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Seitdem in 1880 die Polyneuritis yon Leyden ~ls eine selbsts 
Erkrankung des peripheren Nervensystems ~bgegrenzt wurde, kann die 
Fr~ge der P~thologie der Polyneuritiden wesentliche For~schritte ~uf- 
zeigen. Zun~chs~ wurden die toxischen, die sich zu verschiedenen Infek- 
tioilskrankheiten hinzugesellenden (sog. sekund~r-infektiSsen) und die 
sog. prims Po]yneuritiden in eine groite Gruppe eingereiht 
Ms Erkrankungen, bei denen nach der Rollyschen Auffassung der distale 
Absohnitt der peripheren Nerven l~diert ist. Zu dieser prim~ren Sch~di- 
gung treten dann p~thologische Ver~nderungen anderer Gebiete des 
Nervensystems, so des Riickenmarks und der intervertebra]en Ganglien 
als Fernre~ktion hinzu. Die Forschungen konnten zeigen, d~13 die Ver- 
h~ltnisse bier weir komplizierter liegen. Es fanden sich beispielsweise 
beim Paradigm~ der toxischen Polyneuritiden, bei der alkoholischen 
Po]yneuritis, h~ufig auch I~iickenmarksvers die yon einzelnen 
Autoren als ein Aszendieren des Prozcsses ~ufgefa~t wurde, yon denen 
~ber Heilbronner (1898) und Nonne (1906) nachwiesen, dal~ sie yon der 
Neuritis unabh~ngig ~ls myelitische gerderscheinungen zust~nde kommen. 
Ein weiterer wesentheher Fortsehritt war die k]inische und ~n~tomisehe 
Abgrenzung der prims Po]yneuritiden und ihre Einordnung 
zu den neurotropen Li~sionen, bei denen wohl das ganze Nervensystem 
betroffen ist, mit besonderer Bevorzugung abet des periioheren Systems. 
Guillain und Barrd (1916) grenzten d~s Kr~nkheitsbild der Polyr~dieulo- 
neuritiden, ~ls speziel]en klinisehen Syndroms, ~b, die in einer gleieh- 

1 In ung~rischer Spr~che vorgetr~gen in der Psychi~trisch-neurologischen Sektion 
des kgl. ~rztevereins zu Budapest, 30. 1.33. 
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zeitigen Sch/~digung der I~iickenmarkswurzeln und der peripheren Nerven 
- -  begleiteg yon der ,,dissociation albumino-eytologique" des Liquors 
(,,Syndrom de Guillairt e~ Barrd") - -  bestehen. Guillain, Alajouanine 
und Pdrisson (1925) sahen 2 derurtige Fiille nach Angina auftre~en. 
In  1929 beschrieben Draganesco und Claudian einen Fall nach SVaphylo- 
kokkeninfektion (Osteomyeli~is), in 1927 Pidro Fornara und in 1929 
Franfois,  Zuccoli und Montus  je cinen geheilten Fall. Marguli8 (1927) 
unterscheidet zwei Arden der infekti6sen Polyneuritiden. Die eine tr i t t  
im Anschlng an eine allgemeine Infektion (Typhus abdominalis, Diph- 
therie, Lepta, Pneumonie, Seharlach) auf, die andere ist eine primi~r- 
neurotrope Schgdigung; letztere sind anatomisch Polyradiculoneuritiden 
bzw. Myeloradieuloneuritiden, /~tiologisch h6ehstwahrscheinlich Virus- 
erkrankungen. Einige neuere Mitteilungen in der Polyneuritisliteratur 
lenkten die Aufmerksamkeit  in der Richtung eines neuen Gesichts- 
punktes, das ist der spinalen Ganglien. Marinesco (1927) land in einem 
Falle yon akuter Ataxie, Marinesco und Draganesco (1930) sahen in 
einem Falle yon Polyneuritis mit  Beteiligung der I-Iirnnerven, Pette und 
KSrnyey  (1930) in 2 F~llen yon Landryscher Paralyse die Hauptlokali- 
sation des Prozesses in den spinalen Ganglien. In  der vorliegenden Arbcit 
mSchten wir einen den letzterw~hnten /~hnlichen, jedoch chronisch 
beginnenden Fall yon Pseudotabes mitteilen, bei dem die anatomische 
Untersuchung eine schwere entz/indliche Erkrankung des gesamtcn 
sensiblen Gangliensystems feststellen konnte. 

Klinischer Tell. K. V., 63 Jahre alt, verheiratet, 0berbuchhalter, aufgenommen 
am 8.11.32. Keine famili&re Belastung, in der Kindheit vielfach Mandelentzfindung, 
yon anderen Krankheiten nichts bekannt. Ehefrau gesund, keine Graviditiit gehabt. 
Lues negiert, mggiger l%aucher, 20 Jahre hindurch t@lich 1/2--1 l, in den letzten 
10 Jahreu t@lich etwa 1/~ l Wein getrunl~en (n~ch einigen AngabeT~ bedeutend mehr). 
Krankheitsbeginn im Herbst 1931, naeh anderer Angabe im Friihjahr 1932 mit 
~iidigkeit, gtickenschmerzen und zeitweise auftretenden heftigen Kopfschmerzen. 
Seit der Zeit Anacidit~tt und Impotenz. Allm~hliche Verschlechterung des Zu- 
standes, Abnahme des K6rpergewichts. Im August 1932 Zunahme der I~ficken- 
schmerzen, die unteren Extremit&ten wurden schw&cher, der Gang wurde beim 
Treppensteigen abw&rts unsicher, in den Gliedern verspfirte er kribbelnde Schmerzen. 
Am 5. August Aufnahme auf die Nervenabteilung des St. Stefan Krankenhauses. 
Aufnahmebefund hier: 2~bgemagert, Knochen und Muskelsystem normal, Itaut 
br&unlich pigmentiert. Pupillen gleich grog, eng, reagieren gut. Augenbewegungen 
frei, kein Nystagmus. tIirnnerven, Sinnesorgane normal. Obere Extremit&ten 
o.B. Untere Extremit~ten hypotonisch, Ataxie angedeutet. Patellar- und Achilles- 
reflexe rechts tr&ge, links nicht ausl6sbar. Hautreflexe normal. I-I~ufiges Uri- 
nieren, Obstipation. Subjektiv: starke l%iiekenschmerzen, Par~sthesien, dumpfe 
Schmerzen in den unteren Extremit&ten, Appetitlosigkeit, h~ufiges Erbrechen. 
Serologisch: Wa.l%. im Blute und ira Liquor negativ, Liquor wasserklar, Gesamt- 
eiwei8 7 ~ o, ZellzaM 7, Pandy, Nonne-Apelt ~-~,  kolloidale t~eaktion: in den 
RShrchen 5--6 vOlliger, in 7 tmvollst~ndiger Ausfall. W&hrend der einmonatigen 
Behandlung dauernde Verschlechterung, hochgradige Schw&ehe, beginnende 
Kachexie. Am 10.9.32 Verlegung auf die internistische Abteilung zwecks Unter- 
suchung auf Carcinom. Der dortige Befund: Lungenemphysem, an der Basis 
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mittelblasige Rasselger~usehe. Normale tterzgrenzen, dumpfe IIerzt6ne, Biutdruck 
120 mm Hg. Leib: Drucksehmerzhaftigkeit im Epigastrium, der untere Rand der 
Leber ist zu fasten. R6ntgenbefund (12.9.): Hakenf6rmiger 1V[~gen, der untere Pol 
handtellerbreit unterhalb der Crist~e. Die Konturen der groBen Kurvatur gesteigert. 
Geringe }Iypotonie, normale Perist~ltik. Der Bulbus duodeni ist scharfkantig, 
regelm/~Big, Druckempfindlichkeit nicht lokalisiert. NTach 21/2 Stunden ist der 
Magen leer, nach 24 Stunden yore Coecum bis zum Rectum gefiillt, yon der Flexura 
sin. ab kontrahiert, spastisch. An der Wirbels~ule keine Ioathologisehe Abweichung. 
Prostata yon normaler Gr6Be und Oberfl/~che, kein residualer Urin. Blutbild: rote 
Blutk6rperchen 4600000, I-Igb 85%, F~rbeindex 0,92, weiBe BlutkOrperehen 
6 800, Neutr. 74, Lympho 20, Nono 4, Eo 2%. Urin: gelb, Reaktion sauer, spezi- 
fisches Gewicht 1022, Albumin: Opalescenz; Eiter, Zueker, Gallenfarbstoff, Uro- 
bilinogen, Aeeton, Acetessigs/~ure, Diazoreaktion negativ. Im Sediment 20--30 
weiBe, 2--3 rote Blutk6rperehen, viel Mucin, vereinzelte granulierte Zylinder. 
Stuhlt: braun, s~lbenartig, Weber, Benzoe negativ. Alkoholisches Probefriihstfiek: 
freie Salzs~ure in jeder Fraktion O, Gesamtaeidit~t 8--12. Wohlgemut-Probe: 
Stuhl 400 E, Serum 40 E, Urin 80 E, Pankreasfunktion normal. Internistische 
Diagnose: Anaciditas ventriculi, cirrhosis hepatis. Kein Anhaltspunkt fiir einen 
malignen Tumor. Nach 2 Woehen Zurfickverlegung auf die Nervenabteilung. 

Status zu der Zeit: linke Pupille welter, reagiert tr/~ger. I{omberg stark positiv. 
Muskeln der oberen Extremit&ten abgemagert. Hochgr~dige Schwgche, vOllige 
Appetitlosigkeit. Am 13.10. Entlassung, zu I-Iause Strychninkur. Neurologische 
Diagnose schwankt zwischen Tabes dorsalis und Pseudotabes alkoholiea. 

