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Mi~ 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 20. Juni 1931.) 

Die Pathographie der akuten infekti5sen prim~ren Polyneuritis ist 
noch nieht abgeschlossen. Gordon Holms (1917) und nach ihm Guillain 
and BarrY, Thoma hatter~ Fi~lle yon akuter infektiSser Polyneuritis in 
Form kleiner lokaler Epidemien, mit  charakteristischem klinischem 
Bfld, Krankheitsverlauf und gfinstigem Ausgang beobachtet. 

Weitere Arbeiten yon Guillain, Barrd, P~risson und Alla]ouanine 
wiesen nach, dab bei infektiSser~ prim/iren Polyneuritid.en der ProzeB 
eine Neigung zur diffusen Ausbreitung zeigt, indem er nieht nur die 
peripheren Nerven, sondern aueh die Wurzeln schi~digt. 

I~l unserer vorausgehenden Arbeit fiber die infektiSse Polyneuritis 1 
zeigten wir an pathologischem Material, dab bei d.iesen Polyneuritiden 
tier larozeB sich primer in den Wurzeln und., hauptss im extra- 
duralen Abschnitte der letzteren lokalisiert, in einigea Fi~llen aber sich 
auf alas Riickenmark ausbreitet. 

W/ihrend der letzten 3 Jahre standen 55 F~lle akuter, prim~rer, 
infektiSser Polyneuritis unter Beobachtuug der Nervenl~linik des zentralen 
Instituts ffir Fortbildallg, yon denen 3 anatomisch untersucht warden. 

Symptomatologie. 
Auf  Gruo.d. uaseres Materials stellt sich das nosographische Bild 

~kuter, primgrer, infektiSser Polynearitis ir~ folgel~der Weise dar: 
])as frfiheste urtd best/~nd.igste Symptom der infekti6sen Polyneuritis 

bilden die subjektiven und objektiven Sensibilitiitsst6rungen die sieh in 
Form yon Reizerscheinungen, Schmerzen, Pargsthesieu, Hyper/~sthesien 
ur~d Ausfallssymptomen yon Hyp- und Aai~sthesier~ cter Seasibilitgt 
aller Art oder eiazelner ArterL 4erselben /iu[~ern. Die Krankeu klagen 

1 Z. :Nervenheilk. 99 (1927). 
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fiber Sehmerzen im Naeken, einer Kopfhalfte, im Ohr, Rfieken, Sehulter- 
blattern, Intercostalraumen, Extremitatea ,  5fter im peripheren Ab- 
schnitt der letzteren in Haaden  uad  Fingern. 

In  einigen F~tllea wirken die Schmerzea auf dei1 Umfang tier will- 
kfirlichen Bewegungeu beschrankend ein und erschweren das Drehen des 
Kopfes und der Augapfel, alas Hals- und t~umpfbeugen uad  die Extremi- 
tatenbewegungen. Die Verteilung der Schmerzen ist ungle ichm~ig :  
in einigea Absehnittea ~u6era sich die Sehmerzea starker, in anderen 
dagegea schwacher. 

In  einigen Fallen, uud 5fter in den distalen Extremitatenteilen, 
klagea die Krankeu fiber Schmerz-, Tast- und Temperaturpar~sthesien 
und Hyperasthesien. 

Das bestandige Symptom der ]?olyneuritis (in 100~ der Falle) 
bilden die lokalen Druckschmerzen in den Rumpf-  und Extremitaten-  
nervenst~mmen und Plexus, wobei die Intensi ta t  dieser Schmerzen 
iunerhalb welter Grenzen - -  vom starken Schmerzgeffihl bis zur ein- 
fachen Empfindlichkeit schwankt. Diese Schmerzen werden nicht in 
allen /%rven selbst einer und derselben Ext remi ta t  beobachtet;  in 
einigen l~allen hat die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme eine 
hemiplegische Ausbreitung, manchmal wird die Schmerzhaftigkeit nur 
iu den oberen oder unteren Extremi ta ten  oder in einer Ext remi ta t  
beobachtet. Es gibt Falle, in welehen die Sehmerzhaftigkeit der Nerven- 
s tamme allmahlich zunimmt oder erst naeh einem gewisseu Zeitraum 
erscheint. So war z. B. im Fall 12 anfangs die Sehmerzhaftigkeit nur 
in den l~[ervenstammen der oberen Extremita ten vorhand.en, in den 
uateren dagegen ersehien dieselbe nur nach einigen Tagen; im Fall 13 
wurde das Gegenteil beobachtet. I m  Fall 17 war die Drueksehmerz- 
haftigkeit nur in den Nervenstammen und Gefleehten des rechten Arms, 
spater aber auch in denen des rechten Beines vorhanden. Die Sehmerz- 
haftigkeit der Intercostalnerven schrankt manchmal  die Exkursion des 
Brustkorbes ein, die Sckmerzh~ftigkeit der Fu~sohlennerven andert in 
einigen Fallen den Gang der Kranken. So geht im Fall 22 der Kranke 
fast ausschlieSlich auf die Ferseu tretend wegen d.er Schmerzen, welehe 
der Druck auf die Fui~sohlen beim Gehen verursacht. Die spontanen 
und lokalen Schmerzen ia den Iqervenstammen sind in keiner Weise mit  
objektiven SensibilitgtsstSrungen unmittelbar verbund.en. So fehltea 
z. B. im Fall 13 die objektiven Sensibiliti~tsstSrungen, wahrend die 
Drucksehmerzen in den Nervenstammen d.er unteren Ext remi ta tea  vor- 
haude~ waren und sparer sich aueh auf die obereu ausbreiteten. 

In  der Mehrzahl der Fglle werden Schmerzpunkte an den Austritt- 
stellen d.er Nerven (trigeminus, occipitalis und ischiadicus) gefurtcten: 
die vorderen Garaschen Punkte (Druck durch die Bauchdecken yon beiden 
Seiten des Nabels), die hinteren Garaschen Punkte (Druck auf die Quer- 
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fortss des 4. und 5. Lendenwirbels). Die Schmerzpunkte sind manch- 
real schwach ausgepr~g~ oder fehlen vollst~ndig. Die Druckschmerzen 
sind oft nicht nur im Verlauf der Nervenst~mme, sondern auch in den 
entsprechenden Muskeln vorhanden; manchmal  sind in den Muskeln 
einzelne Myositisherde vorhanden (Fall 2, 5). 

Die Ausdehaung und Inteasi t~t  der objektiven Sensibilit~tsst6rungen 
k6nnen innerhalb weiter Grenzen schwanken. In  12,7~ der F~lle fehlen 
die objektiven Sensibilit~tsst5rungen vollst~ndig, oder sind sehr schwach 
ausgepr~gt; manchmal  beschr~nken sie sich auf die St6rung irgead einer 
einzelnen Art - -  am h/~ttfigsten der Schmerzempfindung. 

In  einigen F~llen wird eine objektive Steigerung einer einzelnea oder 
einiger Sensibilit~tenarten in den Extremit~ten oder in einer K6rper- 
h/~lfte beobachtet. 

Die St6rung der oberfl~chlichen Sensibilits hat in 58,2~ der F~lle 
einen distalen Charakter trod breitet sich nur auf die oberen oder nur 
auf die unteren oder auf alle 4 Extremit~ten aus: manchmal sind die 
Sensibilit~tsst6rungen in einer K6rper- oder Extremit~tenh~Ifte aus- 
gepr~g~ ( l l ,  16, 17, 33, 44 F~lle). 

