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Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 8. Ju l i  1941.) 

Der Begriff Myel i t i s  ha t  seit  seiner Einff ihrung dt~'ch H a t l e s s  im 
J a h r e  1813 eine wei tgehende  Einschr~tnkung erfahren.  Durch  den F o r t -  
sehr i t t  ill der  Technik  der  h i s topa tho log ischen  Unte r suehungen  und  durch  
genaue Beobaeh tung  der  K r a n k h e i t s b i l d e r  werden heu te  verschiedene 
Krankhe i t en ,  die fr i iher  zu den myel i t i sehen  gereehnet  wurden,  un te r  
e inem anderen  X a p i t e l  besehr ieben.  

Un te r  einer 1Vfyelitis ve r s t eh t  m a n  eine E r k r a n k u n g  des zen t ra len  
Nervensys tems ,  die yon  Entz i indungsersche inungen  begle i te t  is t  und  
die auf  e iner  In fek t ion  oder  I n t o x i k a t i o n  beruht ,  welche haupts / tehl ich 
auf das  R i i e k e n m a r k  besehrSmkt ble ibt .  

Zu den  I n t o x i k a t i o n e n  z/~hlen wi t  un te r  anderem aueh die, welehe 
durch  toxisehe  P r o d u k t e  yon  Bak te r i en  ve rursach t  werden,  die selbst  
eventuel l  an  einer anderen  Stelle im KSrpe r  zu Krankhe i t se r sche inungen  
AnlaB geben. 

Inct folgenden werden  wir  einen :Fall yon  Myeli t is  d i s semina ta  bei  
Dysente r ie  besehreiben.  Wi r  werden hierbei  aueh Gelegenhei t  h a b e n  
auf F a k t o r e n  zu weisen, die a m  Z u s t a n d e k o m m e n  des Krankhe i t sb f ldes  
bete i l ig t  s ind;  es s ind  dies ein heredi t / t r  be las te tes  N e rve nsys t e m und  
dazu  k6rper l iehe  und  geist ige Uberans t rengung .  

Am 22. ~-Vfai 1940 wurde der 22 Jahre alte G.K. in die Valeriusklinik auf- 
genommen. Er diente seit 1938 als Berufssoldat bei der KavMlerie. 

Die Anamnese ergab: Er soil frtiher immer gesund gewesen sein, hatte abet 
seit drei Woehen Besehwerden; zuerst hat er unter einem tauben Gefilhl und nnter 
Priekeln in den Fingern beider H/~nde gelitten. Darnaeh bekam er aueh ein taubes 
Gefiihl in den Beinen. Sp/~ter begann die KrsJft naehzulassen, zuerst in den Armen, 
dann in den Beinen. Da diese StSrungen, die allm~hlich entstanden, langsam abet 
sti~ndig zunahmen, lieB der Patient sich ins Krankenhaus aufnehmen. 

Die Untersuehung ergab: Patient war ein kr~ftiger, normal gebauter junger 
Mann, das Knochen- und Muskelsystem war stark entwickelt. An der Haut und den 
Sehleimh~uten waren keine Abweiehungen zu entdeeken. Drfisensehwellungen 
bestanden nicht. Die Zunge war leieht belegt, im iibrigen wurden keine Abwei- 
ehungen in der MundhShle gefunden. 

Der Puls hatte eine Frequenz yon 62 Sehl/~gen per Minute und war regular 
und ~qual. 

Die Respiration hatte eine Frequenz yon 16 per Minute und war haupts~ehlieh 
abdominocosta], 

Der Blutdruek betrug systoliseh 120 mm ttg und diastolisch 80 mm Hg. 
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Die Tempera tur  be t rug  rectal  36,9 0 C. 
An t t e rz  und  Lungen wurden  keine Abweichungen gefunden. Auch am Ab- 

domen und  Genitale waren keine Abweichungen zu konstat ieren.  
Neurologisch wurde folgendes gefunden:  Die Gesichtsmuskeln und  Augen- 

muskeln wurden normal  und  symmetr isch  innervier t ;  es bes tand kein Strabismus 
und  kein Nystagmus. Die Pupil len waren  rund  und  gleieh groB. Die Reakt ion auf 
Licht  war d i rek t  u n d  konsensuell i n t ak t ,  ebenso die Reakt ion auf Konvergenz.  