Nach etwa einmonatigem Aufenthalt zu I-Iause am 8.11. Aufnahme in die 
Klinik. Kfrpergewieht damals 40,5 kg, I-Iaut braunlieh pigmentiert, fieberfrei. 
Von seiten der inneren Organe: normale }Ierzgrenzen, dumpfe Herzt6ne, sternale 
D~mlofung, tastbare, empfindliche Leber, etwas erschwertes Urinieren und Ob- 
stiloation; Schluckbesehwerden, deren Grundlage r6ntgenologisch nachweisbare 
Oesophagusdivertikeln bildeten; Anacidit~s ventriculi; rote Blutk6rperchen 
3 800 000, geringe relative Lymphocytose, normale Senkungsgeschwindigkeit; Urin 
o. B., Wa.l~., S.-G. und MTI~ im Blute negativ. Liquorentnahme wurde zum Tell 
wegen des Sich-Str&ubens des Patienten, zum Teil mit I~iicksieht der kiirzlich er- 
folgten Liquoruntersuchung unterlassen. Neurologischer Befund: 5littelweite 
~Pupillen, die reehte etw~s enger, beide reagieren sowohl auf Lieht wie ~ueh auf 
Akkommodation etwas tr~ger als normal. ExophthMmus beiderseits, Augenbewe- 
gungen frei, kein Nystagmus. Motorische }Iirnnerven intakt. Supraorbitalpunkte 
des Trigeminus druekempfindlich, tterabsetzung der Geschmaekempfindung im 
vorderen Tell der Zunge, Parasthesie am Gaumen. Obere Extremit~ten hoehgradig 
abgesehw/icht, I-Is nicht meBbar. Untere Extremit/~ten k6nnen in Rficken- 
]age kaum bis zu 30 ~ gehoben werden, Widerstand wird nicht geleistet. Gehen, 
Aufstehen, Aufsitzen ohne ttilfe unm6glich, liegt fast unbeweglieh im Bette. Es 
zeigt sich bei ]edem Versuch, eine Bewegung auszuJi~hren, hochgradige Ataxie, die 
gesamte K6rpermuskulatur ist hypotoniseh. Sehnenre]lexe weder an den oberen, noeh 
an den unteren Extremitditen auszul6sen. Bauehdecken- and Cremasterre[lexe beider- 
seits ~,  Gaumen-, Corneal- and Nohlenre]lexe erhalten. An den stark abge~nagerten 
Muskeln ]ibrilliire und ]aszikuldire Zuckungen nicht zu sehen, elektrisch kein pathologi- 
8cher Be/and. Die Sinnesorgane weisen bis auf den zum Trigeminus geh6renden 
Geschmackst6rung nichte Pathologisches auf. Die Oberfl/~ehen- und Tiefensensi- 
bilit/~t ist mit Ausnahme des Trigeminus iiber~ll schwer gest6rt. Hylgiisthesie ]~r 
sdimtliche Qualitditen der Ober]ldiehenemp]indung, lokalisatorische Unsicherheit, Ver- 
8piitung der E~p]indung. In der N_reuzgegend und zuweilen aueh perimammill~r 
hyperalgetische Zone. East v6lliger A~ts]all der Tie/ensensibilitiit und Stereoagnose. 
Subiektiv klagt Patient auger Riickenschmerzen, die in v6lliger Ruhe und bei 
entsprechender Lage nachlassen, stgndig darfiber, dab er in den I-Ignden und FiiBen 
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Kglte verspiirt, er k6nne nieh~ warm genug zugedeckt werden; ein anderes Mal 
hat er das Gefiihl, als wgren seine Ftige oberhalb der Decke, oder als ob er auger 
seinen beiden H~nden unterhalb der Deeke noeh eine oberhalb der Deeke h/itte, 
die Iriere, weiterhin Ms sei sein Ohr vergrSgert, sein Gaumen yon einem dieken 
Belag bedeekt usw. Beiderseits positiver Las~gue und positive Valleixsehe Punkte. 
Spraehe etwas explosiv, verwasehen, ohne Dysarthrie. Sehreiben wegen der Ataxie 
unInSglieh. Appetitlos, schl~ft schleeht. Psychiseh bis auf eine hoehgradige Stim- 
mungslabilit~t niehts Pathologisehes. W/~hrend der etwa 7w6ehigen klinisehen 
Behandlung alhn/~hliehe Versehlechterung des Zustandes, obwohl Patient in den 
ersten Zeiten fiber Besserung beriehtet, indem seine K~ltegefiihle mad seine 
Sehmerzen naehliegen. Tags fiber sehlief er leicht ein, sehlief jedoch naehgs schleeht. 
In den letzten Tagen gemeinsam mit Zirkulationsst6rungen zeitweise Desorientiert- 
heir ffir Zeit und Ort, Konfabulation, sp/iter weehselten bei ihm Somnolenz und 
Sopor ab. Am vorletzten Tag vor dem Tode ergab die elektrisehe Untersuchung wieder 
~egativen Be]und. Am 31.12. Temperaturanstieg bis 390 C, Puls nicht zu fasten, 
Coma. Exitus am anderen iKorgen. 

Sektion. Atherosklerosis aortae, arteriarum peripheriearum, arteriarum baseos 
eerebri et arteriarum coronariarum. Fibrosis myocardii gravis. Dilatatio eordis. 
Nephropathia atherosklerotiea Emphysema pulmonum senile. Bronehopneumonia 
disseminata lobi inf. pul. dextri. Pleuritis fibr. lat. dextri. Gastritis et jejunitis 
eatarrhalis chroniea. Atrophia cerebri rain. grad. Leptomeningitis chron, fibr. 
convexitatis. 

Anatomiseher Be]und. Makroskopiseh an den Gyri der Groghirnhemisph/~ren 
m/~gige Atrophie auger minimal verdiekte, 6demat6se, weiehe Gehirnhgute und 
Hyperi~mie. An den basalen Gefagen verstreut atherosklerotisehe Plaques. Am 
Rfiekenmark makroskopisch keine Atrophie zu sehen, naeh einige Tage langer 
Formolfixierung erseheinen die Hinterstriinge an der Schnitt/liiehe abnorm weifi. 
Die Vorderwurzeln yon normaler Dielce und Farbe, dagegen die Hinterwurzeln ver- 
diinnt, grau und/iihlen sich schla]] an, was besonders an den Wurzelfasern der Cauda 
equina auffi~llt. Art den Hiillen des Riickenmarks makroskopiseh keine pathologische 
Abweichung. Von den Spinalganglien wurden beiderseits die 7. und 8. cervicale, 
beiderseits die 4. und 5. lumbale und links die 1. saerale herausgenommen. Die 
peripheren Nerven (Radialis, Tibialis, Peronaeus) fiihlen sich sehlaffer als normal 
an, sind weniger weig; an den herausgesehnittenen Muskelteilen (Triceps humeri, 
Biceps femoris) makroskopiseh keine Veriinderungen. 

HistoIogisehe Untersuchung. Muskeln. Keine Infiltrate zu sehen, l~ngs der inter- 
faszikulgren Gefi~Be hie und da mit metaehromatisehen K6rnchen beladene ~ast- 
zellen. An den Muskelfasern, an den Sarkolemmakernen keine erhebliehere Ver/~nde- 
rungen, um beide Polen der Sarkolemmakerne herum feine Fettk6rnehen zu sehen. 

Periphere Nerven. An Spielmeyer-Pr~paraten teils florider, sehr sehwerer 
Markzerfall, -bl~hung und -fragmentation, tells vSlliger Untergang bzw. Fehlen 
eines betr~ehtliehen Teiles der Markfasern. Die Seharlachfgrbung zeigt subchroni- 
seben, massiven fettigen Abbau, mit massenhaften K6rnehenzellen. Das ganze 
Bild entsprieht eiuer sehr intensiven sekundiiren Degeneration. Bei der Untersuchung 
der Pri~parate der peripheren Nerven fallen 2 Momente auf: 1. dal3 sowohl im 
Isehiadieus wie auch im t~adialis betrfichtliehe Faserbiindel, an anderen Stellen 
blog einige Fasern, vSllig intakt erseheinen, gut erhaltene Markstruktur ergeben 
(wie sparer ausgefiihrt wird, w~hrseheinlieh sind es motorische Nervenfasern). 
Der andere wichtige Umstand ist, dab eine bedeutendere entzi~ndliche In/iltration, 
die an~ eine prim(ire in/elctids-neuritisehe Ldision der peripheren Nerven hinwiese, 
nirgends anzutre//en ist. L/~ngs den erweiterten Gef/~gen sind verstreut einige 
Lymphoeyten zu sehen, diese kSnnen jedoeh ebenso wie die zwisehen den Nerven- 
fasern und noeh mehr im Perineurium zahlreich zu beobachtenden Mastzellen nur 
als Zeichen einer symptoraatischen Entziindung bewertet werden (Abb. l). 
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Spinalganglie~ und Riic]cenmarlcswurzeln. An Weigert- und Spielmeyer-Bildern 
sind die Spinalganglien/ast v6Ilig unge/~irbt, die Hinterwurzeln wie aueh der sensible, 

Abb. 1. Nervus radialis. Spielmeyer-F~.rbung. 

yore Ganglion austretende Tell der peripheren Nervenst~mme blaBgrau und  bilden 
zu den bl~ulichsehwarzen, in ihrem ganzen Verlaufe ausgezeichnct gefarbten 

Abb. 2. Spinulg~ng'lion (Lumbal A) mit der sich unschmiegenden motorischen "vVurzel und 
dem Anfangstoil des peripheren Nerven. 1VIarkscheidenfSrbung. Flanara.ufnahme. 

Vorderwurzeln einen lebhaften Kont ras t  (s. Abb. 2). Un te r  dem Mikroskop ist das 
Innere der G~nglien fast  marklos, gr6bere sensible Fasern  fehlen sozusagen vSllig, 
hie und d~ bilden Fasern yon diinner Markseheide verschieden groBe locker gewebte 
Btindeln. Um einige Ganglienzellen ist noch die geblhhte Markscheide des Glomerulus 
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initialis zu sehen. In den Hinterwurzeln finden sich kaum intakt gebliebene, sen- 
sible Fasern yon dicker Markscheide, die Wurzeln sind in ihrer ganzen Linge 
mit kleineren oder gr013eren Fragmenten, feineren oder gr8beren Markkugeln und 
-tropfen bestiubt, die teilweise den Verlauf tier ehemaligen Fasern noch erkennen 
lassen. Die dtinnen Fasern sind besser verschont und -- was auffallend ist -- sie 
befinden sich im peripheren hTerventeil zahlreicher als in tier Hinterwurzel. Selbst 
die Ganglien sind in ihren proximalen Teilen markgrmer als in den distalen. Die 
motorischen Wurzeln, wie auch die motorische Portion der peripheren Nerven ergebe~ 
a~ Markpr~paraten vSllig normales mikroskopisches Bald mit gut erhaltener Mark- 
scheidenstruktur (Abb. 3). Auf Grund dieses Befundes miissen wir die in den ~Tervi 
radialis und tibialis anzutreffenden verschonten Markfasern als motorisch, die zu- 
g-cunde gegangenen als sensibel ansehen. Im Gebiete der Spinalganglien sind zer- 
streut, hie und da auch in den Wurzeln und im peripheren ~ervenstamm, die yon 
Steiner bei Paralyse beschriebenen ,Myelopholiden", und zwar in allen Abarten, 
yon den feinstkOrnigen Morulae bis zu den m/~chtigen solitiren himatoxylinaf{inen 
Kugeln. Zuweilen sind sie in ein und demselben Hiufchen in verschiedenster Gr01~e 
zu linden. 