Gleichzeitig mit  der distalen Herabsetzung der oberfls 
Sensibilit~t wird in einigen F/~llen in einzelnen Wurzelgebieten der 
Extremit~ten eine intensivere Sensibilit~tsherabsetzung (resp. Steigertmg) 
yon gemischtem wurzeldistalen oder hemipleigischem Typus (14,5~ 
beobachtet.  So t r i t t  im Falle 7, aul]er der distal.en Sensibilit~tsstSrung, 
eine Wurzelan~sthesie auf der AuBenfl~che der Unterarme und auf der 
Aul]enfI/~che der Ober- und Unterschenkel hervor (C~, C s, L 1, L 2, L 3, $1). 
I m  Falle 16 wird auBer der hemilolegischen Sensibilit~tsstSrung eine 
st~rkere Sensibilit~tsherabsetzung an der radialen Seite des rechten 
Unterarms und der Hand, an der Aul]enfl~che des Oberarms, an der 
rechten Brust- und t~iickenh~lfte bis zur H6he der falschen Rippen, 
beobachtet  (C4, C5, C 6, C~, I)2, Dlo ). I m  Fall 19 ist aul~er Herabsetzung 
der Sensibilit~t aller Art nach dem distalen Typus an den Extremit~ten, 
intensivere Herabsetzung der oberfls Sensibilit~t an den Innen- 
seiten beider Unterschenkel vorhand.en (L4, Ls). I m  weiteren Krankheits- 
verlauf blieb der Wurzelcharakter der Sensibilit~tsst6rung nur an einem 
der Unterschenkel:zuriick; sparer stellte sich die Sensibilit~t an beiden 
Unterschenkeln wieder her. Nach einiger Zeit stellte sich der Wurzel- 
charakter der oberfl~chlichen Sensibilit~tsstSrung an der linken Hand- 
fl~che und der AuBenseite des rechten Oberarms ein (Cs, C~, Cs) ; zur Zeit 
der Entlassung des Kranken  waren alle Sensibilit~tsst6rungen vSllig 
geschwunden. I m  Falle 9 ist die StSrung der Sckmerzempfindimg haupt- 
s~chlich rechts im Gebiete von C~, C~, C~, Cs, C~, D~, D2, Ds ausgepr~gt, 
dabei ist abet  eine distale Sensibilit~tsstSrung auch vorhanden. I m  
Fall 25 haben wir eine gemischte wt~rzel-distale Sensibilits In  
einer Reihe unserer F~lle weisen die Sensibilit~tsstSrungen ausschliel~lich 
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einen Wurzelcharaktcr (10,9~ auf. I m  Fall 14 ist die Sensibilit/~ts- 
herabsetzung nur an beiden H/~nden (C7, Cs), ausgepr/~gt. I m  Fall 18 
werden Wurzelsensibilit/~tsstSrungen im Gebiete yon C5, C~, C: yon beiden 
Seiten und auch auf d.er Aul]enhinterseite der beiden Oberschenkel 
(L1, L 2, L3) beobachtet. 

In  einigen F/~llen beschri~nkt sieh die StSrung der oberfl/~ehlichen 
Sensibilit/~t auf Steigerung aller oder einzelner ihrer Arten: am hi~ufigsten 
wir4 die ttyperalgesie, manchmal in Form der Aniisthesia dolorosa, 
beobachtet. In  den Gebieten der oberfliichliehen Sensibilit~tssteigerung 
lokalisieren sieh gewShnlich aueh die spontanen Schmerzen und Par- 
/~sthesien. Die Hyperi~sthesien breiten sich oft naeh dem radikul/iren 
oder 4istalen Typus aus. So war im Fall 1 im Bereich 4er oberen und 
unteren Extremit/~ten, die Hyperalgesie yon distalem Typus am inten- 
sivsten an Hiinden und Fiil]en ausgepr/~gt. I m  Fall 2 waren die Tast- 
un4 Schmerzhyper~stkesien an beiden tt/~nden Vorhanden. I m  Fall 3 
breitete sich die Steigerung der Tast- uad Sehmerzsensibiliti~t auf die 
Beugeseiten der 1., 2., 3. Finger beider H~nde aus. In  den F/~llen 17 
und 44 warden Hyperi~sthesien der oberfl/~chliehen Sensibilit~t aller Ar t  
an einer KSrper- und Extremit/~tenh/~lfte beobachtet.  I m  Fall 20 ruft  
die leiehteste Beriihrung der l-[nut die st/~rksten Schmerzen hervor, 
obgleich die Tastempfindung als solche fehlt; thermiseher Reiz wird 
auch als Schmerz empfuncten. An den unteren Extremit~ten ist die 
Anaesthesia dolorosa am st/~rksten in deren distalen Abschnitten aus- 
gepr/~gt, wobei die Hyperalgesie sieh bedeutend intensiver an der Innen- 
als an der AuJ]enseite beider Untersehenkel/~ul]ert. Die StSrung einzelner 
Sensibilit~tenarten ist gew6hnlich nngleieh ausgepr~gt, am h~ufigsten 
un4 frtihesten leidet die Sehmerzempfindung. Topographisch st immen 
die St6rungen der oberfl/~ehliehen Sensibiliti~t mit  dem Verlauf der peri- 
pheren Nerven nieht iiberein. In  einigen Fgllen verwandelt  sieh der 
distale Typus der SensibilitgtsstSrung vor dem Schwinden in den Wurzel- 
typus (Fall 19). Oft bilden die anfangs vorhandenen Wnrzelsensibilit/~ts- 
st6rungen, sieh aufeinander sehichtend, den distalen Typus. In  einigen 
F/~llen treten auf d.em Grunde distaler An/~sthesieausbreitung Wurzel- 
par/~sthesien hervor. 

In  einer Reihe unserer F/~lle wurden StSrungen 4er Tiefensensibitit~t 
(200/0) beobaehtet;  manehmal wird eine Dissoziation zwischen den StS- 
rungen des Muskel- und Vibrationsgefiihls, d. h. die St6rung des Muskels 
beim Erhalten des Vibrationsgefiihls, and  umgekehrt  beobaehtet,  wobei 
die St6rungen des Vibrationsgefiihls eine grSBere Standhaftigkeit 
besitzen, denn mit  dem Regreg des Prozesses stellt sieh das Muskelgefiihl 
wieder her, w/~hrend das Vibrationsgefiihl weiter zu fehlen pflegt. 

In  einigen yon unseren F/~llen treten h/~ufig Schmerzsymptome sub- 
jektiver und objektiver Natur  yon seiten des Herzens und Magens 
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(F~lle 6, 7, 8, 9, 12, 20, 23, 27) in den Vordergrtmd (16,3~ In den 
Fi~llen 12 und 27 sind nur Herzerscheinungen vorhanden. 

Das klinische Bild und die Entwicklung des cardio-aortalgisehen 
und epigastralen Symptomenkomplexes sind in diesen F~llea versohieden. 
Im Fall 6 begann die Erkrankmxg als typische Angina pectoris: pl6tz- 
liche Entwioklung des Stenocardisehen Anfalls w~hreud scheinbar 
gesundeu Zustandes. Druck- und Schmerzempfindungen in der Herz- 
gegend, ersehwerte Atmung, Herzschw~icheerscheinungen, Arhythmie, 
Extremit'~tensehmerzen. Bis dahin hatte c[er Kranke an solchen An- 
f~llelx nicht gelitten; bei Untersuchung des Kranken wurde eine Poly- 
neuritis festgestellt. Naoh 2 Jahren eiu neues Polyneuritisaufflammen, 
<lumpfe Schmerzea in den ExtremitSten yon stenocard.ischem Anfall 
begleitet. Im Fall 7 wurde der Kranke ins Krankenhaus wegen Anf~lle 
yon Herzklopfen, Schmerzen in der Herzgegend, die nach dem linken 
Arm ausstrahlten, ~belkeit,  Druck im Magen, Angstgefiihl, starker all- 
gemeiner Schw~che aufgenommen; diese Anf/~lle dauerten gew6hnlich 
einige Stunden; gleichzeitig entwickelten sich bei ihm allm/~hlich Schmerzen 
in den Extremit~ten. Objektiv wurde eine m~Bige Herz- und Aorten- 
erweiterung bei normalem Blutdruck konstatiert. Der Kranke hat te  
weder Arhythmie, noch Dekompensationserscheinungen; Palpation der 
Magengegeud war schmerzlos, AufstoBen und Sodbrennen waren nieht 
vorhanden. Magensaft normal. Heftige Druekschmerzen in den Nerven- 
stiimmen derExtremit~ten und den Intercostalnerven, spontane Sehmerzen 
1/ings des Verlaufs der Nerven. Sensibilit~tsst6rungeu yon distalem 
Typus vorwiegend an den Aul3enteilen tier Extremit~ten, alas Vorhanden- 
sein yon Schmerz- and tonischen Reflexen zeigten in diesem Falle das 
VorhandenseiI1 einer Polyneuritis. 

Im Fall 8 waren im Anfang der Erkrankung, unabhSngig yon der 
Nahrungsaufnahme, heftige Sehmerzen in der Magengegend und Durch- 
fall vorhanden, welche ein Magengeschwfir vernmten lieBen. Die Magen- 
schmerzen dauerten ungefi~hr 2 Monate ; w/ihrend dieser Zeit entwickelten 
sich Sohmerzen in der Herzgegend, i~1 den Intercostalnerven und Extremi- 
t/~tennervenst~mmen. R6ntgenoskopie : Herzgr6Be normal, Herzt6ne 
rein, Puls regelms zeitweise Anfi~lle von Tachykardie (100--120 Schli~ge 
in der Minute) unabhgngig yon kSrperlichen Anstrengungen 0der Affekten. 

