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Ungeaehtet der groBen Anzahl yon Arbeiten fiber die akute auf- 
steigende Paralyse sind die Neurol0athologen in betreff der Natur  dieser 
Erkrankung noch bis heute nieht einig. 

Landry definiert sie als eine voI1 den unteren Extremiti~ten unalff- 
haltsam hinauf fibergreifende, rein motorische Paralyse ohne St6rung 
der Sensibilit~t, der Beekenorgane, der elektrischen Erregbarkeit und 
der Muskeln~hrung, als ,,essentielle Paralyse" ohne pathologisch-ana- 
tomische Grundlage. Sparer ist diese Bestimmung yon den naehfolgenden 
Autoren noch erweitert worden. 

Westphal, Remalc, Nauwerlc u. a. haben in F~llen yon Landryscher 
Paralyse Ver~nderungen der Sensibilit~t und der elektrischen Erregbar- 
keit wie auch StSrungen 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 Prozei3 notiert. 

Wenn aueh Landrys negative anatomische Angaben, welche durch 
die Arbeiten yon Pellegrino Lewy, Westphal, Kahler und Pick u. a. be- 
st~tigt worden sind, einigen Autoren (Courmont und Bonne) gestatteten 
diese klinische Form ausschlie~lich auf die F~]le streng zu limitieren, 
welehe der ersten Beschreibung derselben genau entsprachen, so hat  
dennoch die Mehrzahl der Forscher, welche als Nachfolger der Schule 
Charcot-Duch~nne auftraten, pathologiseh-anatomische vorzugsweise in 
verschiedenen Abteilen des Nervensystems loka]isierte Vergnderungen 
gefunden, welche AnlaB zu Streitigkeiten fiber die Beziehung der akuten 
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aufsteigenden Paralyse zu den schon bekannten nosologisehen Gruppen 
gaben. 

So z~hlen Eichhorst, Dej~rine, Lunz, Kyrilltzew, Mamurowsky, Weft- 
helm Salomonson u. a. die Landrysche Paralyse zu den Polyneuriten; 
RoUy sieht auch keinen Grund die Landrysche Paralyse yon der Poly- 
neuritis abzugrenzen, da er deren Grundlage in einer L~sion der feinen 
Muskelzweige erblickt. 

Im Gegensatz zu dieser Ansicht wird die Landrysche Paralyse yon 
anderen Autoren: Erb, M6nekeberg, Coyon et Babonneix u. a. mit der 
Poliomyelitis in Verbindung gebracht, und I. Wiekmann, Zappert und 
Birk weisen auf Grund epidemiologischer Angaben darauf, dab F/~lle 
yon Poliomyelitis mit letalem Ausgang 6fters nach dem Typus der auf- 
steigenden Paralyse verlaufen (nach Zappert verlaufen yon 29 F~llen 
14 nach dem Landryschen Typus). 

Raymond bringt diese drei klinischen Formen (Polyneuritis, Polio- 
myelitis und Landrysche Paralyse) in die eine Gruppe yon ,,Cellulo- 
neuritis" zusammen. 

Indem die Autoren F~lle yon akuter aufsteigender Paralyse ohne 
anatomisehe Befunde beschreiben (Miiller-Kannberg u. a.), oder solche 
F~lle mit schwach ausgepr~gten Veriinderungen (Hun,), oder mit vor- 
herrschenden degenerativen Erscheinungen (GSbel) anfiihren, reden sie 
yon einer toxischen Gewebel~sion chemischer Art, bei welcher die nach 
gewShnlicher Methode beweisbaren Ver~nderungen auch fehlen k5nnen. 

Je nach Vorherrschen der neuritisehen oder der myelitischen Kom- 
ponente in kliniseh ~hnlichen F/~llen haben Leyden, Schmaus, Dark- 
schewitsch, Muratow u. a. zwei Formen der Landryschen Paralyse unter- 
schieden - -  eine neuritische und eine medulli~re (Leyden auBerdem noeh 
eine bulb~re). 

Im weiteren wurde dieses Schema kompliziert, und in der Arbeit 
yon Marie und Tretiako/] sehen wir eine systematische pathologisch- 
anatomische Klassifikation der akuten aufsteigenden Paralyse, wobei 
abgesehen yon der Einteilung in polyneuritische und myelitische Form 
der nghere Charakter des Prozesses (proliferativ-infiltrativer oder 
degenerativer) und dessen vorherrschende Lokalisierung (poliomyelitisehe, 
leukomyelitische nnd diffuse Formen) angegeben wird. 

In  betreff der ~tiologie der akuten aufsteigenden Paralyse ist eben- 
falls keine Einigkeit vorhanden: gleiehzeitig mit F~llen akuter auf- 
steigender Paralyse mit negativen bakteriellen Befunden, wird sie yon 
der Mehrzahl der Autoren in Abh~ngigkeit yon verschiedenen Erregern, 
yon der einen oder der anderen Intoxikation gestellt. In  diesem Sinne 
unterseheiden Miiller-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, 
welehe bei jeder Art yon Infektion eintreten kann. 

37* 
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Interessant ist Remlingers bis aufs Augerste getriebener Gesiehts- 
punkt, naeh welehem der To]lwut eine auBerordentliche Bedeutung 
in der )[tiologie der akuten aufsteigenden Paralyse zugeschrieben wird. 
Dieser Autor maeht den Vorschlag bei allen infolge yon Landryscher 
Paralyse vorkommenden Todesfgllen eine Impfung yon Hirnemulsion 
Tieren zu machen; Simon, Peltzer, Michailow u. a. weisen auf die be- 
deutende Anzahl yon Erkrankungsf~llen, welche nach antirabisehen 
Impfungen eintreten und nach dem Typus der Landryschen Paralyse 
verlaufen. (Naeh Peltzer 290/0, nach Simon 420/0 .) 