Nach Steiner s t ammen  die Myelopholiden yon  dan Markscheiden und  
in ihrer En t s t ehung  spiele die Spirochaeta pall ida eine wichtige Rolle, 
und  zwar in  einer ver/~nderten, nach ihm , ,a iehmomorphen" Form. 
Juba konnte  sie bei juveni ler  Paralyse nicht  n u t  in  der Rinde,  sondern 
auch in  den ~ e n i n g e n  nachweisen und  auf dieser Grundlage bezweifelt 
er die Steinersche Ansicht  fiber ihre Genese. Ich beschrieb mi~ den 
Myelopholiden f ibereinst immende Gebilde im Gebiete des Gollschen 
Kernes  bei einem Falle yon cerebellarer Ataxie,  in  welchem wir - -  ebenso 
wie im vorl iegenden Falle - -  den Sp i roeh i ten  keinerlei Bedeutung  zu- 
sprechen ktinnen. Meines Erachtens  handel t  es sich - -  wie ich es bereits 
vor dem Erscheinen der Steinerschen Arbei t  erkl~rt babe  - -  ,,Mler Wahr-  
seheinliehkeit  naeh u m  eine Degenerationsmasse lecithinoider Natur ,  die 
dem Zerfall der Markscheiden en~stammen dfirf~e" ~ 

An Herxheimer-Bildern sehen wir im Gebiete der Ganglien kaum einen fettigen 
Abbau. Fettig degenerierte Markfasern treffen sich nur hie und da an, auch die an 
Stelle der zugrunde gegangenen Ganglienzellen tretenden l~esidualkntitchen weisen 
nur minimale FettkSrnelung auf. In den verschonten Ganglienzellen linden wir 
verhiltnismiJ]ig geringe Mengen Pigmentes, das Pigment ist yon zweierlei Art: 
1. scharlachaffine, 2. mel~nine KSrnchen. Das gleichzeitige Vorkommen yon beiden 
ist nicht zu beobachten. In den I-Iinterwurzeln und im sensiblen Teil des peripheren 
Nervenstammes ist vorgeschrittener, zum Tell kompletter fettiger Abbau fest- 
zustellen; die KOrnchenzellen sind zahlenm~l~ig weniger als in den distalen Ab- 
schnitten der Nerven. Der grS~te Teil der motorischen Wurzeln ist vOllig intakt, 
in den unteren thorakalen Segmenten sind aber auch in den motorischen Wurzeln 
einige F~sern, die fettktirnigen Zerfall erkennen lassen. 

Ein sehr ausdrucksvolles Bitd stellen die Nissl-Priparate dar. Der grS[3ere Teil 
der Ganglienzellen ist zugrunde gegangen und ihre Stelle wird yon durch gewucherte 
Satelliten gebildeten Kn6tchen eingenommen. Diese ResidualknStchen sind stellen- 
weise frischer, kernreicher, stellenweise wieder geschrumpft, konzentrisch geschichtet. 
Ein Teil der KnStchen ist als solcher nicht mehr abgrenzbar, sondern gut fliel~end 
in der infiltrierten und vernarbten Umgebung auf. Unter den erhaltenen Ganglien- 
zellen ist wieder die Mehrzahl vorgeschritten fenestriert, geschrumpft oder tigrolytisch, 

i Sdntha, v.: Z. 1N~eur. 128, 748. 
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um ihnen herum sind die Amphycyten vermehrt. V611ig int~kte Nervenzellen 
sind nur in geringer Z~hl vorh~nden. Der Ch~r~kter des in den Spinulg~nglien 

Abb. 3. Schwer degenerierf~c Hinterwurzel (oben) und vSllig normale Vorderwurzel (unten) 
bei starker VergrSBer~mg. Cervical 7. ~Iarkseheidenffivbung. 

zerst6renden Prozesses wird dutch d~s Verh~lten des Interst i t iums und der Gef~Be 
bestimmt. Die Gef&l~e sind m~chtig erweitert, um ihnen sehen wir mehrreihige, 
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stellenweise gleiehsam mantelf6rmige Infiltrate; die infiltrierenden Elemente sind 
fast aussehlieglieh Lymphoeyten, vereinzelt einige Plasmazellen und polymorph- 
kernige Leukoeyten. Keine Blutungen. Auger den den Gefggen eng anliegenden 
lymphoeytgren Infiltraten sind die Kerne des interstitiums vermehrt und letzteres 
ist zum Teil diffus, zum Teil fleekig mit Lymphocyten und Plasmazellen besgt. 
Hgufig misehen sieh unter die Satelliten der untergehenden Nervenzellen dunkel- 
kernige Lymphoeyten (Abb. ~ u. 5). Die Plasmazellen erseheinen als in progressiver 
l~iehtung umgewandelte grogkernige, vielgestaltige Elemente, meistens mit grogem 
langgezogenen oder lappigen, am6boidfOrmigen Plasmaleib, weleher oft sehaumige 
Struktur, zuweilen Vaeuolen zeigt (Abb. 6). Auger den Lymphoeyten und den 

Abb. 4, ~lbersichf~sbild aus dem 7. Cervicalg~nglion. Nissl-Ffirbung. PerivasculSre und 
diffuse lymphocyt~re Infiltrate ~nit hoehgradigem Ausf~ll der Ganglienze]]en. 

Plasmazellen sind noch 2 Bindegewebselemente vermehrt: 1. die mit basophil- 
metachromatischen K6rnchen beladene, kleine rmldkernige Mastzellen, die an 
Toluidinbildern mit schwaoher Vergr6gerung Ms lilarote Punkte erseheinen, 
2. groge, hellkernige Bindegewebszellelemente yon Ignglicher oder unregelm~giger 
Form, an Nissl-Bildern mit grfinliehen KSrnchen beladen. Diese befinden sich be- 
sonders zahlreich an den oberfl~ehliehen Teilen der Ganglien, unmittelb~r subpi~l, doch 
sind sie reichlich auch an den Stellen der zugrunde gegangenen Nervenfaserbfindel 
im Inneren der Ganglien zu beobachten. Letztere grtink6rnige Zellgattung ist bei 
jeder Art yon sich in den SpinMganglien abspielenden Abbauprozessen vorzufinden, 
so auch in Fgllen yon einfaeher Involution. Die basophil-metachromatisehen 
5~astzellen, obwohl auch sie unter/~hnlichen Verh~tltnissen vorkommen, sind immer- 
hin mehr der Ausdruek yon entziindlichen Prozessen. 

I m  In te r s t i t i um der Spinalganghen wie auch des Ganglion Gasseri 
ist die Bedeutung  der inf i l t r ierenden Elemen~e - -  wie darauf  yon  Opalgki 
hingewiesen wurde - -  vorsichtig zu beurteilen.  Die Mehrzahl der Aut.oren 
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neigt  zu der  Ansieht ,  dag  die P lasmazel len  zum normalen  Bes tandte i l  
jedes Gangl ion gehSren und viel leieht  ,,gewisse Rolle bei  der  Ern/~hrung 
des Gangl ions"  sloielen (Meyer). Ebenso k o m m e n  aueh die basophi l -  
me taeh romat i sehen  getf ipfel ten Mastzel len sowohl in den Ganglien wie 
aueh in  den  Bindegewebssepten  der  Wurze ln  und  der  per ipheren  Nerven  
und  in den Meningen aueh un te r  normalen  Verh/~ltnissen in ger inger  
Zahl  vor.  Al l  dies bedeuteg freilieh noeh nieht ,  dab  wir  ihre erhebliehe 

Abb.  5. Detai lbi l4 aus dem 5. Lumbalga,nglion.  Nissl-F~rbung. ]3emerkenswer t  sind die 
zahlreiehen I~esi4ualknOtchen; auch die t ibriggebliebenen Ganglienzellen sind sehwer  

aff iz ier t .  

Vermehrung  bei  entz i indl iehen Prozessen,  besonders  wenn dies mi t  
lymphoey~/~rer In f i l t r a t ion  ve rbunden  ist,  nieh~ bewer ten  k6nnten.  

Die Vorderwurzeln erwiesen sieh aueh an Paraifinsehnitten als vSllig intakt, 
zweifellose entzfindliehe Erseheinungen fehlen aueh an den tIinterwurzeln, es 
kommen blog liings der erweiterten Gef~ge and besonders im Perineurium einige 
Lymphoeyten zum Vorsehein. Auffallend ist jedoeh im Vergleieh mit den Vorder- 
wurzeln die erhebliehe Kernvermehrung, wodureh die I-Iin~erwurzeln im lgissl- 
Bilde ein bedeutend dunkleres Blau erkennen lassen. 

I)as Bild der sehweren und vorgesehrittenen mesodermalen Ver&nderungen 
wird dureh die Van Gieson-Praparate erg&nzt. Die Selmitte der Ganglien fallen 
sehon mit bloBem Auge dutch ihre intensive l~osafarbe auf, mikroskopiseh finder 
sieh dann die m~chtige Vermehrung des fuehsinophilen ]3indegewebes vor. Die 
kollagenen Biindel vernarben sozusagen stellenweise das Parenehym. Die l~esidual- 
kn6tehen versehiedenen Alters lassen sieh gut abgrenzen; zun~ehst bestehen sie 
rein aus Satelliten- and Bindegewebszellanh/~u{ung, dann werden sie yon zarten, 
rosa gei~rbten Bindegewebsfasern durehwebt, endlieh wird die Stelle der Ganglien- 
zelle yon kernarmen, verwebten Fasern in Form einer Narbe eingenommen. Aueh 
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die Vermehrung der Bindegewebssubstanz der Hinterwurzeln und  der sensiblen 
Nervenport ion kommt  an  Van Gieson-Bildern seh6n zur Geltung. 

Die Bielsehowslcy-Pr~paraten ergeben ein sehr (ides Bild und  entbehren jedes 
histopathologischen Interesses. Wie an  Markseheidenbildern, erseheinen die 
Ganglien aueh hier fast  faserfrei. Stellenweise erscheint der Anfangsteil  des Axons 
einiger besser versehonter Zellen impr~gniert,  ein anderes Mal sehen wit  unter  den 
Kernen des Satellitenkranzes einige (marklose oder feinkMibrige) Fasern. Leb- 
haftere Faserdegenerationserseheinungen sind nieht  zu beobaehten.  Die Axone der 
Vorderwurzeln sind unversehrt ,  yon glatter,  gleiehm~13iger Kontur ,  in den Hinter-  
wurzeln verlaufen nur  einzelne dfinne Fasern. 

Abb. 6. Progressiv ver~nderte Plasmazellen im Inferstitium eines Spinalganglions. 2Vissb 
Fg~rbtmg. Immersionsaufnahme. 