Im Fall 9 hatte tier Kranke wghrend der Beobachtungszeit einige 
A1ffglle yon Schmerzen in der Herzgegend, welche an der Herzbasis 
begannen und sich sp/*ter auf die ganze Herzgegend ausbreiteten; 
autterdem war wghrend des Anfalls ein Geffihl yon Herzdr/icken und 
-beldemmung, sowie auch beschleunigter Herzsehlag vorhanden. Die 
Aiffglle dauerten ungefghr 10 Min. und endigten einigemal mit tonischen 
Kr/*mpfen iu den Extremitgten und Rumpfmnskeln. Die Krgrapfe 
wurden von Bewul3tlosigkeit nicht begleitet. Nach dem Anfalle klagte 
der Kranke fiber allgemeine Schwgche und Mattigkeit. 
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Im Fall 10 Anf/~lle yon Herzklopfen und Schmerzen in der Herz- 
gegend, besonders bei kSrperlichen Bewegungen und beim Gehen. 
Schmerzen im Epigastrium, subjektive und bei Druek. Verstopfungen 
abwechselnd mit Durchfall. RSntgenoskopie: Herz medial gestellt, 
nicht vergrSBert; r6ntgenologisch sind Magenform, -gr6ge, -1age, dessen 
UmfassungsvermSgen und Notilit/tt normal; bei Palpation ausgedehnte 
Sehmerzhaftigkeit in der ganzen oberen Magenh/ilfte. Herzt6ne dumpf, 
Grenzen normal. Die Schmerzeu im Epigastrium verst/~rken sich w/~hrenc[ 
der Arbeit oder in gebfickter Lage. Magensaftbeschaffentteit weist keine 
Abweichungen yon der Norm auf. Heftige Drackschmerzhaftigkeit in 
den Intercostalnerven und Extremit/~tennervenst/~mmen. 

Im Fall 12 begann die Krankheit mit Magensehmerzen, Verstop- 
fungen, Kopfschmerzen, als Folgen einer ,,Erki~ltung". Dieser Zastand 
danerte einige Monate, manehmal ring der Kranke zu essen an, nachher 
kehrten die Schmerzen und Verstopfangen wieder.  Mit der Diagnose 
Nearasthenie wurde der Kranke zur physiotherapeutischen Behandlung 
in das Sebastopolinstitut angewiesen; zur selben Zeit bemerkte er ein 
Schw/ichegeffihl und Schmerzen in den Extremit/~ten. Beim Eintritt 
in die Nervenabteilung klagte er fiber Verstopfungen, zeitweise Schmerzen 
im Epigastrium, die Zunge war mi~gig belegt, Schmerzen bei Palpation 
der Magengegend nicht vorhanden, ?r normal. W/thread des 
Aufenthaltes des Kranken in der Nervenabteilung hatte derselbe einige 
Anf/~lle starker Sehmerzen im Epigastrium and Verstopfungen, welche 
einige Tage dauerten. 

Im Fall 20 warden bei der Kranken im akuten Entwicklungsstadium 
der Polyneuritis Anf/flle von Schmerzen in der Herzgegend, beschleunigter 
Herzsehlag, okne Ver/~derungen des Herzrhythmus an4 ohne Kompen- 
sationsst6rnngen, bei m/~Biger Erweiterung der Herzgrenzen nach links, 
beobachtet. Gleichzeitig wnrde eine heftige Sehmerzhaftigkeit bei 
Druek auf die Intercostalnerven beiderseits konstatiert. 

Im Fall 23 warden beim Krankea Anf•lle yon Sehmerzen im Epi- 
gastriam, Herzklopfen mit gleiehzeitigen Atembeschwerden beobachtet. 
Heftige Druekschmerzhaftigkeit in den Iatereostalnerven yon hinten 
und vorn; manchmal traten diese Anf/~lle naeh Aufregungen and Mfekten 
auf. Der Kranke ist leieht erregbar, weint oft, ist miBtrauiseh, egozen- 
trisch, l:~6ntgenoskopie: d.as Zwerchfell steht hoeh, bewegt sich tr~ge, 
das Herz in liegender Stellnng, sein unterer Teil ist in alas Zwerehfell 
eingesunken, die Herzgrenzen erweitert, sowohl noch rechts, als aueh 
nach links. Querdnrehmesser 15 em, Pulsation tr/s Die Aorta 
kfirzer und breiter als in der Norm, der Querdurehmesser des Schattens 
der grogen Gef/~Be beinahe 8 cm, Pals 60 Sehl/s in tier Minute beim 
Liegen, uad 75. Sehl/s beim Stehen. Blutdruek normal. Aschners- 
symptom negativ. Magensaftl~esehaffenheit normal. Schmerzen bei 
Palpation der Darmgegend., h/~ufige Durchf/~lle. Mit Verbesserung des 
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Allgemeinzustandes und Vormindorung der Schmerzen in den Extremi- 
ti~ten und Intercostalnerven hSrten die Anf~lle soitens der Horzens und 
Epigastriums auf. Im Fall 27 akuter Krankheitsbeginn (am 21.10. 26) 
mit Herpes zoster Schmerzen in den Extremitiiten, am Hals, in don 
unteren Intercostalriiumen, unangenehme Schmerzen im Epigastrium, 
yon Breohnoigung, manchmal yon roicher Spoichelabsonderung begleitet. 
Magensa~ und Blutformol normal. Erscheinungen oinor eervico-braohi- 
alen Radieulitis. Im Herbst 1929 oine neue Vorsehlimmerung, infolgo 
welcker or in die Norvenabteilung oines Moskauor ](rankenhauses unter- 
gobracht wurde. Es waron die gleichen Krankheitserscheinungen vor- 
handen, aber, aul3er Sohmerzon in den Extremit/~ten und Intercostal- 
nerven und Anfiillen yon Sohmerzen im Epigastrium wurde das Fehlen 
dot Knie- und Achillessehnonreflexe notiert. Bei sehr heftigen Schmerzen 
im Ephigastrium war zweimal Erbrochon vorhanden. Magonsaftbefund 
normal. Blutformel ohno Vor/~nderungen. RSntgonoskopisoh Herz, 
Magen, Wirbels~ule unveriindort. Liquoreiwoil~gohalt 0,40/00, im iibrigen 
keine Ver~nderungen. Sorologischo Reaktionen im Blute und Liquor 
nogativ. Diagnose: Tabos dorsalis. Gastrische Krison. Der Kranke 
wurd.e am 25. 12.29 in die Norvenabteilung des Babuchin-Krankenhauses 
aufgonommen, wo boi ihm folgendos festgestellt wurde: lokale uncl 
spontane Schmerzon in den Extremiti~ton und Rumpfnorven (intor- 
costalen), tonische und Sohmorzreflexe in don Extremiti~ton, Sehnon- 
reflexe etwas herabgesetzt. Die Sohmerzen im Epigastrium treten 
anfallswoise auf; w~hrend starker Anf/~lle irradiieren die Sohmerzen 
nach oben und unton, so dal] man den Eindruck yon wandornden Sohmerzen 
bekommt. Bei dor RSntgenoskopie keine Veranderungen seitens des 
Herzens und Magens. Diagnose : Polyneuritis, epigastralgisches Syndrom. 
Auf diese Weise/~ul~orten sioh in unseren F~llen die kardioaortalgischen 
Anfiille in oinem Syndrom der Angina peotoris, an wolche sich manchmal 
Ersoheinungon (].or Horzschwi~che, Anf~lle yon Tachykardie und neuro- 
tische funktionelle Erschoinungen (z. B. Kr~mpfe) anschlossen. 

W~hrend der epigastralen Anfglle lokalisierten sieh die Schmerzen 
im Epigastrium und strahlton naoh oben und unton aus. Diese Krank- 
heitserscheinungen wurden yon keinen Vergnderungen seitens des Magen- 
saftes odor dos Magonmotilit/~tsvormSgons bogleitet. 

Die cardioepigastralon Syndrome entwickelten sich w~krend des 
Progressierens odor des stationi~ren Zustandes des polyneuritisehen Pro- 
zesses; seltener traton diese Erschoinungon w~hrend des Regresses oder 
in soheinbar gesundem Zustande auf. 

In einem Tell unserer Fiille (35, 37, 40, 45, 49, 50), 12,7~ wurden 
spontane Schmerzen in den Gelenken, sowio aueh lokale Schmerz- 
haftigkeit bei Druek und passiven Bewegungen, haupts/~chlich in den 
Gelenken der untere~l Extromit/~ten, festgestellt. In  einigen dieser F~lle 
(35, 37, 49, 50) entwickelto sich die Schmorzhaftigkeit gloichzeitig, odor 
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kurze Zeit nach d.em Auftreten der Polyneuritissymptome; in anderen 
F/~llen (40, 45) waren die Gelenkerseheiuungen lunge Zeit vor der Ent- 
wieklung der Nervenerscheinungen vorhanden. In den F/~llen 35, 37 
warden die Gelenkerscheinungen einige Tage hack der Aufnahme 
der Kranken in die Nervenabteilung festgestellt; im Falle 49 entwickelten 
sieh die Sekmerzen in den Gelenken erst 1 Mount nach tier Aufnahme 
ins Krankenhaus; im Falle 50 erschienen die Gelenkerscheinungen 
ungef/~hr 2 Jahre hack dem Beginn der Erkrankung. In tier 1. Grttppe 
der F~lle wird weder Schwelluug uoch irgendeine andere Ver~nderung 
in tier Gelenkgegend beobachtet; im Full 37 wurde bei der l~6ntgeno- 
graphie eine Knochenrarefizierung in der Gegen4 des Tuber tibiae fest- 
gestellt. 