Das Gesiehtsfeld war in takt ,  der Visus war beiderseits 5/5 und  die Fundusbi lder  
waren gleichfalls ganz normal .  

Das GehOr und  der  Gleichgewichtssinn sowie der  Geschmack und  der Geruch 
zeigten keine Abweichungen.  

Die Zunge wurde gerade ausgestreckt,  es bes tanden  keine fibrill/iren Kon- 
t rakt ionen,  die Gaumenbogen wurden  symmetr isch angezogen, der  Pharynxref]ex 
war vorhanden .  

Bei der Untersuchung der  oberen Extremit/~ten zeigten sich Atrophien und  
fibrill/~re Kont rak t ionen  an  den Un te ra rmen  und  auch an  der  Handmuskula tur ,  
insbesondere an  den Daumen- und  Kleinfingerballen.  Es bes tand  eine deutliche 
Kra f t abnahme  an  den Oberarmen,  Un te ra rmen  und  H/~nden. Der Tonus beider  
Arme war herabgesetzt  und  die Reflexe waren niedrig. In  der  atrophischen Mus- 
ku la tur  konnten  Enta r tungs reak t ionen  hervorgerufen werden. 

Beziiglich der Sensibilit~t der  oberen GliedmaBen zelgte es sich, dab eine Hyp- 
asthesie fiir alle Qualit/iten an der  u]naren Seite der  Unte ra rme  und  H~nde bestand.  
Die Nervenst~mme waren n ich t  druekschmerzhaf t .  

Die Bauehhaut-  und  Cremasterreflexe waren links nieder  und  rechts so gut  
wie aufgehoben. 

An den unteren  Ex t r emi t a t en  bes tand  neben einer deutl ichen Kraf tverminde-  
rung  eine TonuserhShung. Die Knie- und  Achillessehnenreflexe waren erhSht  
mi t  Ausbrei tung der  reflexogenen Zonen. Es bes tanden an beiden Seiten Patel la-  
und  Ful~cloni. An beiden FfiBen konnte  der  Reflex yon Babinski hervorgerufen 
werden. 

Ferner  bes tanden am Abdomen und den unteren  GliedmaBen Sensibilit/~ts- 
stSrungen, und  zwar Hyp~sthesie fiir alle Qualit&ten yon ab D 11 bis /~uBerst 
distal. Schmerz- und  Tempera turs inn  waren mehr  gestSrt als die anderen Qualit/s 

Bei Lumbalpunkt ion  war der  Druck des Liquor n icht  erhSht. Der Liquor 
war hell. Queckenstedt war normal.  Pandy war positiv, Nonne schwach positiv. 
Der Albumengehal t  war 0,300/00, Zellenanzahl 41 per  mm 3. Ferner  bes tand eine 
deutl iche Ausflockung in der Mast ixkurve (3, l ,  1/2, 0, 0, 0, 0, 0). 

Die serologischen Reakt ionen im Blut  und  Liquor waren negativ. 
Das Blutbild,  das einige Male gemacht  wurde, zeigte keine Abweichung. 
Die Senkungsgeschwindigkeit  der Erythrocyten ,  die auch wiederhott  bes t immt  

wurde, wechselte zwischen 1--3  m m  per Stunde.  
Der Ureumgehal t  des Blutes war normal.  Der U r i n  zeigte auch keine Abwei- 

ehung. 
Ein  RSntgenbild der Wirbels/~ule lieferte ebensowenig ein positives Ergebnis,  
Die Diagnose wurde von uns auf eine Myelitis gestellt, die verschiedene Herde 

im Ri ickenmark erzeugt hat te .  
In  den folgenden Tagen bre i te ten  sich die Sensibilit~tsstOrungen vom Abdomen 

proximalw/~rts aus. Dazu wurden  die Rtickenmuskeln paretisch,  so dab sich Pat .  
nu r  schwer aufr iehten  konnte.  

Eine  Woche naeh  der Aufnahme klagte Pat .  plStzlich fiber Bauchweh, die 
Tempera tur  stieg bis zu 39 ~ der Stuhl,  der  folgte, war dfinn und  mi t  blut igem 
Schleim und Schleimhautstf ickchen vermischt .  