Abb.  1. N. peroneus.  Bluterg'nB (H~m.-Eos . ) .  

Miinzer, Janischewsky, Raymond, Preobraschensky, Pines und Maiman 
schreiben der Darmintoxikation eine groi3e Bedeutung in der Atiologie 
tier akuten aufsteigenden Paralyse zu. 

Verh/iltnism/~gig wenig Aufmerksamkeit wurde der Pathogenese und 
den Verbreitungsbahnen der akuten aufsteigenden Paralyse zugeteflt. 
Mdnckeberg, Janischewsky sahen die Ver~tnderungen im Riiekenmark als 
primer an. Nach Janisehewslcy kann der ProzeB sich yon hier per con- 
t inuitatem auf die peripherisehen Nerven verbreiten. 

Im Gegensatz dazu sehen Rolly und Kq'ever das Primgre in dem 
Befallensein der peripherischen Nerven. Krever ist der Ansicht, dab 
eine latente chronische Polyneuritis das Eintreten einer akuten diffusen 
Myelitis bedingt. Buzzard sieht in einer aufsteigenden Myelitis eine 
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spinale  Lymphango i t i s .  I n  seiner A r b e i t  schreibt  SaIle den Blut-  und  
Lymphgef~Sen  bei  Verbre i tung  des Prozesses eine grol~e Bedeu tung  zu, 
u n d  dem Zen t r a lkana l  eine verh~ltnism~i3ig geringere.  Pussep weis t  
darauf ,  da{~ der  Zen t r a lkana l  dabe i  besonders  in teress ier t  erscheint ,  
und  Smirno//h~lt die Rol le  al ler  drei  Wege  fiir g le iehbedeutend  bei  d iesem 
PrOZ~SSe. 

Marguli~ glaubt ,  da]3 in der  Gruppe  der  Pol iomyel i t i s ,  der  a k u t e n  
Myel i t i s  und  der  Po lyneur i t i s  die Verbre i tung  des Prozesses h a u p t -  
s~chlich auf l ymphogenem Wege geschieht .  

Abb. 2. N. vagus (Marchi). 

Unsere eigene Beobachtung bezieht sich auf die Patientin E. S. Tseh--wa, welche 
den 15. 2. 28 im Alter yon 24 Jahren in die Klinik aufgenommen wurde. Sie be- 
klagte sich fiber Paralyse der nnteren Extremit~ten, gest6rte Sensibilit~t in den- 
selben und Harnretention. In der Heredit~t ist niehts pathologisches zu notieren. 
Sie wurde rechtzeitig geboren, yon einer Amine gestillt, wuehs als starkes, gesundes 
Kind auf. Im Alter yon 3 Jahren hatte sie eine Angina, mit 4 Jahren Keuch- 
hasten, mit 61/2 Windpocken and dutch Lungenerkrankung komplizierte Masern. 
Im Alter yon ungefghr 12 Jahren lift sie an einer uabestimmten Erkrankung des 
Herzens, we]ehe sieh dureh Herzbeklemmung, Geffihl allgemeiner Schwi~che and 
die UnmSgliehkeit zu laufen ~ul3erte. Menstruation trat  mit 13 Jahren ein. Die 
Periode der Gesehlechtsreffe verlief sehr stfirmisch, die Kranke war nerv6s, wein~e 
leicht und oft. Vet 6 Jahren hatte sie Angina, vor drei Jahren endlich eine unbe- 
stimmte Erkrankung mit hoher Temperatur (Paratyphns ?). Pa~ientin ist Arzt, wohnt 
auBerhalb der Stadt und fahrt allt~tglich mit der Eisenbahn in das Krankenhaus, we 
sie arbeitet. Sie ist seit 3 Jahren verheiratet, Schwangerschaft ist infolge yon vet- 
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beugenderl MM3nahmen nicht eingetretea. Gyn/~kologische Krankheiten u~d Lues 
negier~. Mitre Januar  erkrankte sie an follikul~rer Angina miC Temperatur bis 
39,5, lag 3 Tage zu Beb~e, stand auf, beklagte sieh aber fiber Mlgemeine Sehw~ehe; 
5 Tage darauf begann sie auszugeher~ und zur Stad~ zu fahrea. Ende Jal~uar tra~en 
Sehmerzen un4 Zittern ia den uaterea Extremitaten ein, und sie blieb wieder zu 
Hause. Anfang Februar schmerzte ihr das rechte Auge bei Bewegung und Bertihrung. 
Den 11. Februar versch~rftea sieh die Sehmerze~ in de~ ur~teren Extremiti~ea,  
die Sel~sibiliti~ schwand ia der Saeralregion, dem Mons Veaeris und don Geaitaliea 
(die Verseh~rfung fiel mit  der Meastruatioa zusammen). Nach ihren Worten 
konar sie sieh das Haar  am Mons Veaeris ohae Schmerzea ~usreil~em Gegea 
dea 13. Februar verbreitete sieh die Ab~/~ubuag auf die ua~eren Extremiti~ten 

.-kbb. 3. ~Vurzelnerv D3 (Ha~a.-Eos.). 

bis zum Giirtel, Patieatir~ konnte nicht mehr gehen, am 14. Februar gegea Abead 
waren nur unbedeuteade Bewegungen der Schenkelbecken- und Kniegelenke mSg- 
lieh und es t rat  Harnre~entiorl ein. 