Im Falle 50 ist im inneren Oberschenkelcondylus ein l~nglieher Fokus 
you Knochengeweberarefizierung, sowie Rarefizieruug im erw/~hnten 
Condylus uud eine gewisse Verengung der inneren H/ilfte der Knie- 
gelenkspalte vorhanden ; fleckige Porosit~t des Oberarmknoehenk6pfchen. 
Im Full 45 begann die Erkrankung mit heftigen Schmerzen bei Bewegung 
und Beriikrung des Lendenteils der Wirbels/tule und der Hiiftgelenk- 
gegend; bedeutende Einschr~tnkung aktiver und passiver Bewegungen 
in derL t{iiftgelenken. Bei Belastung tier Wirbelss Sehmerzkaftig- 
keit bei Druck (dureh die Leiste) auf das rechte ttiiftgelenk. 
Zur selbeu Zeit waren die Extremit~tennervenst/~mme und -Geflechte 
schmerzlos gegen Druck. Lasseguesches Symptom nicht vorhanden. 
Bei R6ntgenographie ist eiue Wirbelrarefizierung im Lendenteil der 
Wirbels/tule und Porosit/~t des Oberschenkelknockenkopfes und -halses 
vorhanden. Die Polyneuritissymptome entwiekelten sieh nach 2 bis 3 
Monaten. Im Fall 40 begann die Erkrankung mit akuten Gelenk- 
erscheinungen und Temperaturerh6hung und nur sps sehlossen 
sick Polyneuritissymptome an. 

Von den sensiblen GroBhirnnerven waren in unseren F/illen am 
h/tufigsten der N. trigeminus und occipitalis befallen. Sehr hs warde 
Schmerzhaftigkeit bei Druek auf die Austrittsstellen der beiden Nerven, 
einer: oder beiderseits, beobachtet. Sehmerzhaftigkeit bei Druek auf 
derL Nervus trigeminus am Gesicht, einer- oder beiderseits, ist in 28,80/0 
der F/tlle vorhanden. 

In einem Falle (Fall 11) wurden heftige und langdauernde Sehmerzen 
im linken Ohr uuct in der linken Kopfh~lfte und Sensibilit/~tsherabsetzung 
in der linken Gesichtshs beobachtet. 

Im Fall 20 war es unm6glieh, wegen starker Schmerzhaftigkeit in 
den Augenmuskeln, die Aug~pfel naeh links zu drehen. Im Falle 1 m/tBige 
Sensibilit~tsherabsetzung im Gebiet des 2.--3. Astes des Nervus trige- 
minus; im Full 20, auBer Sehmerzhaftigkeit an den Austrittspunkten 
des Nervus trigeminus, Sensibilits in cter linken Gesichts- 
h/ilfte. Beidseitige Schmerzhaftigkeit an den Austrittstellen, Hyper- 
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~sthesie der Occipitalnerven waren in den F~llen 1, 9, 16, 17, 20. Bohrender 
Schmerz im Gebiet der Occipitalnerven rief in einigen FiHlen Spannung 
der Nackenmuskeln hervor. 

St6rung der assoziierten Augi~pfelbewegungen - -  Konvergenzspasmus 
an einer Seite 11114 Konvergenzparese an der anderen - -  wurden in den 
F&llen 11, 14, 16, 21 beobachtet; in den F~llen 9, 11 war das einseitige 
M6binssche Symptom zu verzeichnen. Nystagmoide Zuckungen der 
Aug&pfel wurden in den F~llen 12, 48, 49 beobachtet. 

Neuritis optica war in 3 F~llen (20, 48, 50) vorhanden: im Fall 20 
die temporalen HiHften beider Papfllen etwas blaB; im Fall 48 
die Grenzen der Sehnervenpapillen verschwommen; Gef&Bkaliber, Ver- 
f~rbung der Papillen, Sehschitrf6 normal. Im Fall 50 klagt die Kranke 
fiber Sehschw/~che; ophthalmoskopisch die Grenzen der Sehnerven- 
papillen undeutlich ausgepr/~gt, Papillen intensiv blaB, Arterien eng - -  
Atrophie der Sehnerven. In den Fs 35, 44, 49, 50 Pupillendifferenz. 
In einem Falle (Fall 49) wurde Geschmacks-, Geruchs- und Geh6rs- 
herabsetznng an einer Seite (funktioaeller t terkunft) vorgefunden. 

Von den motorischen Sch~delhirnnerven war in unseren F/~llen der 
Nervus Facialis, nnd zwar an einer Seite befallen (F~lle 11, 17, 31, 44, 49) ; 
beidseitige Sch~digung war in einem Falle (51) vorhanden. 

Motorische Ausfallserscheinmlgen kommen in 69o/o unserer F~lle 
vor; sie schlieBen sich den sensiblen in verschiedenen Entwicklungs- 
stadien der Krankheit  an; die Intensit~t der motorischen Ausfalls- 
erscheinungen schwankt zwischen subjektivem Sehw~chegeffihl und 
wirklichen Paresen and Li~hmungen. Die Paresen in den Extremit~ten 
sind meistens ununterbroehen, h~tufiger wird eine distale, seltener eine 
proximale Verteilung 4er Paresen beobaehtet: manchmal pr~valieren 
dieselben in einzelnen Muskelgruppen. In einer Reihe unserer F/~lle 
herrscht die Parese der Fingerstrecker vor, dabei ist aber eine Kraft- 
verminderung in den fibrigen Mnskeln cter oberen Extremit~tea, jedoch 
in bedeuten4 geringerem Grade vorhanden; in den unteren Extremiti~ten 
herrscht die Parese der Peroneusmuskelgruppe vor. 

In 5 F~llen verteilen sieh die Paresen nach dem hemiplegisehen 
Typus (F&lle 11, 16, 17, 33, 44). Oft wurde eine allm/~hliche Entwicklung 
der Paresen, zuerst an den oberen and nachher an den unteren Extremi- 
t/iten urtd umgekehrt, beobaehtet. In einigen F/illen entwickelt sieh die 
Parese allm~hlich, in hemiplegischer Form, zuerst im Arm und naehher 
im Bein. Ein Parallelismus zwisehen dem Grade der )/[obilit~ts- und 
Sensibilit~tsstSrungen wird nicht beobachtet. 

Bewegungsataxie kommt relativ selten (in 10,9~ vor. Es wurde 
ein direktes VerhiHtnis zwischen anderen Ausfallserseheinungen, der 
Sehwere des Prozesses, dem chronisehen Verlaufe und den Bewegungs- 
koordinationsstSrungen beobachtet. Die Ataxie regressiert mit anderen 
Ausfallserseheinungen. 
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Die Ver~nderungen der elektrischen Erregbarkeit in den Extremi- 
tatenmuskeln ~ul~ern sich in quantitativer Herabsetzung galvanischer 
und faradiseher Erregbarkeit in den Nervea und Muskeln, welche in 
einigen Fallen yon Umkehrung der Kontraktionsformel nnd -charakter 
begleitet wurden, wobei letztere in Muskeln mit noch unver~ndertem 
Ernahrungszustande und Bewegungen vorkommen. So, z. B. k~men in 
Polyneuritisfalle~l mit nur sensiblen lgeiz- oder Ausfallserscheinungen 
(den ,,se~lsiblen" Polynearitiden) immer quantitative und sogar quali- 
tative Ver~aderungen elektriseher Erregbarkeit vor (F~lle 3, 6, 7, 8, 19). 

Veranderungen elektriseher E1Tegbarkeit werden sehoa in den Priih- 
stadien der PolyImuritis, in welchen sieh der Proze~ aur  auf sensible 
Erscheinungen beschrankt, beobachtet. Eine vSllige l~bereinstimmung 
zwischea dem Grade tier motorisehen L/~hmung und dem Zustande 
elektriseher Erregbarkeit wird nicht beobachtet. Bei sensiblen Poly- 
neuritiden, rait fast vSlligem Fehlen der motorischen Komponente, 
wird die Entartungsreaktion beobaehtet und umgekehrt, in sehr akuten 
Fallen kSnnen bedeutende Lahmtmgea bei geringen Veranderungen 
elektrischer Erregbarkeib vorhanden sein. 

Elektive Muskelatrophie wttrde in 26 Fallen, d .h .  in 47,30/0, beob- 
achtet. Die Atrophie wurde hauptsachlieh in Extremitateaabsehnitten mit 
am meisten ausgesproehenen motorisehen und sensiblea StSrungen notiert. 

