienzellen, sondern yon der Gef~vertei lung abh~ngig 
sind, haben Goldscheider, Wickman und Lubarsch betont. 

Es liegt also kein Grund vor, die Ver~nderungeu der Ganglienzellen 
allein aus dem Gesamtbilde der Ver~nderungen herauszuheben und als 
das Primgre und allein Mal~gebende hinzustellen, wie es Charcot und 
nach ihm viele andere, auch noch Moenckeberg, letzterer z .T .  der all- 
gemeinen Lehre Weigerts folgend, getan haben. Vielmehr spricht alles 
daffir, dal~ die Veranderungen der nerv6sen Elemente, denen der Epi- 
thelien parenchymat6ser Organe entsprechend, nut  eine Teilerscheinung 
des entzfindlichen Gesamtkomplexes sind. Sie entsprechen dem, was 
z. B. yon Lubarsch als alterativer Vorgang bei Entzfindungen bezeichnet 
wird, denn das Mal]gebende ist, dab sich auf Gefi~l~veri~nderungen hin- 
weisende exsudative Prozesse und andere Reaktionen abspielen, um 
yon Entzfindung sprechen zu dfirfen. Und sie linden sich bei der 
Poliomyelitis anterior, wenn ira akuten Stadium beobachtet, und ganz 
besonders deutlich in unserem sehr frfihen Fall. Es sind neben Hyper- 
~mie und Lymphocytenansammlung ganz besonders die Leukocyten, 
die wir in diesem Sinne hervorheben m6chten. 

Wit sehen also die Vereinigung von Vorggngen , welche, auch bei strengster 
Fassung des Wortes Entzis i~berall, so auch bier im Zentralnerven- 
system, als solche bezeichn4t werden di~r/en. Fassen wir bei dieser Ent- 
zfindung die Ver~nderungen der Nervenelemente auch nicht als einen 
selbst~ndigen prim~ren Proze[~ auf, so soll andererseits doch nicht in 
Abrede gestellt werden, dal~ die zugrunde gehenden Ganglienzellen 
uicht auch ihrerseits chemotaktiscli anlockend und somit entzfindungs- 
unterstfitzend wirken kOnnten, wie dies bei Zelluntergang yon Weigert 
und Herxheimer und mehr allgemein besonders yon R6ssle betont wurde. 
Darin sehe ich aber keinen Grund, dies aus dem Gesamtgeschehen der 
Entzfindung herauszuheben und die Ganglienzelldegeneration im Charcot- 
schen Sinne als selbstKndig zu deuten. Darauf dab zugrunde gehende 
Ganglienzellen chemotaktisch wirken, kOnnen die Beobachtungen yon 
Rissler, Harbitz und Scheel u. a. hinweisen, besonders deutlich aber die 
von Peabody, Draper und Dochez und die yon Beneke bei infizierten 
Allen, bei denen sich ni~mlich Leukocyten  um zugrunde gehende Gan- 
glienzellen ansammeln. 

Wir haben die starlce Beteiligung der Leulcocyten an den Infiltrations- 
herden stark unterstrichen. Anf~nglich behauptet,  wurde dann die 
Leukocytenbeteiligung stark vernachl~ssigt, ja ganz geleugnet. Zur 
Beurteilung sind hier einmal aber ganz frische Fglle, wie der unsere, 
allein geeignet; dasselbe sehen wir auch bei der Encephalitis epidemica, 
bei der auch erst die selteneren F~lle ganz kurzer Dauer die Leuko- 
eyten in grSl~erer Zahl, als sonst angenommen, zeigten. Und sodann 
ist die Oxydasereaktion besonders geeignet, um Aufschlu~ fiber die 
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Mengen-Verhi~ltnisse der Leukocytenbeteiligung zu geben. Gerade 
mit ihr hat H~iuptli erst die grol3e Leukocytenzahl wieder bctont, und 
wir k6nnen seine Befunde auf Grund derselben Technik, die uns auch 
geradezu iiberrasehende Bilder bot, durchaus bestgtigen. Es ist dabci 
allerdings auffallend, dal~, wie im Schrifttum mehrfach erw~hnt (z. B. 
Lubarsch oder Prosch]cin), ~adr auch in unserem ausnehmend frilhen 
Falle nirgends besondere Anhi~ufung oder Randstellung von Leuko- 
cyten in den kleinen Gefgl]en als Zeichen ihrer Auswanderung fanden. 
Im Hinbliek hierauf sou aber erw~thnt werden, dab wir Bilder, die 
etwa auf 6rtliche Entstehung der Leukocyten aus adventitiellen Zell- 
e]ementen (vor allem G. Herzog) hinwiesen, nicht beobachten konnten. 
Wenn im ilbrigen 6frets aueh eine allgemeine Verarmung des Blutes 
an Leukocyten und Vermehrung der Lymphocyten in ihm angegeben wird, 
so scheint dies doch keineswegs sieher oder wenigstens regelm~tl~ig der 
Fall zu sein. Peabody, Draper und Dochez geben auf Grund sehr ein- 
gehender Blutuntersuchungen und deren Zusammenstellung in Ober- 
sichten an, dab sie in dem Blut ihrer Poliomyelitisf~lle mit einer Aus- 
nahme stets V e r m e h r u n g  der Leukocyten und Vcrminderung der 
Lymphocyten fanden. 

