(Aus dem Pathologischen Institut des stadtischen Krankenhauses zu Wiesbaden.
Vorstand: Prof. Dr. Q. Herzheimer.)

Uber Poliomyelitis anterior acuta.

Von
Dr. W. Wohrmann.

(Eingegangen am 16.Oktober 1925.)

Wihrend in neuerer Zeit die Ursachen der ,,spinalen Kinderlahmung*
(Heine-Medinschen Krankheit) durch die Untersuchungen von Land-
steiner, Flexner und Noguchi u. a. einer gewissen Klirung entgegengefiihrt
sind, gibt es noch eine Reihe von Streitfragen iiber die Pathogenese
und besonders die feinere Histologie der Erkrankung.

Pathologisch-anatomisch miissen wir die im akuten, fortschreitenden
ProzeB3 selbst untersuchten Falle und die im Spatstadium bzw. Folge-
stadien zur Sektion gekommenen scharf trennen. Diese Spitfille konnen
wir gut mit Lubarsch in ein Reparationsstadium und ein Endstadium
der Vernarbung einteilen. Wichtiger sind die Frithfille, da sie allein
iiber den Vorgang selbst ein Urteil gestatten. Im wesentlichen soll
im folgenden nur von ihnen, vor allem auch an der Hand der eigenen
Untersuchung eines auBergewthnlich frithen Falles, die Rede sein.

- Makroskopisch finden die Untersucher iibereinstimmend geringe und nicht
besonders charakteristische Veranderungen im Zentralnervenorgan: erhdhte
Spannung der Dura, Hyperimie der Pia, Umschlag des Farbtons der grauen
Substanz ins Gelbliche und Rétliche, starkes Odem, einige Blutsprenkelungen sind
das Hochste, was man von Befunden erhebt. Viel wichtiger ist das histologische
Bild, welches hiufig das auch nach dem klinischen Befund Erwartete aibertrifft.
Schon die Bezeichnung ,,disseminierte Meningo-Myelo-Encephalitis®, die Job und
Froment dem pathologisch-anatomischen Prozell geben und die auch Lubarsch
empfiehlt, deutet darauf hin, daf alle Teile des Zentralnervensystems daran be-
teiligt sind. Die zuerst von Schultze und Redlich beschriebenen mikroskopischen
Verdnderungen auch in héheren Abschnitten des Zentralnervensystems und in
den Hirnhduten konnten denn auch von fast allen folgenden Forschern bestiatigt
werden. Im Riickenmark sind in erster Linie die motorischen Vorderhérner
beteiligt, aber auch die Hinterhérner sowie die Clarkeschen Siulen sind oft in
Mitleidenschaft gezogen, manchmal so stark, daB sich das H. der grauen Substanz
schon makroskopisch besonders stark heraushebt. In seltenen Féallen sind die
Hinterhorner auch besonders stark betroffen (Lubarsch), und Ménckeberg beschrieb
sogar einen Fall, der Verinderungen nur in den Hinterhérnern zeigte. Am stirksten
sind die Verdnderungen im Gebiet der Anschwellungen. Vom Gehirn sind meist
besonders Medulla olbongata und Pons, in manchen Féllen auch das iibrige Gehirn
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bis in die Rinde, mitbefallen. Auch die weichen Hirnhaute zeigen zumeist Ver-
anderungen. i

In der Hauptsache handelt es sich einmal um Infiltrationen, zum
Teil an die Gefifle gebunden, zum Teil im Gewebe selbst liegend, dann
um alterative Vorgéinge und schlieBlich in dlteren Féallen um Wucherung
der Neuroglia und des Bindegewebes. Fiir die Art des Vorganges und
das primdr Zugrundeliegende sind verschiedene Deutungen gegeben
worden.

Hier stehen sich, wie bei manchem anderen krankhaften Vorgang,
in der Hauptsache 2 Anschauungen gegeniiber, ob es sich némlich um
eine primdre degenerative (Charcot und Joffroy w.v.a.) oder um eine
primdr entziindliche (Goldscheider, Siemerling, Harbitz, Wickman u. a.)
Verdnderung handelt.

Der Auffassung, dafl eine Entziindung vorliegt, und den Wickmann-
schen Ausfithrungen schlieit sich in seinem Sammelbericht Lubarsch
an. Auch Peabody, Draper und Dockez vertreten in einer gréBeren,
meist klinischen, aber auch auf die anatomischen Untersuchungen von
eigenen Fallen gestiitzten, lingeren Abhandlung die Annahme, daf
eine Entzindung vorliegt. In seiner 1921 erschienenen Arbeit stellt
sich auch Hduptli in einer Untersuchung vor allem jingerer Falle auf
den Standpunkt des primér-interstitiellen Prozesses. Im Jahre 1923
erschien die Arbeit von Hassin, die von einem Nebeneinander der beiden
Prozesse spricht.

Wir kénnen heute wohl weniger den scharfen Unterschied zwischen

Parenchym und interstiticllem Gewebe machen, als die Frage so
fassen, ob eine primére Schidigung der Ganglienzellen, die zu deren
Degeneration fithrt, allein vorliegt, an die sich erst sekundar reparative
Infiltrate und Gewebewucherungen anschliefen, oder ob wvon vorn-
-herein eine Entziindung besteht. Bei jeder entziindlichen Affektion
leidet das hochst entwickelte Parenchym, hier also das spezifische Nerven-
gewebe, besonders die Ganglienzellen, in Gestalt von Degenerationen.
Das fir die Entziindung MaBgebende sind die Reaktionsvorginge, die
sich an den GefiBlen und im GefaBbindegewebe, bzw. im Zentralnerven-
system in der Neuroglia, abspielen. Diese Frage nach dem Wesen des
Prozesses — nur Degeneration mit Reparation oder Entziindung —
kann natiirlich auch nur an frischen Fallen entschieden werden. Fast
alle neuerdings untersuchten Fille dieser Art haben fiir echte Ent-
ziindung gesprochen.

Von besonderem Belang ist die Frage der einzelnen bei der Polio-
myelitis anterior acuta auftretenden Zellformen. Es haben offenbar
die gleichen Zellen bei verschiedenen Forschern eine verschiedene
Deutung gefunden. Es handelt sich hier vor allem um die Frage des
Auftretens oder Nichtauftretens von Leukocyten. Weiter kommen
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groBere Zellen in Betracht, oft mit Maximow Polyblasten genannt,
deren Abstammung strittig ist, ferner finden sich — unbestritten —
Lymphocyten, dann Plasmazellen und Kérnchenzellen.

Es ist klar, dal der Zellenibefund sehr von der Zeit des Todes nach
erstem Beginn der Krankheitserscheinungen  abhiingt, daB aber auch
hier wieder recht friihe Stadien der Erkrankung von besonderer Wichtig-
keit sind, zumal ja die Zellenfrage dann auch bedeutungsvolle Anhalts-
punkte fiir die oben erorterte Frage des Wesens der ganzen Verinderung
bietet. Wir haben den celluliren Verhéltnissen unseres Falles besondere
Aufmerksamkeit gewidmet, wollen aber zuvor noch die histologischen
Befunde anderer Untersucher kurz wiedergeben.

Im Riickenmark findet Wickman starke Hyperimie zunichst der
groBeren GefaBle und erst bei vorgeschrittenerem ProzeB der Capillaren,
die infolge der Blutfiille sich in die Linge und Weite dehnen. Die
Gefifle sind haufig mit einer homogenen Masse erfiillt, die jedoch nicht
fiir thrombotisch zu halten ist, wie dies z. B. Pierre Marie getan. Siemer-
ling und Matthes glauben in ihren Fillen auch eine starke GefaBneu-
bildung beobachtet zu haben. Neben der Hyperimie finden sich auch
Blutungen. Monckeberg wie Wickman weisen darauf hin, daB diese
nicht gerade den Stellen stirkster entziindlicher Infiltration entsprechen.
Man hat daran gedacht, dafl diese Blutungen erst ganz zum Schluff
auftreten, doch hat Lubarsch einen Fall von 6 Tagen Dauer beschrieben,
in dem er korniges, eisenhaltiges Pigment fand, was darauf hinweist,
dal} schon lingere Zeit vor dem Tode Blutungen eingetreten waren.

Ungleich wichtiger als diese Kreislaufsstérungen ist natiirlich die
sehr starke Zellvermehrung, die am stirksten in der Umgebung der
GefédBe hervortritt. An den Gefalen selbst haben die Infiltratzellen
ihren Sitz in der Adventitia, vor allem aber sammelt sich in der Um-
gebung der Gefifle, d. h. in den sie umgebenden Lymphriumen ein In-
filtrat anin Form von Zellménteln, wie dies allen Untersuchern aufgefallen
ist. Am stirksten ist dies perivasculire Infiltrat an den ZentralgefiBen
im Grunde der vorderen Fissur und bald nach threm FEintritt in das
Riickenmark. Diese Zellvermehrung lehnt sich iiberhaupt aufs innigste
an die GefiBe an, insofern als ein Gefifl mit seinen Asten das Zentrum
eines Herdes bildet oder die Verinderung mit der Einstrahlung groBerer
Gefalle zunimmt (Proschkin). Wiahrend Wickman in dem Zusammen-
hang mit den Gefaflen besonders die Venen hervorhebt, legen andere,
wie Goldscheider, Siemerling, Matthes, groBeres Gewicht auf die Ver-
inderungen um die Arteria centralis. Dazu kommt gewohnlich, nicht
immer, eine mehr diffuse Rundzellenanhdufung im Gewebe. Der ganze
Vorgang ist vor allem in den Riickenmarksanschwellungen am stirksten,
besonders in der Lendenmarkanschwellung. Doch kommen auch in nahe
beieinander gelegenen Abschnitten nicht unbetriichtliche Schwankungen
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vor (Redlich), die von der Einstrahlung groflerer GefiBe abhingen
sollen. Eine Beherrschung des histologischen Bildes durch die be-
schriebene Infiltration haben alle Untersucher gefunden, die frische
Falle beschrieben.