Die beschriebe~teu Veriinderungen sind in siimtlichen untersuchten Spinalganglien 
gleichmiifiig anzutre/#n und es ist au] Grund der Untersuehung der Wurzeln und des 
Ri~ekenmarks anzunehmen, daft die nicht bearbeiteten Ganglien in iihnliehem Sinne 
erkranlct sin& Erscheinungen, die fiir eine frfiher aufgetretene L~sion der lumbo- 
sacralen G~nglien spr~chen --  was nach den klinischen Angaben wahrscheinlich 
ist  --  konnten  nicht  festgestellt werden. 

tli~e~enmarlc. Als Folge der Entartung der sensiblen Wurzeln war an Spielmeyer- 
und Weigert-Bildern eine hochgradige Au/hellung der Hinterstriinge zu beobaehten 
(Abb. 7). Die Degeneration der Hinterstr~nge war die ganze Li~nge des Riieken- 
marks hindurch zu verfolgen, sie war beiderseitig und  betraf  sowohl den Gollschen 
wie auch den Burdachschen Strang in etwa gleicher Intensi t~t .  In  den unteren 
sacralen Segmenten enthMten die Hinterwurzeln und  t I inters t r~nge etwas mehr  
Fasern als in sonstigen Segmenten. Die endogenen Fasern der Hinterstr~nge waren 
verschont;  sie verlaufen im Lumbalmark  etwas hinter  der Commissur, im Thorakal- 
mark  am medialen l~ande der Hinterh6rner .  An  Herxheimer-BiIdern waren die 
Hinterstriinge in ihrer ganzen Ausbreitung mit FettkSrnehenzellen bestiiubt, das Bild 
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Abb. 7. Wcigert-Pr~parate aus versehiedo~len H6he~ 
des RRekenmarkes. a) Cervical-, b) obere Thora- 
kal-, c) untere ThorakM-, d) LumbMmark. ]3emer- 
kenswerg is: die aufsteig'ende Degeneration tier 
I-Iinterstrfmge un4 die sehwere Degeneration der 

hinteren Wurzeln (It) bei intaki~ gebliebenen 
vorderen "Wurzeln (V). 

entsprieht einer subakuten bzw. sub- 
chronisehen sekundgren Degeneration 
(Abb. 8). Die im Hinters t rang vor- 
handene Degeneration wies nirgends 
herdf6rmigen Charakter  auf und 
aus dem oben Gesagten geht  zwei- 
fellos hervor ,  dab es sich nicht  
um eine durch Zusammenfliegen 
van  I-Ierden entstandene funikul~re 
Myelose, sondern um einen ascen- 
dierenden ProzeB deutlich radiku- 
l~ren Charakters handelt .  An Mark- 
seheidenpr~paraten enthiel ten die 
Vorderh6rner nur  vereinzelte de- 
generierte Fasern, wiihrend das Ge- 
flecht der I-IinterhSrner und der 
Clarl~esehen S~ulen mehr  oder 
weniger schwer affiziert war. An 
den genannten Stellen sahen wit  an  
Seharlachbildern intensiven fetti- 
gen Abbau mi t  abgerundeten und  
amSboiden K6rnchenzellen. Im Ge- 
biete tier Vorderh6rner war der 
fettige Abbau sehr m~il~ig. Die 
Vorder- und Seitenstr~nge f~rbten 
sieh mi t  I-I~matoxylin gut  an, 
Degenerationserseheinungen fehl- 
ten bier aneh an Herxheimer- 
Pr~paraten.  

An Paraff inschnit ten verhiel ten 
sich die einzelnen l%iickenmarks- 
abschnit te  verschiedentlich. Die 
graue Substanz der sacrMen und 
lumbMen Segmente war prakt isch 
in tak t  (Abb. 9). In  den Vorder- 
h6rnern fanden sich keine Infil- 
t ra te  oder Zellausfi~lle, hie nnd  da 
Pigmentatrophien und prim~re 
t~eizungen; in einem Schnit t  des 
5. LumbMsegmentes sin sch6nes 
vakuolisiertes motorisches Zell- 
exemplar. In  den t I in terh6rnern,  
besonders im Caput deutliche Glia- 
kernvermehrung,  was Mlem An- 
scheiia naeh m i f d e r  Markfaser- 
degeneration und  nieht  mi t  der 
prim~ren L~sion des Parenehyms 
in Zusammenhang steht .  In  den 
t t in ters t r~ngen waren massenhafte 
Gitterzellen zu beobachten,  das 
gli6se Grundgewebe war verdiekt.  

Im 3. SacrMsegment an der Eintri t tsstel le des t t interwurzels eine Vene mi t  infil- 
tr ierten Wandungen.  Sowohl im 1%fickenmark, wie aueh in den I-Iiillen erweiterte 
Gef~ge; keine entzfindlichen Erseheinungen in den Meningen. 



l~-ber einen Fall yon Polyganglionitis (Poliomyelitis posterior). 409 

Abb.  8. 1. Thorakalsegxaent .  Herxheimer-F~rbung. Hin t e r s t r ange  in ihrer  ganzen  
A~lsbreitung mi t  Fe t tk6rnchenze l len  best~iubt, Vorderseitenstrf ingo in~akt.  

Abb.  9. 4. L n m b a l s e g m e n t .  Nissl-Farbung. ~IJkroplanar-Aufnahme.  Vorderhorn  im 
wesent l ichen i n t a k t .  
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Im Gegensatz zu der fast  in takten  grauen Substanz der Lumbalanschwellung 
wiesen die Thorakalsegmente au[3er den zum Tell mgchtigen perivasculgren In]iltraten 
eine erhebliche Li~sion aueh der Vorderh6rner au]. Die rein lymphocyt~ren Inf i l t ra te  
sitzen in der grauen Substanz wie auch um die yon hieraus dureh die weiBe Sub- 
stanz verlaufenden Venen, begleiten die Gef~ge bis zu der 0berfl&che des l%ticken- 
marks and  h6ren bei den Meningen auf. Meningeale Inf i l t ra t ionen tieBen sich nicht  

beobachten, von den meninge- 
alen Gel&Ben zeigten nur  die 
in der N&he der I t interwurzeln 
verlanfenden Venen ab und 
zu Infi l t rate .  Das suleocom- 
missurale Gefi~Bsystem l~13t 
keine Pr~dilektion den late- 
ralen Gef~fien gegenfiber er- 
kennen. Das Verhalten des 
g in t e rho rns  und  des t t in ter -  
stranges s t immt  mit  dem des 
lumbosaeralen Absctmittes 
iiberein mi t  dem Untersehied, 
dab die zum t t in te rhorn  ver- 
laufenden Venen lymphocyt~r 
infil triert  sind. Die auffallend- 
ste Erseheinung ist  die stellen- 
weise Heine-Medin-artige Ver- 
gnderung der Vorderh6rner:  
maehtige perivaseuli~re Infil- 
trate,  diffuse Gliavermehrung, 
Zelluntergang und poliomye- 
litisehe KnStchen (Abb. 10). 
Die die grSBeren Venen um- 
gebenden dieken Inf i l t ra te  sind 
rein lymphocytgr,  entlang der 
kleineren Gef~ge sehen wit hie 
an d  da aueh Plasmazellen. 
DiG diffuse Gliavermehrung 
wird haupts~chlieh dureh die 
I-Iyperplasie yon Hortega-Ele- 
menten gebildet, wie aueh die 

Abb. 10. UnteresThorakalmgrk (Th 10). Nissl-Fgrbung. gliSsen Kn6tchen in ihrer 
.WI~ehtige perivaseul&re Infiltrate, Ausfall der Ganglien- 
zellen, diffuse Kernvermehrung und poliomyelitische t{auptmasse aus i tmen be- 

Herde. stehen. Bei den beginnenden 
neuronophagischen Bildern 

(Umklammerung) sehen wir sowohl Hortega-Elemente wie anch Oligodendroglis 
In  den Kn6tchen k6nnen wit sehr abweehslungsreiehe Kernfiguren beobachten,  was 
zum Tell wahrscheinlich mi t  amitotischen Kerntei lungen zusammenhhngt ;  Mitosen 
kommen nur  ausnahmsweise vor. 

Die oberen Thoralcal- und die Cervicalsegmente stehen in Hinsicht der entzi~nd- 
lichen Erseheinungen und des Parenchymprozesses zwischen den unteren thorakalen 
und den lumbosacralen Absehnitten (Abb. l l ) .  Es t re ten  ~uch hier l~ngs der Venen 
sowohl der Vorder- wie aueh der I-IinterhOrner mi~chtige Inf i l t ra te  in Erscheinung, 
wobei diffuse Vermehrung der Hortega-Kerne und vereinzelte poliomyelitische I terde 
zu beobachten sind. Die t Ierde sind etwas gr6ger, doch weniger kompakt ,  so dab 
zwischen den Kernen sich aueh im JYissl-Bilde schSn gezeiehnete, eckig-dornige, 
zuweilen an AmSboidformen erinnernde 5likrogliazellen befinden. Langs der 
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kleineren Gef~ge kommen aueh hier Pl~smazellen vor, ausnahmsweise auch im 
Parenehym. Mitosen sind nieht sehr selten; sie sind sich an ausgenagte ZellkSrper 
ansehmiegend wie auch in poliomyelitischen Herden bzw. an deren Riindern anzu- 
treffen. Die grogen Vorderhornzellen sind zahlenm~tl~ig nieht erheblieh vermindert, 
ihr gr613ter Teil jedoeh ehroniseh vergndert: m~l]ig gesehrumpfter Zelleib und Kern, 
wellige Dendriten, erhaltenes Tigroid. t-Iie und da sehwere Alteration, Pigment- 
atrophie, Zerfall, Neuronophagie, seltener aueh gebl~hte Zellen. 3/[eningen und 
Wtu'zeln frei yon entziindliehen Ver~inderungen. 

Im Gegensatz zu den in der grauen Substanz besehriebenen Ver~nderungen 
konnten in der weigen Substanz, abgesehen yon der In]iItration der hier verlau/enden 
Ge]i~[3e, keinerlei pathologisehen Erscheinunge~ insbesondere ]ceine myelitisehe Ver- 
ii~derungen/estgestellt werden. Die in der lumbosaerMen Anschwelhng beobachtete 

Abb. 11. Cervicalmark. lRechtes Vorderhorn. Nissl-F~rbung. Diehte perlveniise Infiltrate; 
groBe Vorderhornzellen, ~ie auch die Zellen der lateralen Gruppe zahlenm/iBig nieht 

erheblich vermindert. Leiehte Gliakernvermehrung. 

Intaktheit  der Vorderh6rner entspricht dem Befunde, nach welchem die motori- 
schen Fasern der Cauda equina nicht die geringste Degeneration aufweisen, w/ihrend 
die zweifellosen poliomyelitischen Veranderungen der Thorakalsegmente die -- 
wohl geringgradige --  sekund~re Degeneration der motorischen Wurzeln dieser 
Segmente erkl/~ren. Neben den verh~ltnism~fiig intensiven entzfindlichen Erschei- 
nungen der ttalsanschwellung erlitt  das Motorium des Vorderhorns keine derartige 
Destruktion, daft erkennbare Wurzeldegeneration und entspreehende klinische 
Symptome (EAI~) zustande gekommen w~ren. 