Arehiv fttr Psychiatrie. Bd. 114. 17 
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Als wir die ~namnese in dieser Richtung erg~nzten, konnte Pat. uns erz~hlen, 
daft er sehon ftinf d~ahre lung an ,,Sommerdiarrh6e" litt, die zweii oder dreimal im 
Sommer eintrat und gew6hnlieh einen Tag dauerte; er blieb dann zuhause, lieft 
sieh nicht vom Arzt behandeln und ging am n~ehsten Tag wieder an die Arbeit. 

Aueh hier war die Diarrh6e am n~ichsten Tage vortiber und die Temperatur 
wieder normal und mit Ausnahme einer gewissen Druckempfind]ichkeit des Colons 
hatte Pat. keine Beschwerden mehr yon den Eingeweiden. 

Der Stuhl lieft vermuten, daft Dysenterie im Spiele war und tats/~chlieh wurden 
aus diesem Stuhl Dysenteriebaeillen yon der Flexner-Gruppe geziiehtet. Ferner 
wurden Agglutinierungsproben vorgenommen, bei denen es sieh herausstellte, daft 
das Serum des Patienten in einer Verdiinnung yon 1 zu 500 mg mit dem geziichteten 
Stature agglutinierte, w~hrend das Serum einer gesunden Versuehsperson erst bei 
einer Verdiinnung yon 1 zu 100 mit diesem Stature agglutinierte. 

Aus dem Blur und aus dem Liquor konnten keine Mikroorganismen geziiehtet 
werden. 

Patient litt also an einer ehronisehen Dysenterie mit akuten Exaeerbationen 
yore Flexner-Typus. Wir daehten, daft zwischen der Dysenterie und der Myelitis 
ein Zusammenhang bestiinde, so zwar, daft die toxischen Produkte (Endotoxine) 
des Bacillen Anlaft zur Entstehung der ~yelitis gegeben hatten. Pat. wurde mit 
Yatren per os (1 g per Tag) und per clysma (200 cem 25%) behandelt und bekam 
aueh Urotropin und Betaxin. 

Der Verlauf war in kurzem wie folgt: W~hrend die SensibilitatsstSrungen im 
Bauehe sich noeh proximMw~rts ausbreiteten, sehwanden sie an den Beinen yon 
distal nach proximal. Die Kraft in den Beinen kam im Laufe einiger Wochen 
aueh wieder zuriick, Mlm~hlich genus auch die Kraft in den Armen. Zuletzt ver- 
sehwanden auch die Sensibilit~tsstSrungen der Arme, auch wieder yon distal nach 
proximal. Eine neuerliehe Lumbalpunktion ergab keine Abweiehungen mehr, so 
daft Pat. naeh einer Krankheitsdauer yon ungef~hr zwei Monaten zur G~nze genesen 
entlassen werden konnte. 

Wiederholte bakterielle Kontrolle des Stuhls ergab kein positives Resultat 
mehr beziiglich des t'lexner-Bacillen. 

Klinisch wurde dieser Fal l  noch interessanter ,  als es sieh bei der 
Fami l ienan~mnese  herausstellte,  dal3 unser  Pa t i en t  uus einer Fumil ie  
s tammte ,  in der ein erbliches, degeneratives Leiden vorkam. Es handel te  
sieh u m  Fs yon  sog. puroxysmuler  L~hmung.  Als wir dem naher  
nuchgingen,  stellte es sich zu unserer  Uberruschung heruus, dub wir 
bei einer Fumflie angekommen  wuren, die yon  Biemond u n d  Polals Daniels 
im Juhre  1934 in ,,Bruin" besehrieben worden war. Es war dies die erste 
Beschreibung einer Fumflie in Hollund,  welche an  periodisch auf t re tenden  
L/~hmungen lift. Der Ls  war in  einigen Fgl len auch noch eine 
eigenartige Fo rm yon  spina]er Muskelatrophie gefolgt. 

Im ganzen wurden  14 Fs in  dieser Fumil ie  festgestell% die eine 
typische periodische Para]yse mi t  niedrigen oder fehlenden Reflexen 
u n d  herabgesetzter  oder gufgehobener elektrischer Reizb~rkeit  w~thrend 
der Anf~i.lle zeigten. Bei 4 yon  diesen F~llen gingen die AnfMle in  eine 
spinale Muskelatrophie fiber (wie das yon  Holtzapple u n d  Oppenheim in  
einigen Fa l len  beobachtet  wurde). 