Uber die Art und Herkunft der Zellen, die das Infiltrat zusammen-
setzen, herrschen bei den einzelnen Forschern z. T. weit auseinander-
gehende Anschauvungen.

Alle alteren Untersucher sehen die Infiltratzellen als ausgewanderte Leuko-
cyten an (Turner, Siemerling, Rissler, Redlich, v. Kahlden). Dagegen ist besonders
Goldscheider der Meinung, daB es sich um gewucherte fixe Gebilde handele.
Er erkiart folgendes: ,,Es bat sich in den GefaBen ein Reizzustand etabliert, der
zu starker Dilatation der GefaBe und lebhafter Proliferation endothelialer bzw.
adventitieller Elemente gefithrt-hat. Von hier hat sich der Prozel weiter auf die
Neuroglia erstreckt und eine Proliferation ihrer Zellen veranlaBt.” Ob eine Emi-
gration vorkommt, erscheint ihm fraglich, wihrend andere (Wallgren, v. Wiesner,
Beneke) in den GefaBwianden durchgewanderte Zellen gesehen haben wollen.
Harbitz und Scheel schreiben: ,,In den GefaBwinden der Pia findet sich eine ent-
ziindliche Infiltration mit Lymphocyten: In der Niahe der grauen Substanz werden
diese Infiltrate reicher an Leukocyten, so dafl sie hier hauptsichlich aus diesen
bestehen.” Auch die ,,Neuronophagen‘ halten sie fiir leukocytarer Natur. Wick-
man sprach sich in seiner Arbeit aus dem Jabre 1905 dahin aus, daf die von Niss!
geduBerte Ansicht, im Zentralnervensystem nihmen die Gliazellen die Rolle auf,
die die Leukocyten im iibrigen Organismus spielen, nicht richtig sei gegeniiber
der von Schmaus, daB zu dieser Annahme kein Grund vorliege und auch im Zentral-
nervensystem Leukocyten auswandern. Strauss halt die Infiltratzellen fir Ab-
kommlinge sowohl von Lymphocyten wie Leukocyten, Endothelien und jungen
Gliazellen.

Etwas unterschiedlich von seiner friiheren Auffassung kommt Wickman
dann in seiner spiter erschienenen Monographie iiber die Poliomyelitis acuta
zu dem Ergebnis, daB es sich hauptsachlich um Zellen lymphogener Natur handele,
wihrend die neutrophilen, polymorphkernigen Leukocyten sehr spirlich seien.
Er faBt die Rundzellen als Abkémmlinge ausgewanderter Lymphocyten bzw.
ruhender Wanderzellen auf. Eine aktive Beteiligung der Gliazellen und anderer
fixer Zellen kénne nicht ausgeschlossen werden. Auch Proschkin findet nur sehr
wenig Leukocyten, dagegen in der Hauptsache Lymphocyten und daneben etwas
groBere, hellere, runde oder ovale, leicht eingekerbte oder auch etwas in die Linge
gezogene, mit mehr oder weniger reichlichem, basophilem Protoplasma ausgestattete
Kerne, deren Chromaffingeriist ein deutliches Netzwerk bilde und heller und
zarter als das der typischen Lymphocyten erscheine. Proschkin warnt vor der
Verwechselung mit Leukocyten, deren neutrophile Granulation sich nicht nach-
weisen lasse, und halt die besprochenen Zellen fiir Lymphocytenabkémmlinge.
Auch die Mehrzahl der sonstigen spiteren Untersucher hilt die infiltrierenden
Zellen fast ausnahmslos fiir Lymphocyten. Wahrend Wallgren, v. Wiesner sowie
Beneke sie aus den GefaBen auswandern lassen, schreibt Proschkin: ,,Der normale
oder verringerte Gehalt an weillen Blutzellen in den GefiBen, das Tehlen der
Randstellung, die lymphocytire Natur der Infiltrate, die starke Fillung der
vascularen Lymphscheiden mit Lymphocyten, die engen Beziehungen der Gewebs-
infiltrate zu den Zellanhiufungen in den adventitiellen Lymphraumen, die Hyper-
plasie des lymphatischen Apparates, die Berichte {iber Leukopenie und Lympho-
cytose im Blut, der wahrscheinlich lymphogene Weg der Infektion, die chemo-
taktische Wirkung des Virus machen die Annahme sehr wahrscheinlich, dafl der
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groBere Teil der Rundzellen aus dem lymphadenciden und dem perivasculiaren
Gewebe stammt, um sich von hier im Nervengewebe zu verbreiten.” In einer
neuen Arbeit (1923) erklirt auch Hassin, daB8 die perivasculiren Infiltrate aus
Lymphocyten bestehen, wihrend er Leukocyten (ebenso wie Plasmazellen) voll-
stéindig vermiflt, obwohl es sich in seinem Falle um einen sehr frithen handelt.

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

Neben diesen Zellen findet man vor allem in spiteren Stadien
(Lubarsch gibt an vom 5. Tage an) die bekannten Fettkornchenzellen,
die wohl zuerst von Leyden bei dieser Erkrankung beschrieben wurden,
und die jetzt ziemlich allgemein als Abkémmlinge von Glia- oder Ad-
ventitiazellen angesehen werden. Gelegentlich findet man auch Plasma-
zellen,

Es bleibt noch einiges iiber die folgenschwersten Verinderungen
im Riickenmark zu sagen, die von allen Untersuchern beschrieben wer-
den, namlich tiber die Verdnderungen der Ganglienzellen, die Proschkin
u. a. sich in 3 Richtungen vollziehen lassen: Tigrolyse, Pyknose und
Neuronophagie. Erstere beginnt gewshnlich mit Schwellung und Ab-
rundung der Zelle, dann tritt ein Verfall der Tigroidschollen hinzu,
der Zelleib wird blaf und ist als solcher kaum noch zu erkennen. Diese
Tigrolyse befallt nicht immer die Zelle im Ganzen, sondern oft nur Teile
in mannigfaltiger Zusammenstellung. Wihrend Landsteiner und Leva-
diti in ihren Affenfillen auch Vakuolen fanden, konnte Wickman dies
bei menschlichem Material nicht bestédtigen. Der Kern kann dabei
Verinderungen -vom geringsten bis zum stirksten Grade zeigen. Er
schrumpft, oder er kann sich in ein ganz unregelmifBig begrenztes Ge-
bilde verwandeln und von Zentralstellung bis zur Randstellung jegliche
Lage einnehmen. Harbitz und Scheel, Forssner und Sjovall, Proschkin
und Héuptli sind der Ansicht, dal} diese Verdnderung erst statthabe,
ehe die nun zu beschreibende Neuronophagie einsetzt. Rings um die
Ganglienzellen liegende Zellen dringen bis an ihre Oberfliche, erzeugen
an derselben kleine Vertiefungen sowie kleine Erosionen. In selteneren
Fillen dringen sie in das Innere der Ganglienzellen ein (Wickman)
und kénnen ihren Platz ganz einnehmen. Teilweise werden diese Zellen
der Glia, teilweise den Leukocyten zugerechnet. Wickman wie Walter
lassen die Neuronophagie von den Polyblasten durchfiihren, wobei die
Leukocyten nur eine vorbereitende Rolle spielen, hnlich auch Land-



Uber Poliomyelitis anterior acuta. 471

steiner und Levaditi. Nach Proschkin beteiligen sich an der Neurono-
phagie die helleren einkernigen Zellen mit wechselnd geformtem Kern,
die auch sonst die Hauptmasse der Infiltrationselemente bilden. Nach
Hduptli wiederum sind die Neuronophagen Leukocyten, und nur ge-
wissermalen die Abraumarbeiten werden von den Wickmanschen
Polyblasten erledigt. Wickman legt der Neuronophagie nur geringe
Bedeutung bei, Savini und Castano, Monckeberg und Lubarsch konnten
in ibhren Féllen solche iiberhaupt nicht beobachten.

Von besonderer Bedeutung aber ist, dal iiber diese degenerativen
Verdnderungen der Ganglienzellen hinaus ein groBler Teil derselben,
vor allem in den am hochgradigsten verinderten Vorderhornern, véllig
zugrunde gehlt und schwindet. Bs ist allen Forschern aufgefallen, dal3
hier auf weite Strecken iiberhaupt keine Ganglienzelle mehr zu finden
ist, wenn auch in verschiedenen Hohen ganz unterschiedlich. Dieser
vollige Ausfall eines groBen Teiles der motorischen Ganglienzellen fithrt
naturgemall zu schwersten Folgeerscheinungen. AuBer den Ganglien-
zellen sind auch die Nervenfasern degenerativ veréindert, wie dies schon
Rissler besonders verfolgt hat.

Geringe Beachtung haben Verdnderungen des Zentralkanales ge-
funden.