Stabus bei Aufaahme den 15. Februar abends. Temper~tur - -  37 ~ Volle 
1)~rMyse der un~ere11 Ex~remi~en ,  Fehlen der Patellar- und Aehillessehnenreflexe, 
]-Iypotonie, Bauch- und Plarl~arreflexe verlOschea. Keine pathologiseher~ l%eflexe. 
Harn- und StuhlverhMtur~g. Die Bewegungelx der oberen Extremitg%en irr vollem 
Umfang, Kraft  geniigead u11d gleichmgl~ig, Sehneareflexe der oberen Extremitg~en 
sinfl gesteigert. Gehirnnervea ia  aormMem Zustaade. Igackeastarre. Sensibilit&t 
der ua~ererl Ex~remitgterl und des l~umpfes bis an das l~iveau der Mamellen ~b- 
geschwgeht. Mehr aufw/~rbs, an der Brus~ und den oberen Extremi~g%ea sch~rfe 
I-Iypergsthesie. Es wurde eiae Urotropiainjektion gemaeht. 

Am 16. Februar (Tempera~ur morgeas 37,6, abends 38,1) traten Sehmerzea 
ir~ der 17ackearegior~ ein und die Hypergsthesie n~hm zu. Xackenstarre, Kernig. 
ParMys~ der unteren Ex~remitg{en ohne Vergnderung. 
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Lumba~unktion: Es werden 13 ccm etwas triibe grtinliche Fliissigkeit ent- 
nommen, welche in rasch nacheinanderfolgender~ Tropfen heraustra~ (Punktion bei 
Soitenlage). Nonne-App. 4 ,  Pandy @~,  Takata-Ara I -t-, Wa.R. negativ, Zellen- 
anzahl 290 (nach tZuchs-gos.), EiweiB 0,12~ (nach Nifll). 

Den 17. l%bruar (Temperagur morgens 38, abends 38,8) t rat  Schw/~ehe in den 
Armen, besonders in dem reehten (in der Ellbogenmuskelgruppe) und Geftihl yon 
Brustbeklemmung ein, ttyper~sthesie und Nackenschmerzen abgeschw~cht. Puls 
140. Paralyse der unteren Extremi~i~ten und meningeale Erscheinungen unver- 
andert. An den unteren ExgremR~ten alle Arten yon Sensibilit~t (die Tiefensensi- 
bilit~t ebenfalls) gest6rt. Schlechter Schlafi 

Den 18. Februar (Temperatur morgens 38,4, abonds 38,5). Meningiale Erschei- 
nungen sind zurfickgegangen. Die Schwgche der oberen Extremit~ten hat auf Kos~en 

ALbb. 4. Sacralmark. Leptomeningitis (ttam.-Eos.). 

der Vorderarmbeuger zugenommen. Atmung oberfl~chlich, mit Anteilnahme der 
Hilfsmuskel. Neigung zu Schwitzen. 

Den 19. Februar (Temperatur 38,2--37,6) Zustand unveranderb. Puls t16. Schtaf- 
losigkeit. 

Den20. Februar (Temperatur 37,--37,2). Wieder lV[enstrua. Puls 124, Atmung 22, 
allgemeine Schw/~che, Geffihl yon Brustbeklemmung. Paralyse unver~ndert, Sehnen- 
reflexe der oberen ExtremiCgten abgeschw~cht. Nach einer inr Einffih- 
rung yon 5,0 Electrargol ein pl6tzlicher scharfer Fall  des Pulses, Cyanose des Ge- 
sichts, Gefiihl yon Verschntirung im Unterkiefer, unwillktirliche Harnentleerung 
und Defekation. Nach Anwendung yon Kardiaka, Sauerstofleinatmung und Strich- 
nininjektion verbesserte sich der Zustand gegen Abend. 

Den 21. Februar (Temperatur 36,6). Geffihl yon Brustverschniirung ist abge. 
schw~ch~, die Atmung ist egwas besser, im iibrigen ohne Ver~nderung, Schlaflosigkeit. 

Den 22. Februar (Temperagur 37,3--36,5). Zustand unver~ndert, s~arker Meteo. 
rismus, Muskelatrophien nichg zu merken. Stimme schwach, etwas dumpf. Atem 
gebrochen. Periodische Sauerstoffeinatmung. 



576 E.M.  Pawljutschenko: Zur Klinik and pa~hologischen Anatomie 

Den 23. Februar (Temperagur 35,6--36,5). Naeh BefuM des Internisten ist 
der Zustand der inneren Organe befriedigend (die Herzt6ne etwas dumpf), Kamillen- 
klys~ier, worauI der Meteorismus zuriickging. Kardiaka. Gegen Abend bessert sieh 
der Zustand. Die Atmung ist besser, die Sgimme kling~ starker, die Bewegungen der 
Ellbogengetenke sind besser. Ungef~hr 3 Stunden lang gesehlafen. 

Dan 24. Februar (Tempera~ur 36,7). Zustand hat sich verschlimmert, Geftihl 
allgemeiner Sehw/iche. Es sind nur kaum merkliehe Bewegungen der Finger, H~nde- 
und Schultergelenke m6glich. Decubitus in der Sakra]region. Obstruktion. Klystier 
resultatlos. 

zkbb. 5. Sacralmark (H~m.-Eos.). Hinterstrang. 

