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(Eingegangen am 1. August 1933.) 

Seitdem Charcot und Vulpian (1862) die Grandlage der postdiphtheri- 
schen L/~hmungen in einer Degeneration der peripheren Nerven ge- 
funden zu haben glaubten, waren eine ganze Reihe der Autoren bestrebt, 
die Pathogenese der postdiphtherisehen Nervenerkrankungen zu kli~ren. 
Im Mittelpunkte des lnteresses stand die Feststellung des prim/iren 
Angriffspunktes des Diphtherietoxins. In dieser Riehtung begegnen wir 
folgenden Anschauungen. Naeh einer Gruppe der Autoren (Charcot 
nnd Vulpian, Bailly, Schech, Geyer, Spieler, Wladimorow u.a.)  ist in 
der Entstehung der postdiphtherisehen L~hmungen die L/~sion der peri- 
pheren Nervensts als prim~tr anzusehen, w/~hrend die der Nerven- 
zellen des Rfiekenmarks nut sekunds Charakters sind. Eine andere 
Auffassung, die besonders yon Dd]dr'ine und seiner Sehule vertreten 
wurde, versetzt den Angriffspunkt der Erkrankung in die Rfiekenm~rks- 
zellen und erblickt in den Vers der loeripheren Nerven eine 
Folge der L/~sion der Zentren. Preisz, Henschen, Luisada u.a. halten 
beide Entstehungsmeehanismen ffir mSglieh. Eine weitere Ansicht 
(Buhl, Landouzy, Damaschino, Rhigetti, Oertel u.a.)  sueht das prim~r- 
pathologische Moment in den Ver~nderungen des Gefi~Bsystems. Hoch- 
haus betrachtet wiederum die Muske]n als die prim/~re anatomisehe 
Lokalisation der postdiphtherisehen L/~hmungen. Sehliel~lieh fiihren 
Hardy and Suss die postdiphtherischen Krankheitsbilder auf prim/~re 
Ver~nderungen der Nervenendigungen zurfiek. Eine einheitliehe Auf- 
fassung entstand haupts/~ehlieh aus dem Grunde nieht, weft die ver- 
sehiedenen Ansiehten der Autoren auf Grund yon F/~llen sehr versehie- 
denen Churakters entstanden. Unsere eigenen Untersuchungen be- 
treffen das Nervensystem yon ffinf an Diphtherie verstorbenen Kindern. 
Bei Kl~rung der Frage der postdiphtherisehen Polyneuritiden waren wir 
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jener  Gesichtspunkte,  die an  H~nd yon  neueren Forsehungen  (Walter, 
Margulis, Pette u. KSrnyey) betreffs der Pathologie der Po]yneur i t iden 
bzw. der Landryschen Paralyse entwickelt  worden, besonders bedacht .  
Zwecks Fests te l lung der Lokal isat ion der friihesten Veranderungen unter-  
suchten wir das Nervensys tem yon  zwei Fallen,  bei denen sog. post- 
diphtherische Ver~tnderungen klinisch noeh nicht  nachweisbar  waren und  
die im aku ten  S tad ium starben.  

Mitteilung der Befunde. 
Fall 1. J. E., 10 Jahre air. Aufgenon~men 24.11.32. Vor ffinf Wochen ]~achen- 

~Diphtherie bestanden. Seit zwei Wochen zunehmende Schw~che in den Extremi- 
tiiten, Gehen immer mehr erschwert. Seit einigen Tagen Gehen unmSglich, kann die 
Glieder nicht gebrauchen, spricht n~selnd, verschluckt hiiufig. Status. Mittlerer 
Ern~hrungszustand. l~selnde Sprache, kann im Bert nicht aufsitzen, kann die 
Glieder nicht erheben. Patellar-, Cremaster- und Bauchdeekenreflexe nicht aus- 
15sbar. Pupillen reagieren sowohl auf Licht wie auf Akkommodation. Geringgradige 
St(irung der Sensibilitiit. I-Ierz vergrOl~ert, Verdoppelung des Pulmonaltones. 
Puls 102. Lungen, Bauchorgane o. B. l~uchenorgane leieht hyperitmiseh, Gaumensegel 
paretiseh. I-I~ufiges Verschlucken. Im ]-Iarn kein EiweiB. Blutdruck: 115/65 I-Ig ram. 
Am 3.12.32 Exitus an einer Ateml&hmung. 

Gehirngewieht 1210 g. Die weichen I-Iirnh~ute dfinn, m~ltig blutreich. Kein 
I-Iydrocephalus. Milcrosl~opische Untersuchung. Grofihirn. Die weichen I~irnhi~ute 
leicht fibr6s verdickt, stellenweise sieht man Jn den Masohen Lymphocyten und 
einzelne Polyblasten. Hier und da kleine frische subpiale Blutungen, solche Blu- 
tungen sind auch im Nervenparenchym zu beobachten. Die Gef~l~e sind sowohl 
in den I-Iirnhiiuten wie auch im Nervenparenehym zum grOi~ten Tell' hbehgradig 
erweitert, mit roten BlutkOrperchen strotzend gefiillt, stellenweise Leukostasen. 
Thrombenbildung ist nirgends zu linden. Die Endothelkerne bier und da gequollen, 
an anderen Stellen wieder geschrumpft, mitunter sind sie m~Big vermehrt. Media 
iiberall intakt, in den adventitiellen GefiiBscheiden stellenweise mit Fettpigment 
beladene Abr~umzellen. In der Nervensubstanz keine entzfindlichen Erschei- 
nungen. Die Cytoarchitektonik der GroBhirnrinde nicht gest5rt, es kommen nur 
ganz kleine Lichtungen in den III.,  V. and VI. vor. I-Iier und da Erbleichungen. 
In allen Sehiehten, am 4eutliehsten in der I iI .  Schicht einzelne sehwundartig ver- 
~nderte Nervenzellen, vereinzelt sklerotische Zellen mit leicht gewundenen Spitzen- 
fortsiitzen. An Cajal-Bildern zeigt die Makroglia keine Klasmatodendrose. Um 
einzeine Zellen der III.  Schicht haben sieh Oligodendrogliaelemente vermehrt. 
Die ~Nervenzellen der Grol~hirnrinde haben m~l~ige Mengen yon scharlachpositiven 
Abbauprodukten gespeichert, die Lipoidose ist im Frontalhirn und im Endblatt 
des Ammonshorns am uusgepr&gtesten. Die Gliazellen enthalten nur einzeine 
LipoidkOrnchen (am meisten die Oligodendrogliazellen), hingegen sammeln sieh 
in den adventi~iellen Gef~l~spalten nicht unerhebliehe Mengen yon Lipoiden an, 
zum Tell in langgezogenen Zellen, zum Teil in abgerundeten K6rnchenzellen. 
Auffallend is~ die starke Mitf~rbung des Blutpl~sma bei der Scharlachrotmethode. 
Keine Markseheiden- und Fibrillenver&nderungen. 