Wenn iiberhaupt erwihnt, fand man ihn meistens, wie z. B. Dauber, unver-
andert. Wickman hat hat auch diese Frage in den Kreis seiner Untersuchungen
gezogen. Er fand Rundzellen und rote Blutkorperchen zerstreut in dem von einer
amorphen Masse erfilllten Kanal, Verluste im Ependymring und zwischen den
Ependymzellen auch einzelne Rundzellen. Auch Hassin findet neuerdings aus
dem Blut stammende Gebilde im Zentralkanal und schlieBt im iibrigen auf
eine Stromung des Inhaltes der perivasculiren Réume auch zentralkanalwérts.

Uber die Verinderungen in den hoheren Teilen des Zentralnerven-
systems will ich hier nur bemerken, daB} sie grundsitzlich hier genau
die gleichen wie im Riickenmark sind, in den einzelnen Fillen aber im
Hinblick auf Sitz, Ausdehnung und Schwere gerade hier sehr wechseln.

Endlich seien die meist mitverianderten weichen Hirnhdute erwahnt,
worauf schon Schullze hingewiesen hat. Doch pflegt dies in weit ge-
ringerem Mafle der Fall zu sein. Die Pia zeigt starke Hyperémie und
Zellinfiltration. Letztere besteht zumeist aus kleinen, einkernigen
Zellen mit schmalem Protoplasmasaum, Lymphocyten; darunter sind
auch Plasmazellen beschrieben worden. Weiter sieht man groBere
Gebilde mit hellerem blaschenférmigen und auch gekerbten Kern
und verschieden reichlichem Protoplasma, die 6fter als ,,Polyblasten
bezeichnet werden (z. B. Wickman). Nur selten werden unter den
Zellen auch ganz vereinzelte polymorphkernige Leukocyten beschrieben.
Diese Infiltration der Pia zeigt direkten Zusammenhang mit den Zell-
ansammlungen, die den Lymphscheiden der ins Riickenmark ein-
dringenden Gefille folgen. In der Gegend des Lendenmarkes ist oft
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die ganze Pia befallen, wiahrend sich die Infiltration oberhalb des Lenden-
markes auf die Pia des Sulcus medialis anterior zu beschrinken und
auch unterhalb auf der Vorderseite am stirksten zu sein pflegt. Dauber
hat einen Fall beschrieben, der ganz besonders starke Verdnderungen
der Pia aufwies. Dem meningitischen Befund entsprechen auch Kkli-
nische Symptome.

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

_Pierre Marie betonte als erster, ahnlich Schmaus und zunichst auch Wickman,
den Blutweg. Spiter nahm letzterer eine lymphogene Verbreitung an, und er
beruft sich darauf, daB die BlutgefiBle des Riickenmarkes von Lymphscheiden
umgeben sind und daB auch bei lymphogener Ausbreitung histologisch das Bild
einer himatogenen 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 Gefafle aus und gelangt
s0 erst in das Nervengewebe selbst. Harbitz und Scheel suchen den Ausgangspunkt
der anatomischen Verdnderung iiberhaupt in der Pia, von der aus diese entlang
den GefaBscheiden erst das Zentralnervensystem ergreife.

Wenn auch vieles im histologischen Bilde fiir eine Verbreitung auf
dem Lymphwege spricht — die Hauptzellansammlungen finden sich in
den perivasculiren 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 aufklirbar. Entscheidender kénnten hier
die Tierversuchsergebnisse herangezogen werden, und daB diese sehr
im Sinne lymphogener Ausbreitung sprechen, betont Lubarsch. Er
fithrt an, daB sich in den Versuchen von Flexner und Lewis, Landsteiner
und Levaditi u.a. Blut avirulent oder ganz schwach infektids erwies
und ebenso Milz, Knochenmark usw., dagegen Lymphknoten und aufler-
dem das Zentralnervensystem selbst als infektios.

Da Frihfille, mit ganz kurzem Verlauf, trotz des reichhaltigen
Schrifttums der Erkrankung, in neuerer Zeit nur in einer verhiltnis-
mifBig kleinen Zahl histologisch genau untersucht und verdffentlicht
gind, schien die Mitteilung eines solchen noch angebracht. Ich gehe
daher jetzt zu diesem iiber.

Der Fall kam 1924 im Pathologischen Institut zu Wiesbaden zur
Sektion und wurde mir von Prof. Dr. @. Herzheimer zur Veroffentlichung
iiberwiesen. Er ist auch insofern lehrreich, als es sich um eine Infektion
von zwei Geschwistern handelt, wie das in der Literatur in einer Reihe
von Féllen bekannt ist, und dann auch um ein 19jahriges Madchen, also
um die immerhin seltenere Poliomyelitis anterior acutissima adultorum.
Es erkrankten kurz nacheinander ein 6jéhriger Junge und seine 19jéhrige
Schwester. Ersterer erkrankte nur leicht und konnte bedeutend ge-
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bessert schon nach 9 Tagen aus dem Krankenhause entlassen werden.
Ich fiithre die Krankengeschichte, die ich Herrn Oberarzt Dr. Géronne
bzw. Herrn Dr. Winter verdanke, hier kurz an.

Das Kind W. 8. befand sich bei der Aufnahme am 18. V1. seit 8 Tagen nicht
ganz wohl und klagte itber Miidigkeit. Seit einigen Tagen Nachschleppen des
linken Beines und Lahmung des linken Armes. Bei der Einlieferung machte das
Kind einen miiden, verschlafenen Eindruck. Beim Gehen, das ihm sehr schwer
fiel, zog er das rechte Bein nach. Pat. konnte den Arm nicht bis zur Horizontale
heben. Patellarreflexe gesteigert. Parese der Blase.

Lumbalpunktat am 20. VL.: Keine Zellvermehrung. Pandy und Nonne
positiv. Am 24. VI. erscheinen die seit dem 19. VI. erloschenen Patellarreflexe
wieder. Bei der Entlassung am 27. VI. bestand eine schlaffe Lihmung des M.
deltoideus und der Adductoren des Oberarms.

AuBerordentlich viel schwerer erkrankte die erwachsene Schwester.
Sie starb schon wenige Stunden nach Aufnahme in das Krankenhaus,
so daB leider nur unvollkommene klinische Angaben vorliegen. Von
Belang erscheint auch der so grofle Unterschied in der Schwere der
Erkrankung bei beiden Geschwistern, bei Annahme desselben Erreger-
stammes auch ein Hinweis auf die Bedeutung individueller Verschieden-
heit, vielleicht auch des Alters als eines Faktors dabei. Ich lasse das
wenige, was klinisch feststellbar war — Angaben, die ich Herrn Ober-
arzt Dr.Géronne und Herrn 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 Ubelbefinden und vor allem Kopf-
schmerzen, iiber die sie bei der Untersuchung klagte. Sonst bestanden nur ganz
uncharakteristische Beschwerden, so dafl der behandelnde Arzt die Erkrankung
fiir vollig harmlos hielt und an Grippe dachte. Irgendeine Lahmung, Schwiche
in den Extremitdten oder dergleichen bestand am 14. nicht. Pat. suchte den
Arzt zu Fulle auf. Im Laufe des Tages aber traten Lihmungen ein, zusammen
mit Triibung des Bewultseins. So wurde die Kranke am nichsten Morgen in
das Krankenhaus gebracht. Dort wurden schlaffe Lihmungen aller Extremititen
sowie leichte meningitische Reizerscheinungen festgestellt. Ganz bald trat Schluck-
lahmung dazu, und Pat. wurde vollstéindig komatés, so dafl eine Sensibilitéits-
priifung nicht mehr vorgenommen werden konnte. Ohne das BewulBtsein zuriick-
gewonnen zu haben, starb Pat. etwa 4 Stunden nach Einlieferung, anscheinend
an Herzlahmung, also kaum 24 Stunden nach den ersten schweren Symptomen,
Lihmung usw.

Leider wurde die Sektion nicht erlaubt, so daB nur das Riicken-
mark entfernt werden konnte. Die inneren Organe waren ja von ge-
ringerer Bedeutung. Hier werden in der Regel nur Schwellungen der
lymphatischen Organe, besonders des Verdauungskanals und der Milz,
sowie Hyperamie, evtl. Blutungen und allgemeine Zeichen einer Infek-
tionskrankheit gefunden. Die Verinderungen des lymphatischen Gewebes,
makro- und mikroskopisch, haben vor allem auch Peabody, Draper
und Dockez genau beschrieben, und diese Verfasser betonen auch, daB
es sich bei der Poliomyelitis acuta, wenn auch die Verinderungen des
Zentralnervensystems im Vordergrund stehen, doch um eine allgemeine
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Infektionskrankheit des ganzen Organismus handele. Zu bedauern ist
dagegen, dal wir in unserem Falle das ja fast stets miterkrankte Gehirn
nicht entfernen und untersuchen konnten. Nur die Medulla oblongata
wurde von unten her mit herausgenommen. Immerhin zeigt das Gehirn
ja wohl nie von den Verinderungen des Riickenmarks wesensverschiedene

Verdnderungen, solche meist sogar mengenmiBig weit geringer aus-
gepragt.

Makroskopisch zeigte das Riickenmark eine leicht verdickte, sulzige und an
manchen Stellen leicht gerétete Pia. Auf Riickenmarksdurchschnitten trat die
Schmetterlingszeichnung sehr deutlich hervor. Die grauye Substanz hob sich im
ganzen scharf ab. Sie erschien grau-brdunlich, an manchen Stellen auch leicht
rotlich gefarbt und weicher als gewohnlich. Die weile Substanz dagegen zeigte
in Farbe und Konsistenz keine Abweichungen von der Norm. Die beschriebene
Beschaffenheit trat am ganzen Riickenmark auf Querschnitten durch alle Héhen
zutage, am deutlichsten wohl im Gebiete der Anschwellungen.