In  Verbindung mit der distalen Verteilung motorischer" und sensibler 
Ausfallserseheimmgen ist die Maskelatrophie in unseren F/~llen haupt-  
sachlich a~l den distalen Teilen - -  den Handen - -  ausgepragt. In allen 
iibrigen Extremitatenmuskeln wird haufig eine gesamte Volumsabnahme 
festgestellt. 

Im Fall 9 ist die Muskelatrophie in den Schulterblatt- und Delta- 
nmskeln hauptsachlieh rechts ausgesprochen, wobei im erwahnten 
Gebiete eine Bewegungsparese und bedeutende Druckschmerzhaftigkeit 
in den Nervenstammen und Muskeln vorhanden ist. Im Fall 12 herrscht 
die Parese der Hand- ,uud Fingerstreckmuskeln vor - -  die Atrophie ist 
hauptsachlich in den Unterarm- und ldeinen Handmuskela attsgeprag~. 
Ein analoges Bild wird attch in den iibrigen Fallen beobachtet. In  einigen 
Fallen wird eine gesamte Volumsabnahme der Muskulatur beobachtet. 

Das Verhalten der Sehnenreflexe wurde dureh d~s Stadium, die 
Schwere, und den Charakter des Prozesses bestimmt. Die za Beginn 
der Krankheit  erhShten Sehnenreflexe kSnnen, in diesem Zustande, 
wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes bestehen bleiben. In der Mehr- 
zahl unserer Falle (in 30 Fallen, d. h. in 54,5% warea die Sehnenreflexe 
erhSht. Die Sehnenreflexe fehlen in 14 Fallen (25,5~ wobei in 2 Fallen 
(3,6~ eine Dissoziation der Sehnenreflexe, Fehlen des Achillessehnen- 
reflexes, bei Vorhandensein des Kniereflexes trod umgekehrt, und ein- 
seitiges Fehlen des Kniereflexes in einem Falle vorhanden war. In 
9 Fallen (16,5~ waren die Sehrtem'eflexe yon normaler Ir~tensitat. 

A r c h i v  fi ir  P sych i a t r i e .  Bd .  95. 2 7  
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Die Hautreflexe waren unver~ndert; mtr bei ausgedehnten Sensi- 
bilit~tsst6rungen oder bei Unterbreehung im motorischen Teil des 
Reflexbogens werden die Hautrefiexe aufgehoben oder abgesehwi~cht. 

Reflektoriseh-spastische Erscheimmgen in Form yon FuSklonus 
waren in 3 F~llen (7, 37, 50) vorhanden. Im Falle 48 war ein einseitiges 
und im Falle 50 ein beiderseitiges Babinskisymptom vorhandem 

Bei Polyneuritis weisen sich pathologisehe, tonisehe und Schmerz- 
reflexe auf. Zu den ersten geh6ren das Kernigsehe und Brudsinskische 
Symptom, das Kontralaterale und das Naekensymptom. 

Das beidseitige Kernigsehe Symptom wurde in 37 F~llen das einseitige 
in 3 F~llen (17, 33, 44) beobachte$; letzteres bei hemiplegischer Poly- 
nettritisform, bei welcher die anderen Symptome haupts~chlich oder aus- 
schlieBlich an einer Seite ausgepr/~gt waren. Folglich wurde 4as Kernig- 
sehe Symptom in 40 F/~llen (in 72,70/0) beobachtet. In Polyaeuritis- 
f/~llen mit fehlenden Sehneareflexen war das Kernigsche Symptom 
sehwach ausgepr/~gt oder fehlte vollsts 

Das kontralaterale beiderseitige Brudsinskische Symptom wurde 
in 8 FKllen (14,5~ das obere Brudsinskisehe Symptom in 2 F~llen 
(15, 35), d .h .  in 3,60/0 festgestellt. 

Das Lasseguesehe Symptom fehlte rmr in 3 F/~llen (3, 14, 41), in 
52 Fi~llen (in 89~ war dasselbe positiv, wobei in 3 F~llen (17, 33, 44), 
mit einseitige~ Entwicklung des Prozesses, das eir~seitige Lasseguesche 
Symptom vorhanden war. 

Das Neri-Symptom wurde in 10 F~llen beobaehtet (30,90/0). Die 
vorderen und hinteren Garraschen Schmerzpunkte warden in 5 Fgllen 
(9,6o/o) festgestetlt. 

])as Bechterew-Fayersteinsche und Wassermannsche Symptom warde 
jedes in 3 Fi~llen beobachtet (5,40/0). 

In unseren F~llen warden folgende Ver~nderungen seitens des vege- 
tat iven Systems festgestellt: in 7 Fi~llen intensiver roter Dermographis- 
mus; Zittern der Lider, der Zunge, beider H~nde und deren Finger. In  
1 Fall (9) land eine starke Abmagerung (beinahe 16 Kilo) start. In den 
F/~llen 14 und 31 wurde das einseitige Hornersche und M6biussche Sym- 
ptom beobaehtet. In  einigen Fiillen warden Cyanose, 0deme, am h~ufig- 
sten an H~nden and Ful3riicken, K~ltegefiihl in Hi~nden und Fii~en 
beobachtet. Besonders heftig und qus war im Falle 22 das K~lte- 
gefiihl in den Extremit/~ten, der Kranke klagte fortw~hrend, dab seine 
Arme und Beine erfrieren; im Falle 16 wurcle dieses Erffierungsgefiihl in 
den Extremits yon intensiven weil3em Dermographisums begleitet. 
Im Fall 9 wurde eine Pigmentierung an der rechten Schulterblatt- 
gegend, aus zusammenfliei3enden kleinen, gelbbraun verf~rbten Fleeken 
bestehend, notiert;  nach einigen Monaten ersehien eine analoge, abet 
sehw/~cher attsgepr~gte Pigmentierung an der linkea Schulterblatt- 
gegend und an den Hinterseitenteilen des Halses. Die oberen und unteren 
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Schulterblat~muskeln atrophisch, besonders rechts geringe SchweiB- 
absonderung an den Sehultern, die elektrische Erregbarkeit  tier rechten 
Schulterg~rtelmuskeln mehr herabgesetzt als die der linken. 

Pigmentierung, Muskelatrophie, Ver/~nderung tier elektrischen Erreg- 
barkeit  und der Sckweigabsonderung entsprechen dem Gebiete tier 
Wurzelinnervation von Cs--Ds. In  demselben Falle wurde eine Ver- 
dickung tier Hau t  und Abschuppung der Epidermis beobachtet;  in 
einem anderen (Fall 25) bildete sich ein trophisches Geschwiir am Full. 

In  einigen F~llen treten, mehr oder weniger intensiv, 0deme an den 
peripheren Extremits hervor. Bei AusschlieBung der kardialen 
und Niereninsuffizienz sind diese 0deme auf vasomotorische StSrungen 
im Zusammenhang mit dem polyneuritischen Prozesse ztt beziehen. 

H~ufig beobachteten wir bei unseren Kranken eine allgemeine ver- 
st~rkte SchweiBabsonderung, welche sich in einigen F/~llen in den 
Anfangsstadien tier Polyneuritis entwickelte and  besonders an H/~nden 
und F/iBen ausgesprochen war. Die SchweiBabsonderungsreaktion 
wurde in 13 F/~llen (nach der Methode yon Minor, allgemeines Lichtbad) 
untersucht. In  9 F/~llen wurde eine Hemmung der SchweiBabsonderung 
in den distalen Extremit/~tenteilen - -  den Fingern und Zehen - -  fest- 
gestell$. I m  Falle 12 breitete sich die SchweiBabsonderungshemmung 
symmetrisch auf beide FtiBe und das untere Drittel der Unterschenkel 
aus, wo sie durch eine seharf begrenzte kreisfSrmige Linie endigte, wo- 
durch das ganze Hemmungsgebiet  das Aussehen yon Socken annahm. 
An den oberen Extremit~ten war die SehweiBabsonderungshemmung an 
den H~nden besonders intensiv links (Asymmetrie). In  diesem Falle 
waren die Sensibilit/~tsstfrungen und die Bewegungsparese haupts/ichlich 
an H/~nden und FiiBen ausgepr/~gt, so wie auch eine Atrophie der Mm. 
interossei, in welchen die Entartungsreaktion festgestellt wurde. I m  
Fall 27 war die SehweiBabsonderungshemmung in der Gegend des 
Daumens und Zeigefingers symmetrisch yon beiden Seiten festgestellt. 
An den Beinen die SehweiBabsonderungshemmung in Form yon Soeken, 
rechts st/~rker ausgepr/~gt. Seitens der Sensibilit/~t wurde eine Hyper-  
~sthesie yon radikul/~rem Charakter in den oberen und unteren Extremi- 
t/~ten and  eine unbedeutende Parese in den distalen Extremit/~tenteflen 
fes~gestellt. 

I m  Falle 15 hatte die Schweil]absonderung einen ausgesprochenen 
Wurzelcharakter: Hemmnng auf der Radialseite beider H/tnde, wo auch 
Muskelatrophie and  Neigung zur Entartungsreaktion vorhanden waren. 