.Rhombencephalon und Mesencephalon. In I-I6he des Pons und der Oblongata 
sind die Herxheimer-Bilder besonders lehrreich. In der geschlossenen Oblongata 
umgeben die aus den degenerierten tthlterstrgngen herstammenden Fettk6rnchen- 
zellen die Goll- und Burdach-Kerne U-fSrmig, die Endigung des gangliobulb~ren 
Neurons in elektiver Weise herauszeichnend. Weniger massiven #ttigen Abbau 
sahen wir im Gebiete des absteigenden Trigeminusbi~ndels; die K6rnchenzellen sind 
hier kleiner und mehr zerstreut (Abb. 12). Die Degeneration des Hinterstranges 
ist auch hier symmetrisch, die beiderseitige Affektion des Trigeminus jedoch nicht, 
insofern der Biindel an der einen Seite schw/~cher entartet  ist und ihr ventraler 
Tell ziemlich verschont blieb. Im Niveau der offenen Oblongata ist yon der tIinter- 
strangdegeneration nurmehr die den ~lonakow-Kern umgebende Portion zu sehen, 
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dagegen ist der Trigeminusbtindel markanter  gezeiehnet. Neue Erscheinnng ist  
die geringgradige, ]edoch zwei/ellose L~ision der austretenden Glossopharyngeq~swurzeIn 
und des Tractus solitarius. Der gr6Bere Tell der Fasern ist erhalten, der kleinere 
besteht  ]edoeh aus h~m~toxylin- bzw. scharlaehaIfinen XSrnchen. Die Degeneration 
des Trigeminusbiindels zeigt sich in ihrer vollen Ansbildung in der unteren Pens- 
gegend, unmit te lbar  unterhMb der Convotutio trigemini (Abb. 13). Ebenda kommen 
noch 2 Erscheinungen zum Vorschein: die eine ist  die zu der beim Tractus des- 
cendens beobachteten ~hnliche Degeneration der sensiblen Trigeminuswurzel, die 
andere ist  die Unversehrtheit der motorischen Trigeminuswurzel. I n  der Degeneration 
des Tractus deseendens l~13t sieh eine ~hnliche Asymmetrie wie in der Oblongata 

Abb. 12. Dorsolateraler Teil der geschlossenen Oblongata. Herxheimer-Fftrbung. :-V[assive 
fettige Degeneration nm die Hinterstrangkerne, leichtere im Gebiete der absteigen4en 
Trigeminuswurzel. G ~ Gol~seher, B = B~rdaehseher Kern, Sg = Substantia gel~tinosa. 

nachweisen. Die sekundi~re Degeneration des Trigeminus und  Glossopharyngeus 
t r i t t  als m~gige Lichtung such an  Markscheidenbildern hervor. Gegeniiber den 
beiden sensiblen Nerven erwiesen sich die ~notorischen Gehirnnervenwurzeln - -  
iihnlich den motorischen Ri~vkenmarkswurzeln --  als v611ig intakt .  Ebenso unversehr t  
sind auch die Nerven der Sinnesorgane: der Olfactorius, Optieus und  Acusticus 
(unter den l%sern des letzteren finden sich einige Fettk6rnchenzellen vor). 

An Paraff insehni t ten sind erwi~hnenswerte entztindlich-infiltr~tive Erschei- 
nungen u m  die Oliven herum zu beobaehten.  Das Zellband tier l inken Olive ist 
v611ig intakt ,  rechts wird es yon zahlreichen gli6sen Xn6tehen  unterbrochen,  die 
stellenweise die ganze Breite des Bandes e innehmen und  meistens aus Hortega- 
Elementen bestehen. Die fibrigen Teile der Oblongata, die ganze Brticke, das 
Kleinhirn nnd  das Meseneephalon sind yon entziindlichen Inf i l t ra ten  frei. Wi t  
heben noeh die Unversehr thei t  der Oculomotoriusgegend, des zentralen Graues 
und  der 8ubstant ia  nigra besonders hervor. Die Nervenkerne und Fasersysteme des 
t I i rns tammes sinct, abgesehen yon den erw/~hnten Ver/~nderungen, prakt iseh normal. 
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Das Ganglion Gasseri und die Ganglien des Glossoph~ryngeus ha t ten  
~ r  keine Gelegenheit zu untersuchen.  Doeh geht  aus dem anatomischen 
Bride ohne wei~eres hervor,  dab diese einem ahnlichen - -  wenn aueh 
weniger ausgepragten - -  I~'ankhei~sprozesse anheimfielen wie die spinalen 

Abb.  13, U n t e r e  Ponsgegend ,  u n m i t t e l b a r  un te rha lb  der  Convolut io  t r i gemin i .  Die fe t t ige  
D e g e n e r a t i o n  des ab s t e igenden  Tr igeminusb i inde l s  ze igt  sich bier  in  ro l le r  Ausb i ldung .  

M = m o t o r i s c h e r  T r i g e m i n u s k e r n ,  D = dorsal ,  V = ven t ra l .  Herxheimer-F~rbung. 

G~nglien; d.h. die Trigeminuswurzel und der Traetus spinalis, ebenso 
wie die Glossopharyngeuswurzel und der Tractus solitarius sind - -  dihnlieh 
wie aueh die hinteren Riickenmarkswurzeln - -  nicht in/olge einer primiiren 
Neuritis, 8ondern in Form einer von den Ganglien ausgehenden sekundiiren 
Degeneration erkrankt. Bei einer Neuritis bzw. Radiculitis ist ja nicht  
zu erwarten,  d~I] yon den beiden dicht  nebenein~nder verlaufenden 
Trigeminusport ionen die sensible schwer betroffen sei, wobei die moto-  
rische vSllig normal  bleibt. 

Im Diencephalon in der Substanz der M~ssa intermedi~ und in ih~'er Umgebung 
um den 3. Ventrikel herum einige lymphocyt~ir infiltrierte, stark erweiterte Venen 
und vereinzelte lockere po]iomyelitische bzw. polioenceph~litische I-[erde. In den 

Archly  fi ir  P syeh ia t r i e .  Bd. 100. 27~ 
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iibrigen Teilen des Diencephalons, so im Thalamus, Hypothalamus, Corpus mammil- 
lare, am Boden des 3. Ventrikels, in dem Corpus genieulus keine entziindlieh- 
infiltrativen Erscheinungen. Die Gef~Be iiberM1 stark erweitert. 

Putamen, Caudatum, PallicIum, Claustrum, Capsula interna, Centrum ovale, 
Groflhirnrinde zeigen keine mit dem pathologischen Prozesse in Zusammenhang 
stehende Ver~nderungen. Venen sowohl in der weiBen wie auch in der grauen 
Substanz stark erweitert. Im PMlidum massenhaftes, an Gliazellen gebundenes 
feink6rniges Pigment. Entlang der Stria cornea unter dem Ependym massenhafte 
Corpora amylacea. In den Wandungen der gr6Beren Putamengef~Be atherosklero- 
tische Plaques. Verstreut geringgradige proliferative Wandver/~nderungen der 
kleineren Rinden- und Meningealgef~Be. Im linksseitigen Gyrus postcentralis 
mehrere kleine, makroskopisch sichtbare, atherosklerotiseh erseheinende Rinden- 
erweichungen. 

In den Gehirnhiillen wurden weder freie, noah an Gefi~Be gebunclene infiltrative 
Erseheinungen beobachtet. Die Plexus chorioidei in s~mtliehen Gehirnkammern 
yon normalem Aussehen; hie un4 da beginnende, dem Alter entspreehende Kon- 
krementbildung. 

Epikrise. 
1. Zusammen/assung und Analyse der anatomischen Ver~inderungen. 

Die anatomisehen Ver~nderungen des Falles k6nnen ~us zwei Gesichts- 
punkten betr~chtet warden: a) Ausbreitung, b) Char~kter der Ver- 
s Zentralw/~rts vorgehend ist die Lokalis~tion der Vers 
rungen folgende: In  den Nerven sowohl der oberen wie aueh der unteren 
Extremit~ten schwere Nervenfaserdegener&~ion neben v6llig intakten 
Faserbiindeln. Kein wesent]ieher Unterschied zwisehen Radia]is und 
Tibia]is. In  s~mtliehen untersuchten intervertebralen Ganglien sehwerster 
Zell- und Faseruntergang, der gr6Bte Tell der Nervenze]len ausgefa]len. 
S~mtliche Hinterwm'zeln fast v61]ig m~rklos, die vorderen v6l]ig intakt  
bzw. minimal affiziert (wie z .B.  in den thor~k~len Segmenten). In  
den Anfangsteilen der peripheren Nerven stechen die erhaltenen, ver- 
mischt ver]aufenden motorisehen Fasern yon den degenerierten sensiblen 
Faserbiindeln scharf ab. I m  l~iiekenmark zeigen die eintretenden hinteren 
Wurzelfasern, die Hinterstrs wie ~ueh die Koll~teralen zum Hinter- 
horn, zur Clarlceschen S~ule und zum Vorderhorn vorgeschrittene fettige 
Degeneration. Die Hinterstr~ngdegeneration verls - -  die endogenen 
Fasern verschonend - -  bis zu den Gollschen und Burdachschen Kernen, 
sie ist in ihrem ganzen Verlaufe yon gMeher Intensit~t und ergibt an 
Markseheidenbildern hochgradige Liehtung. Die Anterolateralbiindel 
v611ig intakt. Die gr~ue Subs~anz des Riickenmarks im Lumbosa.cral- 
sehnitte praktiseh unversehr~, in den unteren Thor~k~lsegmenten ms 
tige perivaseuls lymphocyt~re Infiltrate um gr6~ere Venen der gr~uen 
Substanz bzw. um den yon hieraus ~bfiihrenden Venen. Aueh die Vorder- 
hSrner befallen, in ihnen stellenweise typisehe poliomye]itisehe Kn6tchen 
und Zellausfs In  cervic~len Niveaus verstreut lebhaft entziindliche 
Infiltrate, jedoeh ohne nennenswertes Zugrundegehen des Parenchyms. 
Von den h6heren Segmenten in der Oblongata um beide O]iven herum 
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ziemlich ansgepr~tgte Infiltrate, in der rechten Olive zahlreiche gliSse 
KnStchen. Pons, Kleinhirn und MeseneephMon ohne nennenswerte Ver- 
/~nderungen. AnffMlende Erscheinung die schwaehe, jedoeh zweifellose 
fettige Degeneration der yon der Oblongata austretenden Wurzelfasern 
des Glossopharyngeus und des Traetus solitarius. Dasselbe viel intensiver 
an den sensiblen Fasern des Trigerainus und in der absteigenden Trige- 
minuswurzel. Die Kerne und die Wurzeln der raotorischen Gehirnnerven 
vS1]ig intakt, Coehlearis und Vestibularis ebenfalls. Oralw~rts infiltrierte 
Venen um den I I I .  Ventrikel. Die subcorticMen Ganglien und die Grog- 
hirnrinde frei yon entziindliehen Vergnderungen wie aueh yon nennens- 
werten parenehymat6sen Ver/~nderungen. 