Um so hochgradiger waren die histologisch feststellbaren Verinderungen, und
zwar auch im ganzen Verlauf des Riickenmarks. Es wurden Stellen vom Hals-
mark, Brustmark, Lendenmark, meist den Anschwellungen entsprechend, ferner
vom alleruntersten Ende des Riickenmarks mit den Nervenbiindeln der Cauda
equina und endlich die Medulla oblongata untersucht.

Teils wurden Gefrierschnitte verwandt, teils in Celloidin eingebettete Stiicke.
Gefarbt wurde mit Eisenhdmatoxylin-van Gieson, auf Fett mit Scharlachrot,
auf Markscheiden mit der Schnellmethode von Herxheimer-Gierlich, auf Nerven-
fibrillen mittels der Bielschowsky-Methode. Ferner wurde die Oxydasereaktion
(fir Leukocyten) angewandt, mit Methylenblau sowie Pyronin-Metylgriin auf
Nissl-Schollen der Ganglienzellen, mit letzterer Methode auch im Hinblick auf
Plasmazellen gefarbt, und endlich wurde die Holzersche Methode fiir Glia angewandt.
Auch wurde mit Ferrocyankalium und Schwefelammonium auf Eisen untersucht.

Da die verschiedenen Hohen des Riickenmarks im wesentlichen
dieselben histologischen Bilder bieten, wollen wir einen Schnitt durch
die Lumbalanschwellung, in der die Verdnderungen besonders deutlich
ausgeprigt sind, genauer beschreiben und kommen auf kleine mehr
mengenmaifige Schwankungen in den einzelnen Héhen zum Schlusse kurz
zuriick. Betonen wollen wir, dafl die einzelnen Schnitte stets das gleiche
kennzeichnende Bild bieten, und daB dies insbesondere fur die Ver-
snderungen im Anschiuf an die GefdBe gilt, dafl dagegen die diffusen Ver-
snderungen der grauen Substanz zwar auch in allen Schnitten hochgradig
sind, aber eine unregelméfiige Verteilung des Sitzes der schwersten Ver-
anderungen selbst in benachbarten Héhen zeigen, wie dies auch anderen
Beobachtern z. B. Mdnckeberg, Peabody, Draper und Dochez auf-
gefallen ist.

Hdimatoxylin-van Gieson- Priparate: Schon bei Betrachtung der Praparate mit
dem bloBen Auge hebt sich die graue Substanz durch besonders starke braune und
dunkle Farbung, und dies besonders wieder am stirksten im Gebiet der Vorder-
horner, hervor. Bei schwacher Vergroflerung fallen zwei scharf zu trennende Ver-
anderungen sofort auf: Einmal namlich eine diffuse Durchsetzung der grauen
Substanz, vor allem der Vorderhérner und der Basis der Hinterhérner, in welchen
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die Veranderungen nach hinten zu abnehmen, mit Zellen und Zellgruppen ver-
schiedener Art, und zweitens eine in deutlichst erkennbarem Zusammenhang
mit den GefaBen, besonders um diese, gelegene Anhéufung von Zellen. Letztere
findet sich sowohl in der grauen wie in der weillen Substanz, in der dies infolge
ihrer sonstigen Unversehrtheit besonders stark hervortritt, ganz besonders auch in
der Gegend des Zentralkanals und der Fiss. long. ant. und endlich, wie wir noch
sehen werden, auch in der Pia, hier vor allem die vorderen Abschnitte einnehmend.

Betrachten wir zunichst die graue Substanz: Am stirksten verdindert sind
die Vorderhérner, und zwar beiderseits, wenn die Veranderungen auch nicht sym-
metrisch verteilt sind. Die Grenze gegen die weille Substanz hin ist zwar im ganzen
eine scharfe, aber doch keineswegs so scharf, wie man vielleicht nach dem dem bloB8en
Auge sich bietenden Bild vermutet hitte, indem die Zellinfiltrate der Vorderhérner
auch noch etwas auf die benachbarte weile Substanz iibergreifen in Gestalt kleiner
Zellstrange, die die gliésen Septen der weifien Substanz durchsetzen. Die Zell-
vermehrung der Vorderhorner wird teils dargestellt durch mehr einzeln oder auch
in dichterer Haufung gelegene Zellen, teils durch schon bei schwacher Vergroferung
hervortretende Zellgruppen. Man erkennt, daf3 es sich teilweise nm Zellen groflerer
Art mit gréBerem Kern, teils um kleinere Zellen mit rundem Kern handelt. Die
Eingzelheiten jedoch miissen stirkerer VergroBerung vorbehalten bleiben. Die
Durchsetzung der Vorderhdrner mit Zellen ist im ganzen eine stark gehiufte;
die gleichen Veranderungen finden sich, wenn auch nicht in gleicher Stérke, an der
Basis der Hinterhérner. Dagegen nimmt die Zellinfiltration in ihnen selbst und
vor allem in ihren mehr nach hinten und median gelegenen Abschnitten stark ab.

Diese hochgradig verinderten Vorderhorner lassen die groflen motorischen
Ganglienzellen zu allermeist génzlich vermissen, vor allem ‘n Gebieten stirkster
Zelleinlagerung. Hier und da sind ganz atrophische solche vorhanden, mit ganz
schmalem Protoplasmasaum, so daB die Zellen lingsgestreckt erscheinen, wiahrend
der Kern, z. T .gut erhalten, hell, mit dunklem Kernkorperchen, z. T. auch dunkel,
pyknotisch erscheint. Nur vereinzelt finden sich wenigstens an manchen Schnitten
Stellen der Vorderhérner, an denen die Zellansammlungen geringer sind und wo
sich gut erhaltene bzw. weniger verinderte Ganglienzellgruppen zeigen. In den
Hinterhérnern fehlen die Ganglienzellen ebenfalls da, wo die Verinderungen hoch-
gradig sind. Daneben aber finden sich hier in weniger verinderten Gebieten, be-
sonders ganz nach hinten den hinteren Wurzeln zu; noch gut erhaltene Ganglien-
zellgruppen. Auch das Gebiet der Clarkeschen Siulen ist nur nach vorne zu und
mehr medial und auch nur in geringerem MafBe von Zellen durchsetzt, sonst ziemlich
frei, und hier sind nun die Ganglienzellen durchaus gut erhalten, so daf die der
Clarkeschen Saulen auf den Riickenmarksdurchschnitten bei weitem am scharfsten
hervortreten. Weiterhin sieht man in der grauen Substanz, und auch wieder am
meisten in den Vorderhérnern, in deutlichstem AnschluB an kleinere Gefille, diese
umscheidend, dunkle Zellmassen. Dies tritt besonders deutlich um etwas grofere
GefiBe an der Grenze zur weillen Substanz zutage und dann an den Gefifien der
weiBlen Substanz selbst, und zwar sind vor allem die gréBeren Gefafle hier von
derartig scharf abgegrenzten Zellmanteln umgeben.

Am stérksten ausgepragt sind diese Zellmantel um die Arteria centralis und
dann ganz besonders um die in der Fissura anterior verlaufende. Sie umgeben
dies GefiB hier bis zum Eintritt in die Pia und liegen hier in der Pia, wenn auch
in geringerer Ausdehnung, auch um quergetroffene GefialBle, besonders in dem
vorderen mittleren Teil der Pia, um nach hinten zu abzunehmen. In den vorderen
Gebieten zeigt die Pia, auch mehr diffus, unabhingig von den GefiaBlen, Durch-
setzungen mit einer groBeren Zahl einzelner Zellen, wihrend die meisten iibrigen
Abschnitte der Pia das derbe Bindegewebe fast frei von Zellen aufweisen. Weiter-
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hin fallt auf, daB die GefiBle der Pia allgemein, und zwar viel stérker als die des
Riickenmarks, erweitert und mit roten Blutkérperchen prall gefiillt sind. Nur
ganz vereinzelt fallt unter letzteren eine etwas groBere Zahl kernhaltiger weiBler
Blutzellen auf. Eine besondere Ansammlung der kernhaltigen Gebilde in Rand-
stellung ist weder hier noch, wie jetzt schon betont sei, irgendwo in den Gefiflen
des Riickenmarks zu erkennen. Das Gefiige der Pia-in den vordersten Abschnitten,
da wo eine etwas stirkere Zellinfiltration besteht, ist etwas auseinandergedringt
und in geringerem MaBe mit einer leicht geronnenen Fliissigkeit durchsetzt. Es
soll aber hervorgehoben werden, daBl die beschriebenen Verinderungen der vor-
deren Abschnitte der Pia in den einzelnen Schnitten und einzelnen Hohen sehr
wechseln, so daB sie vielfach gar nicht zufage fraten und in der beschriebenen
Weise hauptsiachlich in der Pia der Lendenanschwellung und dann des Halsmarks
sich fanden. Hier traten auf manchen Schnitten in vorderen Abschnitten der
Pia in der Umgebung weiter, prall gefiillter GefaBe auch rote Blutkérperchen in
groBerer Zabl, frei im Gewebe liegend und deren Bindegewebslamellen auseinander-
drangend, zutage. Dieser Austritt von roten Blutkérperchen in das umliegende
Gewebe teils unmittelbar um das Gefal herum, teils etwas mehr diffus, fiel auch hier
und da in den Vorderhérnern im Anschlufl an kleine Gefafle auf. Jedoch zeigte sich
das nur auf einzelnen Schnitten und nicht in groBerer Zahl und bedeutenderem
Umfang. Es wurde vor allem basal bzw. zentral in den Vorderhérnern gesehen,
also nicht gerade im Gebiet der schwersten Zellinfiltration, wie dies auch schon
Minckeberg auffiel.