I m  Falle 21 wurde eine stark ausgepr/~gte Asymmetrie und Hemmung 
der SchweiBabsonderung an der linken l~umpf- und Extremit/~tenh/~lfte 
festgestellt. 

I m  Falle 16 hat te  die SchweiBabsonderungshemmung einen gemisehten 
Charakter; die Hemmung war an beiden Ful~riicken, an Brust und 

27* 
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Schultern mehr links (den intensiven Ver~nderungen der elektrischen 
Erregbarkeit entsprechend) ausgepr~gt. 

Im Falle yon Myelo-Polyradikalitis (Fall 50) wurde eine t temmung 
yon peripherem Typus und Asymmetrie (die rechte Seite schwitzt mehr 
als die linke) festgestellt. 

Aus unseren F~llen ersehen wir, dab die Hemmung der Schweil3- 
absonderungsreaktion am hs eiuen distalen Charakter hat, 
wobei die Lokalisation der Hemmung dem Maximum der motorischen, 
sensiblen un4 trophischen AusfMlserscheinungen entspricht. Es wird ein 
Parallelismus zwischen Ver~nderungen der elektrischen Erregbarkeit und 
Schweil~absonderungshemmung beobachtet, d. h. die Veri~nderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, welche die Bewegungsf~higkeit der Muskeln 
charakterisieren, gehen parallel der Schweil~absonderungsreaktion. Die 
Schweil]absonderungshemmung hat einen peripheren und einell Wurzel- 
charakter, letzteren in Form gew6hnlicher wurzelachsialer uud segmen- 
tiircr Verteilung an den Extremit/~ten. 

Da die Schweil]absonderungshemmung das Spiegelbild des ganzen 
polynem'itischen Prozesses darstellt, ist es selbstverst~ndlich, dal~ in 
F/~llen, in welchen der Akzent des pathologischen Prozesses mehr an der 
Peripherie ausgepr/igt ist, die Hemmung den Charakter einer Sch~digung 
des peripheren Nervensystems aufweist, in F~llen aber, in welchen die 
zentrale Komponente hervortritt, die Hemmung einen Wurzel- oder 
gemischten Charakter hat. 

Die Cerebrospinalflfissigkeit v}arde in 43 F~lletl untersucht; Liquor- 
ver/~nderungell wurden in 44,2~ nachgewiesen, wobei in 7 F/~llen eine 
bedeutende Vergr61~erung des Eiwei6gehaltes, yon 0,45--2,40/00, vor- 
handen war (F~lle 12, 16, 21, 22, 27, 51, 52) ; in anderen F~llen erreichte 
der Eiweil3gehalt die h6chste normale Grenze (0,3o/oo); oft wurde der 
positive Ausfall der I-Phase beobachtet, der Druck war in einigen F/~llen 
erh6ht; in einem Falle war erh6hter Druck (170ram) bei normaler 
Flfissigkeitsbeschaffenheit vorhanden. Bei wiederholten Punktionen 
(F/ille 16, 21, 52) wurde eine Vermindermlg um die H/~lfte der bedeutend 
vergr61~erten Eiweii3menge festgestellt, wobei ill einem Falle (Fall 21) die 
positive I-Phase verschwand; im anderen (Fall 16) der bei der erstell 
Punktion erh6hte Druck normal wurde. In allen F/~llen, mit Ausnahme 
yon 21, 34, war keine Pleoeytose vorhanden; in den beiden erw/~hnten 
F~llen war die Pleocytose unbedeutend (7--8 Lymphocyten); besonders 
im Vergleich mit der Eiweil~menge (0,75~ im Falle 21. 

Blutveriinderungen sind in 800/0 d.er F/~lle in den Anfangsstadien der 
Polyneuritis festgestellt und bestehen im Erscheinen stabkerniger 
Leukocyten, jugendlieher Formen, Ti~rclcseher Reizzellen (0,5--1~ in 
einigen F/fllen auch Monocyten. In sp~Lteren Stadien herrschen die 
Lymphocyten vor, in seltenen F~llen kommt Leukocytose vor. Das 
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Blutbild bei infektiSser Polyacuritis ist nicht charakteristisch ffir letztere 
und spricht nur fiir das Vorkandensein einer Iniektion im Organismus. 

Im Harn, besonders in den Anfangsstadien der Erkrankung, wurden 
Nierenreizerscheinungen, Nephrosen, beobachtet, welche mit Beendigung 
dos akutea Stadiums der P01yneuritis versckwanden. Sphiacter- 
stSrungen waren nicht vorhanden, aul]er voriibergehender Harnretention 
oder dem Bedfirfais dan Harndrang sofort zu befriedigen, welches in 
einzelnen F~tllen auftrat. Ziemlich h/~ttfig waren Verstopfungen vorhanden, 
die sieh durek kcine Mal]nahmen bcseitigen lieBen. 

Irn ldinisehea Bilde der Fglle 48, 49, 50 warden gleiehzeitig mit dera 
polyradikuls Symptomenkomplex auch cerebrale und spinale Sym- 
ptome bcobachtct. Diese F/~lle sond.erten wit in eine spezielle myelo- 
polyradikul~re Gruppe aus, wobei zur ersten Gruppe am moisten der 
Fall 48 pal]t, welcher Ms typische Polyneuritis begann und als solche 
welter verlief, his erst hack 5 Monatea das Babinskische Symptora auf- 
trat. Die Intensit~tsschwankungen dieses Symptoms, das Schwanken, 
dessen Ersckeinen bald an cinem, bald am anderen Full, spreehen fiir 
entziindlichea Ursprung and weiscn gleichzeitig auf den wcnig stand- 
haften Charakter und geringe Intensit~t des pathologischen Prozesses, 
durch den das Babinskische Symptom in diesem Fall seine Entstekuag 
verdankt. In einem anderen Fall derselben Gruppe (Fall 49), welcher 
auch als akute Polyneuritis begann, schlossea sick bald. Erscheinungea 
seitens des Mittelhirns (Nystagmus, skandierte Sprache, Intentions- 
zittern, motorisehe und statische Ataxie) ttnd der Gro{~hirnnervcn 
(Schraerzkaftigkeit im Gebiet des Nervus trigerainus, Parcse dec Gesickts- 
nerven, Artophie der Zunge) an. 

Im klinischen Bilde des 3. Falles (Fall 50) derselben Gruppe herrschen 
die spinalea Symptome vor. Die Riickenmarkssck~digung ist eine 
massive und s sich in einer Reihe pathologischer Reflexe und 
reflektorisch-spastischer Erscheimmgen, segme~t~rer Sensibilit~tsstSrung 
and StSrung d.er Sphincteren~ Zugleich mit den spinalen Symptomen 
treten prggnante Erscheinungcn der Polyradiculitis hervor. Bei all- 
m~hlichem Zuriickgehen ~er Krankheitssymptome tritt  in diesem Falle 
besonders deutlich die Seh~digung der Wurzeln and des peripheren 
Nervensystems. Der Uberblick unseres Materials erfordert es, einigen 
Symptomen allgemeinen Charakters gegenfiber Stellung zu nehmen; 
dieselben geben hgufig AnlaB, sie vollst~ndig der Xul]erung funktioneller 
Schs des Nervensystems zuzuschreibcn. Zu d.iesen Symptomea 
gehSren allgemeine Kopfschmerzen, allgemeine Schws rasche Ermiid- 
barkeit, Anf~lle yon ~llgemeinea Krgmpfen, Nervosit{it, erk6kte Erreg- 
barkeit, Schlaflosigkeit, Wcinerlichkeit, Geds rascher 
Stimmungswechsel, Empfindlichkeit, schroffe Dissonanz zwischen objek- 
tivcm Zttstande uud subjcktiven Klagea der Kranken. 
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Ein Tell dieser neuropathischen Zust~nde wircl unmittelbar dutch die 
Irffektion verursacht, in anderen Fallen aber aktiviert dieselbe die beim 
Kranken vorhandenen endogenen psyehischen Erkrankungon (F~lle 27, 
31, 43) odor neurotischen Zustando. 