Harn~,~tersuchung. Spez. Gewicht 1011, trfib, yon alkalischer Reak~ion, Zucker, 
Indikan fehlen, EiweiBreaktion posi~iv, im Sedimente einzelne Erybhrocyten, 
ungeheure Menge yon amorphen Phosphaten, Magnesie und schwefelsanrem Kalk. 

Abspiilen der Harnblase. 
Den 25. Februar (Temperatur 37,6). Allgemeine Schw/iehe, Schlaflosigkei~, 

trockener ~und. Paralyse der un~eren Extremitg~en ohne Ver/~nderung, volle Para- 
lyse der oberen Ex~remit~ten, Umfang der Koplbewegungen is~ begrenzt, Sehwi~che 
der Halsmuskel, leichte Prose des reehten Augenlids, Stimme dumpf, Cyanose des 
Gesiehts, BewuBtsein zeitweise verdunkelt. In der Naeht auI den 26. Februar 
starb die Pa~ientin pl6tzlich unter Erseheimmgen yon Atmungsparalyse. 

Autopsie, naeh 13 Stunden (Dr. M. W. Alexeie]]). t taut  am ganzen KOrper braun, 
Brus~mamellen pigmen~ier~, Deeubitus am reeh~en Schenkel, Baueheingeweide 
liegen frei and regelmggig. Bauehbrustfell beiderseits sehr matsch, reeh~erseits an 
der 4. Rippe, linkerseits zwisehen der 4. und 5. Lungen liegen frei, sind zusammen- 
gefallen. Thymus in Gestalt eines Fe~tkOrpers. Zungenmamellen sind bedeu~end 
abgegl~ttet, Lymphapparat des Rachens ist m~gig engwickelt, Mandeldrfisen nieht 
vergr6Bert, in den Krypten Ansammhmg yon Eiter, Schleimhaut der SpeiserShre 
ohne Ver~nderungen, Schleimh/~ute der Gurgel, der Tracheen und der Bronchen 
e~was blal~, Tracheenknorpel sehr zar~, Schilddrtise nich~ vergr6Berg und y o n  
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gewShnlichem Aussehen, Lungen sind bei Betastung fiberall luftig, am Sehnitt 
sehen sic wie gewOhnlieh marmoriert ans. Sie sind ~rocken, etwas blutarm, prim. 
aff. ist nieht konstatiert worden. Herz-- l l l /2  • 11 • 6, Konfiguration regelmi~Big, 
Epieardium enthglt eine ziemlich grebe Menge Fort, gegen die Spitze, im Bezirk 
des reehten Ventriculum einige kleine punktfSrmige Blutergiisse, die Kammer des 
rechten Herzens ist yon Coagulis gemischter Art angefiillt, die des linken tIerzens 
enth~lt eine geringe Anzahl rote Klumpen, die Klappen des rechten Herzens sind 
ohne Ver~nderungen, die des linken etwas verdickt. Aorte 5--4 em welt. Auf dem 
Intime des auisteigenden Tells sind einige Plaques zu sehen. Der Herzmuske] 
hat ein gekochtes Aussehen. 

Der Magen enth~lt eine geringe Menge triiber Flfissigkeit, seine Schleimhaut 
hat im Bezirk der Cardiac einige Blutergfisse, Schleimhaut der Duodeni ange- 
schwollen, es kommen kleine Blutergiisse vor. Leber - -  25--19--8, glatt, yon ge- 
w6hnlicher Struktur, etwas triibe and locker. Milz: Gewieht 170,0, Umfang 13 • 
9 x 21/2, welch. An den Sehrtitten gibt die Pulpa eine kleine Abschabung, die 
Schnittoberfl~ehe ist morsch, die Struktur verwischt. 1Vebennieren sind nicht 
vergrOBert, die ]~inde derselben enth~]t eine grebe Menge Lipoiden. Nieren yon 
gew6hnlichem Umfang, ihre 0berfl~che ist glair, die Kapsel l~Bt sich leicht ab- 
15sen, am Schnitt hat das Nierengewebe ein triibes Aussehen, die t~inde ist ge- 
schwollen, die Schleimhaut der ~ierenbecken injiziert, stellenweise hat sie Blutergiisse. 
Harnblase bcdeutend ausgedehnt, die Wand derselben morsch; die Blase enth~lt 
eine stinkende blutartige Fliissigkeit, die Schleimhaut derselben hat an Trig. 
Lieutaudii nmfangreiche Blutergiisse, der iibrige Tell der Sehleimhaut hat einen rosa- 
roten Anflug. Die Wand der Blase ist stark 5dematOs, yon beinahe schwarzer 
Farbe. Die Schleimhaut der Vagina ist gestaut, die UterushShle entk~lt einc kleine 
Anzahl rotor Coagula, die Schleimhaut derselben ist etwas b]utgefiillt. Ovarien sehen 
saftig aus. Im rechten befindet sich ein frisches Corpus luteum. Schleimhaut des 
Darmkanals ist night ver~ndert, in dem unteren Tell des I!ei wird eine gewisse 
Ityperplasie des follikuli~ren Apparats gemerkt. Knochenmark des spongi6sen 
Knochens ist rosa. nnd yon gew6hnlichem Aussehen. 

Nervensystem. Hirnhiillen etwas weiBlich. GroBhirn yon mittlerer Blutftille, 
stellt makroskopisch keine Ver~nderungen dar. Rfickenmark gespannt, am Schnitte 
quillt aus den Hfillen horror, seine Strukturlinien sind verwischt. 

Mi~roskopische Untersuchung der inneren Organe. 