Auch die GefdBle der groBen Nervenstimme sind weit und strotzend mit Blut
gefiillt, ohne eine besondere Leukocytenzahl aufzuweisen. Zellmantel um die
GefaBe fanden sich jedoch hier nicht.

Mit starker Vergroferung lassen sich die Zellen im einzelnen genauer ver-
folgen. Unter den diffus die graue Substanz, besonders die Vorderhorner und die
Basis der Hinterhorner, durchsetzenden Zellen fallen 3 verschiedene Zellarten
auf: Kinmal kleinere protoplasmaarme Zellen mit kleinem rundlichen Kern,
offenbar Lymphocyten, dann aber, wie es scheint nur sparlich, kleine Zellen mit
polymorphem Kern, offenbar Leukocyten, und endlich in groBerer Zahl grofiere
und protoplasmareichere Zellen mit einem etwas grofleren runden bis ovalen,
deutlichen Bau zeigenden Kern. Hier handelt es sich offenbar um Gliazellen, gegen-
tiber der Norm vergréBert und geschwollen, wohl auch an Zahl vermehrt. Alle
diese Zellen liegen, die graue Substanz durchsetztend, teils mehr einzeln, teils dichter
gedringt. Nirgends aber liegen sie in ausgesprochenen Haufen zusammen, und
Beziehungen zu den Gefaflen lasgen sich hier nicht erkennen.

Die schon mit schwacher VergroBerung aufgefallenen ausgesprochenen Zellgrup-
pen, vor allem in den Vorderhérnern und hier wieder meist mehr nach vorne gelegen,
setzen sich aus etwa 30—60 Zellen zusammen. Diese Zellhaufen umgeben nicht
etwa kleinere oder grofiere GefaBle. Sie liegen wohl 6fters in nichster Nahe kleiner
Capillaren, ohne aber sichere Beziehungen zu ihnen erkennen zu lassen. Die
einzelnen Zellen dieser Zellhaufen, welche dicht gedringt liegen, sind meist rund
und zeigen entweder einen etwas gréBeren hellen und runden Kern, zentral gelegen,
oder aber meistens einen dunkleren Kern, der, mehr lings gestreckt, gebogen,
oder mehr Nieren- oder Hufeisenform zeigend erscheint, am Rande der Zelle
legt und offenbar hierher verdringt und zusammengedriickt ist. Das reichliche
Protoplasma dieser Zellen zeigt einen mehr schmutzig graubraunlichen Ton und
anscheinend ganz leichte Kérnung. Entsprechende Zellen finden sich auch einzeln
auBerhalb der Zellhaufen. Innerhalb letzterer fallen auch Zellen auf, die gegen
die Zahl der beschriebenen ganz zuriicktreten und einen dunklen polymorphen
Kern enthalten. Sie scheinen Leukocyten darzustellen.
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Was nun die Zellméntel um die Gefifle der granen und insbesondere weilen
Substanz und auch in geringerem Mafle der Pia betrifft, so zeigt die starke Ver-
groferung, daf es sich hier in der Hauptsache um kleine, runde Zellen mit kleinem
runden Kern handelt, d. h. um typische Lymphocyten. Dazwischen fallen grofere,
protoplasmareichere Zellen mit einem gréBeren, helleren,. deutlicheren Bau
zeigenden Kern auf, Zellen, bei denen es sich wohl um Abkémmlinge von ad-
ventitiellen Zellen handelt, und die offenbar den sog. Polyblasten anderer Be-
schreiber entsprechen. Es spricht nichts dafiir, dafl es sich hier um Ab-
kémmlinge von Gliazellen handelt. Es finden sich hier keine Plasmazellen, auch
sonst sind solche, soweit die van Qieson-Farbung eine Beurteilung zulaft, nicht
aufzufinden. Dagegen fallen zwischen den Lymphocyten, wenn auch an Zahl
ihnen gegeniiber ganz zuriicktretend, einzelne polymorphkernige Leukocyten auf.
Diese Zellansammlungen liegen zumeist deutlich in den Lymphspalten auflen von
der Adventitia der Gefalle, vor allem bei den etwas groBleren Arterien. Hingegen
sind bei kleineren Gefillen, in erster Linie bei den Venen, auch die Wandschichten
des GefiaBes von den Zellmassen, allerdings weniger dicht, durchsetzt. Die Gefifle
selbst sind aber nur teilweise erweitert und mit Blut gefiillt, an den meisten Stellen
ist dieses jedoch ausgefallen. Eine besondere Anhiufung von Leukocyten im
GefaBinhalt oder eine Randstellung dieser Zellen fallt im Riickenmark selbst
nirgends auf. Die kleinen Capillaren, besonders die der weilen Substanz, zeigen
z. T. auBen von der diinnen Wandung einzelne Lymphocyten, hier und da in
einfacher Lage mehr ringférmig, meist nur 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 VergroBerung sieht man, daB die am schwersten verédnderten
Gebiete der Vorderhorner zu allermeist keine Ganglienzellen mehr aufweisen, nur
hier und da finden sich ganz atrophische, die den mit schwacher Vergroferung
gesehenen entsprechen. Die besser erhaltenen Ganglienzellen in Gegenden, die
weniger verindert sind, lassen z. T. einen blischenformig gequollenen Kern er-
kennen, umgeben von einem ganz schmalen, schmutzig dunklen Protoplasma-
saum. Auch finden sich hier und da Reste solcher Ganglienzellen ohne Kern.
In den Hinterhdrnern dagegen, auflerhalb der Zellansammlungen, sind die Ganglien-
zellen auch bei starker VergroBerung vollig gut erbalten und lassen auch schon
bei van Gieson-Farbung Nissl-Schollen gut erkennen. Andere, am Rande starkerer
Verinderungen auch der Hinterhérner gelegen, sind noch erhalten, aber schwerer
verandert. Sie sind kleiner und vor allem schmaéler. Der Kern erscheint oft auf-
fallend hell und unscharf begrenzt, das Protoplasma hell, und verklumpte Néssl-
Schollen liegen nur ganz auBen. Hier finden sich auch schon mehr zwischen
Infiltraten gelegene Ganglienzellen von auffallend schmaler Form, oft ohne er-
kennbaren oder mit einem ganz pyknotischen Xern. Das Protoplasma ist ganz
hell und 1Bt bei van Gieson-Firbung kaum Tigroidschollen erkennen. An diesen
entarteten Ganglienzellen trat, ebenso wie an den verdnderten Ganglienzellen
itberhaupt, eine sie umgebende Ansammlung von Zellen, d. h. Gliazellen = Neu-
ronophagen, nirgends zutage.

Der Zentralkanal zeigt ein ganz feines offenes Lumen und um dasselbe herum
durchaus wohlerhaltene Ependymzellen. In seinem Innern finden sich nirgends
irgendwelche Zellen. In seiner.Umgebung, nach den Seiten auch etwas weiter
entfernt, fallen etwas gréflere Zellen mit grofilem, runden bis ovalen, z.T. leicht
gebogenem und -gut strukturiertem Kern auf, offenbar Gliazellen.

Endlich sei noch erwahnt, daB die starke VergroBerung das schon mit schwacher
Gesehene bestitigt, daB die starke Zelldurchsetzung der Vorderhorner sich nicht ganz
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scharf gegen die weille Substanz abhebt, und daB dieselben Zellen, welche die graue
Substanz hier infiltrieren, in kleinen feinen Stringen, den Septen folgend, auch
in die weile Substanz, aber nur eine kleine Strecke, iibergreifen.

Fettfarbung mit Scharlachrot: Die leicht mitgefarbten Markscheiden, besonders
der weilen Substanz, zeigen keine erkennbaren Veréinderungen. Die Ganglien-
zellen, besonders da, wo sie noch gut erhalten sind, in den Hinterhérnern und
vor allem Clarkeschen Siulen, weisen deutlich mitgefirbtes ,,Lipofuscin® reichlich
auf. DaBl die allermeisten Ganglienzellen in den Vorderhérnern véllig vernichtet
sind, 1aBt sich auch mit dieser Farbung gut erkennen. Am auffallendsten sind die
vor allem in den Vorderhornern gelegenen, oben beschriebenen Zellhaufen, welche
schon bei schwacher Vergroferung rotlich gefiarbt erscheinen. Mit starker Ver-
groflerung erkennt man, dall das Protoplasma fast samtlicher Zellen dieser Zell-
gruppen von dicht gedringten kérnigen Fettmassen vollig ausgefiillt ist. Offenbar
hierdurch sind die Kerne in einem grofien Teil dieser Zellen, oft bogenférmig
zusammengepreft, an den Rand der Zelle gedriickt. Es handelt sich hier also mit
Sicherheit um sog. Kérnchenzellen oder Kérnchenkugeln, und diese werden heute
ziemlich allgemein im Zentralnervensystem von Gliazellen abgeleitet, womit auch
das morphologische Bild durchaus gut iibereinstimmt. AufBlerhalb der Zellgruppen
finden sie sich vereinzelt auch sonst iiber die infiltrierten Vorderhérner verstreut.
Weiterhin zeigen die oben beschriebenen und als Leukocyten gedeuteten einzelnen
Zellen mit polymorphem Kern zumeist einzelne ganz feine Fettkérnchen. Solche
finden sich auch in der als Gliazellen gedeuteten Zellvermehrung in der Umgebung
des Zentralkanals. Die Endothelien der GefaBe mit den Zellménteln, von denen
hier noch nachgetragen sei, dal sie oft geschwollen, mit groSem hellem Kern,
erscheinen, zeigen vielfach Fettkérnchen in etwas groBerer Menge.

