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Ungeachtet der grofien Anzahl von Arbeiten tiber die akute auf-
steigende Paralyse sind die Neuropathologen in betreff der Natur dieser
Erkrankung noch bis heute nicht einig.

Landry definiert sie als eine von den unteren Extremitéten unauf-
haltsam hinauf iibergreifende, rein motorische Paralyse ohne Stérung
der Sensibilitit, der Beckenorgane, der elektrischen Erregbarkeit und
der Muskelnihrung, als ,essentielle Paralyse™ ohne pathologisch-ana-
tomische Grundlage. Spiter ist diese Bestimmung von den nachfolgenden
Autoren noch erweitert worden.

Westphal, Remak, Nauwerk u. a. haben in Fillen von Landryscher
Paralyse Veriinderungen der Sensibilitdt und der elektrischen Erregbar-
keit wie auch Stérungen der Beckenorgane konstatiert; Piccinino,
Pellegrino Lewy, Howard u. a. haben eine Form mit absteigendem Ver-
lauf geschildert; in einem Fall mit Genesungsausgang haben Stadel-
mann und Lewandowsky im Anfang der Erkrankung einen aufsteigenden
und darauf einen absteigenden ProzeB notiert.

Wenn auch Landrys negative anatomische Angaben, welche durch
die Arbeiten von Pellegrino Lewy, Westphal, Kahler und Pick u. a. be-
stitigt worden sind, einigen Autoren (Courmont und Bonne) gestatteten
diese klinische Form ausschlieBlich auf die Félle streng zu limitieren,
welche der ersten Beschreibung derselben genau entsprachen, so hat
dennoch die Mehrzahl der Forscher, welche als Nachfolger der Schule
Charcot-Duchénne auftraten, pathologisch-anatomische vorzugsweise in
verschiedenen Abteilen des Nervensystems lokalisierte Verdnderungen
gefunden, welche AnlaB zu Streitigkeiten tiber die Beziehung der akuten
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aufsteigenden Paralyse zu den schon bekannten nosologischen Gruppen
gaben.

So zahlen Eichhorst, Dejérine, Lunz, Kyrillizew, Mamurowsky, Wert-
hevm Salomonson u. a. die Landrysche Paralyse zu den Polyneuriten;
Rolly sieht auch keinen Grund die Landrysche Paralyse von der Poly-
neuritis abzugrenzen, da er deren Grundlage in einer Lision der feinen
Muskelzweige erblickt.

Im Gegensatz zu dieser Ansicht wird die Landrysche Paralyse von
anderen Autoren: Erb, Monckeberg, Coyon et Babonneix u. a. mit der
Poliomyelitis in Verbindung gebracht, und I. Wickmann, Zappert und
Birk weisen auf Grund epidemiologischer Angaben darauf, dall Fille
von Poliomyelitis mit letalem Ausgang 6fters nach dem Typus der auf-
steigenden Paralyse verlaufen (nach Zappert verlaufen von 29 Fillen
14 nach dem Landryschen Typus).

Raymond bringt diese drei klinischen Formen (Polyneuritis, Polio-
myelitis und Landrysche Paralyse) in die eine Gruppe von ,,Cellule-
neuritis® zusammen.

Indem die Autoren Fille von akuter aufsteigender Paralyse ohne
anatomische Befunde beschreiben (Miiller-Kannberg u. a.), oder solche
Félle mit schwach ausgepréigten Verdnderungen (Hun), oder mit vor-
herrschenden degenerativen Erscheinungen (Gbel) anfithren, reden sie
von einer toxischen Gewebeldsion chemischer Art, bei welcher die nach
gewohnlicher Methode beweisbaren Verdnderungen auch fehlen konnen.

Je nach Vorherrschen der neuritischen oder der myelitischen Kom-
ponente in klinisch &hnlichen Féllen haben Leyden, Schmaus, Dark-
schewitsch, Murataw u. a. zwei Formen der Landryschen Paralyse unter-
schieden — eine neuritische und eine medullire (Leyden auBerdem noch
eine bulbére). ’ -

Im weiteren wurde dieses Schema kompliziert, und in der Arbeit
von Marie wnd Tretiakoff sehen wir eine systematische pathologisch-
anatomische Klassifikation der akuten aufsteigenden Paralyse, wobei
abgesehen von der Einteilung in polyneuritische und myelitische Form
der mnihere Charakter des Prozesses (proliferativ-infiltrativer oder
degenerativer) und dessen vorherrschende Lokalisierung (poliomyelitische,
leukomyelitische und diffuse Formen) angegeben wird.

In betreff der Atiologie der akuten aufsteigenden Paralyse ist eben-
falls keine Einigkeit vorhanden: gleichzeitig mit Fillen akuter auf-
steigender Paralyse mit negativen bakteriellen Befunden, wird sie von
der Mehrzahl der Autoren in Abhingigkeit von verschiedenen Erregern,
von der einen oder der anderen Intoxikation gestellt. In diesem Sinne
unterscheiden Mviiller-Kannberg und in letzterer Zeit Montel, Pines und
Maiman zweierlei Formen der Landryschen Paralyse: eine essentielle,
sui generis, deren Erreger nicht entdeckt ist und eine symptomatische,
welche bei jeder Art von Infektion eintreten kann.