Harnblase: Volle Nekrose der Schleimschicht and teilweise auch Muskelschieht. 
Scharfe Gef~Berweiterung. Seitens der ser6sen ttaut unbedeutende Infiltrate. 

iVieren: Entziindungserschcinungen in den ~ierenbecken. Milz: Unbedeutende 
I-Iyperplasie. Herz: Zwischen den Muskelfasern befinden sich stelle•weise nnbe- 
deutende Ansammlungen polymorphkerniger Leukoeyten. Mandeln: Unbedeutendo 
]-Iypcrplasie. Die iibrigen Organe ohne bedeutende Ver~nderungen. 

Mikroskopische Untersuchunff des Nervensystems. 
Zur mikroskopischen Untersuchung wurden peripherische •erven (N. ischia- 

dieus, N. peroneus, Plex. brachial., N. phrenicus, N. vagus), sympathische Ganglien 
(G. cervic, sup., G. coeliaeum) Cauda equina, das t~fickenmark und Medulla oblon- 
gata, der Stammteil, einzelne Bezirke der l~inde und subcorticale Ganglion ge- 
nommen. Angewendet wurden: Fixieren mit Spiritus, 10~ Formoll6sung mit 
naehfolgender (~bertragung in Alkohol yon verschiedener Konzentration, Osmium- 
und Chrombearbeitung, Gefriermethode. Von F~rbungen wurden angewendet: 
Alt-Weigert, Weigert-Pahl. Marchi mit Safraninnaehf~rbung, Eosin-Hi~mato- 
xylin, Thionin und Toluidinblau, v. Gieson, Hamatoxylin- Scharlach, Bielsehowsky, 
Holzer. 
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Abb. 6. Cervicalmark (Thionin). Vorderstrang. 

2~bb. 7. Lumbalmark (Thioniu). Zentralkanal. 
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Resultate der Untersuchung. 

Symphatische Ganglien (G. cervicale, G. coeliaeum): Blutffille, stellenweise 
Gefal]ir~iltrate un4 kleine Blutergfisse; es kommen aufgeschwollene Zellen vor, 
Zellen raft vakuolisierter Protoplasma und abwesendem Kern, stellenweise pykno= 
tisehe Zellen, Proliferation der Satelliten und der l~esenchymelemente bis an stellen- 
weis v61lige Ausffillung der Zellenr/~ume. 

Peripherische Nerveu (Abb. 1) blutgeffillt, gequollen; stellenweise Gef/~Binfil- 
trierung mit Proliferation des Endoperineuriums, stellenweise (besonders im N. 
phrenieus) Zellen yon Makrophagentypus, kleine Blutergfisse und stellenweise auch 
solehe yon bedeutendem Umfang. Mye]infragmentierung mit positiver Osmium- 
reaktion (Abb. 2); hie und da degenerative Verfettung der Endothelzellen. Bei 
Silberimpragnierung t r i t t  die UngleichmaBigkeit der Axenzylinder, ihre Verdickung, 
ihre gewundene Gestalt, stellenweise ihre •ragmentierung zutage. Besehriebene 
Veranderungen sind am seharfsten am N. isehiadicus ausgedrfiekt. 

Spinalganglie~ verschiedener Niveaux: Scharfe Blutffille mit Blutergfissen in 
die Kapsel und die Gangliensubstanz, stellenweise Infiltrierung der Gefal~e. Pro- 
liferation tier Sa~elliten, Ansammlungen derselben an den Stellen geschwundener 
Zellen, schroffes Ansehwellen der Zellen mit diffuser Protoplasmafarbung, vacuoli- 
sierte Zellen and solche mit gesehwundenem Kerne, stellenweise Zellenpyknose. 

Wurzelnerv versehiedener Niveaux (Abb. 3) : Blu~ffille, Stase, kleine Blutergfisse, 
Infiltrierlmg tier Haute und der Gefa6e, welehe auf die Endoneurium mit Pro- 
liferation des Endoperineuriums fibergreift, ~yelinfragmentierung mit positiver 
Osmiumreaktion. 

Caud~ equlna: Die Veranderungen sind denen der peripherisehen Nerven 
analog, abet seharfer ausgepragt. 