Subcortex. In dem bindegewebigen Stroma des Plexus chorioideus des III. bzw. 
Seitenventrikels frische Blutungen. Keine Epitheldesquamation, hier und da 
einzelne Vakuolen in den Plexuszellen. Im Striaturn keine Zellzahlverminderung, 
die grol~en Zellen weisen teils normale Struktur auf, tells sind die Zellkonturen 
verwaschen, die fi~rbbare Substanz in gr6bere Klumpen zusammengeballt, Kern 
geschrumpft, f~st homogen gef~rbt; um solche Zellen sind vermehrte Oligodendro- 
gliaelemente zu sehen. Kleine Zellen grSl~tenteils normal, verelnzelt sklerotische 
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Zellen. Die groBen Zellen speiehern erhebliche Mengen yon lipoiden Stoffen. Palli- 
dum, Thalamus, die hypothalamischen sog. vegetativen Zellgruppen o. B. 

Mittelhirn, Briieke o.B., insbesondere ware die Intaktheit s/~mtlicher Kerne 
des Nervus oculomotorius zu erw/thnen. Kleinhirn. Einzelne Purkinje-Zellen 
zeigen die Anfangsstadien der homogenisierenden Erkrankung. Keine Straueh- 
werke. Im N. dentatus einzeine kleine Ze]lausf/ille, einzeine sehwundartig ver/~ndert~ 
Nervenzellen. 

Verl~ngertes Mark. Keine Blutungen. Im Gebiete des N. funiculi lateralis 
einige leiohte ]ymphoeyt/~re Infiltrate. Die Zellen der Olive inferior sind gesehrumpft, 
homogen dunkelgef~rbt, zwisehen den Nervenzellen mehrere grebe, helle, gelappte 
Gliakerne. �9 Nucleus VII, VIII, XI, XII, N. ambiguus, N. Monakowi unver/~ndert. 
In dem ventralen Tell des N. clorsalis vagi und im N. Staderini einzelne Nervenzellen 
im Sinne der axonalen Degeneration erkrankt. (In dem N. dorsalis vagi k6nnen 
sehon normalerweise Zellen vorkommen, die an die axonale Degeneration erinnern, 
doch geht in unserem Falle tells die Sehwere der Zellver/~nderung, tells die Zahl 
solcher Zellen tiber die Norm.) Um solehe Zellen sind progressiv ver/~nderte Glia- 
zellen zu sehen. 

R~kenmark. Die weichen tIirnh/~ute m/~Big fibr6s verdickt, in allen unter- 
suchten Segmenten leiehte lymphocyt~re Infiltrate, besonders bei der Eintritts- 
stelle der vorderen bzw. hinteren Wurzeln. In der Rfiekenmarksubstanz keine ent- 
zfinctlich-infiltrativen Erseheinungen. Einzelne frisohe Blutungen, besonders im 
Vorderhorn. Die Vorderhomzellen sind in fiberwiegender Zahl yon normaler 
Struktur, nur ganz vereinzelt begegnen wir m/~Big gebl/~hten Nervenzellen mit 
verschwommener Nissl-Struktur, mitunter kommen aueh sklerotische Bilder vor. 
Einzelne sich in Aufl6sung befindende Hinterhoruzellen. Clark-S~ule o.B. Die 
motorisohen Vorderhornzellen, weniger auch die fibrigen Rfickenmarkszellen, 
speichern m~Bige Lipoidmengen. Markscheidenbilder. Die Gollschen Str/~nge 
zeigen in den oberen thoracalen und in den cervicalen Segmenten eine dcutliche 
Aufhellung (s. Abb. 1), insbesondere in den mittleren Teilen, die dorsalen und 
ventralen Partien der Go//schen Strange sind besser erhalten; die Degeneration 
ist in dcm linksseitigen Goll-Strang intensiver als rechts. Burdachsehe Str/~nge 
o. 13. Die Lichtung der Gollschen Str/~nge ist caudalw/~rts bis zum VIII. Dorsal- 
segment zu verfolgen. Im Lumbal- und Sacralsegment zeigen die Itinterstr~nge 
keine Aufhellung. Es ist auffallend, dab im Gebiete der degenerierten Gollschen 
Str/~nge fast keine lipoiden Stoffe zu linden sind. Nur hier und 4a sind einzeine 
Fettk6rnehen in Gef/~Bspalten zu sehen. An den Gliabil4ern ist im Gebiet der 
Aufhelinng nur eine m/~Bige Gliaproliferation zu beobachten; leichte Gliafaser- 
vermehrung. In dem VI. cervicalen Segment sieht man an der rechten Seite in 
dem Seitenstrang einen umschriebenen keilf6rmigen Entmarkungsherd im Stadium 
des lipoiden Abbaues; die Fibrillen sind besser erhalten. Derartige Markscheideu- 
zeffallsherde kommen auch in anderen Segmenten vet, ihr h~ufigster Sitz ist der 
Seitenstrang, manchmal auch die graue Substanz. 

Vordere Wurzeln. In den thoraealen und saeralen Segmenten sind die vorderen 
Wurzein fast v611ig intakt, nur vereinzelt begegnen wir degenerierenden Fasern. 
In den lumbalen und cervicalen Segmenten sind die vorderen Wurzeln etwas inteu- 
slyer betroffen: degenerierende lV[arkscheidenfasern, Markballen usw. sin4 ver- 
strent zwischen den Fasern zu sehen, die vermehrteu Lemmocyten enthalten 
seharlachpositive K6rneheu, an den Achsencylindem sieht man verschiedene 
degenerative Erscheinungen, insbesondere lokale Auftreibungen. Im allgemeinen 
kanu man sagen, dab die Ver~nderungen der vorderen Wurzeln n~r m/~l]ig sind. 
Auffallenderweise ist manehmal nicht der ganze Querschnitt der vorderen Wurzel 
befallen, sondern nur ein oder zwei isolierte ]3findel (s. Abb. 2). Die oberen cervi- 
calen and lumbo-sacralen hinteren Wurzeln sind intakt, hingegen finder man an 
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Abb. 1. Deutliehe Aufhelhmg in beiderseitigeil Gollsehen 8trangen. VII.  eervieales Segment. 
Fa,ll 1. Hpiel~e~.ler-PrSp'~rat. 