Was die Lymphocyten bctrifft, die wir, wie alle Untersucher, in grol~en 
Massen vor allem in den Infiltraten der perivascularen Lymphr~ume 
fanden, so ist hier zumeist an eine Abstammung aus den lymphatisehen 
Organen und Verbreitung auf dem Lymphwege gedacht worden. Es 
sei daran erinnert, daB, wie eingangs erw~hnt, unter den Sektions- 
befunden Schwellungen der LymphknStehen usw. ein gewOhnliches Bitd 
darbieten (Lubarsch u. a.), und dal~ sieh bei Tierversuchen (Landsteiner, 
Flexner, Rdmer) das lymphatische Gewebe n~ehst dem Zentralnerven- 
system am infektiOsesten erwies. Die Tatsachc nun, dais bei der Polio: 
myelitis wie bei der Encephalitis diese Lymphocyten in Gestalt yon 
M~nteln um die Gef~Be das Bild ganz beherrschen, legte aber auch 
eine an@re, 5rtliche, Entstehung nahe. Hom~n hat schon darauf hin- 
gewiesen, da$ sie yon bier seBhait gewordenen Zellen nach Art der sog. 
Clasmatocyten oder ruhenden Wanderzellen oder adventitiellen Zellen 
abgeleitet werden kSnnten. Auch Marchand spricht sich in diesem 
Sinne aus, und insbesondere sein Schiller G. Herzog h~l~ die autoch- 
thon 6rtliche Bildung filr die meisten dieser Zellen filr gesichert; 
filr die Encephalitis hat sich Gross dem angeschlossen. Als Hinweis 
hierauf kann man anftihren, dall sich daneben in unserem Falle, wie 
auch sonst fast stets beschrieben, grSllere Zellen mit hellerem Kern 
linden, die wohl sicher yon adventitiellen Zellen ahzuleiten sind, wenn 
eine sichere Beweisfilhrung auch hier schwierig ist. Dcrartige Zell- 
formen sind z=B. yon Manckeberg sowie Benelce hier betont worden, 
und letzterer schreibt: ,rich hatte den Eindruck lebhafter Anteilnahme 
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der Adventitiazellen an der Zellvermehrung." Was von verschiedenen 
Forsehern als , ,Polyblasten" besehrieben wurde, geh6rt sicher hierher. 
Diese 5rtliche Entstehung der Lymphocyten widerspricht auch keines- 
wegs der oben angeftihrten Infekti6sitgt des lymphatischen Gewebes. 
Wir kSnnen uns sehr gut vorstellen, da~ das Virus besondere Verwandt- 
schaft zu den Lymphbahnen hat, sie bevorzugt, so auch im Zentral- 
nervensystem; diese liegen ja aber hier perivaseulgr und so den Adven- 
titiazellen unmittelbar benachbart. 

Aus den Lymphocyten entstehen nun die Plws~nazellen. Sie spielen 
denn auch im Zentralnervensystem eine besondere Rolle, so bei De- 
mentia paralytica, aber auch in den Zellinfiltraten bei Encephalitis 
epidemic~ wie bei der Poliomyelitis aeuta. Wir haben in unserem Falle 
keine Plasmazellen gefunden. Er  war zu frisch. Lubarsch gibt ftir ihr 
Erseheinen den 5. Tag an, dann sollen sie in Fgllen lgngerer Dauer 
sich regelmgl3ig und reichlich finden. 