R~ckenmark. Veto Conus an sind die weichen Markhfillen (Abb. 4) 6demat6s, die 
Gefal~e derselben sind erweitert, mit Blur angeffillt, yon Ansammlungen rund- 
zelliger Elemente umrin~,  die Infiltrate greifen yon der Hfille dureh deren Fort- 
satze auf das ~arkgewebe und die Wurzeln fiber, yon den unteren Abschnitten des 
Rfickenmarkes an sind die Gefage im ganzen Durehmesser desselben infiltrierr 
an der Infil~ratbildung sind Adventitiazellen, kleine lymphoide Elemente und 
Plasmazellen, in den peripherischenTeilen gli6se Elemente beteiligt (Abb. 5 und 6). 
Die Mesenchymreaktion ist in den unteren Absehnitten scharfer ausgepragt, in 
den oberen ist eine bedeutendere gli6se Reaktion um die Gef~l~e herum zu merken. 
Das Ependym des Zentralkanals, besonders der Lumbalabsehnitte desselben, 
befindet sieh in einem seharfen Proliferationszustande, weleher so weft geht, dab 
das Kanallumen sehwindet (Abb. 7). Die ebenfalls blutgeffillten Gefage der grauen 
Substanz sindinfiltriert, stellenweise werden Blutergfisse yon manchmal bedeutendem 
Umfang gemerkt. Die Ganglienzellen (Abb. 8) sind seharf ver~ndert: neben ver- 
haltnismagig guterhaltenen werden Zellen mit Kernverschiebung, mit Chromato- 
lyse und Vakuolen, scharf angesehwollene, stellenweise zusammengeschrumpfte 
mit stark gefarbten Kern und Protoplasma angetroffen. Stellenweise Neuronophagie. 
Bei Bearbeitung naeh Marehi und Scharlachfarbung wird man gewahr, dab die 
meisten Zellen der Gefaginfiltrate mit Fetttropfen angeffillt sind (K6rnchenkugeln) 
(Abb. 9); solehe Zellen ffillen das ganze Rfickenmarkgewebe dieht aus, besonders 
in den unteren Absehnitten im Bezirk der hinteren Stri~nge (diese Elemente kommen 
aueh in den Narkhauten vet). Die weifie Substanz weist in allen Narkabsehnitten 
Myelinzerfalt auf. Mehr nach oben sind die Erseheinungen diffuser Myelindegene- 
ration abgesehwacht, in den oberen l~alssegmenten und in dem unteren Abschnitt 
tier ~edulla oblongata sind sie nut an tier Schnittperipherie und im Bezirk der 
hinteren Strange (besonders des Gollschen Stranges) ausgepragt, wobei sie das 
Niveau der Kerne dieser Strange erreiehen. Bei 1%rbung nach Weigert-Pahl ent- 
spreehen den Orten der Infiltratansammlungen system- und regellos gelagerte 
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Abb. 8. L~mb~Imark. Vorderhorn (Thionin). 

Abb. 9. Lnmbalmark (Sfarchi). ttinterstr~ng'. 
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Demyelinisierungsherde (Abb. 10); eine systematischere Affektion kann nur im 
Bezirk der hinteren Strange verfolgt werden (welehe sich bis an die Kerne derselben 
erstreekt). Oben besehriebene Ver~nderungen der Ganglienzellen sind im Bezirk der 
Vorderh6rner urtd der K/arkesehen S~ule scharfer ausgeprggt. Bei F~rbung auf 
Fettreaktion kommen Zellen nait Erscheinungen degenerativer Verfettung vor, 
bei Osmiumbearbei~ung erscheinen die meisten ZeI'len stellenweise diffus, mit 
feingranuliertem braunfarbigem Gehalt angeffillt (Abb. 11). Bei Silberimprgg- 
nierung naeh Bielsehowsky sind an den L~ngsschnitten des Rfickenmarks scharfe 
Ver~nderungen tier Aehsenzylinder zu sehea (Abb. 12): dieselben sind ungleieh- 
mgBig dick, gewunden, stellenweise aufgebl~ht, stellenweise fragmentiert. Bei n~m- 
lieher Bearbeitung weisen die Ganglienzellen versehiedene Grade yon ZerstSrung 
des fibrillgren Apparates auf: einige Ze|]en sind homogen, in anderen sind nur 

Abb. 10. Brusfbnaark (Weig'ert-Pahl). 

Fibrillenreste nachgeblieben (Abb. 13 und 14). Bei Gliaf&rbung nach Holzer (Abb. 15) 
sieht man wie an IA4ngs: so auch an Querschnitten diffuse in der Umgebung der Ge- 
fiil~e seh~irfer hervortretende Wucherungen der fibr5sen Glia mit einer bedeutenden 
Anzahl greBer Zellen. AuBerdem kommen regressive Gliaformen (Pyknose der Glia- 
kerne) und eine bedeutende Anzahl st&bchenfSrmiger G]ia vor. 

Die Intensivit~t der entziindlichen, wie auch der degenerativen Vergnderungen 
nimmt in den oberen Abschnitten des Riiekenmarks ab, and yon dem ersten-zweiten 
Halssegmente an sind nach aufwgrts Infiltrate in der Umgegend der GefgBe nicht 
mehr hgufig zu treffen. 

Medulla oblongata (auf dem Niveau der Oliven): 0dem, Blutftille, rundzellige 
Infiltration der Hiillen und der SubsCanz selbst, stellenweise kommen in der Hirn- 
substanz die GefgI~e umgebende glio-mesenehim~le Xnoten vor; dieselben Vergnde- 
rungen in den Nervenwurzelr~; eine maBige diffuse Gliose, welche subependymAr 
seharfer zum Ausdruek kommt. Erweiterung der perivasculgren und pericellulgren 
Rgume. Bedeutende Anzahl yon Zellen der Nuclei des 10. und des 12. Paars mit 
diffuser Protoplasmafgrbung, 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 (h~archi). 

2~bb. 12. L~ngssehnitt des Riickenmarks (Bielschowsky). 
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ventrale Nucleus des 8. Paars befindet sich in verh~ltnismi~$ig besserem Zustande, 
als der dorsale. Kernpyknose der Olivazellen. Bei Fi~rbung nach Weigert-Pahl 
eine blasse Myelinfi~rbung, Osmiumreaktion in einzelnen Fasern. 

t~riicke (hiuterer Abschnitt): Dieselbeu Gef/~Bver~tnderungen in den I-Iiillen und 
tier Hirnsubstanz, seltene gliamesenchymale Bildungen in der Umgebung der Ge- 
f~$e. 

Die Zellen dos 6. und dos 7. Paars hubert stellenweise pykaotierte Kerne and 
erweiterte perieelluli~re l~aume, stellenweise diffuse Fi~rbung der Zellen. Die Zellen 
des 7. Paars sind in einem schlimmeren Zustande, es kommen aufgeschwollene Zellen 
mit gesch~rundenem Kerne vor. 