Firbung mit Methylenblaw fiir Nissl-Schollen: Da das Riickenmark im ganzen
in Formol eingelegt war, konnte die Original-Nissl-Methode, um sog. Aquivalenz-
bilder zu bekommen, nicht angewandt werden. Jedoch zeigte auch so die Methylen-
blaufirbung, und ebenso die Pappenheim-Unnasche Methylgriin-Pyroninfarbung
{nach lingerem Einlegen in Alkohol vor der Firbung), die Tigroidschollen deut-
lich. Die Farbungen bestatigten nur das oben schon Dargelegte: Den Verlust fast
simtlicher Ganglienzellen, besonders in den Vorderhérnern, die Auflésung der
Tigroidschollen oder deren Verklumpung sowie das Erscheinen von verklumpten
Schollen nur am Rande der Zellen in den Gebieten stark entarteter Ganglien-
zellen, das vollige Erhaltensein der Nissl-Schollen in gut erhaltenen Nervenzellen
aullerhalb der Zelleinlagerungen in den Hinterhérnern und vor allem Clarkeschen
Sdulen. Die Pappenheim-Unnasche Methode zeigt die gleichen Ganglienzellbilder.
Zudem wurde diese Methode zur Fahndung auf Plasmazellen verwandt, die jedoch
auch mit ihr nirgends nachgewiesen werden konnten.

Oxydasemethode (nach Graeff). Waren schon bei Ubersichtsbildern in den
diffusen Infiltraten der grauen Substanz wie in den Zellménteln um die GefiBe
und in der Pia der Form der Kerne nach einzelne Leukocyten aufgefallen, schienen
diese aber ziemlich sparlich zu sein, so ergab die Oxydasereaktion eine geradezu
iitberraschend groBle Zahl von Leukocyten. Die graue Substanz, besonders die
Vorderhorner, sind in weit groBerer Menge als erwartet von Leukocyten durch-
setzt, z. T. mehr einzeln gelegen, zum groBen Teil aber auch dichter gedringt.
Ebenso fanden sie sich in den befallenen Teilen der Hinterhorner, allerdings in
weit kleinerer Zahl. Thre gréBite Anzahl wiesen die vordersten Abschnitte der
Vorderhorner auf. Die inmitten der Kornchenzellnester angenommenen Leuko-
cyten bestatigen sich auch mit der Oxydasereaktion. Sie liegen hier vor allem
nach dem Rande dieser Zellnester zu, sind aber doch an Zahl weit geringer als
die Kérnchenzellen selbst. Deren Fettmassen zeigen eine leichte Mitfarbung wie
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ja Fett iiberhaupt. In der weiBlen Substanz finden sich nur ganz vereinzelt Leuko-
eyten in den Septen. Dagegen finden sich in den Zellminteln um die GefaBe der
grauen sowie der weillen Substanz weit mehr Leukocyten als erwartet, wenn
auch in geringerer Zahl als Lymphocyten. Eine besonders grofle Zahl von Leuko-
cyten, den Lymphocyten beigemengt, findet sich in den Zellménteln um das
ZentralgefaB und um das groBe Gefia der Fissura anterior bis in die Pia hinein..
Der GefiBinhalt selbst zeigt, wo er erhalten ist, auch bei der Oxydasereaktion keine
besondere Zahl von Leukocyten oder Randstellung solcher. Nur bestitigt sich
auch hier das schon Erkannte, dafl einzelne grofe Piagefifie eine etwas groflere
Zahl von Leukocyten aufweisen. Die Gegend der Zellinfiltrate der Pia, ihrer
vorderen Abschnitte in manchen Hohen, zeigt auch hier eine ziemlich grofe Zahl
von Leukocyten. Die Kerne wurden bei der Oxydasereaktion bei einem Teil der
Schnitte mit Alaun-Carmin gefarbt. Sie entsprechen in der Hauptsache den
polymorphen Kernen der Leukocyten. Nur hier und da fiel ein mehr zentral
gelegener, runder Kern auf, so dafl man hier mehr an Myelocyten oder Myeloblasten
erinnert wurde, ohne aber mit Bestimmtheit sagen zu wollen, daf solche vorlagen.

Markscheidenmethode: Die Markscheiden der weiflen Substanz zeigen nirgends
irgendwie auffallende Verinderungen. In der grauen Substanz, besonders in den
Vorderhérnern, fehlen inmitten der dichtesten Zellinfiltrate, vor allem in den
Kornchenzelthaufen, die Markscheiden vollstindig. Im iibrigen sind sie in der
grauen Substanz zwischen den mehr diffusen Infiltratzellen noch erhalten, zeigen
aber in diesen Gebieten, vor allem in den Vorderhérnern, auffallende Verinde-
rungen. Siesind z. T. ganz unregelmiaBig varikés geguollen, so daf sie die bizarrsten
Formen bilden, dabei firben sie sich z. T. sehr schlecht, oft nur am Rand, wahrend
die gequollenen Hauptteile selbst ganz hell erscheinen. Es handelt sich hier um
die bekannten Bilder degenerierter Markschéiden. Ein eigentlicher vélliger Zerfall
148t sich direkt morphologisch nicht verfolgen.

Bielschowsky- Methode fiir Neurofibrillen: Die Achsenzylinder und ihre Quer-
schnitte in der weiBen Substanz ebenso wie die Neurofibrillen in wenig verinderten
Gebieten der grauen Substanz sind durchaus gut erhalten und ebenso, soweit
gut erkennbar, in den gut erhaltenen Ganglienzellen. Dagegen fehlen die Neuro-
fibrillen inmitten der Kérnchenzellansammlungen zu allermeist. Sonst sind sie
auch in den infiltrierten Partien der Vorderhérner erhalten, zeigen aber, wenn
auch nur teilweise, klumpige Anschwellungen, d.h. also Degenerationsformen.
Im grofien und ganzen hat man den Eindruck, als ob die Nervenfibrillen zahl-
reicher und besser erhalten sind als die Markscheiden, wie das ja auch dhnlichen
Beobachtungen z. B. bei der Tabes, um von 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 muf
hinzugefiigt werden, daB die sonst sehr gute Methode uns hier nur sehr mittel-
miBige Ergebnisse lieferte, wahrscheinlich infolge lingeren Aufenthaltes des Riicken-
marks in Formol.

Auf Eisen wurde mittels Ferrocyankaliums und Schwefelammoniums im Hinblick
auf die kleinen Blutaustritte untersucht, da, wie erwiahnt, Lubarsch Eisenpigment
als Beweis intravitalen Geschehens nachgewiesen hat. Wir konnten nirgends
Pigment erkennen und auch mittels der Methode auf Eisen nirgends solches
nachweisen.

Der hier gegebenen Beschreibung der histologischen Riickenmarks-
befunde ist, wie oben gesagt, das Gebiet der Anschwellung des Lenden-
marks zugrunde gelegt. Doch soll betont werden, daf3 sich die gleichen

31*
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Verdnderungen vom oberen Halsmark bis zum Ende des Filum terminale
fanden. Daf dieselben in ihrer Hochgradigkeit und in ihrem Sitz auch in
nahe beieinander gelegenen Gegenden schwanken, ist schon erwahnt
worden. Im groBen ganzen waren die Verinderungen sowohl nach oben wie
nach unten zu etwas abnehmend. So fanden sich im Halsmark etwas
‘zahlreichere und besser erhaltene Ganglienzellen, auch in den Vorder-
hornern im Gebiet der hier auch etwas weniger dicht gedringten
Zellansammlungen. Dagegen traten gerade im Halsmark die beschrie-
benen kleinen Blutaustritte am stérksten hervor. Die Pia und die
grofien Nervenstimme zeigten hier kaum Zelleinlagerungen. Auch im
untersten Teil des Riickenmarks waren die Verinderungen etwas
weniger hochgradig, vor allem fanden sich hier weniger Kérnchen-
zellgruppen. .

Von dem Gehirn konnte, wie oben dargelegt, aus duBeren Griinden
nur die Medulle oblongata untersucht werden. -Hier fanden sich die
gleichen Zellinfiltrationen, aber weniger dicht gedringt und in geringerem
Mafle. Dementsprechend waren die Ganglienzellen hier meist gut er-
halten, dagegen fanden sich auch fast um alle Gefiile dichte Zellmantel,
auch um die Gefafle der Pia, die hier auch sonst von Zellen ziemlich
stark durchsetzt war. .