37*
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Interessant ist Remlingers bis aufs AuBerste getriebener Gesichts-
punkt nach welchem der Tollwut eine auBerordentliche Bedeutung
in der Atiologie der akuten aufsteigenden Paralyse zugeschrieben wird.
Dieser Autor macht den Vorschlag bei allen infolge von Landryscher
Paralyse vorkommenden Todesfillen eine Impfung von Hirnemulsion
Tieren zu machen; Simon, Pelizer, Michailow u. a. weisen auf die be-
deutende Anzahl von Erkrankungsfillen, welche nach antirabischen
Impfungen eintreten und nach dem Typus der Landryschen Paralyse
verlaufen. (Nach Pelizer 29°/,, nach Simon 429/,.)

Abb. 1. N. peroneus. Blutergu8 (Ham.-Eos.).

Miinzer, Janischewsky, Raymond, Preobraschensky, Pines und Mavman
schreiben der Darmintoxikation eine groBe Bedeutung in der Atiologie
der akuten aufsteigenden Paralyse zu.

VerhaltnismaBig wenig Aufrmerksamkeit wurde der Pathogenese und
den Verbreitungsbahnen der akuten aufsteigenden Paralyse zugeteilt.
Monckeberg, Janischewsky sahen die Verdnderungen im Riickenmark als
primir an. Nach Janischewsky kann der Proze§ sich von hier per con-
tinuitatem auf die peripherischen Nerven verbreiten.

Im Gegensatz dazu sehen Rolly und Krever das Primidre in dem
Befallensein der peripherischen Nerven. Krever ist der Ansicht, dafi
eine latente chronische Polyneuritis das Eintreten einer akuten diffusen
Myelitis bedingt. Buzzard sieht in einer aufsteigenden Myelitis eine
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spinale Lymphangoitis. In seiner Arbeit schreibt Salle den Blut- und
LymphgefiBen bei Verbreitung des Prozesses eine grofle Bedeutung zu,
und dem Zentralkanal eine verhiltnismaBig geringere. Pussep weist
darauf, daf der Zentralkanal dabei besonders interessiert erscheint,
und Smirnoff hilt die Rolle aller drei Wege fiir gleichbedeutend bei diesem
Prozesse.

Margulis glaubt, daBl in der Gruppe der Poliomyelitis, der akuten
Myelitis und der Polyneuritis die Verbreitung des Prozesses haupt-
sichlich auf lymphogenem Wege geschieht.

Abb. 2. N, vagus (Marchi).

Unsere eigene Beobachtung bezieht sich auf die Patientin E. 8. Tsch—wa, welche
den 15. 2. 28 im Alter von 24 Jahren in die Klinik aufgenommen wurde. Sie be-
klagte sich iiber Paralyse der unteren Extremititen, gestérte Sensibilitat in den-
selben und Harnretention. In der Hereditét ist nichts pathologisches zu notieren.
Sie wurde rechtzeibig geboren, von einer Amme gestillt, wuchs als starkes, gesundes
Kind auf. Im Alter von 3 Jahren hatte sie eine Angina, mit 4 Jahren Keuch-
husten, mit 6%/, Windpocken und durch Lungenerkrankung komplizierte Masern.
Im Alter von ungefahr 12 Jahren litt sie an einer unbestimmten Erkrankung des
Herzens, welche sich durch Herzbeklemmung, Gefiihl allgemeiner - Schwéche und
die Unmoglichkeit zu laufen suBerte. Menstruation trat mit 13 Jahren ein. Die
Periode der Geschlechtsreife verlief sehr stiirmisch, die Kranke war nervos, weinte
leicht und oft. Vor 6 Jahren hatte sie Angina, vor drei Jahren endlich eine unbe-
stimmte Erkrankung mit hoher Temperatur (Paratyphus ?). Patientin ist Arzt, wohnt
aullerhalb der Stadt und fihrt alltdglich mit der Eisenbahn in das Krankenhaus, wo
sie arbeitet. Sie ist seit 3 Jahren verheiratet, Schwangerschaft ist infolge von vor-
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beugenden Mafinahmen nicht eingetreten. Gynakologische Krankheiten und Lues
negiert., Mitte Januar erkrankte sie an follikulirer Angina mit Temperatur bis
39,5, lag 3 Tage zu Bette, stand auf, beklagte sich aber iiber allgemeine Schwéche;
5 Tage darauf begann sie auszugehen und zur Stadt zu fahren. Ende Januar traten
Schmerzen und Zittern in den unteren Extremitaten ein, und sie blieb wieder zu
Hause. Anfang Februar schmerzte ihr das rechte Auge bei Bewegung und Beriihrung.
Den 11. Februar verschirften sich die Schmerzen in den unteren Extremititen,
die Sensibilitit schwand in der Sacralregion, dem Mons Veneris und den Genitalien
(die Verschirfung fiel mit der Menstruation zusammen). Nach ihren Worten
konnte sie sich das Haar am Mons Veneris ohne Schmerzen ausreifien. Gegen
den 13. Februar verbreitete sich die Abtdubung auf die unteren Extremitdten

Abb. 3. Wurzelnerv D, (Him.-Hos.).

bis zum Giirtel, Patientin konnte nicht mehr gehen, am 14. Februar gegen Abend
waren nur unbedeutende Bewegungen der Schenkelbecken- und Kniegelenke mog-
lich und es trat Harnretention ein.