Briicke (medianer und vorderer Tell): Dieselben, im Bezirk der t~aphe und tier 
Br. conjunctiva sehi~rfer ausgepr~gte Gefi~Bver~nderungen, Ependymitiserschei- 
nungen, Chromatolyse einzelner Zellen der eigenen Brtickenkerne (Nuclei pontis) 
und groBe Anzahl vak-uolisierte Elemente mit homogener Protoplasma im Bezirke 
der Kerne des 5. Paars und des .Deitersschen Kerns. 

Corpus quadrigeminum, Hirnsehenkel: Dieselben GefiiBveri~nderungen; im 
Gebiet der hinteren Kommissur, yon der einen Seite ein kleiner BluterguB. 1Vf~l~ige 
Gliose and Erscheinungen yon Neuronophagie im Gebiet des Corpus quadrigemini; 
Cyste der Epiphyse. Erweiterung der pericellul~ren und perivascul/~ren R~ume 
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 subependym/~re Gliose and stellenweise Epen- 
dym. granul. 

Region des Corpus mamillare: Blutffille and stellenweise Hfillenirdiltration, 
scharfe Stase oberhalb des Corpus raamill, und in der Umgebung des Fornix, In- 
filtration der Gef/iBe, stellenweise kleine Blutergfisse, diffuse Gliose, in dem Gebiet 
des Corpus mamillare stellenweise Neuronophagie. Einzelne Zellen des C. sub- 
thalam, in Chromatolysezustand, stellenweise Neuronophagie, diffuse Gliose, die- 
selben Gef~l~ver/~nderungen. 

Region des Tuber cinereum: I)ie Hiillen sind sch/~rfer infiltriert als in den mehr 
nach hinten liegenden Abschnitten, an den GefaBen ebensolche Erscheinungen, Wie in 
den obengenannten l~egionen, abet im Gebiete des Fornix and subependym~r 
seh~rfer ausgepr~gt, diffuse Gliose, stellenweise kleine Blutergfisse. Die Zellen des 
N. mamilloinfundibularis im Zus%and starker Destruktion mit Chromatolyse und 
geschwundenem Kern, in den Zellen des N. supraopticus und des N. paraventric. 
sind dieselben Erscheinungen m~Big ausgepr~gt; Gliose. 

Thalamus options, N. caudat., Natl. lentic.: Dieselben Gef/~13ver/inderungen, 
kleine subependym~re Blutergfisse, subependym~re Gliose, stellenweise Neuro- 
nophagie, stellenweise angeschwollene Zellen mit mangelhafter Kernfarbung, diffuse 
Gliose, seltener Erseheinungen degenerativer Verfettung der Ganglienzellen und 
des Endo~hels. 

Wei[3e Substauz (Cen%r. semiovale, C. callosum, Fornix): Blutffille, Stase, 
stellenweise kleine Blutergfisse, Gliose. 

Hirnrinde: Blubfiille, 0dem der Hiillen, stellenweise Bluterg/isse, stellenweise 
unbedeutende Infiltrate, Blutffille der Rindensubstanz, Erweiterung der perivas. 
kul~ren l~ume.  Die Zellen der l~inde sind stellenweise angeschwollen, weisen 
Chromatolyse und Kernverschiebung, selten degenerative Verfettung auf. lm Gebiet 
dos Cornu Ammonii und des N. amygdalae sind die Ver~nderungen mit denen der 
anderen X~indenabteile identisch. 

Kleiuhlrnrinde: Ebensolche Veri~nderungen der Gef~e.  Ziemlich starke Ver- 
/~nderung der Purkinjezellen: Ansehwellung derselben, stellenweise gesehwundener 
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Abb. 13. Lumbalmark (Bielschowsky). 

Abb. l&. Lumbalmark (Bielschowsky). 
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Kern, diffuse Protoplasmaf~rbung und Erscheinungen yon Neuronolahagie. Im 
Nucl. dentatus - -  dieselben Gefgl3veri~nderungen, Pyknose der Zellenkerne. 

In Schnitten negativer bakteriologiseher Befund. 
Zusammenfassend kSnnen wir unsere Untersuehung foIgenderma{~en dar- 

stellen: 

Bei einer 24 Jahre alten Frau, deren Anamnese weder sehwere ttere- 
dits noch ernste Erkrankungen aufweist, wo aber eine gewisse Hypo- 
plasie des Herz- und GefgBsystems und des lymphatischen Apparates 

Abb .  15. Holze r s  G l i a f h r b u n g  ( L g n g s s c h n i t t  des R i i ckenmarks ) .  

zu notieren ist, entwickelt sich naeh iiberstandener follikulgrer Angina 
eine akute aufsteigende Paralyse ohne Pyramidensymptome und Muskel- 
atrophie, abet mit StSrung aller Sensibilitgtsarten und der Becken- 
organe (die elektrisehe Erregbarkeit ist nicht untersucht worden). Patho- 
logisch-anatomisehe Vergnderungen driicken sich in einer diffusen 
Meningo-encephalo-myelo-polio-radiculo-polyneuritis aus mit Vorherr- 
schen des Prozesses in dem Wurzelnerv und dem Riickenmark. Die 
entzfindlieh-degenerative Vergnderungen nehmen in der Richtung der 
peripherisehen Nerven und der Medulla oblongata ab; am seh~rfsten 
sind sie in der lumbosakralen Region ausgepr~gt; in der Medulla oblongata 
und in der Briicke finden sieh nut  hie und da Infiltrierungsherde vor. 
In  der subthalamischen Region ist der Entziindungsprozel~ wieder bis 
auf einen hohen Grad gesteigert. Es mul3 die aul~erordentliche Toxizitgt 

A r c h i v  ffir P s y c h i a t r i e .  Bd .  89. 38  



5S6 E.M. Pawljtttschenko: Zur Klinik und pa~hologischen Anatomie 

des Prozesses notiert werden, welche sieh dureh einen frfihen ~r 
zerfall und regressive Gliaformen manifestiert. 