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

Die histologischen Veranderungen sind auBerordentlich schwere, wie
immer in den sehr friih verstorbenen Fallen, welche ja eben die starksten
Erkrankungsgrade darbieten, so z. B. auch der zuletzt beschriebene
Fall von Hassin. Wir konnen die sicher einheitlich zusammen-
gehorenden Verdnderurigen am besten in zwei Gruppen einteilen. Ein-
mal liegt eine diffuse Verdnderung vor, und zwar nwr der grauen Substanz,
wenn auch ohne scharfe Grenzen. In dieser sind hauptsichlich die
grauen Vorderhirner und die Basis der Hinterhdrner betroffen, wihrend
deren hintere Abschnitte und vor allem die seitlich gelegenen Clarkeschen
Saulen weniger ergriffen sind. Es entspricht dies dem Befund in der
weitaus groBiten Mehrzahl der Falle. Der gerade das Gegenteil zeigende
Fall von Moenckeberg stellt nur eine Ausnahme von der Regel dar.
Diese diffuse Verinderung der grauen Substanz besteht einerseits in
volligem Zugrundegehen der Ganglienzellen oder doch wenigstens in ihrer
hochgradigen Degeneration. Die von so vielen beschriebene, von Pea-
body, Draper und Dochez auch gut abgebildete, Neuronophagie konnten
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wir ausgesprochen nirgends nachweisen (ebensowenig auch z. B. Savini-
Castano, Ménckeberg, Lubarsch oder Hassin). Sie tritt, wenn vorhanden,
wohl auch erst spiter zutage. Weiter 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 finden sich
hier stirkste Zellinfiltrationen. Es handelt sich bei ihnen einmal um
Leukocyten, und die Oxydasereaktion zeigt aufs deutlichste, dafi diese in
groPer Masse vorhanden sind. Wir kénnen also Héuptlis Befunde durch-
aus bestitigen im Gegensatz zu den meisten anderen Beschreibern, die aller-
‘dings die hier besonders lehrreiche Oxydasereaktion nicht verwandten,
wie jlingst noch Hassin, der annimmt, daf die Leukocyten véllig fehlen,
und die Zellen ausschlieBlich fiir Gliaelemente hilt (auch sein Fall
war ein sehr frither). Weiterhin finden sich Lypmbhocyten und dann
Zellen, welche wohl von Gliazellen abgeleitet werden diirfen. Hierher
gehoren die Fett in groflen Massen speichernden Kdrnchenzellen. Letztere
liegen mehr einzeln zerstreut in den Infiltrationsherden, dann aber vor
allem in groBeren Gruppen dicht gedréingt zusammen, zwischen denen
dann nur noch, hier -vereinzelt, besonders nach auflen zu, Leukocyten
gelegen sind. Diese Kornchenzellen sind mit dem Zerfall von Mark-
scheiden in Zusammenhang zu bringen. Eine Wucherung faseriger Glia
ist noch nicht nachzuweisen.

Die zweite augenfillige Verinderung betrifft auch die graue Sub-
stanz, aber ebenso, sogar noch stirker hervortretend, die weife Substanz
und schliellich die Pja. Es handelt sich darum, dal weniger in den
Winden kleinerer GefiaBe als hauptsichlich in Lymphrdumen um fast
alle Gefipe sich dichte Zellansammlungen finden, wie sie von allen Unter-
suchern gefunden wurden. Sie bestehen aus Lymphocyten, aus Leuko-
cyten und aus einzelnen grdferen mononucledren Zellen offenbar adven-
titiellen Ursprungs. Diese Zellméntel sind am allerstirksten ausgepragt
um die ZentralgefaBe und die Gefiase der Fissura anterior bis zur Pia
und, vor allem in manchen Riickenmarkshthen, auch in die vorderen
Teile der Pia sich fortsetzend. Auch in diesen Zellménteln deckt die
Oxydasereaktion eine weit groflere Zahl von Leukocyten auf, als sonst
zu vermuten wire, auch hier wieder in voller Ubereinstimmung mit
Hiuptli. Die Verinderungen der Pia treten im ganzen gegen die des
Riickenmarks in den Hintergrund, was gegen die Ansicht von Scheel
und Harbitz sowie Peabody, Draper und Dochez von der Ausbreitung des
Prozesses primir von der Pia aus spricht. In dem gleichen Verh#ltnis
wie die Piaverinderungen standen die nur stellenweise vorhandenen sehr
geringen Veranderungen der grofien Nervenstrange zu denen des Riicken-
marks. Die Medulla oblongata ist im gleichen Sinne wie das Riicken-
mark, aber geringer, verindert. Plasmazellen fanden sich nirgends (im
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Gegensatz zu Hduptli, aber in Ubereinstimmung mit Hassin u.a.).
Die Erkrankung ist hierzu noch zu frisch.

Blutungen bestanden vereinzelt in der grauen Substanz, besonders
im Halsmark und dann im vorderen Teil der Pia in bestimmten Hohen.
Wir fanden sie, wie auch Moenckeberg und Wickman, gerade nicht an
den stérksten Verdnderungen entsprechenden Stellen. AuBerdem fand
sich noch eine ausgesprochene Hyperdmie der Pia.

Uberschauen wir diese Verinderungen, so kénnen wir den Gesamt-
vorgang als einen entziindlichen auffassen. Wir haben es vollstindig
vermieden, die Verinderungen in solche des Parenchyms nur des inter-
stitiellen Gewebes einzuteilen, wie es friilher aus den verschiedensten
Griinden geschah. Dagegen ergab sich von selbst eine Gliederung in
-eine diffuse Verdnderung, welche ohne erkennbare Abhiéngigkeit von
Gefaflen nur die graue Substanz betrifft, und eine mehr umschriebene
Veranderung in Gestalt von Zellansammlungen in der Wandung und
besonders in den Lymphriumen um die Gefifle der Gesamtheit des
Riickenmarks und seiner weichen Hiillen. Dieser letztere ProzeB ent-
spricht vollig Verinderungen, wie sie auch sonst im Zentralnerven-
system stets als entziindliche gedeutet werden. Ich erinnere nur an die
Encephalitis epidemica, die gerade Hdauptli und Hassin an der Hand
von Fillen in naheliegenden Vergleich zu der Poliomyelitis setzen. Da-
gegen trennen wir toxische Ringblutungen u. dgl., falschlich auch oft
Encepbalitis bzw. Myelitis genannt, heute wieder scharf von der Ent-
ziindung.

Die in den Zellménteln um die Gefafle auftretenden Zellen sind die
gewohnlichen Zellen entziindlicher Infiltrate: Leuko- und Lympho-
cyten. Aber auch die diffuse Verinderung der grauen Substanz, und
diese ist ja die schwerste und fiir die Folgezustdnde maBgebende, kénnen
wir mit vollem Recht als entziindliche auffassen und bezeichnen. Die
hochgradige Degeneration der Nervenelemente, besonders der Ganglien-
zellen, bis zu ihrem volligen Verschwinden widerspricht dem keines-
wegs. Nichts spricht dafiir, sie als selbstandige Verinderung, die Vor-
ginge allein einleitend, aufzufassen. In dem beschriebenen Fall waren
tiberall die hochgradigsten Zerstorungen der Nervenelemente und die
schwersten entziindlichen Zellinfiltrationen értlich aneinandergekoppelt.
Uberall, wo die Ganglienzellen und die Nervenfasern ganz geschwunden
oder nur noch in atrophischen Resten vorhanden waren, bestanden
auch die schwersten entziindlichen Verinderungen, auferhalb derer
die Ganglienzellen meist auffallend gut erbalten waren, auch im Hin-
blick auf ihre Nissl-Schollen. In den meisten Fillen der Literatur konnte
Ahnliches festgestellt werden. Die Beobachtungen Risslers von hoch-
gradiger Ganglienzelldegeneration allein stellen zum mindesten eine
seltene Ausnahme dar. Dafi die Zellinfiltrate an sich nicht von der
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Lage der Ganglienzellen, sondern von der Gefaliverteilung abhingig
sind, haben Goldscheider, Wickman und Lubarsch betont.

Es liegt also kein Grund vor, die Verdinderungen der Ganglienzellen
allein aus dem Gesamtbilde der Verdnderungen herauszuheben und als
das Primire und allein Mafligebende 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
dafir, dafl die Verinderungen der nervosen Elemente, denen der Epi-
thelien parenchymatoser Organe entsprechend, nur eine Teilerscheinung
des entziindlichen Gesamtkomplexes sind. Sie entsprechen dem, was
z. B. von Lubarsch als alterativer Vorgang bei Entziindungen bezeichnet
wird, denn das Mafigebende ist, daf sich auf Gefafverinderungen hin-
weisende exsudative Prozesse und andere Reaktionen abspielen, um
von Entzindung sprechen zu diirfen. Und sie finden sich bei der
Poliomyelitis anterior, wenn im akuten Stadium beobachtet, und ganz
besonders deutlich in unserem sehr frithen Fall. Es sind neben Hyper-
dmie und Lymphocytenansammlung ganz besonders die Leukocyten,
die wir in diesem Sinne hervorheben mdchten.

Wir sehen also die Vereinigung von Vorgdngen, welche, auch bei strengster
Fassung des Wortes Entziindung, tberall, so auch hier im Zentralnerven-
system, als solche bezeichnet werden diirfen. Fassen wir bei dieser Ent-
ziindung die Verdnderungen der Nervenelemente auch nicht als einen
selbstandigen primédren Prozel auf, so soll andererseits doch nicht in
Abrede gestellt werden, daB die zugrunde gehenden Ganglienzellen
nicht auch ihrerseits chemotaktisch anlockend und somit entziindungs-
unterstiitzend wirken konnten, wie dies bei Zelluntergang von Weigert
und Herzheimer und mehr allgemein besonders von Rdssle betont wurde.
Darin sehe ich aber keinen Grund, dies aus dem Gesamtgeschehen der
Entziindung herauszuheben und die Ganglienzelldegeneration im Charcot-
schen Sinne als selbsténdig zu deuten. Darauf daf zugrunde gehende
Ganglienzellen chemotaktisch wirken, kénnen die Beobachtungen von
Rissler, Harbitz und Scheel u. a. hinweisen, besonders deutlich aber die
von Peabody, Draper und Dochez und die von Beneke bei infizierten
Affen, bei denen sich namlich Leukocyten um zugrunde gehende Gan-
glienzellen ansammeln.