Abb. :2. Degeneration eines isolierten Bfindels (A) tier I I I .  vorderen Lmnbalwurzel. 
FM1 1. Spielmeyer-Prhparat. 
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den unteren eervicalen und an den thoracalen hinteren Wurzeln Markscheiden- 
zerfallserscheinungen, die in der N~the der Spinalganglien am intensivsten sind, 
medullarwgrts abnehmen und in der N/~he des Riickenmarks eben nur angedett~tet 
sind. In den peripheren Teilen der erw~hnten hinteren Wurzeln sind die Mark- 
scheiden in verschieden grebe Brocken zerfallen, viele Markscheidenfasem sind in 
lipoide Substanzen umgewandelt, die lipoiden Abbaustoffe sind in fLxen Zellen 
enthalten, perivascul~re K6mchenzellen sind nut ~tu13erst selten zu beobaehten. 
An Groflschen Impr/~gnationsbildem verschiedene Pibrillendegenerationserschei- 
nungen, wie umsehriebene (s. Abb. 3) und mehr diffuse Auftreibungen, k6rniger 
Zerfall usw. 1%egenerationserscheinungen sind nirgends zu sehen. Entziindlich- 
infiltrative Erscheinungen, Gef~$wanderkrankungen fehlen. Die intraganglion~ren 
Marldasem der Spinalganglien der unteren cervicalen und thoraealen Segmente 
sind fettig degeneriert: An Herxheimer-Prgparaten sind die Markfasern durch 
seharlaehpositive K6rnehen ersetzt (s. Abb. 4). Keine perivascul/~ren Fettstoffe. 
Im Gegensatz zur Degeneration der intragangIion/tren Markfasern speichem die 
Nervenzellen der Spinalganglien nur ganz mgl]ige Menge yon seharlaehpositiven 
Lipoiden; etwas mehr Fett ist in den Satelliten zu sehen. Die Achseneylinder 
weisen viel gr6Bere Widerstandskraft auf, als die Markscheiden. An den Nissl- 
Bildem ist ein grol~er Tell der Nervenzellen als vSllig intakt zu bezeietmea, ein 
Tell ist aufgebl/~ht, homogen gefgrbt, Zellkern geschrumpft, ein weiterer Tell der 
Nervenzellen ist geschrumpft, zum kleinen homogen dunkelgef~rbten Gebilde 
zusammengeballt, solehe pathologiseh vergnderte Zellen shad manehmal in Gruppen 
angeordnet. Die Kapselzellen vermehrt, infolge ihrer cytolytisehen Wirkung 
kommen fenestrierte Zellen bzw. die yon Castro sog. ,,Cellulas corridas" zustande, 
stellenweise ersetzen die vermehrten Satelliten vSllig die zugrunde gegangenen 
Nervenzellen, wodureh sog. Restkn6tchen entstehen. Die gesehilderten Vergnde- 
rungen der Spinalganglienzellen erreiehen in keinem Falle einen bedeutenderen 
Grad, z.B. ist eine erheblichere Zellzahlverminderung nirgeuds zu beobachten. 
Die Sehwere der Zellvergnderungen bzw. der intraganglion~ren Markdegeneration 
geht nicht parallel mit dem Grad der Sch/~digung der zugeh6rigen hinteren Wurzel: 
Es finden sich sohwer betroffene Spinalganglien mit m~$ig vergnderten ttinter- 
wurzeln. Das primum movens in der Erkrankung des Hinterwurzel-Spinalganglion- 
Systems miissen wit in den Spinalganglien sushen. Einzelne, ganz leichte lympho- 
eyt~tre Infiltrate in den Spinalganglien. 

Per@here Nerven. Untersueht (beiderseits): N. vagus, Truncus sympathieus 
eervic~lis, N. phrenicus, N. medialis, N. ulnaris, N. intereostalis I I I  und VI, N. isehia- 
dieus, N. femoralis. Im N. vagus sehen wit beiderseits ein sioliertes Biindel fettig 
degeneriert (s. Abb. 5); die Fibrillen zeigen nut m~tBige Ver~tnderungen. Das 
degenerierte Biindel verlauft beiderseits an der Oberfl/~ehe des ttalsteiles des 
N. vagus, stellenweise dringt ins Innere des Nervus ein, um nach kurzem intra- 
neuralen Verlauf wieder an die Oberfl/iche zu gelangen. An Markseheiden- bzw. 
Impr/~gnationsbildern ist es festzustellen, dal3 der degenerierte Faseikel aus diinnen, 
zum Teil aus dieken markhaltigen Fasern besteht. In den tibrigen Teilen des Quer- 
sehnittes des N. vagus sind nur selten degenerativ ver/~nderte Fasern zu beobachten. 
In dem Epineurinm, weniger zwisehen den einzelnen Biindeln des N. vagus leiohte 
lymphoeyt/~re Infiltrate. An einem 3 em langen Stiiek des Truneus sympathious 
oervicalis keiue Ver/~nderungen. Im Nervus phrenieus sehwere Vergnderungen: 
die Markseheiden in scharlaehpositive Abbauprodukte nmgewandelt, die Schwann- 
schen Zelllen mit lipoiden K6rnehen dieht beladen (s. Abb. 6), stellenweise h/~ufen 
sieh in den adventitiellen Gef/~Bspalten abgerundete K6rnohenzellen an. Die 
Fibrfllen erweisen sieh als verh~ltnism/il~ig resisteut den Ver/inderungen gegeniiber: 
man sieht an den Silberpr/~paraten nur m/~Bige Axonveranderungen. Entziindlieh- 
infiltrative Erseheinungen, Gef/~Bwanderkrankungen sind im N. phrenicus nirgends 
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Abb .  :~. hok~le  A u f t r c i b u n g ' c n  der  A c h s e n c y ] i n 4 c r  in der  I I .  l umb~lcn  h i n t c r e n  ~Vurzel. 
Gross-l)r:~p~r~t. I m m c r s i o n s ~ u f n a  h~nc. 

Abb .  4. HerxheD~ter-Bild ~us dem I~[. ] u m b a l e n  Sp ina ]gang l ion .  F~ll 1. Die illtra, 
gangl ion/~ren l~[~rkfa, sern  s i nd  f e t t i g  degener ie r t ,  die Ncrvenze l l en  en th~ l t en  n u r  spuren-  

wcisc  scha, i ' lachposi t ive Ki3rnchen.  
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Abb. 5. Lipoide Degeneration eines isolierten Biindels (oben) des Halsvagus. Fall_ 1. 
Herxheimer-Bild.  

Aid). 6. Herxheimer-Bild aus dem linken Nervus phrenicus. Fall 1. Die Schwannschen 
Zellen sin4 mit  scharlachpositiven K(irnchen vollgeproDft. 
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zu beobachten. Die untersuehten Nn. intereostales zeigen nur m~13ige Ver/~nde- 
rungen: nur bier und da begegnen wir Faserbfindeln, in denen die Markscheiden 
in Ballen umgewandelt and zum Tell in fettartige Stoffe abgebaut sind, mitunter 
kann man eine leichte Vermehrung der Schwannschen Zellen verzeJehnen. Keine 
entziindlichen Erscheinungen. Im N. medianus weisen die Markscheiden grOgten- 
tells schOne Markstruktur auf, ein Tell der Fasern zeigt lokale Auftreibungen, 
Vakuolenbildung, Zerfall usw.; wenig Fett,  bier und da spindelf6rmige Achsen- 
cylinderauftreibungen bzw. Aufsplitterungen. Gef~tBe erweitert, stellenweise kleine 
B]utungen, keine entziindlichen Erscheinungen. Die Nn. nlnares sind ann~hernd 
in gleiehem Grad befallen wie die Nn. mediani, nur ist der Abbau der Marksehciden 
etwas mehr fortgeschritten. Nn. ischiadici, Nn. femorales bieten nur ganz ver- 
einzelte degenerativ ver~nderte ~arkfasern dar. Keine entzfindlichen Erschei- 
nungen, keine Gef~Bwanderkrankmlgen. 