Diese Atrophie ~rat zuerst an  den Sehenkeln und  Nares auf und  dar- 
nueh an den Sehultern und  Oberarmen,  wobei En t a r t ungs reak t i onen  fest- 
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gestellt wurden. Der Verlauf war bei allen vier F/~llen gleich. Diese 
spinale Atrophie wurde yon den Autoren untsrschieden yon den andsren 
bekanuten Typen. 

Es zeigte sich kein Zusammenhang zwischen der Intensit/~t und der 
~requenz dsr Anf~lle und dem Auftreten der Atrophic, doch gab es 
keine F/~lle von Atrophis ohne vorausgehende periodische L~hmungen. 
Welter wurde die Atrophic auf charakteristisehe Weise anteponierend 
vererbt.  Die Verfasser halten diese paroxysmale L~hmung und Atrophic 
ffir erblieh fsstgelegt. Aul~er Migr/ineanf/illen bei einigen und epilsp- 
tisehen Insulten bei einem der Krankheitstr/~ger kamen  keine Krank-  
heiten in der Familie vor. 

Wir kSnnen auf das interessante Krankheitsbild der paroxysmalen 
L/~hmung nieht welter eingehen, da es auf3erhalb unseres l~ahmens 
liegt, wollen aber auf die Monographien yon Schmidt, yon Janota und 
Weber und ferner noch auf die erw~hnte Studie yon Biemond und Polak 
Daniels verweisen 1. 

Erw/~hnenswert ist, dal~ unser Pat ient  zwei Briider hatte,  die an 
paroxysmaler L~hmung litten. Er selbst war aber immer gesund gewesen. 
Von groSer Wichtigkeit sehien uns die degenerative Erbanlage unseres 
Pat ienten als pr/~disponierendes Moment ffir das Erkranken an der 
Myelitis zu sein. Da bei der Flexner-Dysenterie meistens keine Kompli-  
kationen seitens des ZNS auftreten, ist es yon Bedeutung, dal~ hier ein 
ab origins minderwertiges Nervensystem mit kliniseh wahrnehmbaren 
Symptomen reagiert, die auf einen Krankheitsprozel~ im Rfiekerrmark 
weisen. Die Bedeutung der Erbanlage des ZNS fiir die Anf~lligkeit 
fiir Entziindungen wird dureh unseren Fall besondsrs hervorgehoben. 

Da disse Myelitis erst jetzt  auftrat,  bei einem Manne, der bisher 
augsnseheinlich die toxisehe Wirkung ohns Besehwerden vertragen 
hatte,  sollen fsrner die begiinstigenden Faktorsn  angefiihrt wsrden, die 
zum Zustandskommen der Krankhei t  beitrugen: Wenig Schlaf, X/s 
und zuglfiftige Schlafstellen, ermiidende Tage mit  langem Waehestehen, 
wenig und unregelm/~l~iges Essen, dazu noch die Aufregung und Span- 
hung, i n  der der Patient  sieh als Soldat in den Tagen des drohenden 
und dann des wirkliehen Krieges befand. 

1 Vielleieht darf hier auch noch auf die jiingsten Untersuchungen yon Eichler, 
Jung und Jantz hingewiesen werden. Sie registrierten die Nluskelaktionspotentiale 
bei langsamer und schneller indirekter faradischer Reizung (N. medianus, N. peron- 
neus). Sie untersuchten so den Beginn und die ersten Stadia der L/~hmung bei 
Anfallen, die durch 50 g Glucose hervorgerufen worden waren. Die Ver/~nde- 
rungen wghrend des Anfalles selbst und beim Zurfickgehen desselben untersuchten 
sie bei spontanen Anf~llen, die dureh Verabreichung yon grol3en Dosen KC1 schneller 
beendigt wurden. Sie sahen, dab elektromyographische Anderungen den anderen 
objektiven Symptomen (K-Spiegelsenkung, im Serum, Elektrokardiogramm- 
ver~nderungen, Lhhmung) geraume Zeit vorhergingen und nach den Anfallen erst 
verschwanden, wenn die anderen objektiven Symptome sehon lange ge~vichen 
waren. 