Status bei Aufnahme den 15. Februar abends. Temperatur — 37° Volle
Paralyse der unteren Extremitéten, Fehlen der Patellar- und Achillessehinenreflexe,
Hypotonie, Bauch- und Plantarreflexe verléschen. Keine pathologischen Reflexe.
Harn- und Stuhlverhaltung. Die Bewegungen der oberen Extremitéten in vollem
Umfang, Kraft geniigend und gleichméBig, Selinenreflexe der oberen Extremitéten
sind gesteigert. Gehirnnerven in normalem Zustande. Nackenstarre. Sensibilitét
der unteren Extremititen und des Rumpfes bis an das Niveau der Mamellen ab-
geschwicht. Mehr aufwarts, an der Brust und den oberen Extremitéten scharfe
Hyperasthesie. Es wurde eine Urotropininjektion gemacht.

Am 16. Februar (Temperatur morgens 37,6, abends 38,1) traten Schmerzen
in der Nackenregion ein und die Hyperasthesie nahm zu. Nackenstarre, Kernig.
Paralyse der unteren Extremitéten ohne Verdnderung.
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Lumbalpunktion: Es werden 13 com etwas tritbe griinliche Flussigkeit ent-
nommen, welche in raseh nacheinanderfolgenden, Tropfen heraustrat (Punktion bei
Seitenlage). Nonne-App. +, Pandy -, Takata-Ara I 4-, Wa.R. negativ, Zellen-
anzahl 290 (nach Fuchs-Ros.), Eiweill 0,129 (nach Nifl).

Den 17. Februar (Temperatur morgens 38, abends 38,8) trat Schwiche in den
Armen, besonders in dem rechten (in der Ellbogenmuskelgruppe) und Gefithl von
Brustbeklemmung ein, Hyperdsthesie und Nackenschmerzen abgeschwicht. Puls
140. Paralyse der unteren Extremititen und meningeale Erscheinungen unver-
andert. An den unteren Extremitéten alle Arten von Sensibilitét (die Tiefensensi-
bilitidt ebenfalls) gestort. Schlechter Schlaf.

Den 18. Februar (Temperatur morgens 38,4, abends 38,5). Meningiale Erschei-
nungen sind zurtickgegangen. Die Schwiéche der oberen Extremititen hat auf Kosten

Abb. 4. Sacralmark. Leptomeningitis (Ham.-Kos.).

der Vorderarmbeuger zugenommen. Atmung oberflichlich, mit Anteilnahme der
Hilfsmuskel. Neigung zu Schwitzen.

Den 19. Februar {Temperatur 38,2—37,6) Zustand unveridndert. Puls 116. Schlaf-
losigkeit.

Den 20. Februar (Temperatur 37,—37,2). Wieder Menstrua. Puls 124, Atmung 22,
allgemeine Schwiche, Gefiihl von Brustbeklemmung. Paralyse unverandert, Sehmen-
reflexe der oberen Extremitdten abgeschwacht. Nach einer intravenésen Einfiih-
rung von 5,0 Electrargol ein plotzlicher scharfer Fall des Pulses, Cyanose des Ge-
sichts, Gefiihl von Verschuniirung im Unterkiefer, unwilikiirliche Harnentleerung
und Defekation. Nach Anwendung von Kardiaka, Sauerstoffeinatmung und Strich-
nininjektion verbesserte sich der Zustand gegen Abend.

Den 21. Februar (Temperatur 36,6). Gefiihl von Brustverschniirung ist abge-
schwicht, die Abmung ist ebwas besser, im iibrigen ohne Veréinderung, Schlaflosigkeit.

Den 22. Februar (Temperatur 37,3—36,5). Zustand unverindert, starker Meteo-
rismus, Muskelatrophien nicht zu merken. Stimme schwach, etwas dumpf.  Atem
gebrochen. Periodische Sauerstoffeinatmung.
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Den 23. Februar (Temperatur 35,6—36,5). Nach Befund des Internisten ist
der Zustand der inneren Organe befriedigend (die Herztone etwas dumpf), Kamillen-
klystier, worauf der Meteorismus zuriickging. Kardiaka. Gegen Abend bessert sich
der Zustand. Die Atmung ist besser, die Stimme klingt stirker, die Bewegungen der
Ellbogerigelenke sind besser. Ungefahr 3 Stunden lang geschilafen.

Den 24. Februar (Temperatur 36,7). Zustand hat sich verschlimmert, Gefiihl
allgemeiner Schwiche. Es sind nur kaum merkliche Bewegungen der Finger, Hinde-
und Schultergelenke méglich. Decubitus in der Sakralregion. Obstruktion. Klystier
resultatlos.

Abb. 5. Sacralmark (Ham.-Fos.). Hinterstrang.