Muskeln. Untersucht: das Zwerehfell, him. intercostales I I I  und VI, M. biceps, 
M. triceps, Thenar, M. longitudinalis dorsi, IV[. quadriceps femoris, M. gastrocne- 
talus. Im Zwerchfell ist ein erheblicher Tell der Muskelfasern angequollen, die 
Querstreifung verschwunden, die Muskelfasern f/~rben sieh homogen an, Kerne 
geschrumpft; die derartig ver~nderter~ ~uskelfasern enthalten bei der Herxheimer- 
Methode feine scharlaehpositive K6rnehen. An den aus dem Zwerchfell verfertigten 
Spielmeyer.Pr~paraten lassen die im l~{uskel verlaufenden Nervenfasern schwere 
degenerative Ver/mderungen erkennen. Keine entzi~ndlichen Erscheinungen bzw. 
Gefi~Bwandver/~nderungen. Im M. intereostalis sieht man nur vereinzelt ver- 
/~nderte Muskelfasern. Die tibrigen erw/~hnten ~uskeln weisen fiberwiegend normale 
Struktur auf, auch die Querstreifung ist unver~ndert, nur hier und da begegnen 
wit Iettig degenerierten bzw. homogen gef/~rbten Muskelfasern. Entziindlieh- 
infiltrative Erseheinungen, Gef/~gwanderkrankungen sind in den Muskeln nirgends 
zu beobaehten. 

lnnere Organe. Nebenniere: die Zellen der Rinde and des Marks zeigea paren- 
chymat6se Degeneration; keine Nekroseherde, keine Blutungen, keine entziind- 
lichen Ver~nderungen. Pankreas, Leber o. B. 

Die in den fibrigen vier F~llen erhobenen Befunde werden wit in der Epikrise 
nur summariseh bespreehen. 

Epikrise. 
Das in unseren  Fgl len  beobach te t e  S t r u k t u r b i l d  des his tologischen 

Prozesses wird  ganz a l lgemein durch  das  typologische  (Schaffer) Moment  
charakter i s ie r t ,  dab  - -  abgesehen yon  unserem histologisch fas t  nega t iven  
Fa l le  5 - -  in j edem unserer  F~l le  sowohl yon seiten der meso- wie auch 
yon der der ektodermalen Elemente pathologische Ver~nderungen nachweisbar 
waren. Die mesodermale  K o m p o n e n t e  des Prozesses k a m  vor  al lem in 
m~13igen lymphocyt/~ren I n f i l t r a t e n  zum Ausdruck ;  P lasmazel len  waren  
nur  ganz vereinzel t  anzutreffen,  Leukocy ten  k a m e n  in den  In f i l t r a t en  
niemals  ve t .  Aus  topograph i schem Ges ich t spunkte  is t  hervorzuheben ,  
dab  die entz i indl ichen Reak t ionen  vorwiegend,  in einzelnen F~l len  aus- 
schliel31ich, in den  weichen Hin~h/~uten lokal is ier t  waren.  Die Ver~nde- 
rungen  der weichen Hirnh/~ute ( Inf i l t ra te ,  leichte f ibrSse Verdickung) 
n a h m e n  eine viel  grSgere Ausdehnung  ein, als die des darun te r l i egenden  
Nervenpa renchyms .  Beach ten  wi t  a u g e r d e m  noch, dab  bei unseren 
Fi~llen an  solchen Ste]len, wo die Nervcnzei len  bzw. Fase rn  schwer 
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ladiert waren, meistens keinerlei entztindliche Erscheinungen sich vor- 
fanden, so ist zu sagen, dab die mesodermalen und ektodermalen Prozesse 
ihre eigenen Wege haben, d. h. fiir den Grad und das Ausmag der Paren- 
ehymsehadigung die mesodermalen Vorgange nicht maggebend sind. 
Die in meinen Fallen haufig beobaehteten entzfindiiehen Infiltrate der 
Meningen sind vielleieht darauf zurfiekzufiihren, dag diese in erster 
Linie und am intensivsten den Toxinen ausgesetzt sind. Ffir die peri- 
neurale Verbreitung des Diphtherie-Toxins sprieht unsere Beobaehtung, 
naeh weleher die Meningen am Riiekenmarksquersehnitt haufig nur in 
der Nahe der Eintrittsstellen der vorderen bzw. hinteren Wurzeln infil- 
triert ersehienen. Das Vorhandensein yon entziindlichenInfiltraten sprieh~ 
an sieh nieht ffir die Anwesenheit yon Diphtheriebaeillen im Liquor, 
denn aueh rein toxische Stoffe verm6gen entztindlieh-hffiltrative Er- 
seheinungen hervorzurufen. Ieh erwahne als Beispiel die Falle yon 
Kdrnyey, in denen bei mensehlieher Bleivergiftnng ohne gleiehzeitiges 
Bestehen einer infekti6sen Erkrankung sehwere entziindliehe Infiltrate 
anzutreffen waren. In meinen Fallen ist der Liquor auf die Diphtherie- 
baeillen nieh~ untersueht worden; in der Literatur sind zahlreiehe Falle 
bekannt,  in denen im Liquor Diphtheriebaeillen naehweisbar waren 
(GIobus, Moritz, Leede, Glager u.a.).  So ist aueh nieht auszuseMiegen, 
dag bei FAllen yon erheblieherer entziindiieher Beteiligung der Meningen 
evtl. Diphtheriebaeillen im Liquor vorhanden waren. 

Auger den erwahnten Veranderungen der Hirnhaute wiesen die 
mesodermalen Elemente (Gefagsystem) wenig Pathologisehes auf. Wit 
begegneten 6fter Blutungen geringerer Ausdehnung; diese waren aber, 
wie 'dies aus dem Verhalten des umgebenden Gewebes hervorgeht, in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle pramortaler Entstehung. Sie 
sind daher nieht geeignet, langere Zeit hindm'eh bestandene Miniseho 
Erseheinungen zu erklaren. In der alteren Literatur wurde dieser Zeit- 
faktor bei der Bestrebung, das anatomisehe Substrat der klinisehen 
Erseheinungen festzustellen, vielfaeh nieht geniigend beaehtet. Die 
erwahnten Blutungen sind auf sog. funktionelle KreislaufstSrungen, 
vielleieht auf einen infolge der diphtherisehen Herzsehwaehe entstandenen 
Kreislaufzusammenbrueh zuriickzufiihren, da erhebliehere Gefagwand- 
erkrankungen, Thrombenbildungen usw. nicht zn finden waren. Daf'ur 
spraehen die bei einzelnen unserer Falle in der Groghirnrinde beobaehteten 
Erbleiehungsherde geringerer Ausdehnung, die naeh den Untersuehungen 
Spielmeyers infolge yon terminaler Herzsehwaehe bzw. der damit ver- 
bundenen Gehirnkreislaufst6rungen entstehen kSnnen. Konstante Er- 
seheinung war in unseren Fallen die mal]ige Fettspeieherung der Endo- 
thelzellen der Capillaren, doeh ist dieser vaseularen Lasion in der Hervor- 
rufung der Nervenparenehymsehadigung sehon aus dem Grunde keine 
wesentliehere Bedentung beizmnessen, da diese Erscheinung im ganzen 
Nervensystem ziemlieh gleiehmggig verteilt anzutreffen war, wahrend 
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die Vers des Nervenparenehyms meistens herdfSrmige Natur  
aufwiesen. Die erw~hnte ms Verfettung der Endothelien m6ehten 
wir auf eine unmittelbare Wirkung der in der Blutbahn zirkulierenden 
Toxinen zurfickffihren; daftir spricht auch das Vorkommen dieser 
Erscheinung an Lipoidbildern der Nebenniere wie aueh des Pankreas. 
Wir m6ehten daher in der Pathogenese der postdiphtherisehen Nerven- 
ver/inderungen den vaseul/~ren L~sionen nicht die ihnen besonders yon 
/s Autoren h/~ufig zugesproehene Bedeutung einrs 