Was den CharaCter des Prozesses anbelangt, so sehen wir eine gemisehte 
Beteiligung yon ektodermalen und mesodermalen Elementen: gemischter 
ekto-.mesodermaler Typus (SchaMer). Ns betraehtet  handelt es sich 
um zweifellose und deutliehe entziindliche Erseheinungen: hoehgradige 
Hyper/imie, m/~ehtige perivaseulitre bzw. interstitielle Infiltrate. Die 
infiltrierenden Elemente sind Lymphoey~en, nur ganz vereinzelt finden 
sieh einzelne Leukoeyten, w/~hrend ira Interst i t ium der Ganglien massen- 
halte Plasmazellen und Mastzellen zu beobaehten sind. In  den strulcturellen 
Verh/~ltnissen (Scha]/er) tritt eine auMallende Dis/crepanz zwischen der 
entziindliehen und der degenerativen Komponente zutage. Die entzfind- 
lichen Ver~nderungen sind verbreiteter und sind aul~er den SpinM- 
ganglien aueh ira t~iickenmark, in der Oblongata, urn den I I I .  Ventrikel 
und in kaura wahrnehmbaren Spuren auch in den peripheren Nerven anzu- 
treffen. Der Parenchymproze[3 weist dagegen eine deutliehe ele]ctive Lo]~ali- 
sation, nnd zwar die Er]cranlcung der Spinalganglien und der sensiblen 
Ganglien der Gehirnnerven au/, wobei die VorderhSrner nur in den unteren 
ThorakMsegraenten befallen waren. Die zwischen ektoderraMen und 
raesoderraalen Koraponenten bestehende Dissozia~ion: auger der Degene- 
ration eines einzigen Systeras entzfindliche Vers auch auger- 
halb des Grenzen dieses Systeras, aber ira wesentliehen tiberM1 in der 
grauen Substanz, is~ charakteristiseh fiir die ,,entziindliehen Erkran- 
kungen vornehmlich der grauen Substanz" und finder ihre Erkl~trung 
darin, dag das Parenchym nicht nut  yon entziindlich exsudativen, d .h .  
vascul~ren Noxen, sondern aueh infolge einer neurotropen Noxe, eben 
infolge einer spezifisehen Affinit~tt, d. h. in priragrer Weise, ]s wird. 

Der Schwerpunkt des Prozesses fgllt zweifelsohne auf die Erkrankung 
der sensiblen Ganglien. Die Sch~digung der ginterwurzeln ist auger- 
ordentlich schwer, in vielen Wurzeln fast total;  dieser Faseruntergang 
ist jedoch nicht Ms eine prims Radieulitis - -  wie in den FMlen yon 
Pette und Kgrnyey, wie auch yon Marinesco und Draganeseo - -  sondern 
Ms eine se]cund(ire Degeneration au]zu/assen, die dutch die in den Ganglien 
ablau]enden Zellausfdille bedingt ist. Daftir spricht der Urastand, dag wir 
in den Ganglien einen maxiinalen Grad der inflammativen Erseheinungen 
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vorfinden, w/~hrend die I-Iinterwurzeln und dis peripheren Nervenst/kmme 
auBer Hyper/~mie, Mastzellen und die Gef/~fte verstreut begleitenden 
Plasmazellen niehts Pathologisehes aufweisen. Infiltrationen lassen sieh 
weder in den Meningen der Wurzeln noeh in denen der Ganglien beob- 
achten. Dagegen zeigen bei den eehten Radieuloneuritiden aueh die 
Wurzeln selbst lebhafte entzfindliehe Ver/inderungen, ja, im Falle yon 
Marinesco und Draganesco ,,sind in den giickenmarkswurzeln die infil- 
trativen Erseheinungen (Lymphocyten) besser bemerkbar". Weiterhin 
sind im Falle einer prim/~ren Wurzelaffektion sowohl die sensiblen wie 
aueh die motorischen Wurzeln befallen: ,,Einen Untersehied zwisehen 
den intraganglion/~ren bzw. eintretenden sensiblen Faserbiindeln nnd 
den anliegenden motorisehen Wurzelteilen konnten wit nicht feststellen" 
(Pette-K6rnyey), w/ihrend in nnserem Falle die motorisehen Wurzeln 
im allgemeinen v611ig intakt sind und aueh in der Trigeminuswurzel 
bleiben dis Degenerationsk6rnehen streng auf die Portio sensibilis be- 
sehr/tnkt. 

Auf Grund der anatomischen Strukturanalyse, die also anstatt einer 
Neuritis bzw. Radiculoneuritis die primiire L~ision der sensiblen Ganglien 
nachweisen konnte, handelt es sich daher eigentlich nicht um eine Poly- 
neuritis, sondern um eine eigenartig lolcalisierte Poliomyelitis, die die 
sensiblen Ganglien als eine mit den Hinterh6rnern entwicklung~gesehicht- 
lich zusammenh~ingende graue Substanz, in Form eines primiiren Paren- 
chymprozesses ( Polyganglionitis bzw. Panganglionitis) betri//t. 

D~s Wort Poliomyelitis wird hier im weiteren Sinne gebrauebt und 
wir verstehen unter ihr M1 die entziindlichen Erkrankungen des Nerven- 
systems, die vorwiegend oder ausschliel~lieh auf die graue Substanz 
(Zellsubst~nz) beschr~nkt sind. Solehe sind die Encephalitis epidemic~ 
lethargica, die Poliomyelitis anterior acuta, die Lyssa, die Bornasche 
Krankheit der Pferde und vielleieht die Herpes zoster. Jede dieser 
Krankheiten besitzt eine gewisse eharakteristisehe Pr~tdilektionsstelle im 
Zentralnervensystem und die Ausbreitung des Prozesses wird nach 
Pette, Demme und KSrnyey yon zwei Faktoren bestimmt : 1. die Affinit~t 
des Virus zu gewissen Gebieten, 2. der Zeitfaktor. Der Virus der Ence- 
phalitis epidemica besitzt zu der Substantia nigra, der Virus der Polio- 
myelitis anterior zum Motorium des Vorderhornes und in gewissen Fs 
anscheinend auch zur motorischen Rinde eine spezifische Affinit~t. 
Zwischen unserem Falle und einer Poliomyelitis anterior acuta besteht 
nur eine prinzipielle l'3bereinstimmung, die aber aueh fiir jede dureh 
filtrierbaren Virus verursachte Erkrankung des Nervensystems ihre 
Giiltigkeit hat, sonst weiehen beide in jeder ttinsieht voneinander ab. 
So zeigen bei der Heine-Medinschen Krankheit, wie aueh bei der an 
Alien durch ~berimpfung des Virus experimentell erzeugten Polio- 
myelitis die Spinalganglien keine Disposition ffir eine Betei]igung im 
Prozesse. Strau[3 land bei der New Yorker Epidemie nnter 100 Fs 
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nur in einem c[ie Lgsion der Spin~lg~nglien. 13ber ghnliehe Beob~ohtungen 
beriehten ttorbitz undScheel. Bei der mensehliehen Poliomyelitis erwghnen 
zuerst Yorssner und Sj6vall Vergnderungen in den Spin~lganglien, jedoch 
rim" ,,interstitielle Rundzellen~nhgufung ohne tiefere Ver~tnderungml". 
Pette, Demme und Kgrnyey schreiben yon den 8pinalg~nglien folgendes: 
,,Die geringere Affinitgt des Virus zum Spin~lggngUon geht ebenfalls 
d~raus hervor, d~B nach neuraler Impfung bereits schwere Neurone- 
phagien im Vorderhorn nachweisbar sein kSnnen noeh bevor der veto 
Virus passierte G~nglion nennenswerte Vergnderungen gufweist." Diese 
T~tsache ist um so bedeutungsvoller, ~ls bei neur~ler Impfung - -  die 
Art der Verbreitung des Virus begchtend - -  der Zeitfaktor wegfgllt. 
Es ist aus den experimentellen Untersuchungen yon Pette, Demme und 
Kgrnyey bekannt, dgl3 der Virus sieh lgngs der Nerven verbreitend 
zuerst gerade in den zum /ragliehen Nerven gehSrenden Spinalganglien 
entziindliche Veriinderungen hervorruft und trotzdem 8ich auch spiiter an 
den Zellen keine Zeichen einer erheblicheren Alteration vorfinden. Aber 
guch naeh cerebrgler Impfung erreich~ der Virus das Vorderhorn und d~s 
Spin~lganglion fast zu gleicher Zeit und gueh in diesem Falle lassen sich 
an den Vorderhornzellen bereits schwere Vergnderungen ngchweisen, 
als in den Ganglien hSchstens eine in~erstitielle Lymphoey~envermehrung 
gnzutreffen is~. In unserem Falle ist also die Ausbreitung des Krank- 
heitsprozesses sozusagen d~s Umgekehrte der Ausbreitung der epide- 
misehen und experimentellen Poliomyelitis, jedoch noch elektiver ~ls 
diese, denn ~ul~er den sensiblen Ganglien praktisch kaum ein anderes 
Gebief eine Lgsion ~ufweist, obwohl hierf/ir bei dem chronischen Verl~uf 
des Prozesses reiehlieh Zeit vorhanden gewesen wgre. 

Wir kSnnen also eine engere Verwgndtsch~f~ der yon uns besehrie- 
benen Krankheit  mit der Poliomyelitis anterior gcuta verwerfen. Viel 
schwieriger ist aber die Frage des Zusammenhgnges mit der sog. ent- 
ziindliehen Landrysehen Pgrglyse und der Herpes zoster. Bekgnntlich 
fanden in jtingster Zeig Marinesco (1927), Marinesco und Draganesco (1930), 
Pette und KSrnyey (1930) in iln'en entztindlichen Landry-F~llen den 
H~uptsitz des Leidens in den Spinglggnglien vor und Wohlwill (192~) 
wie ~uch Schuback (1930) beschrieben in je einem an~tomisch untersuchten 
Zosterfalle, bei denen die Zoster zu einer akuten Landrysehen Paralyse 
geffihrt hat, eine generalisierte Erkrankung der Spinalggnglien. Zwischen 
den erwdihnten Landry-Fi~llen und unserem eigenen Falle ist die Affinitdit 
des Kran/cheitserregers zum sensiblen Protoneuron eine zwei/ellose Uber- 
einstimmung. Ein Unterschied zeigt sich jedoch in der feineren Lokali- 
s~tion, indem in unserem Falle - -  und dies erscheint uns ~ls besonders 
wichtig - -  die Affinitgt sich ~usdriieklieh zu den Ggnglienzellen zeig~ mxd 
somi~ sieh das Krankhei~sbild unverkennb~r als eine Erkrgnkung der 
grauen Subsf~nz erweis~, wghrend dies yon den frggliehen Fgllen nicht 
mit roller Sicherheit behauptet werden k~nn. In den Fgllen yon 
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Marinesco und Draganesco, wie auch Pette und K6rnyey, kann die prim~re 
Radiculitis nieht vernachl~tBigt werden. Was weiterhin die Zoster anbe- 
langt, so erscheint es anf Grund der Untersuchungen Wohlwills hexvor- 
zugehen, dal3 hier die Erkrankung der Spinalganglien wohl regelm~13ig, 
jedoch nicht ausnahmslos vorkommt;  das Leiden mag au~ die Wurzel 
oder anf den peripheren i~erven lokalisiert sein, das Wesen lieg~ hier 
immer in der Ls irgendeines Punk~es des sensiblen Protonenrons 
und nieh~ in einer Sehgdigung des sensiblen Ganglions als grauer Sub- 
stanz. Bei der idiopathisehen Zost.er is~ aul3erdem noch zu beaehten, 
dal3 die L~tsion des sensiblen Neurons blol~ eine immer vorhandene, 
jedoch nicht immer ausreiehende Bedingnng der Eruption darstell~. 
Auger zahlreiehen anderen F~l]en beweist aueh unserer, dal3 die Er- 
krankung der Spinalganglien - -  sowohl in einer Phase des Reizes - -  wie 
aueh in der des Ausfallszustandes--allein nieht znr Herpeseruption gen~igt. 