Harnuntersuchung. Spez. Gewicht 1011, triib, von alkalischer Reaktion, Zucker,
Indikan fehlen, EiweiBreaktion positiv, im Sedimente einzelne Erythrocyten,
ungeheure Menge von amorphen Phosphaten, Magnesie und schwefelsaurem Kalk.

Abspiilen der Harnblase.

Den 25. Februar (Temperatur 37,6). Allgemeine Schwiche, Schlaflosigkeit,
trockener Mund. Paralyse der unteren Extremitéiten ohne Verdnderung, volle Para-
Iyse der oberen Extremitiaten, Umfang der Koptbewegungen ist begrenzt, Schwiche
der Halsmuskel, leichte Ptose des rechten Augenlids, Stimme dumpf, Cyanose des
Gesichts, BewuBtsein zeitweise verdunkelt. In der Nacht auf den 26. Februar
starb die Patientin plotzlich unter Erscheinungen von Atmungsparalyse.

Autopsie, nach 13 Stunden (Dr. M. W. Alezeieff). Haut am ganzen Korper braun,
Brustmamellen pigmentiert, Decubitus am rechten Schenkel, Baucheingeweide
liegen frei und regelmiBig. Bauchbrustfell beiderseits sehr matsch, rechberseits an
der 4. Rippe, linkerseits zwischen der 4. und 5. Lungen liegen frei, sind zusammen-
gefallen. Thymus in Gestalt eines Fettkorpers. Zungenmamellen sind bedeutend
abgeglittet, Lymphiapparat des Rachens ist maBig entwickelt, Mandeldriisen nicht
vergroBert, in den Krypten Ansammlung von Eiter, Schleimhaut der Speiserthre
ohne Veranderungen, Schleimhiute der Gurgel, der Tracheen und der Bronchen
etwas blaB, Tracheenknorpel sehr zart, Schilddriise nicht vergréfert und von.
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gewohnlichem Aussehen, Lungen sind bei Betastung tiberall luftig, am Schnitt
sehen sie wie gewohnlich marmoriert aus. Sie sind trocken, etwas blutarm, prim.
aff. ist nicht konstatiert worden. Herz—11Y/, X 11 X 6, Konfiguration regelméBig,
Epicardium enthilt eine ziemlich groBe Menge Fett, gegen die Spitze, im Bezirk
des rechten Ventriculum einige kleine punktformige Blutergiisse, die Kammer des
rechten Herzens ist von Coagulis gemischter Art angefillt, die des linken Herzens
enthiilt eine geringe Anzahl rote Klumpen, die Klappen des rechten Herzens sind
ohne Verdnderungen, die des linken etwas verdickt. Aorte 5—4 em weit. Auf dem
Intime des aufsteigenden Teils sind einige Plaques zu sehen. Der Herzmuskel
hat ein gekochtes Ausselien.

Der Magen enthilt eine geringe Menge triiber Fliissigkeit, seine Schleimhaut
hat im Bezirk der Cardiae einige Blutergiisse, Schleimhaut der Duodeni ange-
schwollen, es kommen kleine Blutergiisse vor. Leber — 25—19—8, glatt, von ge-
wohnlicher Struktur, etwas triibe und locker. Milz: Gewicht 170,0, Umfang 13 X
9 X 2Y,, weich. An den Schnitten gibt die Pulpa eine kleine Abschabung, die
Schnittoberfliche ist morsch, die Struktur verwischt. Nebenmieren sind nicht
vergroBert, die Rinde derselben enthilt eine grofie Menge Lipoiden. Nierem von
gewohnlichem Umfang, ihre Oberfliche ist glatt, die Kapsel 158t sich leicht ab-
lésen, am Schnitt hat das Nierengewebe ein triibes Aussehen, die Rinde ist ge-
schwollen, die Schleimhaut der Nierenbecken injiziert, stellenweise hat sie Blutergiisse.
Harnblase bedeutend ausgedehnt, die Wand derselben morsch; die Blase enthilt
eine stinkende blutartige Flissigkeit, die Schleimhaut derselben hat an Trig.
Lieutaudii umfangreiche Blutergiisse, der dibrige Teil der Schleimhaut hat einen rosa-
roten Anflug. Die Wand der Blase ist stark 6dematds, von -beinahe schwarzer
Farbe. Die Schleimhaut der Vagina ist gestaut, die Uferushohle enthilt eine kleine
Anzahl roter Coagula, die Schleimhaut derselben ist etwas blutgefillt. Ovarien sehen
saftig aus. Im rechten befindet sich ein frisches Corpus luteum. Schleimhaut des
Darmkanals ist nicht verdndert, in dem unteren Teil des Ilei wird eine gewisse
Hyperplasie des follikuliren Apparats gemerkt. Knochemmark des spongidsen
Knochens ist rosa und von gewohnlichem Ausseben.

Nervensystem. Hirnhiillen etwas weiilich. GroBhirn von mittlerer Blutfiille,
stellt makroskopisch keine Verinderungen dar. Riickenmark gespannt, am Schnitte
quillt aus den Hiillen hervor, seine Strukturlinien sind verwischt.

Mikroskopische Untersuchung der inneren Organe.

Harnblase: Volle Nekrose der Schleimschicht und teilweise auch Muskelschicht.
Scharfe Gefaflerweiterung. Seitens der serdsen Haut unbedeutende Infiltrate.