Was nun die Ver/s der ektodermalen Elemente angeht, so 
sei vor allem die verh~Lltnism/s sehwaehe Beteiligung der GroBhirn- 
rinde im Prozesse erw/s Es deutet bloB die m/s Anh/s yon 
lipoiden Stoffen in den Nerven- und Gliazellen darauf hin, dab der Stoff- 
weehsel der Nervenzellen infolge yon Toxinwirkung gest6rt sein mag 
(Jalcubowicz). Von den subeortiealen Ganglien fanden sieh nur im 
Striatum leiehte Ver~nderungen, w/~hrend das Pallidum und der Thalamus 
sich als intakt erwiesen. Die bisherigen Erfahrungen scheinen dafiir 
zu spreehen, dab die Striatumzellen eine gewisse Affinit/~t dem Diphtherie- 
toxin gegentiber besitzen. Ffir diese Annahme spreehen die experi- 
mentellen Untersuehungen yon F. H. Levy, wie auch der Fall yon Globus. 
Naeh F. H. Levy sind bei der Diphtherie der Maus absolut regehns 
die kleinen neostri/s Ganglienzellen erkrankt. W/~hrend naeh den 
Untersuehungen yon F. H. Levy bei der Diphtherie der Maus fast nur 
die kleinen Striatumelemente erkranken, sind im Falle Globus', bei dem 
sieh naeh der Diphtherie der Vagina eine symptomatisehe Chorea ent- 
wiekelte, die kleinen und die grof~en Striatumzellen im Sinne subakuter 
Ver/~nderung erkrankt. In unseren F/s waren die Vers des 
Striatums immer nur leiehte, aueh das klinisehe Bild wies keine extra- 
pyramide~len St6rungeI1 auf. Es fanden sieh in jedem unserer F/s 
normale Verh/~ltnisse in den hypothal~mischen sog. vegetativen Kernen; 
die bei der Diphtherie beobaehteten veget~tiven St6rungen finden also 
ihr anatomisches Substrat nieht in einer morphologiseh naehweisbaren 
Erkr~nkung der hypothalamisehen vegetativen Kerne. In jedem unserer 
~/~lle warden die Augenmuskelkerne untersueht, wobei besonders ~uf 
den zentralen, sog. Perliasehen Kern geachtet wurde (Akkommodation). 
S~mtliehe Augennervenkerne zeigten in unseren F/illen normale strukturelle 
Verh/~ltnisse, wie aueh die Sts der Nn. III ,  IV und VI intakt waren. 

Im Klei~lhirn wareIl in keinem ~alle bedeutendere Ver/~nderungen 
zu linden. In einzelnen F~llen begegneten wir Purkinje-Zellen, die 
Anf~ngsst~dien der sog. homogenisierenden Zellerkrankung darboten. 
In drei Fs sahen wir im N. dentatus geringere Zellausf~lle, die durch 
schwund~rtige Erkrankung tier Nervenzellen znstande kamen. Hier 
mSehte ieh ~uf die ]~e~unde yon Spielmeyer verweisen, der in Fi~llen 
yon Typhus abdominalis erheblichere Sehs des N. dentatus fest- 
stellen konnte. 
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Die Oblongata ist nach einer t~eihe yon Autoren bei Diphtherie 
h~ufig der Sitz yon Sch/~digungen. Es sei hier nur der Fall yon post- 
diphtherischer t~ulbgrparalyse yon TrSmner und Jakob erw~hnt, bei 
dem die anatomischen Vers eben in der Oblongata am deut- 
liehsten zum Vorseheia kamen. In nnseren F/illen trafen wit keine 
wesentlieheren Ver~nderungen in der Oblongata an. Die motorisehen 
Oblongatakerne (IX, X, XI, XII) waren in jedem Falle intakt, was 
um so auffallender ist, als in vier F~llen der Gaumensegel Lghmungs- 
erseheinungen aufwies. Die Ansicht yon TrSmner und Ja/cob, nach 
welcher das Diphtherietoxin den motorisehen Oblongatakernen gegen- 
fiber eine starke Affinit~t besitzt, konnte demnaeh in unseren Erfahrungen 
nieht eine Bekr~ftigung erfahren. Im visceralen Vaguskern zeigten sieh 
in vier Fs keinerlei Vergnderungen, in einem Falle begegneten wit 
in den ventralen Teilen des visceralen Vaguskerns axonal degenerierten 
Nervenzellen; bei diesem Falle war im Halsstamm des N. vagus eine 
fortgesehrittene Degeneration eines isolierten Bfindels festzustellen. Die 
Annahme einer retrograden Degeneration der Nervenzellen des Vaguskerns 
infolge einer prim~ren Lgsion des Vagusstammes entbehrt bei diesem 
eine siehere Stiitze, da in zwei weiteren F~llen, in denen im Vagusstamm 
ebenfalls degenerative Erseheinungen anzutreffen waren, in einem Falle 
sogar in noch ausgepr~gterem ~af]e als in dem fraglichen l~alle, der 
Vaguskern vSllig intakte Struktur erkennen ]iel3. AuI3erdem konnte 
in unseren F~llen das Ganglion jugulare bzw. nodosum nieht untersueht 
werden, so war die MSgliehkeit, da~ die im Vagusstamm vorgefundenen 
degenerierten Marldasern zu dem afferenten System des Vagus gehSren, 
nieht yon der Hand zu weisen. Im allgemeinen ls sieh sagen, dal~ die 
Diphtherie aueh daml nieht regelm~ig mit Vergnderungen yon seiten 
der vegetativen Oblongatakerne einhergeht, wenn der Ted infolge Herz- 
oder Ateml~hmung eintrat. Die Kerne des N. VIII  waren in jedem Falle 
intakt. In der Olive begegneten wir nur in einem l~alle wesentlieheren 
Vergnderungen. ]~emerkenswerte herdf6rmige Gliawucherungen waren 
im Falle 4 im Gebiete des N. funieuli lateralis und des N. magnoeellularis 
Monakow zu sehen. 