17" 
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Neurologische Komplikationen bei Magen-Darminfektionen sind 
keine Seltenheit. Wir kennen sie bei Typhus, Paratyphus,  Cholera und 
Dysenterie. Bei dieser letzten k6nnen wir einen Unterschied zwischen 
der AmSben- und der Bacillendysenterie machen. Die Bacillendysenterie 
kann wieder in die toxische Dysenterie nach Shiga-Kruse und in die 
nicht toxischen Pseudodysenterieformen vom Typus Flexner, Y. Strong, 
van den Bosch und Sonne verteilt werden. 

Als einer der ersten beschrieb Happel (1881) ausffihrlich einen Fall 
yon Myelitis, der naeh einer Dysenterie auftrat,  nachdem die Darm- 
erscheinungen geheilt waren. Die Diagnose wurde pathologiseh-ana- 
tomisch best~ttigt. Happel erws dann noeh einen Fall yon tSdlicher 
Myelitis nach Dysenterie, beschrieben yon van der Velde und Glynn. 
Naeh Happel besehrieb Lenhartz ein giinstig verlaufendes encephalitis- 
artiges Bild naeh Dysenterie. 

Bittor/beschrieb Neuritiden, die nach dem AufhSren der Darmerschei- 
nungen auftreten sollen und haupts~chlich durch Sensibilit~tsstSrungen, 
die distal beginnen und naeh proximal fortsehreiten, gekennzeichnet 
sind. Er wirft  dann die Frage der sog. Mischinfektionen auf. Die Dys- 
enterie soll nl. die Darmwand beschiidigen, so dal~ auch toxische Sub- 
stanzen yon anderen Mikroorganismen resorbiert werden kSnnen. Diese 
sollten die neurologischen Komplikationen hervorrufen. 

Butterwieser sah einen pathologisch-anatomisch kontrollierten Fall 
yon Encephalitis haemorrhagica nach Dysenterie. Stertz weist auf 
stri~re Syndrome nach Dysenterie hin, die yon Kossak beschrieben 
wurden. Alexander land unter sechs Fi~llen yon Myelitis disseminata 
zwei F~lle dureh den Dysenteriebacillen verursacht und unter 78 F~llen 
you Myelitis transversa einen dutch Dysenterie hervorgerufenen Fall. 
Slominska]a, Khominski und Rusinovafanden unter 202 Fi~llen yon 
Dysenterie 156real neurologische Komplikationen, und zwar Neuritiden, 
Myelitiden und Encephalitiden. 

Obwohl dies haupts~ehlich Komplikationen waren, die bei der Shiga- 
Kruse-Dysenterie auftraten, fanden wir doch aueh einige Male den 
Elexner-Bacillen als Krankheitserreger. So beschrieb z. B. Pott-Ho/stede 
ein Parkinson-Syndrom, das nach either Dysenterie yore Flexner-Typus 
auftrat.  Einen Fall yon Myelitis nach einer Dysenterie yore Flexner- 
Typus, wie der yon uns beschriebene, konnten wir in der Literatur nicht 
finden. 

Dai~ die Dysenterie welt weniger harmlos fiir das ZNS ist, als man 
vermuten kSnnte, ist ~us den Untersuchungen yon Komeda zu ersehen, 
der ]55 Dysenteriepgtienten, die k]inisch komplikationsfrei waren, auf 
die elektrische l~eizbarkeit der Nerven hin untersuehte. Er fand bei 
allen eine Herabsetzung der Reizbarkeit, sowohl bei den t~i~llen vom 
Shiga-Kruse-Typus als auch bei den dutch den Bacillen der Flexner- 
Gruppe verursaehten Fgllen. Es bestand aber ein Untersehied hin- 
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sichtlich der Reizbarkeit, so zwar, dab die elektrisehe Reizbarkeit am 
meisten bei den F~llen vom Typus Shiga-Kruse erniedrigt war. 

Bezfiglich der Frequenz und des Ernstes der klinisch wahrnehmbaren 
Komplikationen bekommt man den Eindruck, da~, ~bgesehcn yore Typus 
des verursachenden Ba- 
cillen, die Schwere bei 
jeder Epidemic wieder 
anders ist. ttierbei schei- 
nen Faktoren wie l~asse, 
Klima und hygienische 
Verhs cine Rolle 
zu spielen. 