Nieren: Entziindungserscheinungen in den Nierenbecken. Milz: Unbedeutende
Hyperplasie. Herz: Zwischen den Muskelfasern befinden sich stellenweise unbe-
deutende Ansammlungen polymorphkerniger Leukocyten. Mandeln: Unbedeutende
Hyperplasie. Die tibrigen Organe ohne bedeutende Versinderungen.

Mikroskopische Untersuchung des Nervensystems.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden peripherische Nerven (N. ischia-
dicus, N. peroneus, Plex. brachial., N. plirenicus, N. vagus), sympathische Ganglien
(G. cervie. sup., G. coeliacum) Cauda equina, das Riickenmark und Medulla oblon-
gata, der Stammteil, einzelne Bezirke der Rinde und subcorticale Ganglien ge-
nommen. Angewendet wurden: Fixieren mit Spiritus, 10°/, Formollésung mit
nachfolgender Ubertragung in Alkohol von verschiedener Konzentration, Osmium-
und Chrombearbeitung, Gefriermethode. Von Firbungen wurden angewendet:
Alt-Weigert, Weigert-Pahl. Marchi mit Safraninnachfirbung, FEosin- Himato-
xylin, Thionin und Toluidinblau, v. Gieson, Hamatoxylin-Scharlach, Bielschowsky,
Holzer.
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Abb. 6. Cervicalmark (Thionin). Vorderstrang.

Abb, 7. Lumbalmark (Thionin). Zentralkanal.
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Resullate der Untersuchung.

Symphatische Ganglien (G. cervicale, G. coeliacum): Blutfiille, stellenweise
GefabBinfiltrate und kleine Blutergiisse; es kommen aufgeschwollene Zellen vor,
Zellen mit vakuolisierter Protoplasma und abwesendem Kern, stellenweise pykno-
tische Zellen, Proliferation der Satelliten und der Mesenchymelemente bis an stellen-
weis vollige Ausfilllung der Zellenrdume.

Peripherische Nerven (Abb. 1) blutgefiillt, gequollen; stellenweise GefiaBinfil-
trierung mit Proliferation des Endoperineuriums, stellenweise (besonders im N.
phrenicus) Zellen von Makrophagentypus, kleine Blutergiisse und stellenweise auch
solche von bedeutendem Umfang. Myelinfragmentierung mit positiver Osmium-
reaktion (Abb. 2); hie und da degenerative Verfettung der Endothelzellen. Bei
Silberimprignierung tritt die UngleichméBigkeit der Axenzylinder, ithre Verdickung,
ihre gewundene Gestalt, stellenweise ilire Fragmentierung zutage. Beschriebene
Veranderungen sind am schirfsten am N. ischiadicus ausgedriickt.

Spinalganglien verschiedener Niveauwx: Scharfe Blutfiille mit Blutergiissen in
die Kapsel und die Gangliensubstanz, stellenweise Infiltrierung der GefiBe. Pro-
liferation der Satelliten, Ansammlungen derselben an den Stellen geschwundener
Zellen, schroffes Anschwellen der Zellen mit diffuser Protoplasmafirbung, vacuoli-
sierte Zellen und solche mit geschwundenem Kerne, stellenweise Zellenpyknose.

Wurzelnery verschiedener Niveaux (Abb. 3): Bluttille, Stase, kleine Blutergiisse,
Infiltrierung der Haute und der Gefifle, welche auf die Endoneurium mit Pro-
liferation des KEndoperineuriums #ibergreift, Myelinfragmentierung mit positiver
Osmiumreaktion.

Caudn equing: Die Verinderungen sind denen der peripherischen Nerven
analog, aber scharfer ausgepragt.

Rickenmark. Vom Conus an sind die weichen Markhiillen (Abb. 4) 6dematds, die
Gefalle derselben sind erweitert, mit Blut angefiillt, von Ansammlungen rund-
zelliger Elemente umringt, die Infiltrate greifen von der Hiille durch deren Fort-
siatze auf das Markgewebe und die Wurzeln iiber, von den unteren Abschnitten des
Riickenmarkes an sind die GefiBle im ganzen Durchmesser desselben infiltriert;
an der Infiltratbildung sind Adventitiazellen, kleine lymphoide Elemente und
Plasmazellen, in den peripherischen Teilen glitse Elemente beteiligh (Abb. 5 und 6).
Die Mesenchymreaktion ist in den unteren Abschnitten schirfer ausgeprigt, in
den oberen ist eine bedeutendere gliose Reaktion um die Gefafle herum zu merken.
Das Ependym des Zentralkanals, besonders der Lumbalabschnitte desselben,
befindet sich in einem scharfen Proliferationszustande, welcher so weit geht, da8
das Kanallumen schwindet (Abb. 7). Die ebenfalls blutgefiillten GefaBe der grauen
Substanz sind infiltriert, stellenweise werden Blutergiisse von manchmal bedeutendem
Umfang gemerkt. Die Ganglienzellen (Abb. 8) sind scharf verindert: neben ver-
haltnismafBig guterhaltenen werden Zellen mit Kernverschiebung, mit Chromato-
lyse und Vakuolen, scharf angeschwollene, stellenweise zusammengeschrumpfte
mit stark gefirbten Kern und Protoplasma angetroffen. Stellenweise Neuronophagie.
Bei Bearbeitung nach Marchi und Scharlachfirbung wird man gewahr, daB die
meisten Zellen der GefaBinfiltrate mit Fetttropfen angefiillt sind (Kérnchenkugeln)
(Abb. 9); solche Zellen fiillen das ganze Riickenmarkgewebe dicht aus, besonders
in den unteren Abschnitten im Bezirk der hinteren Stringe (diese Elemente kommen
auch in den Markhduten vor). Die weifle Substanz weist in allen Markabschnitten
Myelinzerfall auf. Mehr nach oben sind die Erscheinungen diffuser Myelindegene-
ration abgeschiwicht, in den oberen Halssegmenten und in dem unteren Abschnitt
der Medulla oblongata sind sie nur an der Schnittperipherie und im Bezirk der
hinteren Stringe (besonders des Gollschen Stranges) ausgeprigt, wobei sie das
Niveau der Kerne dieser Stringe erreichen. Bei Farbung nach Weigert- Pahl ent-
sprechen den Orten der Infiltratansammlungen system- und regellos gelagerte
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Abb. 8. Lumbalmark. Vorderhorn (Thionin).