In der weil]en Substanz des ~iickenmarks liel]en sieh Ver~ndernngen 
yon zwei Typen beobaehten. 1. Umschriebene Entmarkungsherde, die 
hauptsgehlieh keilfSrmig in den Seitenstrgngen mit ihrer Basis der 
t%iiekenmarksoberfls zugewendet saBen. Die Entmarkungsherde waren 
versehiedenen Alters, meistens zeigen sie das Stadium des lipoiden 
Abbaues; die seharlaehpositivell Abbauprodukte sind meistens schon 
in abgerundeten KSrnchenzellen eingesehlossen, zum Tell noch frei im 
Gewebe, zum Tell bereits in adventitiellen Gef~Bspalten liegend. Die 
Aehseneylinder wiesen bedeutend gr6Bere Widerstandsfghigkeit auf als 
die Markscheiden, an Fibrillenbildern sahen wir die Gebiete der Ent- 
markungsherde kaum gelichtet. Die Gef~6w~nde lieBen im Gebiete 
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der tIerde oder in ihrer Umgebung - -  abgesehen yon der mggigen 
Lipoidspeieherung der Endothelien - -  keinerlei Vergnderungen, wie 
Thromben, Wandnekrose usw. erkennen. Die Nisslschen und Gliafaser- 
prgpurate zeigten auffallend geringe reaktive Gliavergnderungen, die 
Zahl der hypertrophisehen Gliazellen war gering, die Dichte der Glia- 
faserung hat kaum zugenommen. Die sehwaehe Ausprggung der gliSsen 
]%eaktion ist wahrseheinlich teils auf die Akuit~t des Prozesses, teils auf 
das Alter der Patienten zuriickzuffihren; Spatz's Untersuehungen haben 
ja gezeigt, dug im unentwickelten Nervensystem die gli6sen l%eaktionen 
bedeutend geringfiigigere sind als beim Erwaehsenen. Endlich ist aueh 
mit der M6glichkeit zu reehnen, dug das Diphtherietoxin nicht nur die 
Markseheiden, sondern aueh die Gliazellen in primgrer Weise geseh~digt 
hat. Die Meningen zeigten fiber den erwghnten Kerden nichts Auf- 
fallendes. Angesichts des negativen Gefggwandbefundes ist ftir die 
Entstehung dieser Entmarkungsherde eine direkte Wirkung der toxisehen 
Substanzen verantwortlieh zu maehen. Ihrem anatomisehen Ban naeh 
erinnern diese Iterde an bei pernizi6ser Angmie anzutreffenden l%iieken- 
markslgsionen (Wohlwill, Weiman~ u.a.).  Auger der anatomisehen 
]4&nlichkeit besteht zwischen den Entmarkungsherden bei Diphtheric 
und den bei pernizi6ser An~tmie aueh eine pathogenetisehe; es werden 
neuerdings die giickenmarksherde bei der pernizi6sen Anamie nieht auf 
die Ans selbst, sondern auf hypothetisches Toxin, das seinerseits 
aueh die Angmie verursaehen wiirde, zuriickgefiihrt. In diesem Zn- 
sammenhang erscheint uns interessant, zn erwghnen, dug nach den 
Untersuchungen yon Hurst und Bell diese Toxine unter Mitwirkung 
der Mundbakterien produziert werden. 

2. Den anderen Typ der Vergnderungen der weigen l%fickenmarks- 
substanz bilden die auf- bzw. absteigenden Degenerationen, so z. B. in 
einem meiner Fglle im oberen Cervical- und Thoracalmark an beiden 
Seiten nieht gleich intensive Degeneration der Gollsehen Str~tnge. Diese 
tIinterstrangdegeneration kann als eine Folgeerseheimmg tier Bahnunter- 
breehung dureh die Entmarkungsherde auftreten, kann aber aueh infolge 
der Erkrankung der Spinalganglien, wie dies bei unserem Falle I vorlag, 
hervorgerufen werden. Unter den postdiphtherisehen Nervenerkran- 
kungen spielen Erseheinungen, die auf eine Degeneration der Kinter- 
str/~nge hinweisen, eine bedeutsame Rolle. So fund RemMc das Fehlen 
der Patellarreflexe in 50% der Fglle yon diphtherischer Gaumensegel- 
lghmung, Bernhard wieder in 20 unter 21 Fgllen (Pseudotabes diphtherica). 
Anatomisch wurde die Degeneration der l:Iinterstrgnge bei Diphtherie 
yon Preisz beobaehtet. In dem Preiszschen FMle war in der Lumbal- 
ansehwellung der linke Gollsehe Strung und ein ganz kleines mediales 
Segment des rechten, ferner ein dreieckiges Feld naeh innen und hinten 
yore linken I-Iinterhom degeneriert, im Dorsalmark war der linke, in der 
I-IMsanschwdlung beide Gollsche Strgnge degeneriert. Aueh die hinteren 
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Wurzeln waren befallen, am meisten die hinteren Wurzeln der lumbalen 
Segmente, links stgrker als reehts. Die Spinalganglien wurden in diesem 
Falle nicht nntersucht. Doch erscheint es uns auf Grund des anatomischen 
Bildes als wahrscheinlich, dab die Degeneration der hinteren Wnrzeln bzw. 
der Gollschen Strgnge dureh die Erkrankung der Spinalganglien ver- 
ursacht wurde. Unterstfitzt wird diese Annahme dureh die in meinem 
l%lle 1 gemachten Erfahrungen: in den eervicalen und oberen tbora- 
calen Segmenten sind die beiderseitigen Gollsehen Strgnge deutlieh 
geliehtet, in den unteren thoracalen und lumbalen SpinMganglien zeigen 
die intraganglion~ren B[ark'[asern das Bild der fettigen Degeneration, 
etwas weniger stark sind die hinteren Wurzeln befallen. Die Beobachtung, 
dab in einigen Spinalganglien die intragangliongren Markfasern bedeutend 
s~grker ]gdiert warer~ als die Marldasern der entspreehenden Nn. radi- 
culares, spricht daffir, dug die primCire Stelle der Markdegeneration nicht 
in den Wurzelnerven, sondern in den Spinalganglien zu suchen ist. Die 
Mehrzahl der Nervenzellen der Spinalganglien weisen an Nissl-Bildern 
keine verwertbaren Vergnderungen ant, nur ein Teil der Zellen ist 
sklerotiseh, fenestriert usw. Im Mlgemeinen k6nnen wir sagen, dal~ der 
Grad der Affektion der Spinalganglienzellen nieht demjenigen der intra- 
gangliongren Marlcfasern entspricht, das l~IaB der Markscheidendege- 
neration fibertrifft bei weitem den auf Grund der Nervenzellenaffektiou 
zu erwartenden Umfang. Wir haben es daher wahrseheinlieh mit einer 
teils auf die Ganglienzellen, tells aber auch in primgrer Weise auf die 
~r ausgefibten Toxinwirkung zu tun. Die Vergnderungen der 
Marldasern sind daher in den Spinalganglien ant zwei Momente zurfick- 
zuffihren: erstens auf eine dutch die Affektion der Nervenzellen bedingte 
trophische StSrung, zweitens au~ eine direkte (lecitholytische) Wirkung 
der Toxine. Ffir diese Annahme spricht im allgemeinen aueh die yon 
uns gemachte Erfahrung, nach welcher das Diphtherietoxin offenbar 
eine gr61~ere Affinitgt der Marksubstanz als der grauen Substanz gegen- 
fiber besitzt. Wir sahen ja im l~fickenmark zahlreiehere und ausgeprggtere 
Schgdigungen der Markscheiden als der grauen Substanz. Aueh die 
Beobachtung yon Meyer spricht ftir die I~ichtigkeit unserer Annahme. 
In diesem Falle liel~en in den Spinalganglien die Nervenzellen selbst 
keine dentlichen Vergnderungen auffinden, dagegen wurde eine Dege- 
nerafion der eingesehlossenen Nervenbiindel nachgewiesen; t~/iekenmark 
intakt. Die Vergnderungen der Spinalganglien waren in unseren Fgllen rein 
degeneraisiver Natur. Ziehen wit neben den beschriebenen anatomisehen 
Bildern noeh die sehwache Beteiligung der peripheren Nerven in Betracht, 
so lg6t sich die Stelle der primgren Lgsion des sensiblen Protoneurons 
in das Spinalganglion verlegen. ;Bekanntlich wird nach den neuesten 
Untersuehungen die Stelle des sensiblen Protoneurons bei prims 
infekti6sen Polyneuritiden wie auch bei der Landryschen Paralyse in 
den N. radicularis bzw. in das Spinalganglion versetzt (Margulis, Walter, 
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Pette und K6rnyey u.a.) .  Nach Margulis f/tllt das Maximum der ent- 
ziindlichen Erscheinungen auf den Wurzelnerv, yon dort vermindert 
sich die Intensits des Prozesses nach beiden Seiten; im Stadium der 
vollen Entwicklung handelt es sich um eine Myelo-polyradiculoneuritis. 
Betreffs der Landrysehen Paralyse haben neuerdings Pette unc[ Kdrnyey 
darauf aufmerksam gemacht, dal~ die vornehmliche Lokalisation der 
Ver/~nderungen innerhalb der Spinalganglien und in den Wurzelnerven 
ist. KrSnig nimmt auf Grund yon klinisehen ~berlegungen aueh beziiglieh 
der diphtherischen Polyneuritiden die prims Lokalisationsstelle des 
Prozesses in den Wurzelnerven an. Wenn wir die in unseren Fallen 
gemaehten Erfahrungen in Hinsicht der Kr6nigschen 2~nnahme in Betraeht 
ziehen, so ist zu sagen, dal~ in unseren Fs im Wurzelnerv bzw. Spinal- 
ganglion entztindliehe Erseheinungen nieht anzutreffen waren, daIt also 
in der Beurteilung des Prozeftaufbaues nur die Ver~nderungen der Nerven- 
substanz in Frage kommt. Die yon uns gemaehte Beobaehtung, dal~ in 
einzelnen Spinalganglien bedeutend st/~rkere Nervenfaserdegeneration zu 
finden war Ms in d e n  entsprechenden Wurzelnerven, sprieht dafiir, 
dal~ der Ort der prim~ren Ls nieht der Wurzelnerv, sondern das 
Spinalganglion ist. Aueh die Annahme KrSnigs, naeh welcher sich die 
postdiphtherisehen Ver~nderungen yon dem Wurzelnerv zur l%inde zu 
ausbreiten, finder in meinen Be~unden keine Sttitze. Ieh begegnete 
Vers z .B.  im Striatum auch dann, wenn die Wurzelnerven 
bzw. Spinalganglien yon jeder Sehs frei waren, das Striatum oder 
aueh andere Gehirnteile kSnnen daher aueh in prims Weise erkranken. 
Wahrseheinlieh spielt also aueh die spezifisehe Affinitat einzelner Gehirn- 
teile in der Hervorrufung des histologisehen Strukturbildes eine nicht 
zu vernaehls l%olle. In einem gewissen Falle wird also die Ver- 
teilung der diphtherisehen histologisehen Veranderungen im Nervensystem 
yon drei Faktoren bestimmt. 1. Die Eintrittsstelle des Toxins, so kann 
z .B.  die verh/~itnism~tl~ig haufige Erkrankung der Oblongata dutch die 
h~ufige Lokalisation im l%achen erkls werden. 2. Die Zeitdauer yon dem 
Eindringen des Toxins ins Zentralnervensystem (Liquor) his zum Tode 
(Zeitfaktor) ; je 1/tnger diese Zeitspanne ist, um so mehr Teile des Nerven~ 
systems erkranken. 3. Die spezifisehe &ffinit~t einzelner Teile des Nervem 
systems dem Diphtherietoxin gegenfiber, solche spezifisehe Affinit~t kann 
kann auf Grund der Literaturangaben und meiner Erfahrungen flit 
folgende Gehirnteile angenommen werden : a) Fiir die Nerven des Gaumen- 
segels und des t~aehens, die aueh dann Lghmungserscheinungen au{- 
weisen kSnnen, wenn die Erkrankung nieht im I%aehen sitzt. Interessantes 
Beispiel ist hierf~r die Beobaehtung yon Jalcovlewa. Bei Immunisierungs- 
versuehen gegen Diphtherie wurden vierzehn gesunde Kinder versehent- 
lieh mit 100 Einheiten Diphtherietoxin behandelt, die Injektionen wurden 
in den Arm gegeben. Naeh 4--5 Woehen zeigten sieh: Doppelbilder, 
Akkommodationsparese, Gaumensegell~hmung, Sehluekbesehwerden, 
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positive t~omberg usw. b) N. vagus (s. unten), e) Ziemlich grol~e Affinit/~t 
weist dem Diphtherietoxin gegeniiber das Striatum auf, wofiir die 
Erfahrungen yon F. H. Levy, Globus und mir sprechen, d) Die Spinal- 
ganglien, in zweien unserer F/~lle waren die schwersten Ver/inderungen 
im Nervensystem in den Spina]ganglien zu sehen, e) Nach den Literatur- 
angaben die motorischen Systeme; diese Elemente zeigten sich in unseren 
F/~llen nicht besonders labil, z .B.  waren die vorderen t~iickenmarks- 
wurzeln bedeutend weniger befallen als die hinteren. 