Ein wichtiger Umstand, der ]iir einen die graue Substanz in ~grimiirer 
Weise l~idierenden, zu ihr eine spezi]ische A]]init~it besitzenden neurotropen 
Virus spricht, ist das v611ige Freibleiben der Meningen von pathologischen 
Veriinderungen. Das Verhgltnis der Ver~nderungen des Parenchyms 
zu denjenigen der Pia is~ naeh Spielmeyer bei Poliomyeli~iden tin der- 
artiges, dal3 ,,die zentralnervSsen Ver~nderungen den pialen voransgehen; 
die Meningen werden (ira Gegensatz zu den Meningoencephalitiden und 
Meningomyelitiden) erst yon dort her in Mitleidensehaft gezogen". 
Dagegen ist naeh Pette, Demme und K6rnyey ,,die meningeale Infiltration 
yon den Vorg~ngen am Parenehym hSehstens bedingt abh~ngig". Wir 
selbs~ sehliel3en mls der letzteren Auffassung an, denn wit sehen aueh 
in unserem Falle, dal3 die entziindtichen Erseheinungen und die Paren- 
ehymver~nderungen miteinander night parallel verlanfen. Es ist eben 
eine weitere Ubereinstimmnng mit  den Poliomyelitiden, dal3 dig meso- 
dermalen entziindliehen Erscheinungen aueh hier ausgedehnter sind nnd 
die elektive Lokalisation und die elektive Affinit~t in den Parenchym- 
vergnderungen erst reeht zum Ausdruck kommen. 

Das Verhalten der Aeustiei spricht in erhShtem Ma6e ffir eine Elek- 
tivit~t und eine spezifisehe Affinit~tt. Klinisch bestanden weder Geh6r-, 
noeh Gleiehgewiehtsst6rungen, anatomiseh erwies sich sowohl die Coeh- 
learis- wie auch Vestibulariswurzel als frei yon einer Degeneration. Die 
Ganglien spirale und vestibuli zeigen zwar en~wieklungsgeschiehtlieh eine 
Ubereinstimmung mit den sensiblen Gang]ien, doeh k5nnen sie mi~ 
letzteren keinesfalls als gleiehwertig betraehtet  werden. 

Bavor wir unsafe histologische Analyse absahliel3an, m6ahten wit auf einen 
wenig bekannten Fall dar Literatur hinweisen, der unseres Erachtens mit dam 
unsaren viel Gemeinsamas erkannen lgl]t. In dam yon G. Bvdechtel mitgateilten 
Falle, den er als differentialdiagnostiseh interessanten and lehrreichen in seiner 
Arbait fiber die Rfiakenmarkserkrankungan erwghnt, handelt es sich um einen 
62j~hrigen Mfiller, der wegen seit 8 Woehen bestehendem pelzigen Gefiihl an H~nden 
und Ffi~en mit gleichzeitiger Schw~che in den Beinen und Armen ins Krankenhaus 
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kam. Es seien starke Sehmerzen im Kreuz anfgetreten, die in die Beine ausstrahlten. 
Auch in den Armen hatte er Schmerzen. Patient wurde immer schw&cher und konnte 
sich nur mit Miihe auBerhalb des Bettes aufhalten. Neurologisch bestand schwere 
Ataxie besonders der unteren Extremitaten bei vSlliger Areflexie. Die Reflexe an 
den oberen Extremitaten waren anfangs erhalten, versehwanden aber allmahlich. 
Es besteht kein Intentionstremor, keine deutliehen Pyramidenzeichen, aber eine 
deutliche Schwache der Muskulatur. Die Sensibilitat ist sehwer gestSrt, besonders 
die Gefiihls- und Lageempfindungen. Allm~ihlieh setzte die Schwache der Musku- 
latur an allen Extremitaten immer st~irker ein und kurz vor dem Tod entwickelte 
sieh eine zunehmende sekundare Anamie. Unter zunehmendem l~arasmus und 
hypostatischer Pneumonie Exitus. Ffir Lues bestand kein Anhaltspunkt. Die 
klinische Diagnose lautete anf Polyneuritis oder anf funikulare Spinalerkrankung (?). 
Die histologische Untersuchung zeigt eine schwere subakute Degeneration des 
gesamten Hinterstrangkomplexes mit subakutem Fettabbau, schwere, meist schon 
abgela~ffene Degeneration der ttinterwurzeln und der Nerven der Cauda equina. 
Die vorderen Wurzeln sind intakt, die Gegend der Pyramidenbahn und Kleinhirn- 
seitenstrangareale diffus geliehtet; in ihnen zeigt sieh ein deutlieher, aber nicht 
sehr starker Fettabbau yon gemischtem Typ (mobil und fix). Es besteht eine starke 
perivasculare Infiltration, vorwiegend perivenSs und um die mittelgrol3en Gefal]e 
des ganzen Riickenmarks, sowohl in der grauen, wie in der weil]en Substanz. Die 
Infiltratzellen sind fast durchwegs Lymphozyten vermischt mit vereinzelten 
Plasmazellen. In der grauen Substanz herrscht eine diffuse Gliareaktion vor mit 
Zelluntergang and Zellsubstitution besonders innerhalb des Vorderhornkomplexes. 
Wie Bodechtel schreibt, wurde zunachst an einen ,,rein myelitischen ProzeB" gedacht, 
wobei abet die eigenartige Betonung der Hinterstrangdegeneration wie auch die 
Entartung der Hinterstrange nieht in das Gesamtbild hineinpal~ten. Die Spinal- 
ganglien und die peripheren Nerven wurden nicht untersucht, so dab eine sichere 
Diagnose auch nicht gestellt werden konnte. Unsererseits bestehen kaum Zweifel 
dariiber, dal] im erwahnten Falle --  der auch klinisch in vieler ttinsicht mit dem 
unseren Ubereinstimmungen anfwies -- ein ahnliehes anatomisches Substrat, das ist 
die Erkrankung der Spinalganglien vorlag. Soviel steht allen/all8/est, daft die tIinter- 
strangdegeneration nicht ,,myelitischer", sondern extraspinaler (radi/culiirer oder 
ganglion~rer) Genese ist; da weiterhin die Vorderwurzeln intakt sind, ist die Annahm~ 
einer Ganglionitis wahrscheinlieher als die einer Badieulitis (letztere befallt gewShn- 
lich auch die Vorderwurzeln). 

2. Vergleich des lclinischen Bildes und des Krankheitsverlau/s mit dem 
anatomischen Be~uncle. Beob~chten  wir yon  seiten des kl inisehen Bildes 
den  Endzus t~nd  des Fal les ,  so ~indet dies in der  ana tomischen  Unter -  
suchung ihre volle Erkl~rung.  Wi r  haben  ~ber die ~n~tomisehe Aqui-  
va lente  auch des Krankheitsverlau/s , wenigstens bis zu e inem gewissen 
Grade,  vor  uns. Das Leiden setzte  - -  wie gesehen - -  mi t  GangstSrung,  
mi t  Unsicherhei$ bei Bewegungen der  un te ren  E x t r e m i t s  ein, zu denen 
sieh Par~sthes ie  und  Ungeschickl iehkei t  der  oberen E x t r e m i t ~ t e n  hinzu- 
gesellte. E r s t  dann,  als dieser Zus t and  sieh soweit  verschleehter~e, da~ 
in s~mtl iehen Gliedern max ima le  Atax ie ,  Areflexie,  sehwere StSrung 
der  Tiefensensibi l i t~t ,  wei terhin  eine den ganzen K5rpe r  bet reffende 
und  sieh auf  alle Qual i t s  e rs t reekende  Empf indungss t5 rung  vorlagen,  
zeigten sich die ers ten  mani fes ten  S y m p t o m e  yon seiten des sensiblen 
Tr igeminus  und  noeh sps  yon der  des Glossopharyngeus .  Dement -  
sprechend konn ten  wir im an~tomischen  Bilde feststel len,  dal3 gegeniiber  
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den maximal sehweren Ver/~nderungen der SpinMganglien, I-Iinterwurzeln 
und tIinterstr/~nge die sensible Trigeminuswurzel und das absteigende 
Trigeminusbiindel in bedeu~end geringerem Grade, die Glossopharyngeus- 
wurzel und der Traetus soli~arius in noch geringerem Grade ls 
waren. Wit heben als etwas Beaehtenswertes im klinisehen Status des 
Patienten das Fehlen einer degenerativen ~uskela~rolohie, der Fibrillation 
und der EAR. bei hoehgradiger motorischer Schw~che hervor. Die 
Diagnose des Pa~ienten sehwankte zwisehen Tabes dorsalis und poly- 
neuritischer Pseudotabes ; doch sprachen gegen Tabes auger dem nega~iven 
serologisehen Befunde das insgesamt einige Monate lange Bestehen der 
ErkI,ankung nnd ihre Verbreitung auf s~mtliehe Segmente, gegen Poly- 
neuritis bzw. gegen loeripherer L~sion fiberhaupt wieder das Fehlen der 
EATS. ])as vSllig negative Ergebnis der elektrisehen Untersuehung 
s~6rte die Diagnose immerzu, wit haben bei der hoehgradigen 3Iuskel- 
sehw~che das Gegenteil erwartet. Die anatomisehe Untersuchung ergab 
fiir dieses eigenartige Verhalten volle Erkls als sie an Sgelle einer 
Polyneuritis eine Polyganglionitis bei v611igem Verschontbleiben der 
motorischen Wurzeln und der motorisehen Gehirnnerven fes~stellte. 
Die Abnahme des Muskelvolumens und die Kraftlosigkeit (Patient konnte 
sich zuletzt kaum bewegen), ist teils auf den mehr oder weniger voll- 
s~s Ausfall ss sensiblen Qualit~tten und des Tonusreizes 
bzw. auf die damit in Zusammenhang stehende Inaktivits 
tells auf die besonders hochgradige Kaehexie (30 kg Gewiehtsabnahme) 
zuriiekzufiihren. 

Bei dec klinisch-anatomisehen Parallele m6ehten wit noch darauf 
hinweisen, dag die gefundenen anatomischen Ver/~nderungen nieht als 
das t%esiduMbild eines al(uten Leidens, sondern - -  wie das der klinisehe' 
Ka~ankheitsverlauf beweist - -  Ms das anatomisehe Substra~ eines yon 
An/ang an allmiihlich /ortschreitenden und ausdriiclclich subchronischen 
in/ekti6sen Prozesses des Nervenparenchyms aufzufassen sind. Unser Fall 
weicht also yon den bisherigen t~adiculoneuritiden auch darin ab, dag 
in der Anamnese der akute Beginn und die fieberhafte Phase vollst/~ndig 
fehlen. 