Gegen den Gedanken, 
dub Mischinfektionen die 
Ursache seien, k6nnte ~bb. 1. Ftinfter Tag nach der Injektion. 

man dreierlei einwenden. Erstens dab in unserem Falle die neurologische 
Komplikation dem akuten Darmrezidiv vorherging, zweitens dab b~i der 
Colitis ulcelosa, b~i der aueh eine ulcerative Beseh~Ldigung der ])armwand 
stattiindet, keine Kompli- 
kationen yon toxischer Atr 
im ZNS auftreten und zu- 
letzt sprechen auch die 
Experimente, bus denen 
die Toxizit~t des ])ysen- 
teriebacillen ffir das ZNS 
hervorgeht, dafiir, dab das 
])ysenterietoxin selbst d i~, 
Ursache ist. ])as h~ufige 
s~iite Auftreten der ner- 
v6sen Komplikationen ist 
insoweit nicht sehr befrem- 
dend, aIs es bei einer an- 
deren Infektionskrankheit 
auch vorkomlnt, und zwar 
bei der Diphtheric (Ruge). 

Die Experimente, wel- 
_~bb. 2. Dunke l f / i r bung  y o n  3s  

the die Giftigkeit des I)ys- (Marchi-Farbnng). 
enterietoxins nachweisen, 
sind zuerst yon Vaillard-Dopter verrichtet, darnach yon Guggisberg, 
dann folgten die klassischen Untersuchungen yon Lotmar, der Kaninchen 
intraven6s mit dem Toxin behande]te; um aber auBer akuten Bildern 
auch chronische Bilder zu erhalten, verdiinnte er die Toxinl6sung. 

Bei den mit unverdfinnter Toxiul6sung behandelten Tieren land 
er perakute Erweichungsherde im Z1NS mit am6boider Ver/inderung der 
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Glia, bei der zweiten Gruppe fand er weniger starke Erweichungs- 
erscheinungen mit Proliferation der XSrnchenzellglia. Ferner land er in 
einzelnen tIerden ein Verschwinden der Markscheiden und ein Auf- 

sehwellen der Achsenzylin- 
der, ferner erweiterte Ge- 
f~l~e, ]~lutungen, Throm- 
bosen und fibrinSse Ex- 
sudate. 

Diese Experimente wur- 
den mit ToxinlSsungen 
ausgefiihrt, die vonder Shi- 
ga- Kruse- BacillengTuppe 
stammten(Ectotoxin). Von 
der Flexner-Gruppe konn- 
ten wir keine experimen- 
tellen gesultate fiber die 
eventuelle Toxisit~t (En- 
dotoxin) ffir das ZNS in 
der Literatur finden. 

Um hieriiber Auskunft 
Abb.  3. U m r i s s e  tier ~ a r k s c h e i d e n  s ind  v e r s c h w u n d e n .  ZU erhalten, haben wir t~g- 

(Marchi-Farbung.) lich drei Kaninchen i<tra- 

ven5s mit einer sterilen ToxinlSsung injiziert. Das Toxin stammte yon 
den Flexne~'-Bacillen, die aus dem Stuhl unseres Patienten kultiviert 
waren. Als erste Erscheinung zeigte sieh bei den Tieren, dal~ sie nut sehwer 

bUS der Seitenlage 
aufstehen konnten, 
w~hrend die Haltung 
und d~s Laufen noeh 
nicht gestSrt waren. 
Darnach konnten sie 
sieh auf den Vorder- 
pfoten nieht mehr 
aufrecht h/~lten und 
aueh der Kopf konn- 
te yon den I-~als- 
muskeln nieht mehr 

Abb.  4. A b f n h r  Yon L ipo id s to f f en  langs  der  Capil laren.  hoehgehaltenwerden 
(Marchi-FErbnng.) (S. Abb. i). Wurde 

ein Tier dann auf die 
I-Iinterpfoten gesetzt, dann liel~ es die Vorderpfoten sehlaff hs und 
sank zusammen. Dann legte es sich auf den l~fieken bis der Exitus 
eintrat. Innerhalb einer Woche kamen alle Tiere ad exitum. Die Menge 
der dazu nStigen Toxin~uflSsung v~riierte individue]l zwisehen 10--25 em a. 
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Sofort nach dem Tode wurden  die Tiere seziert, damit  postmortMe Ver- 
/~nderungen sovicl wie m6glich ausgeschMtet wfirden. 