In dreien unserer F~lle kam in einem isolierten Biindel des Halsvagus 
ein sich in verschiedenen Stadien des Markzerfalls befindender degenera- 
river ProzeS zum Vorschein; in einem Falle waren entziindlich-infiltrative 
Erscheinungen im Vagusstamm vorhanden. Nach den Literaturangaben 
gehSrt die Degeneration des Vagus bei Diphtherie zn den h/~ufigen 
Befunden (Geyer, Schech, Meyer, Preisz, Bolton, Spieler u. a.). In einzelnen 
F/tllen konnte yon den perip.heren Nerven nut  im Vagus Markzerfall 
beobachtet werden (Preisz, Spieler). Diese h/hffige Beteiligung des Vagus 
wird yon den Autoren dutch die nahe Lage zur Infektionsstelle erkl/~rt. 
DaS abet bier aueh spezifisehen Affinit/~tsunterschieden eine gewisse 
Bedeutung einzur~umen ist, unterstiitzen die Beobachtungen, in denen 
im klinischen Bride friihzeitig Vagussymptome auftraten, obwohl die 
Ehltrittsstelle des Toxins nicht der t~achen war (s. Jakovlewa). Naeh 
den Literaturangaben breitet sic]: die Degeneration des Vagus in der 
fiberwiegenden ]Viehrzahl der l~lle auf den ganzen Querschnitt des 
Nerven aus, wahrend bei unseren l~/~llen bloS ein an der Oberfl/iche 
des Vagusstamms verlaufendes Bfindel l~diert war. Da yon vielen Autoren 
in der Pathogenese des bei Diphtherie h/~ufig zu beobachtenden Herz- 
redes der erw/~hnten Degeneration des Vagus eine wiehtige Rolle zu- 
gesprochen wird, w/~re es bedeutungsvoll zu entscheiden, weleher ~'unktion 
denn die Fasern des degenerierten Bfindels sind ? Nach den Unter- 
suchungen yon Kiss und Mihalik enths der Halsvagns folgende Faser- 
arten: 1. diinne, 2. dicke markhaltige Fasern, 3. viele marklose (sympa- 
thisehe) Fasern, die durch die Anastomosen mit dem Ganglion cervieale 
sup. eintraten. An mittels verschiedener Methoden verfertigten Pr/~pa- 
raten lies sieh feststellen, daS das erw/~hnte Biindel fiberwiegend mark- 
haltige Fasern ffihrt, marklose Fasern befinden sich nur in geringer 
Zahl. Da uns nur der Halsteil des Vagus zur Verfiigung stand, konnte 
das Biindel nieht welter vedolgt werden. Auch die Beriicksichtigung 
der strukturellen Verh~ltnisse 1/~St uns hier im Stiehe, da in dem degene- 
rierten Btindel Fasern yon allen drei Arten vorhanden waren. Es 
lies sieh daher auch nicht entscheiden, welche 1~olle die Degeneration 
des erws Vagusbfindels in der Verursaehung der diphtherischen 
Herzsehw~ehe bei unseren l~/~llen gespielt hat. 