Auf Grunc[ des Besprochenen besteht c[as ldinische Bild der prim~ron 
infektiSsen polyneuritiden aus folgencten Grur~dziigen: objektive mid 
subjektivo StSrungen der oborfliichlichen und tiefon Sensibilit~t, schwach 
ausgepragte motoriseho Ausfallserseheinungen, tonischo und Schmerz- 
reflexo, ErhShung oder ErlSschen der Sehnonreflexe, Liquor- und Blur- 
vers neurotische Erscheinungen. 
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Die Analyse einzelner Komponenten des polyneuritischen Symptomen- 
komplexes gibt geniigenden Grund ffir die topische Lokalisation des 
Prozesses. Symmetrisehe Extremits Fehlen einer ~rber- 
einstimmung der Grenzen der Sensibilit~tsstSrungen mit dem ana- 
tomischen Verlauf der peripheren Nerven. Fehlen yon Parallelismus 
zwischen Sensibilit~ts- und Bewegungsst6rungen, Vorhandensein yon 
StSrungen tiefer Sensibilit~t und Ataxie, ohne intensive und ausgedehnte 
Ani~sthesien, die Inkongruenz zwisehen verh/~ltnismi~Big leichter lokaler 
Sehmerzhaftigkeit cler Nervenstitmme und den Ausfallserseheinungen 
seitens der motorischen und sensiblen Sphare, Ver/~nderungen der Cere- 
brospinalfliissigkeit, Vorhandensein yon tonisehen und Schmerzreflexen 
weisen zweifellos auf clas Vorhandensein einer zentralen Komponente 
im polyaeuritischen Symptomenkomplex. Das Fehlen yon spinale)l 
Symptomen in dieser Gruppe spricht fiir radikulare Lokalisation des 
Prozesses: folglich sind diese Fi~lle als Polyradikuloneuritiden zu 
betraehten. 
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In einer anderen Gruppe yon Fs schlieBen sick an den polyradi- 
kuliiren Grundsymptomenkomplex spinale und myeloencephalische 
Symptome in Form pathologischer 1%eflexe, reflcktorisch-spostischer 
Erscheinungen, L/~hmungeI1 der Hirnnerven an. Beide Gruppen stellen 
verschicdene Lokalisationen ein un4 desselben 1)rozesses dar, wobei 
in der 1. Grappe tier Fiflle der Schwerpunkt auf die Warzel- und peri- 
pkere Lokalisation des Prozesses, in der 2. auf die zentrale verlegt 
wird. Folglich ist die 2. Gruppe als Encephamyelo-radicttlo-polyneuritis 
zu betrachten. 

Klinische Formen und Krankheitsverlauf. 

Das ldinische Brid, der Verlauf urld Entwicklung akuter infekti6ser 
Polyaeuritiden erlauben einige kliniscke Formen dieser Krankheit  zu 
unterscheiden. Schon seit yon Leyden bertlkt die Einteritmg der 1)oly - 
neuritiden auf folgenden Grunds/~tzen: das Vorwiegen sensibler oder 
motorischer Reiz- oder Ausfallsersckeinungen ermSglickt es, sensible 
motorische und gemischte Polynem'itiden zu untersckeiden, das Vor- 
wiegen yon Bewegungskoordinationsst6rtmgen charakterisiert die atakti- 
scken Formen. Zwischen diesen Formen gibt es keine scharfen Grenzen, 
bei ,,motorischer~" PolyaeuritiderL sind immer sensible subjek~ive und 
objektive Symptome, vorhanden; bei den ,,sensiblen" Polyneuritiden 
werden Symptome yon Schgdigtmg in der motorischen Sphi~re beob- 
achier. 

Unser Material setzt sich haupts/~chlich aus den gemiscktea Formea 
zusammen; am h/iufigsten werden ser~sible Formen beobachtet and eine 
geringe Zahl der F~lle kann zu den motorischen Polyaeuritiden gerechnet 
werden. Ataktische Forme~ w~lrdea nicht beobacktet. 

Die Reduktion des ganzen Symptomenkomplex ausscklieBlich auf 
Sensibriit/~tsst5rungen bei Vorhandensein yon Schmerzreflexen ergibt 
abortive sensible oder neuralgische Polyaeuritisformen. 

Bezfiglich des Beginns der Entwicklung trod des Krankheitsverlaufs 
teilen sick die infektiSsen Polyneuritiden in akute and subaknte Formen, 
in einiger~ Fiillen werden 1%ezidive beobacktet. 

Die Verteilung motorischer and sensibler Reiz- and Ausfaliserschei- 
nungen/s sich in unserei1 F/~llen in para-, tetra- und hemiplegischen 
StSrungen. ])as Vorwiegen der Symptome in den distalen oder proxi- 
malen Extremit/s erlaubt 4istale und proximale 1)olyneuritis- 
typen zu unterscheiden. 

Nach der Intensit/~t einzelner Symptome and des ganzen Polyneuritis- 
brides, teilt sick unser Material i~ einige Gruppen: leichte abortive F/tlle, 
typiscke F/~lle mittleren Grades and F/~lle mit schwerem Krankkeits- 
verlauf. In eirligen F/~llen der 1. Gruppe (Fs 3, 6, 40) bestand der poly- 
nearitisehe Symptomenkomplex nur aus subjektiven Schmerzempfin- 
dungen und lokaler Druckempfindlickkeit der Nervenst/~mme. In  anderea 
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Fi~llen der abortivea Gruppe gesellten rich zu den sensiblen Erscheinungen 
leiehte Paresen, reflektoriseh-tonische und Schmerzreflexe, Herabsetzung 
oder Fehlen der Sehnenreflexe hinzu. 

Diese abortiven Polyneuritisformen k6nnen lauge in latentem Zu- 
stande verharren, ,,in diesen Fiillen bestand alas eiuzige Krankheits- 
symptom aas beidseitigem Fehlen der Knie- und Aehillessehnenreflexe" 
(Alexander, Meyer). Andere Krankheitserseheinungen waren nieht vor- 
handen, so da6 die Kranken rich f/ir ganz gerund hielten. 

Diese F/~lle rechtfertigten die ihnen yon Alexander gegebene Bezeieh- 
hung ,,ambulatorische Polyneuritiden", obwohl im Ambulatorium nieht 
selten Falle mit ausgesproeheneu sensiblen und motorischen Polyneuritis- 
erscheinungen vorkommen, welche die gauze Zeit bei der Arbeit bleiben 
oder dieselbe nur auf kurze Zeit unterbreehen. 

Unter dem Einflu6 interkmTenter Krankheiten oder irgendeiaes 
anderen abschw~chenden Momentes werden latente oder leiehte abortive 
Polyneuritiden aktiviert: Sie werden Yon neuen Symptomen iiberschichtet 
oder es entflammt das stiirmische Bild der typischen, akuten infekti6sen 
Polynem'itis. 

In der Tat sehen wir, da6 die leichtesten abortiven und rein sensiblen 
Polyaeuritisformen keineswegs, wie man es frtther dachte, selten rind; 
im Gegenteil rind diese Formen sehr verbreitet; dieser Umstand mul~ 
bei der Bestimmung des Arbeitsf/~higkeitsverlustes, der Kurortbehandlung 
und der Prognose berticksichtigt werden. 

Die abortivea Fglle uaterscheidea rich nut  quantitativ, nicht aber 
qualitativ, yon anderen Polyneuritisformen. Ihre Xtiologie ist dieselbe, 
manehmal gehen, w~hrend weiteren Kra,fl~heitsverlaufs die abortiven 
Fglle in typische Polyaeuritisf~lle fiber. 

Im Jahre 1916 statuierten Guillain und Barr~ eine klinische Form 
infekti6ser Polyneuritis, welehe nach der Meinung Marinescos in die 
allgemeine Polyneuritisgruppe rich nicht einreihen l ~ t .  Das Syndrom, 
welches Marineseo mit dem Namen dieser Autoren belegt, besteht in 
gleichzeitiger Sch~digung der Rfickenmarkswurzeln und der peripheren 
Nerven und geht mit Zelleneiwei6dissoziation der Cerebrospinalfliissig- 
keit einher. Spgter beschriebeu Guillain, Allaiuanine und P~rrisso~ 
(1925), Claudian (1927), Francois, Zuk/cali und Mantus in neuester Zeit 
analoge F~lle yon Polyradikuloneuritis mit Zelleneiwei6dissoziation des 
Liquors. 

In unseren vorhergehenden, der akuten infekti6sen Polyneuritis 
gewidmeten Arbeiten (1927, 1928) wiesen wir darauf, dab das sympto- 
matologische Bild der sog. typischen Polyneuritis genug Angaben ent- 
h~lt, welehe auf die prim~re radikuli~re Lokalisation des Prozesses hin- 
deuten und da6 jede Polyneuritis ihrem Wesen naeh als Polyradi- 
culitis, zu welcher rich in der weiteren Ausbreitung des Prozesses eine 
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Polyneuritis aaschlie6t, zu betrachtea ist. Die obeuerw/~hnten klinischen 
Tatsacheu konr~ten wir auch anatomiseh best~tigen. 

Schon in der vorhergeheaden Arbeit fiber die Myelo-Radikulo-Poly- 
neuritiden bei epid.emischer Encephalitis 1, we!ehe anabhs yon der 
uns damals noch nieht bekanuten Arbeit yon Guillain, Alla]ouanine und 
P~rrison zam Absehlul~ gekommea ist, erw~hnten wir, dal~ ,,alas erw~hnte 
Bild tier Myelo-I~adiculoneuritis keineswegs f fir die Encephalitis patho- 
gnomisch ist, und bei Polyneuritiden von verschied.ener _~tiologie vorhanden 
ist" und welter, ,,es scheint, dal~ in allen diesea FMlen, der infektiSs- 
toxische Faktor  sieh naeh dem Typus der aufsteigeader~ Neuritis aus- 
breitet".  