Abb, 9. Lumbalmark (Marchi). Hinterstrang.
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Demyelinisierungsherde (Abb. 10); eine systematischere Affektion kann nur im
Bezirk der hinteren Stringe verfolgt werden (welche sich bis an die Kerne derselben
erstreckt). Oben beschriebene Verdnderungen der Ganglienzellen sind im Bezirk der
Vorderhérner und der Klarkeschen Saule schirfer ausgepragt. Bei Firbung auf
Fettreaktion kommen Zellen mit Erscheinungen degenerativer Verfettung vor,
bei Osmiumbearbeitung erscheinen die meisten Zellen stellenweise diffus, mit
feingranuliertem braunfarbigem Gehalt angefiillt (Abb. 11). Bei RSilberimprig-
nierung nach Bielschowsky sind an den Langsschnitten des Riickenmarks scharfe
Verdnderungen der Achsenzylinder zu sehen (Abb. I2): dieselben sind ungleich-
maBig dick, gewunden, stellenweise aufgeblaht, stellenweise fragmentiert. Bei nim-
licher Bearbeitung weisen die Ganglienzellen verschiedene Grade von Zerstorung
des fibrillaren Apparates auf: einige Zellen sind homogen, in anderen sind nur

Abb. 10. Brustmark (Weigert-Pahl).

Fibrillenreste nachgeblieben (Abb. 13 und 14). Bei Gliafarbung nach Holzer (Abb. 15)
sieht man wie an Léings- so auch an Querschnitten diffuse in der Umgebung der Ge-
fale scharfer hervortretende Wucherungen der fibrésen Glia mit einer bedeutenden
Anzahl groBer Zellen. AuBerdem kommen regressive Gliaformen (Pyknose der Glia-
kerne) und eine bedeutende Anzahl stibchenférmiger Glia vor.

Die Intensivitét der entziindlichen, wie auch der degenerativen Verdnderungen
nimmt in den oberen Abschnitten des Riickenmarks ab, und von dem ersten-zweiten
Halssegmente an sind nach aufwirts Infiltrate in der Umgegend der GefiBe nicht
mehr hiufig zu treffen. -

Medulla oblongate (auf dem Niveau der Oliven): Odem, Blutfiille, rundzellige
Infiltration der Hiillen und der Substanz selbst, stellenweise kommen in der Hirn-
substanz die Gefafie umgebende glio-mesenchimale Knoten vor; dieselben Veréinde-
rungen in den Nervenwurzeln; eine mafige diffuse Gliose, welche subependymér
schirfer zum Ausdruck kommt. Erweiterung der perivasculiren und pericelluliren
Réume. Bedeutende Anzahl von Zellen der Nuclei des 10. und des 12. Paars mit
diffuser Protoplasmafiarbung, einzelne Zellen der 8., 9., 10., 11 und 12. Paars mit
Kernverschiebung, mit Chromatolyseerscheinungen oder mit Kernpyknose. Der
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Abb. 11. Lumbalmark (Marchi).

Abb. 12. Langsschnitt des Riickenmarks (Bielschowsky).
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ventrale Nucleus des 8. Paars befindet sich in verhdltnismafig besserem Zustande,
als der dorsale. Kernpyknose der Olivazellen. Bei Férbung nach Weigert-Pahl
eine blasse Myelinfarbung, Osmiumreaktion in einzelnen Fasern.

Briicke (hinterer Abschnitt): Dieselben GefdBverinderungen in den Hiillen und
der Hirnsubstanz, seltene gliamesenchymale Bildungen in der Umgebung der Ge-
fage.

Die Zellen des 6. und des 7. Paars haben stellenweise pyknotierte Kerne und
erweiterte pericellulire Réume, stellenweise diffuse Firbung der Zellen. Die Zellen
des 7. Paars sind in einem schlimmeren Zustande, es kommen aufgeschwollene Zellen
mit geschwundenem Kerne vor.