Die peripheren Nerven wiesen in unseren F/~llen im allgemeinen wenig 
Pathologisehes auf. Dies seheint mit den im klinisehen Bride beobachteten 
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P~resen im Widerspruch zu stehen. Wodureh dieses Migverhgltnis 
bedingt ist, lggt sich nicht mit Sieherheit be~ntworten. Ob die Schgdi- 
gung der Spinalganglien bzw. Hinterstrgnge kliniseh unter Umstgnden 
~ls ,,Parese" in Erseheilmng treten kann, ist in meineI~ Fgllen um so 
weniger zu entseheiden, als diesbezttgliehe ausfiihrlichere Untersuchungen 
(elektriseh usw.) nieht vorgenommell wurden. 

Die Muskulatur haben wir in drei Fgllen untersueht. Nennens- 
wertere Vergnderungen fanden sich nur in einem Falle im Zwerchfeile 
vor, bei diesem Falie liegen sieh aueh im N. phrenieus schwere Ver- 
gnderungen beobaehten, wghrend die motorischen Vorderhornzellen der 
entsprechendeI1 l~iiekenmarkssegmente blog mgBige Lgsimlen aufwiesen. 
Auf Grund unserer Befunde k6nnen wit die Annahme yon Hochhaua, 
nach weleher die postdiphtherische Lghmung durch eine primgre Sehgdi- 
gung der Muskein bedingt sein kann, nicht bekr~ftigem 

Endlich m6ehte ich die Annahme yon Hardy und 8u~s erwghnen, 
die die primgre Lgsionsstelle bei postdiphtherischer Nervenerkrankung 
in die Nervenendigungen verlegen. Positive histologisehe Befu~lde, die 
ftir die tLichtigkeit dieser Ann.~hme sprgehen, liegen bislang nieht vet. 
Auch aseendierende Neuritiden, die diese Annahme unterstiitzen wiirden, 
sind bei mensohlieher Diphtherie nieht beobaehtet worden. Augerdem 
fehlt die Uatersachung der Spinalganglien in den meisten der sog. nega- 
riven Fglle, und auf die Bedeutung der Spinalganglien bei der post- 
diphtherischen Nervenerkrankung wiesen eben die vorliegenden Unter- 
suchungen hin. 

Im Brennpunkt aller Probleme, die sieh an das Wesen der post- 
diphtherischen Polyneuritis knfipfen, steht wohI die .Frage naeh dem 8itz 
der primgren anatomisehen Lgsion, die den ldinisehen Erseheinungen 
zugrunde liegt. Da die Ansichten, die den Angriffspunkt des Prozesses 
in das Gefg~system, die Muskeln und die Nervenendigungen verlegen, 
auf Grund der Literaturangaben wie auek meiner eigenen Erfahrungen 
nut wenig Wahrseheinliehkeit besitzen, ist eigentlieh nur die Frage zu 
beantworten, ob die in unseren Fgllen gefundenen anatomisehen Ver- 
gnderungen im Sinne einer zentralen oder einer peripheren Pathogenese 
zu bewerten sind. Naeh meinen Erfahrungen sind beide Entstehungs- 
arten mgglich. So ist die Lgsion des sensiblen Protoneurons dureh die 
Sehgdigung der Spinalg~nglien, also des Zentrums bedingt, wghrend 
sieh z. B. im Falle 1 im Stamm des N. phrenieus eine erhebliehe Affektion 
vorfand, ohne dab im entsprechenden Riiekenmarkssegmenten an den 
motorisehenNervenzellen sehwereVergnderungen anzutreffen waren. Wit 
k6nner~ daher auf Grund unserer Erfahrungen die Ansieht yon Preisz, 
naeh weleher ,,das diphtherisehe Gift das gesamte Nervensystem gleieh- 
zeitig zu sehgdigen vermag", bekr/tftigen. Die postdiphtherisehen 
Erkrankungen besitzen keine ffir jedenFall gfiltige Lokalisation, esk6nnen, 
yon individuellen. Faktoren abhgngig, sowohl die Zentren wie aueh die 
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peripheren Nerven erkranken. (~brigens sind aueh die neueren Er- 
fahrungen fiber das Verhalten des Liquors in F/~11en yon postdiphtheriseher 
Polyneuritis ebenfalls im Sinne 6iner Erkrankung der Zentren zu be- 
werten. Bei reinen Polyneuritiden findet sich im allgemeinen keine 
Xuderung des Eiwefl]gehaltes des Liquors (Rgmheld),  w/~hrend bei der 
postdiphtherisehen Polyneuritis die sog. Eiweii3zellen-Dissoziation oft 
naehgewiesen wurde (Rgmheld, Regan und Guiness u.a.) .  

In  drei Fifllen wurden die Nebermieren, das Pankreas und die Leber 
untersucht. In  den I%bennieren fanden wit auger einer mi~Bigen loaren - 
ehymat6sen Degeneration keine pathologischen Erseheinungen. Dies ist 
um so beachtenswerter, als ausgedehnte Iqebennierenblutungen, Nekrosen 
bei mit  Diphtherietoxin vergffteten Meerschweinehen zu den gew6hn- 
lichen Beftmden gehSren. Ebenfalls nur ganz leiehte parenehymat6se 
Degeneration land sich im Pankreas wie auch in der Leber. 

Zusammenfassung. 
1. Die Diphtherie ruff im Zentralnervensystem sowohl seitens der 

ek$o- wie auch der mesodermalen Elemente Ver~nderungen hervor. Fiir 
den Grad und AusmaB der Parenehymsehiidigung sind die mesodermalen 
Vorgi~nge nicht mal3gebend. 

2. In  zwei F/~llen yon postdiphtherisehen Nervenerkrankungen wurde 
eine Hinterstrangsdegeneration beobaehtet, die auf  die primiire Sch~digung 
der Spinalganglien zuriiekzufiihren war. 

3. Die Verteilung der diphtherischen histologischen Ver/mderungen 
im Zentralnervensystem wird von drei Faktdren bestimmt. Diese sind: 
1. Die Eintrittsstelle des Toxins; 2. die Zeitdauer yon dem Eindringen 
des Toxins ins Zentralnervensystem bis zum Tode (Zeitfaktor); 3. die 
spezffisehe Affinit~t einzelner Teile des Nervensystems dem Diphtherie- 
toxin gegeniiber. 

4. Die grSl3te Affinit~t dem Diphtherietoxin gegeniiber zeigten in 
meinen Fi~llen: der N. vagus, die Nervenzellen des Striatums, und die 
Spinalganglien. 

5. Der Sitz der prim~ren anatomisehen L~sion bei den postdiphtheri- 
sehen Polyneuritiden kann sowoM das Zentrum wie aueh der periphere 
Nerv sein. 
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