Wenn Lubarsch aueh etwa den 5. Tag. ftir das Erscheinen yon Fet t -  
kSrnchenzellen angibt, so zeigt unser --  erst 24 Stunden alter --  Fall, 
dab sie aueh  weit frtiher auftreten k6nnen, denn wir fanden sie, und 
verweisen auf unsere Besehreibung, schon sehr reiehlich, vor allem in 
kleinen Haufen zusammengelegen. Sie sind bekanntlieh nach heutiger 
Auffassung zumeist von Gliazellen abzuleiten und hgngen mit  dem Zerfall 
yon Markscheiden zusammen, der in unserem Falle ja aueh schon bestand. 
Wenn Hassin dabei auch Zellen, die er ausdrticklieh als polymorph- 
kernig bezeichnet, yon Gliazellen ableitet, so beruht dies wohl auf 
einem Irr tum. Auch wir fanden solche Zellen in jenen Haufen, und 
eine Entseheidung bei gewOhnlichen Fgrbungen schien in der Tat  
schwierig. Die Oxydasereaktion zeigte aber einwandfrei, daf3 es sich 
hier um den KSrnchenzellen beigemengte, besonders am guBeren Rand 
der Zellhaufen gelegene, polymorphkernige Leukocyten handelte. Die 
K6rnchenzellen dienen der Sguberung des Feldes zur Einleitung repara- 
river Vorggnge; solche sind also yon Anfang an angedeutet, auch be- 
ginnende GliazellvergrSBerung fiel uns schon auf. Eigentliche repara- 
torische und proliferative Vorg~nge der Glia und des Bindegewebes 
waren aber in unserem Falle naturgem~13 noeh nicht vorhanden. 

Was nun endlich die eingangs ebenfalls gestreifte Frage anlangt, 
ob die Erkrankung primgr das Rtickenmark betrifft  oder erst von den 
weichen Hguten auf dasselbe iibergreift, wie dies vor allem Harbitz 
und Scheel annahmen ,  so spricht unser Friihfall unbedingt hiergegen 
und ftir das Zentralnervensystem selbst als Ausgangspunkt. Wir fanden 
die Pia nur geringer und haupts~chlich nur in den vorderen Abschnitten 
mitbefallen. Offenbar war der Weg ein umgekehrter, yon dem am 
st~rksten vergnderten Rtickenmark aus dureh die Zentralgefgl~e und 
die des Fissura anterior begleitenden Lymphbahnen fortgeleitet. Daft 
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die  groBen N e r v e n s t ~ m m e  bei  uns  auch  n u r  sehr  wen ig  befa l l en  waren,  

s t i m m t  m i t  zah l r e i chen  A n g a b e n  des  S c h r i f t t u m s  f iberein,  wesha lb  j a  auch  

d ie  f r f iher  au fges t e l l t e  B e h a u p t u n g ,  dab  d ie  E r k r a n k u n g  an  den  peri-  

p h e r e n  N e r v e n  beg inne  u n d  sich yon  h ier  auf  das  R f i c k e n m a r k  for t -  
pf lunze ,  l~ngs t  au fgegeben  ist. 

Aus  dem G e s a m t s c h r i f t t u m  wie  aus  u n s e r e m  Fal l ,  aus  de r  h i s to log ischen  

U n t e r s u c h u n g  wie aus  den  b e d e u t s a m e n T i e r v e r s u c h e n ,  k 6 n n e n  wi r  den  

SchluB z iehen,  d a b  die Poliomyelitis anterior acuta sine echte Entzi~ndung 
des Zentralnervensystems, besonders des Ri~clcenmarks, ist. Sis tritt unter 
besonderer Bevorzugung der grauen Substanz und bier wieder resist der 
VorderhSrner au]; das  uns  h e u t e  m i t  z i eml iche r  S iche rhe i t  b e k a n n t e  

be leb te  Virus  sche in t  s ine  besonde re  V e r w a n d t s c h a f t  zu  den  B e s t a n d -  

t e i l en  d ieser  G e g e n d  zu bes i tzen .  Der kranlcha]te Porgang ale solcher ist 
nu t  aus den au[ der H6he der Verdnderungen stehenden, aleut zum Tode 
]i~hrenden Fdillen zu erkennen, vor allem denen von nur wenigen Tagen 
Dauer, die selten sind, und zu denen unser Fall  geh6rt. Es  e rg ib t  sich 

yon  selbst ,  d~3 in  den  me i s t en  F~l len ,  we lche  f iber leben u n d  in  das  

R e p a r a t i o n s -  u n d  A u s h e i l u n g s s t a d i u m  ge langen ,  Si tz  u n d  U m f a n g  der  

V e r ~ n d e r u n g e n  v ie l  b e g r e n z t e r  u n d  ge r inggrad ige r  ist.  D e r  Vorgang  ale 
solcher  w i rd  der  gleiche sein. 
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