Wir haben die starke Beteiligung der Leukocyten an den Infiltrations-
herden stark unterstrichen. Anfianglich behauptet, wurde dann die
Leukocytenbeteiligung stark vernachlassigt, ja ganz geleugnet. Zur
Beurteilung sind hier einmal aber ganz frische Félle, wie der unsere,
allein geeignet; dasselbe sehen wir auch bei der Encephalitis epidemica,
bei der auch erst die selteneren Falle ganz kurzer Dauer die Leuko-
cyten in groflerer Zahl, als sonst angenommen, zeigten. Und sodann
ist die Oxydasereaktion besonders geeignet, um Aufschlufl iiber die
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Mengen -Verhiltnisse der Leukocytenbeteiligung zu geben. Gerade
mit ihr hat Hdauptli erst die groBe Leukocytenzahl wieder betont, und
wir konnen seine Befunde auf Grund derselben Technik, die uns auch
geradezu itberraschende Bilder bot, durchaus bestatigen. Es ist dabei
allerdings auffallend, daB, wie im Schrifttum mehrfach erwihnt (z. B.
Lubarsch oder - Proschkin), wir auch in unserem ausnehmend friithen
Falle nirgends besondere Anhéufung oder Randstellung von Leuko-
cyten in den kleinen Gefiflen als Zeichen ihrer Auswanderung fanden.
Im Hinblick hierauf soll aber erwiahnt werden, daB wir Bilder, die
etwa auf ortliche Entstehung der Leukocyten aus adventitiellen Zell-
elementen (vor allem G. Herzog) hinwiesen, nicht beobachten konnten.
Wenn im iibrigen ofters auch eine allgemeine Verarmung des Blutes
an Leukocyten und Vermehrung der Lymphocyten in ihm angegeben wird,
8o scheint dies doch keineswegs sicher oder wenigstens regelmiBig der
Fall zu sein.  Peabody, Draper und Dochez geben auf Grund sehr ein-
gehender Blutuntersuchungen und deren Zusammenstellung in Uber-
sichten an, dal sie in dem Blut ihrer Poliomyelitisfalle mit einer Aus-
nahme stets Vermehrung der Leukocyten und Verminderung der
Lymphocyten fanden.

Was die Lymphocyten betrifft, die wir, wie alle Untersucher, in groflen
Massen vor allem in den Infiltraten der peérivasculiren Lymphriume
fanden, so ist hier zumeist an eine Abstammung aus den lymphatischen
Organen und Verbreitung auf dem Lymphwege gedacht worden. Es
sei daran erinnert, daB, wie eingangs erwihnt, unter den Sektions-
befunden Schwellungen der Lymphkn6tchen usw. ein gewohnliches Bild
darbieten (Lubarsch u. a.), und daB sich bei Tierversuchen (Landsteiner,
Flexner, Romer) das lymphatische Gewebe nichst dem Zentralnerven-
system am infektiosesten erwies. Die Tatsache nun, daB bei der Polio-
myelitis wie bei der Encephalitis diese Lymphocyten in Gestalt von
Ménteln um die GefiBle das Bild ganz beherrschen, legte aber auch
eine andere, Ortliche, Entstehung nahe. Homén hat schon darauf hin-
gewiesen, dall sie von hier seBhait gewordenen Zellen nach Art der sog.
Clasmatocyten oder ruhenden Wanderzellen oder adventitiellen Zellen
abgeleitet werden konnten. Auch Marchand spricht sich in diesem
Sinne aus, und insbesondere sein Schiiler ¢. Herzog héalt die autoch-
thon ortliche Bildung fir die meisten dieser Zellen fiir gesichert;
fiir die Encephalitis hat sich Gross dem angeschlossen. Als Hinweis
hierauf kann man anfithren, daf3 sich daneben in unserem Falle, wie
auch sonst fast stets beschrieben, gréBere Zellen mit hellerem Kern
finden, die wohl sicher von adventitiellen Zellen abzuleiten sind, wenn
eine sichere Beweisfilhrung auch hier schwierig ist. Derartige Zell-
formen sind z.B. von Ménckeberg sowie Beneke hier betont worden,
und letzterer schreibt: , Tch hatte den Eindruck lebhafter Anteilnahme
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der Adventitiazellen an der Zellvermehrung.” Was von verschiedenen
Forschern als ,,Polyblasten® beschrieben wurde, gehort sicher hierher.
Diese ortliche Entstehung der Lymphocyten widerspricht auch keines-
wegs der oben angefiihrten Infektiositdt des lymphatischen Gewebes.
Wir konnen uns sehr gut vorstellen, dafl das Virus besondere Verwandt-
schaft zu den Lymphbahnen hat, sie bevorzugt, so auch im Zentral-
nervensystem; diese liegen ja aber hier perivasculir und so den Adven-
. titiazellen unmittelbar benachbart.

Aus den Lymphocyten entstehen nun die Plasmazellen. Sie spielen
denn auch im Zentralnervensystem eine besondere Rolle, so bei De-
mentia paralytica, aber auch in den Zellinfiltraten bei Encephalitis
epidemica wie bei der Poliomyelitis acuta. Wir haben in unserem Falle
keine Plasmazellen gefunden. Er war zu frisch. Lubarsch gibt fiur ihr
Erscheinen den 5. Tag an, dann sollen sie in Fillen lingerer Dauer
gich regelm&Big und reichlich finden.

Wenn Lubarsch auch etwa den 5. Tag: fiir das Erscheinen von Fett-
kérnchenzellen angibt, so zeigt unser — erst 24 Stunden alter — Fall,
daB sie auch weit frither auftreten koénnen, denn wir fanden sie, und
verweisen auf unsere Beschreibung, schon sehr reichlich, vor allem in
kleinen Haufen zusammengelegen. Sie sind bekanntlich nach heutiger
Auffassung zumeist von Gliazellen abzuleiten und hingen mit dem Zerfall
von Markscheiden zusammen, der in unserem Falle ja auch schon bestand.
Wenn Hassin dabei auch Zellen, die er ausdriicklich als polymorph-
kernig bezeichnet, von Gliazellen ableitet, so beruht dies wohl auf
einem Irrtum. Auch wir fanden solche Zellen in jenen Haufen, und
eine Entscheidung bei gewohnlichen Féarbungen schien in der Tat
schwierig. Die Oxydasereaktion zeigte aber einwandfrei, dafl es sich
hier um den Kornchenzellen beigemengte, besonders am dufleren Rand
der Zellhaufen gelegene, polymorphkernige Leukocyten handelte. Die
Kornchenzellen dienen der Siauberung des Feldes zur Einleitung repara-
tiver Vorgénge; solche sind also von Anfang an angedeutet, auch be-
ginnende Gliazellvergroferung fiel uns schon auf. Eigentliche repara-
torische und proliferative Vorginge der Glia und des Bindegewebes
waren aber in unserem Falle naturgem&f noch nicht vorhanden.

Was nun endlich die eingangs ebenfalls gestreifte Frage anlangt,
ob die Erkrankung primér das Riickenmark betrifft oder erst von den
weichen Hiuten auf dasselbe iibergreift, wie dies vor allem Harbitz
und Scheel annahmen, so spricht unser Friithfall unbedingt hiergegen
und fiir das Zentralnervensystem selbst als Ausgangspunkt. Wir fanden
die Pia nur geringer und hauptséichlich nur in den vorderen Abschnitten
mitbefallen. Offenbar war der Weg ein umgekehrter, von dem am
starksten verdnderten Riickenmark aus durch die Zentralgefafle und
die der Fissura anterior begleitenden Lymphbahnen fortgeleitet. Daf}
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die groBen Nervenstdmme bei uns auch nur sehr wenig befallen waren,
stimmt mit zahlreichen Angaben des Schrifttums iiberein, weshalb ja auch
die frither aufgestelite Behauptung, daf die Erkrankung an den peri-
pheren Nerven beginne und sich von hier auf das Riickenmark fort-
pflanze, langst anfgegeben ist. ’

Ausdem Gesamtschrifttum wie aus unserem Fall, aus der histologischen
Untersuchung wie aus den bedeutsamen Tierversuchen, kénnen wir den
Schluf ziehen, daf} die Poliomyelitis anterior acuta eine echie Entziimdung
des Zentralnervensystems, besonders des Riickenmarks, ist. Sie tritt unter
besonderer Bevorzugung der grauen Substanz und hier wieder meist der
Vorderhorner auf; das uns heute mit ziemlicher Sicherheit bekannte
belebte Virus scheint eine besondere Verwandtschaft zu den Bestand-
teilen dieser Gegend zu besitzen. Der krankhafte Vorgang als solcher ist
nur aus den auf der Hohe der Verdnderungen stehenden, akut zum Tode
fithrenden Fillen zu erkennen, vor allem denen von nur wenigen Tagen
Dauer, die selten sind, und zw denen unser Fall gehirt. Es ergibt sich
von selbst, dafl in den meisten Fillen, welche iiberleben und in das
Reparations- und Ausheilungsstadium gelangen, Sitz und Umfang der
Verinderungen viel begrenzter und geringgradiger ist. Der Vorgang als
solcher wird der gleiche sein.
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