Briicke (medianer und vorderer Teil): Dieselben, im Bezirk der Raphe und der
Br. conjunctiva schirfer ausgeprigte GefiBverinderungen, Ependymitiserschei-
nungen, Chromatolyse einzelner Zellen der eigenen Briickenkerne (Nuclei pontis)
und groBe Anzahl vakuolisierte Elemente mit homogener Protoplasma im Bezirke
der Kerne des 5. Paars und des Deitersschen Kerns.

Corpus quadrigeminum, Hirnschenkel: Dieselben Gefdfiverinderungen; im
Gebiet der hinteren Kommissur, von der einen Seite ein kleiner BluterguB. MaBige
Gliose und Erscheinungen von Neuronophagie im Gebiet des Corpus quadrigemini;
Cyste der Epiphyse. Erweiterung der pericellularen und perivasculiren Réume in
diesem Gebiete und der Substantia nigra; einzelne vakuolisierte Zellen. N. ruber —
Neuronophagie und Erscheinungen einer diffusen Gliose. Im Kerngebiete des Nuclei
3. Paars diffuse Gliose, einzelne Zellen mit Kernverschiebung, Chromatolyse, ge-
schwundenem Kern und Vakuolisierung, stellenweise Neuronophagie. Im Gebiete
der Aquaeductus Silvii bedeutende subependyméare Gliose und stellenweise Epen-
dym. granul.

Region des Corpus mamillare: Blutfillle und stellenweise Hiilleninfiltration,
scharfe Stase oberhalb des Corpus mamill. und in der Umgebung des Fornix, In-
filtration der Gefiafle, stellenweise kleine Blutergiisse, diffuse Gliose, in dem Gebiet
des Corpus mamillare stellenwoise Neuronophagie. Einzelne Zellen des C. sub-
thalam. in Chromatolysezustand, stellenweise Neuronophagie, diffuse Gliose, die-
selben Gefifiveranderungen.

Region des Tuber cinerewm: Die Hiillen sind schirfer infiltriert als in den mehr
nach hinten liegeriden Abschnitten,; an den GefaBen ebensolche Erscheinungen, wie in
den, obengenannten Regionen, aber im Gebiete des Fornix und subependymir
schirfer ausgeprigt, diffuse Gliose, stellenweise kleine Blutergiisse. Die Zellen des
N. mamilloinfundibularis im Zustand starker Destruktion mit Chromatolyse und
geschwundenem Kern, in den Zellen des N. supraopticus und des N. paraventric.
sind dieselben Erscheinungen méBig ausgeprigt; Gliose.

Thalamus opticus, N. coudat., Nucl. lenize.: Dieselben GefiBverinderungen,
kleine subependymére Blutergiisse, subependymire Gliose, stellenweise Neuro-
nophagie, stellenweise angeschwollene Zellen mit mangelhafter Kernfirbung, diffuse
Gliose, seltener Erscheinungen degenerativer Verfettung der Ganglienzellen und
des Endothels.

Weifle Substanz (Centr. semiovale, C. callosum, Fornix): Blutfiille, Stase,
stellenweise kleine Blutergiisse, Gliose.

Hirnrinde: Blutfille, Odem der Hiillen, stellenweise Blutergiisse, stellenweise
unbedeutende Infiltrate, Blutfillle der Rindensubstanz, Erweiterung der perivas-
kuliren Réume. Die Zellen der Rinde sind stellenweise angeschwollen, weisen
Chromatolyse und Kernverschiebung, selten degenerative Verfettung auf. Im Gebiet
des Cornu Ammonii und des N. amygdalae sind die Verinderungen mit denen der
anderen Rindenabteile identisch.

Kleinkirnrinde: Ebensolche Verinderungen der GefaBe. Ziemlich starke Ver-
dnderung der Purkinjezellen: Anschwellung derselben, stellenweise geschwundener
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.
Abb. 14. Lumbalmark (Bielschowsky).
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Kern, diffuse Protoplasmafirbung und Erscheinungen von Neuronophagie. Im
Nuel. dentatus — dieselben Gefdliverdnderungen, Pyknose der Zellenkerne.

In Schnitten negativer bakteriologischer Befund.

Zusammenfassend konnen wir unsere Untersuchung folgendermafien dar-
stellen:

Bei einer 24 Jahre alten Frau, deren Anamnese weder schwere Here-
ditdt, noch ermste Erkrankungen aufweist, wo aber eine gewisse Hypo-
plasie des Herz- und Gefélsystems und des lymphatischen Apparates

Abb. 15. Holzers Gliafirbung (Lingsschnitt des Riickenmarks).

zu notieren ist, entwickelt sich nach iiberstandener follikulirer Angina
eine akute aufsteigende Paralyse ohne Pyramidensymptome und Muskel-
atrophie, aber mit Stérung aller Sensibilititsarten und der Becken-
organe (die elektrische Erregbarkeit ist nicht untersucht worden). Patho-
logisch-anatomische Verdnderungen driicken sich in einer diffusen
Meningo-encephalo-myelo-polio-radiculo-polyneuritis aus mit Vorherr-
schen des Prozesses in dem Wurzelnerv und dem Riickenmark. Die
entziindlich-degenerative Veréinderungen nehmen in der Richtung der
peripherischen Nerven und der Medulla oblongata ab; am schirfsten
sind sie in der lumbosakralen Region ausgeprigt; in der Medulla oblongata
und in der Briicke finden sich nur hie und da Infiltrierungsherde vor.
In der subthalamischen Region ist der EntziindungsprozeB wieder bis
auf einen hohen Grad gesteigert. s muB die auBerordentliche Toxizitét

Archiv fiir Pgychiatrie. Bd. 89. 38
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des Prozesses notiert werden, welche sich durch einen frithen Myelin-
zerfall und regressive Gliaformen manifestiert.