Die entnommene Cerebrospinalfltissigkeit wurde auf Serumagar aus- 
ges~tt, keimte aber nicht. 

Bei bakteriologischer und bakterioskopischer Untersuchung der Saat 
des intravital entnommenen Blutes (Dr. S.F. Dmitrie/]) ist ein pleomorpher 
Diplostreptokokk gefunden worden, weleher auf harten Sehichten in 
unsehSnen Haufen, auf flfissigen abet in typisehen Ketten aufwuchert; 
wirkt h~molytisch und kann nieht den vulg~Lren Erregern zugez~hlt 
werden. Beim Experimentieren an Kaninehen wurde denselben die 
Kultur auf verschiedene Art eingefiihrt (subdural, in die tZiiekenmark- 
substanz, in den hi. isehiadicus, in die Konjunktiva und in die Nasen- 
h6hle, letzteres mit herpetischem Virus kombiniert). Das Resultat war 
ein gewShnlieher Eiterungsprozel3. 

Die Widersprtiche bei Erkl~rung des klinischen Bildes der akuten 
aufsteigenden Paralyse soheinen ihren Grund darin zu haben, dab diese 
Frage vom Gesichtspunkt pathologisch-anatomischer Angaben gel6st wird. 

Je nach den gefundenen Ver~nderungen und dem Grade derselben 
haben die meisten Autoren die Landrysche Paralyse entweder zu einer 
der bekarmten klinisch-anatomischen Formen gez~hlt, indem sie die 
Gewebever~nderungen betonten, oder sie haben dieselbe unter Bei- 
ziehung von toxisehen Elementen erkl~rt, wobei, ihrer Ansicht naeh, 
an~tomiseh beweisbare L~sionen aueh fehlen kSnnen. 

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

Um d~eselbe zu erkl~ren, mul3ten aul3er pathologisoh-anatomischen 
Umst~nden auch noch anatomisch-physiologische (Konstitution, Pra- 
disposition) und patho-physiologisehe (gegenseitige Einwirkung endogener 
und exogener Faktoren w~hrend der Krankheitsperiode) herbeigezogen 
werden. 

Die tats~Lchliche normale Anatomie der Blur- und Lymphgef~13e 
des Nervensystems und die Zirkulationsgesetze des cerebrospinalen 
Liquors in Ubereinstimmung mit der Pathophysiologie der Paralysis 
ascendens verwandter klinischer Formen berechtigt uns nach einer 
Reihe yon Arbeiten (Walter, Margulis u. a.) uns ffir die lymphogene 
Verbreitung des Prozesses der Landrysehen aufsteigenden Paralyse mit 
einer prim~Lren radikul~ren Lokalisierung derse]ben auszusprechen. 

Die patho]ogisch-anatomischen Ver~nderungen h~ngen also yon der 
Virulenz des exogenen Faktors und yon dem Grade der individuel]en 
Reaktion ab, welche nioh~ allein als l~eaktion des Organismus in seinem 
Ganzen zu verstehen isb, sondern aueh als l~eaktion der sieh in demselben 
befindenden einzelnen Systeme und ihrer Teile. 
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F o l g e r u n g e n .  

1. Die a k u t e  alffsteigende Landrysche Para ly se  s te l l t  eine besondere  
charak te r i s t i sche  kl inische F o r m  mi t  verschiedener  toxischer  oder  iafek-  
t i6ser ~ t io log ie  vor.  

2. Die pa tho log i sch-ana tomischen  Ver~nderungen  k6nnen  n icht  in 
al len Fs Landryseher t )ara lyse  gle ichar t ig  sein, da  sie nur  als eine 
Phase  der  gegensei t igen Beziehungen endogener  und  exogener  F a k -  
to ren  auf t re ten .  

3. I n  A n b e t r a c h t  des gegenw~rt igen Zus t ands  unserer  Kenn tn i s se  
m u l ~  vorzugsweise vor  al len anderen  Theor ien  diejenige angenommen  

werden,  welche eine lymphogene  Verbre i tung  des Prozesses bei  Landry- 
scher Pa ra ly se  mi t  pr im/irer  rad ikul~rer  Lokahs ie rung  desselben fests tel l t .  

4. Diese prim/~re Lokal i s ie rung be i  Zusammens te l lung  mi t  den ana-  
tomiseh-phys io logischen und  pa tho-phys io logischen  Vors te l lungen (die 
Ana tomie  der  L y m p h b a h n e n ,  die Gesetze der  L iquorz i rku la t ion ,  der  
Begriff  der  , ,h/~mato-eneephalisehen Barr ibre"  aueh in ihrem lokalen 
Sinne ,  der  Reak t i onsg rad  des Organismus  usw.) g ib t  dem Vorherrsehen 
in den  einen F~l len  Landryscher Para ly se  neur i t i scher  und  in den  anderen  
medul l~rer  Ver~nderungen,  m i t  a l t e rna t i vem oder exsudat iv-pro l i fe ra-  
t ivem Charakter ,  eine befr iedigende Erkl~rung.  
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