Bei den Sektionen, die yon  Dr. J.  A.  van Hasselt verr ichte t  wurden,  
k a m e n  keine Abweichungen  zutage, auBer einer gewissen Weichheit  des 
Riickenmarkes.  

I)ie Un te r suchung  der mikroskopischen Pr/~parate durch I)r. 
van Hassdt  zeitigte folgende A b w e i c h u n g e n :  

In den Marchi-F~rbungen: Anschwellung, Dunkelf&rbung und Auseinander- 
weichen der Markscheiden. (Eine leichte F&rbung der Markscheiden im Marchi- 
lPri~parat kann beim Kanin- 
chert normalerweise eintreten, 
aber diese F~rbung ist nieht 
so intensiv als die unserer 
Prgparate. Weiter sind im 
normalen Marchi- Prgparat 
manehmal dunkelgefgrbteK6r- 
perehen in den Markscheiden 
zu sehen, die unter dem Na- 
men Elzholzsehe K6rperchen 
bekannt sin&) Darnaeh wur- 
den die Konturen der Mark- 
seheiden zunehmend undeut- 
lieh. Es land sieh Anh~ufung 
yon lipoiden Abbauprodukten 
ringsum die Capillaren, wo- 
durch in manehen Pri~paraten 
das ganze Capillarsystem dent,- 
][ieh zum Vorsehein kam, und '~ 
Abfuhr yon lipoiden Stoffen 
l~ngs der groBen Gef/~13e. Zu- 
letzt verschwanden die Urn- 2~bb. 5. • yon Lipoidstoffen l&ngs tier groBen 
risse der Markseheiden ganz Gef~l~e. (Marchi-F~rbung.) 
und gar. Ferner wurden Blu- 
tungen gefunden, die das Gewebe an manehen Stellen auseinander driickten. Die 
Nissl-F~rbungen wiesen Schrumpfungen und Degenerierung yon Ganglienzellen 
aus. Diese Abweichungen kamen bei allen Kaninchen herdweise vor, am meisten 
war das Lumbalmark betroffen. 

Wir  sehen hier also auch alas Endo tox in  des yon  uns  geziichteten 
Flexner-S~ammes als Erreger yon  Abweichungen im ZNS des Kan inchens  
auftre~en. Diese Abweichungen beschr~nken sich haupts~chlich auf Ver- 
/~nderungen degenerat iver  Art .  Ferner  m6ge der Hinweis auf die Ab- 
b i ldungen  geniigen, welche die festgesteUten Abweichungen deutl ich 

e rkennen  lassen 1. 

Zusammenfassung. 
Es wird ein ~al l  yon ~Viyelitis bei e inem NIanne beschrieben, der an  

chronischer Dysenter ie  vom Flexner-Typus lift. 

1 Verfasser dankt der besonderen Mitarbeit yon Dr. Joh. Booi~, Oberarzt, 
und Dr. J. A. van Hassdt, Bakteriologe und t!istologe der Valeriusklinik. 
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D e r  P a t i e n t  s t a m m t e  a u s  e i n e r  F a m i l i e ,  i n  de r  p e r i o d i s c h e  L ~ h m u n g e n  

a u f t r a t e n ,  d e n e n  m a n c h m a l  e ine  o i g e n a r t i g e  F o r m  y o n  1V[uskelatrophie  

fo lg te .  
E s  w u r d e n  K a n i n c h e n  m i t  e i n e r  T o x i n l 6 s u n g  des  g e z i i c h t e t e n  S t a m m e s  

i n t r a v e n 6 s  i n j i z i e r t .  

B e i  m i k r o s k o p i s c h e r  U n t e r s u c h u n g  f a n d e n  s ich  h e r d w e i s e  A b w e i -  

c h u n g e n  i m  R i i c k e n m a r k  i n  de r  F o r m  y o n  Ze r f a l l  v o n  M a r k s c h e i d e n ,  
G a n g l i e n z e l l e n d e g e n e r a t i o n  u n d  B l u t u n g e n .  
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