Die entnommene Cerebrospinalfliissigkeit wurde auf Serumagar aus-
gesit, keimte aber nicht.

Bei bakteriologischer und bakterioskopischer Untersuchung der Saat
des intravital entnommenen Blutes (Dr. 8. F. Dimitrieff) ist ein pleomorpher
Diplostreptokokk gefunden worden, welcher auf harten Schichten in
unschénen Haufen, auf flissigen aber in typischen Ketten aufwuchert;
wirkt hamolytisch und kann nicht den vulgiren Erregern zugezdhlt
werden. Beim Experimentieren an Kaninchen wurde denselben die
Kultur auf verschiedene Art eingefiihrt (subdural, in die Riickenmark-
substanz, in den N. ischiadicus, in die Konjunktiva und in die Nasen-
héhle, letzteres mit herpetischem Virus kombiniert). Das Resultat war
ein gewohnlicher EiterungsprozeB.

Die Widerspriiche bei Erklirung des klinischen Bildes der akuten
aufsteigenden Paralyse scheinen ihren Grund darin zu haben, dafl diese
Frage vom Gesichtspunkt pathologisch-anatomischer Angaben geldst wird.

Je nach den gefundenen Verdinderungen und dem Grade derselben
haben die meisten Autoren die Landrysche Paralyse entweder zu einer
der bekannten klinisch-anatomischen Formen gezihlt, indem sie die
Gewebeverinderungen betonten, oder sie haben dieselbe unter Bei-
ziechung von toxischen Elementen erkldrt, wobei, ihrer Ansicht nach,
anatomisch beweisbare Lasionen auch fehlen kénnen.

Die durch klinische Beobachtung hervorgehobene, besonders jhrem
Wesen nach dynamische Form konnte nicht in den Rahmen eines streng-
bestimmten pathologisch-anatomischen Bildes eingefiihrt werden.

Um dieselbe zu erkliren, muliten auBer pathologisch-anatomischen
Umsténden auch noch anatomisch-physiologische (Konstitution, Pré-
disposition) und patho-physiologische (gegenseitige Einwirkung endogener
und exogener Faktoren wahrend der Krankheitsperiode) herbeigezogen
werden.

Die tatsichliche normale Anatomie der Blut- und Lymphgefifie
des Nervensystems und die Zirkulationsgesetze des cerebrospinalen
Liquors in Ubereinstimmung mit der Pathophysiologie der Paralysis
ascendens verwandter klinischer Formen berechtigt uns nach einer
Reihe von Arbeiten (Walter, Margulis u. a.) uns fiir die lymphogene
Verbreitung des Prozesses der Landryschen aufsteigenden Paralyse mit
einer primiren radikuldren Lokalisierung derselben auszusprechen.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen héngen also von der
Virulenz des exogenen Faktors und von dem Grade der individuellen
Reaktion ab, welche nicht allein als Reaktion des Organismus in seinem
Ganzen zu verstehen ist, sondern auch als Reaktion der sich in demselben
befindenden einzelnen Systeme und ihrer Teile.
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Folgerungen.

1. Die akute aufsteigende Landrysche Paralyse stellt eine besondere
charakteristische klinische Form mit verschiedener toxischer oder infek-
tioser Atiologie vor. '

2. Die pathologisch-anatomischen Verinderungen kénnen nicht in
allen Fallen Landryscher Paralyse gleichartig sein, da sie nur als eine
Phase der gegenseitigen Beziehungen endogener und exogener Fak-
toren auftreten.

3. In Anbetracht des gegenwirtigen Zustands unserer Kenntnisse

"mubB vorzugsweise vor allen anderen Theorien diejenige angenommen
werden, welche eine lymphogene Verbreitung des Prozesses bei Landry-
scher Paralyse mit primérer radikuldrer Lokalisierung desselben feststellt.

4. Diese primére Lokalisierung bei Zusammenstellung mit den ana-
tomisch-physiologischen und patho-physiclogischen Vorstellungen (die
Anatomie der Lymphbahnen, die Gesetze der Liquorzirkulation, der
Begriff der ,hdmato-encephalischen Barriére” auch in ihrem lokalen
Sinne, der Reaktionsgrad des Organismus usw.) gibt dem Vorherrschen
in den einen Fillen Landryscher Paralyse neuritischer und in den anderen
medulldrer Verinderungen, mit alternativem oder exsudativ-prolifera-
tivem Charakter, eine befriedigende Erklirung.
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