3. ~4"tiologie und Pathogenese. Von den ~tiologisehen Faktoren kam 
zun/~chs~ der Alkohol in Be~racht. Wegen der sehr abweichenden anam- 
nestischen Angaben betreffs der Menge des getrunkenen Alkohols konnte 
jedoch eine alkoholische Int, oxikation nich~ mit Sicherheit angenommen 
werden. Wie berei~s erw~hnt, waren in dieser Richtung auch die Sym- 
ptome nicht eindeutig. Auf Grund der verschiedenen Untersuehungen 
waren Autoint.oxika~ionen wie pernizi6se An/imie, maligner Tumor, 
Diabetes oder sonstige StoffwechselstSrungen schon kliniseh mit Sicher- 
hei~ auszuschliegen und diese negative Diagnose wurde auch durch die 
Sek~ion best/~tig~. Die his~ologische Untersuchung des zentralen und 
peripheren Nervensystems ergab, dal] bei unserem FMle nicht eine 
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toxisch-degenerative, sondern eine in]elcti6s-entziindliche Erlcranlcung (vor- 
derhand unbekannter Genese) vorlag. Damit fiel auch der Alkohol Ms 
direkter i~tiologischer Faktor  weg. Nicht v511ig auszuschliel3en ist aber 
die eine Disposition verschaffende Rolle des Alkohols bei solchen s 
logischen und pathogenetischen Gedankeng~ngen, welche das Eindringen 
eines neurotropen Virus in den Organismus dutch die infolge des chro- 
nischen Alkoholismus atrophisehe Magen- und Jejunumschleimhaut 
annimmt. Die Eintrittspforte des Virus ist in der menschlichen Patho- 
logie bei den einze]nen Krai~kheitserregern versehieden, es kann aber 
auch die Eintrittsstelle yon ein und demselben Virus verschieden sein. 
Nach pathologischen und experimentellen Erfahrungen client die Rhino- 
pharynx am h~ufi.gsten Ms Pforte, so bei der epidemischen Encephalitis 
und wahrseheinlich aueh der Heine-Medinschen Krankheit. Die den 
infektiSsen Polyneuritiden sehr oft vorangehende Angina deu~et darauf 
bin, dM~ es sieh Mlem Anschein nach auch hier um ein rhinopharyngeMes 
Eindringen handelt und die Angina eine Reaktion des betreffenden 
unbekannten Virus darstellt. Marinesco schliel~t yon der erheblichen 
Reaktion der mesenteriMen LymphknStehen bei einigen tteine-Medin- 
Fi~llen darauf, dM~ das Eindringen des Poliomyelitis-Virus auch durch 
die Magen-Darmwand erfolgen kann. Diese Annahme Marinescos wird 
auch yon einigen experimentellen Daten unterstfitzt. So gelang Leiner 
und V. Wiesner, in jiingster Zeit Kling, Levaditi und Lepine dureh den 
~agen und den Darm Poliomyelitis hervorzurufen. Pette, Demme und 
K6rnyey behandelten den Agen vorher mit Saponin und konnten bei 
derart ver~tnderten Resorptionsverh~ltnissen mit einer in den Magen 
durch Sonde eingeffihrten, virushMtigen Riickenmarksemulsion Polio- 
myelitis verursachen. AuffMlend war im Krankheitsverlauf die lange 
Inkubationszeit, was Verff. darauf zurtiekffihren, dM] der Magensaft 
die Viru]enz des Virus herabgesetzt hat. In AnMogie zu diesen Bei- 
spielen kann angenommen - -  obwohl in keiner Weise bewiesen - -  
werden, dab in unserem FMle die Mler Wahrscheinlichkeit nach auf 
alkoholiseher Grundlage bestandene und mit vSlliger Anacidit~tt einher- 
gehende chronische Atrophie der Magen-Darmschleimhaut zum Eindringen 
eines gewissen neurotropen Virus Anla~ gab. Dieses Eindringen geschah 
- -  naeh dem klinischen Verlauf geurteilt - -  anseheinend nicht bei einer 
einzigen Gelegenheit, sondern der Organismus mag bei den veri~nderten 
Resorptionsverhs l~ngere Zeit hindurch der Invasion der unbe- 
kannten Noxe ausgesetzt gewesen zu sein. 

Diese pathogenetisehe Hypothese scheint auch durch gewisse ana- 
tomische Tatsachen untersttitzt zu sein. Wir erinnern an dieser Stelle 
daran, dM] - -  obwohl in der Erkrankung der SpinMganglien der ver- 
schiedenen Segmente ein sicherer Unterschied sich nicht nachweisen 
liiI~t - -  das VerhMten des Rfickenmarks in den einzelnen Niveaus ver- 
schieden ist. Die LumbManschwellung ist praktisch intakt, in den 
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u nteren Thorakalsegmenten (7--11) auger schweren Infiltrationen zahl- 
reiehe poliomyeligisehe Herde, in der Cervicalansehwellung und in den 
oberen Thorakalsegmenten Infiltrationen ohne nennenswerte Parenehym- 
destruktion. Nun ist es bekann~, dab die Haupt~s~e des die Magenwand 
und das Duodenum mit Nerven versorgenden P]exus eoeliaeus aus den 
Nn. splanchnici stammen, yon denen der major yon den ThorakMseg- 
menten 6--9, der minor yon 10--11 entspringen. Nehmen wir noch zu 
diesen zwei anatomisehen Tatsachen die Beobaehtung hinzu, dab bei 
der experimentellen Poliomyelitis die Ver~nderungen im Segment bzw. 
in den Segmenten des geimpften Nerven sowohl in Hinsicht der Extensit~tt 
wie aueh in der der Intensit~t an erster Stelle stehen, dann wird die 
obige gastrointestinale Hypothese bis zu einem gewissen Grade als wahr- 
scheinlieh erseheinen. 

Zusammenfassung. 
1. In einem Fa]le yon Pseudo~abes konnte die anatomisehe Unter- 

suehung eine sieh wahllos a.uf die graue Substanz verbreitende entziind- 
lieh-infiltrative Erkrankung des Nervensystems naehweisen, die abet 
aussehlieBlich die Nervenzellen der Spinalganglien zerstSrt, wodureh 
eine elektive Virus~ffinit~t zum Vorsehein kommt. Da sich weiterhin 
diese Affinitit den Nervenzellen (neuronMe Elemente) gegeniiber zeigt, 
ist die Noxe als neurotrop anzusehen. Dieser elektive Neurotropismus des 
Virus wird durch jenen wichtigen Umstand erhSht, dab die zentralen 
For~setzungen der mi~ den Spinalganglien homologen sensiblen Ganglien 
der Gehirnnerven (Traetus deseendens trigemini und Traetus solitarius) 
ebenso degenerieren wie die zentralen Fortsetzungen der spinalen sen- 
siblen Ganglien in den Hinterstrs Infolge der Elektivits zum 
sensiblen Gangliensystem ist das Leiden der Heine-Medinsehen Krankheit, 
bei welcher eine spezifisehe Affini~i~ zum motorisehen System besteht, 
gegenfiberzus~ellen. Da weiterhin einerseRs nieht die niehtelektive 
entziindliehe Komponente, sondern der spezifisehe lqeurotropismus des 
Virus und der damit in Zusammenhang stehende elek~ive Parenehym- 
prozel~ hierbei die syndrombildende l~olle spiel~ und wir andererseits 
gewohnt sind, die ebenfaUs mit verbreiteten entziindliehen Ver~nderungen, 
jedoeh mit elektivem Parenehymun~ergang einhergehende Heine-Medin- 
sche Erkrgnknng als Poliomyelitis anterior zu bezeiehnen, kSnnen wir die 
fragliche poliomyelitisehe Sehidigung zweeks einer Gegeniiberstellung 
als Poliomyelitis posterior benennen ; ihr A~ribu~ kSnnte das ,,subchroniea" 
sein. An dieser Stelle sei erwghn~, dal~ wir den Ausdruek ,,Poliomyelitis 
posterio~" in der Literatur - -  obwohl gegen ihn rein topographiseh niehts 
einzuwenden is~ - -  nieht fiir riehtig er~eh~en. Unserer Ansieh~ nach 
ist der Ausdruek posterior fiir die Erkrankung der sensiblen G~nglien 
anzuwenden, da in systematischer Hinsieht den motorischen Ganglien- 
zellen des Vorderhorns als ~quivalente Elemente die sensiblen Nerven- 
zellen der Spinalganglien gegeniiberzustellen sind. Zusammengefa~t 
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hande l t  es sieh im vorgeffihr~en F a ] i u m  eine sy~tematische neurotrope 
A/ /ek t ion  im Gegensatz  zur systematischen neurogenen Af fek t ion  yon 
Schaffer, wie diese bei  den pr imi~r-degenerat iven S y s t e m k r a n k h e i t e n  
(z. ]3. f~mil is  spas t ischen,  nukle~ren,  eerebel l~ren usw.) erseheint ;  
ers~ere is t  k l in isch eine exogene,  ana~omisch eine im Grunde  meso- 
dermale ,  l e tz te re  eine endogene bzw. pr im/~r-neuroektodermale  K r a n k -  
heir .  - -  Der  behande l t e  Fa l l  i s t  ein Sehulbeispie l  fiir Sehaffers St ruk tu r -  
analyse ,  deren r icht ige  Anwendung  gem~B unserem heu~igen Wissen  
uns zur  e x a k t e n  ld in i seh-ana tomischen  E rkenn tn i s  des ~'alles f i ihrte.  

2. :Die Polyg~ngl ioni t i s  s tel l t  neben  den  Hinterstrangl/~sionen (funi- 
kuls  Myelose) und  den per ipheren Nervensch/~digungen (Polyneuri-  
t iden) die d r i t t e  lokal isa tor isehe  MSglichkeit  der  Pseudo tabes  dar .  Ana-  
tomisch  un te rsehe ide t  sie sieh yon  den  echten  Po lyneur i t iden  du tch  das  
Versehontb le iben  der  motor isehen Fasern ,  kl iniseh du tch  das Fehlen  
der  degenera~iven Muskelatropie  und der  Entar~ungsreak~ion.  

3. Naeh  den  ana tomischen  Charak te r i s t ik~  ist  das  K r a n k h e i t s b i l d  
in die Gruppe  der  entz i indl ichen E r k r a n k u n g e n  der  grauen Subsganz 
des Zen t ra lne rvensys tems  einzureihen und  es k o m m t  ibm auBer seiner 
Elekt ivi t /gt  besonders  infolge seines subehronischen Verlau]es eine Be- 
deu tung  zu. 

4. Das K r a n k h e i t s b i l d  unterscheidet ,  sich yon  al len bisher  bekann ten  
~hnlichen F/i l len gerade  dureh  diesen subchronisehen Verlauf.  

5. I n  der  Pa thogenese  des KraT3Mleitsbildes k a n n  mi~ einer  gewissen 
Wahrsehe in l i chke i t  eine gas t ro in tes t inMe In fek t ion  angenommen  werden.  
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