Auf diese Weise stellt alas Guillain-Barr~sche Syndrom keine gesoaderte 
klinische Form infektiSser Polyneuritis dar, sondera bringt nur die 
radikul~re Grundlokalisation der Polyneritis zum Ausdruck. Die Zellen- 
eiwei[~dissoziation ist ffir die Polyneuritis im allgemeineu charakteri- 
stiseh; wie es aus dem you uns erw/~hntea Material sichtbar ist, wurde 
diese Dissoziation, manehmal mit  Xanthochromie des Liquors, sehon 
yon $'eer 1910, yon Queckenstedt 1917 and voa  anderen Autoren bei 
Polyneurit idea beschrieben. Folglich ist es durehaus nicht nStig, alas 
Guillain-Barr~sche Syndriom in eine separate Form auszuscheiden. 

In  unserer obenerw/~hnten Arbeit (1927) habea  wir auf Grand des 
klinischen Verlaufs und des pathologo-anatomisehen Bild.es eine beson- 
dere Gruppe yon Polyneuritiden hervor, in welcher bei d.er Ausbreitung 
des infektiSsen Prozesses auf alas Rfickenmark sieh zu den polyradi- 
kul~ren and neurotisehen Symptomen spinale Symptome - -  alas Babinski- 
ache Symptom, reflektorisch-spastische Erscheinungen - -  anschlossen. 
Wir waren imstande, alas Obenerw/~hute anatomiseh zu best~tigen und 
wiesen naeh, da[~ in diesen F~llen zum meningoractikul~reu Prozel~ sich 
der menigomyelitische hinzugesellt. 

Zu den Eigentfimlictlkeiten der letzten Gruppe gehSren die langsame 
Entwicklung des klinischen Bildes, das allm~hliche Erseheinell und Auf- 
schiehten eerebraler und spinaler Symptome, die starker ausgepr~gten 
Amyotrophiea  und. Arthropathien. Einige F/~lle der 2. Gruppe stellen 
e~u sp/~teres Eutwicklungsstadium des Prozesses dar, andere weisen 
schon vom Beginn der Erkrankung eine Neigung zur zentripetalen Aus- 
breitung des Prozesses mit  Schs der l~fiekenmarks- and  Hirn- 

s u b s t a n z  auf. 
Obwohl diese Form seltener als die po]yradikulo-nearitisehe Grund- 

form vorkommt,  fiihren wir aul3er den in 1927 besehriebenea 2 F/~llen, 
unter welehen sieh ein anatomiseher befand, in unserer vorliegenden 
Arbeit noeh 3 F~tlle an und behaupten, dab analoge F~lle nicht so selten 
sind, aber zweifellos anders ged.eutet werden. 

1 Dtseh. Z. Nervenkrkh. 89 (1926). 
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Die Intensit/~tssteigerung der Polyradiculoneuritissymptome, hin- 
sichtlich 4er Entwicklungsgeschwindigkeit und Ausbreitung in auf- 
steigender, seltener in absteigender Richtung mit  Sch/~digung der 
Gesichts- und anderer tIirnnerven, bei Erhaltenbleiben der Sphincteren, 
des Intellekts, des Bewu6tseins un4 Fehlert yon Deeubitus, ergibt das 
Bfld der akuten aufsteigenden Landrysehen Paralyse. 

Dieses ganze Bild kann bis zu einem gewisssen Momente progressieren, 
hierauf, wie es einige yon uns beobachtete Fi~lle zeigten, w~hrend eiifiger 
Tage oder Wochen stationer bleiben, um nachher langsam zu regressieren, 
diese oder jeae Defekte hinterlassend oder v611ig zu verschwinden. 
In  anderen F~llen nehmen die Erseheinungeu fortdauernd zu, die L~h- 
mungen breiten sich auf die Muskeln des Rachens, Kehlkopfs, des weiehen 
Gaumens and  auf die Atemmuskeln aus. Die Atemnotanf~lle weehseln 

m i t  Cheyne-Stokescher Atmung ab, (lie Herzti~tigkeit wird schw/~eher, 
der tIerzsehlag beschleunigt sich un4 der Tod t r i t t  bei Atem oder Herz- 
l~hmungserscheinungen ein. Das Bewu{~tseiu bleibt gew5hnlich bis zum 
Ende erhalten. 

Wir halten diejenige Form der akuten aufsteigenden Landryschen 
Paralyse, in weleher sowohl die polyradikulo-neuritischen, als auch die 
myelo- und eneephalora4ikul~ren Symptome ausgepr/~gt sind, fiir die 
Grundform, welche sich v o n d e r  gew6hnliehen Form der Polyradiculo- 
neuritis nur dureh die rasche Entwicklung und Ausbreitung des Pro- 
zesses auf das Zentralnervensystem urLterscheidet. 

In  einigen von unseren F~llen (5 F~llen) beobachteten wir die Er- 
neuerung der Polyneuritis, die Kranken kehrten, wi~hrend 1--2 Jahren, 
2 - -3mal  ins Stational" wieder zuriick. Diese Krankheitsrezidive miissen 
als Aufflaekern der im Organismus verbliebenen, latenten Infektion 
betraehtet  werden; die Eigensehaften der Infektion, ihre Standhaftigkeit 
und ihr Aufflaekern n/~hera sie, im gegebenen Falle, zu den filtrierbaren 
Virus, wie z. B. dem bei epidemischer Encephalitis. 

Die in unseren Fi~llen beobaehteten Rezidive darf mail nicht mit  den 
selten vorkommenden Formen der rezidivierenden Polyneuritis, welche 
yon Targowla, Thoma, Sergo, Olivero u .a .  beschrieben wurden, identi- 
fizieren. Die Pathogenese dieser F~lle ist, dem Anschein nach, ei~e 
andere als in unseren Fs (m6glicherweise eine Avitaminose). 

Naeh der Verlaufsgesehwindigkeit unterscheidet man akute und 
subakute Fi~lle infekti6ser Polyneuritis. 

In  71,1~ unserer F~tlle war ein akuter Krankheitsbegiml vorhanden, 
und in 260/0 dieser F~lle wurde derselbe yon TemperaturerhShung 
begleitet. In  28,90/o der F~lle wurde eine allm/~hliche Entwicklung der 
Polyneuritis, ohne Temperaturerh6hung, beobachtet. Die Erkrankung 
begann gew6hnlich mit pl6tzliehen oder allm~hlieh anwachsenden 
Erscheinungen in den Extremit~tten; seitens der Hirnnerven begann 
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manchmal die Erl~'ankung mit c[em kardio-epigastralgischen Sehmerz- 
syndrom. 

Die leichten Falle haben nicht immer einen rasehen Verlauf, oft wird 
ein langsamer, subakuter Verlauf soleher, den Symp~omen nach, leichter 
F/~lle mib neuem Aufflaekern des Prozesses nach scheinbarer Genesung 
beobachtet; in anderen Fallen nimmt die stiirmiseh, mit raseher Aus- 
breittmg aller Symptome, begonnene Erkrankung im weiteren einen 
giinstigeren Verlauf an und endigt ziemlieh raseh, nach 2--4 Monaten, 
mit mehr oder weniger vollst/~ndiger Genesung. 

In einiger~ yon unseren leichten Fallen wurde die Genesung nach 
2--3 Monaten beobachtet, in schweren Fallen 4auer~ die Krankheit 
monate- und jabxelang mit Remissionen and Aufflaekern des Prozesses, 
wobei in lang4auern4en Fallen Defekte naehbleiben ua4 namlich, 4esto 
haufiger, je langer die Rekonvaleszenz 4auert; bei rascher Wiederher- 
stellung werden die Defekte bedeutend seltener beobachtet. Bei Bes~im- 
mung tier Krankheitsdauer soil nur 4eren aktives Stadium beachtet 
werden; das Vorhandensein yon langsam regressiereader oder stationarer 
Defekte ist als Kra~rkheitsfolge zu betrachten. Wegen Vorhandensein yon 
Residualerseheinuagen and Nichtiibereinstimmung 4er his~opatho- 
logischen and klinischen Genesung, ist es mSglich die Polyneuritis- 
verlaufsdauer nur annahernd zu bestimmen, weil wit kein sicheres 
Genesungskriterium besitzen, und Letzteres wir4 clutch haufige Krank- 
heitsrezidive nur noch bestatigt. 

Diagnose. 
Bei tier Diagnose akuter, primarer, infekti6ser Polynem-itiden werden 

wir uns haupts/~chlich bei denjenigen Fragen, welche am haufigsten 
l%hldiagnosen verursaehen, aufhalten. 

Die erste, bei tier Diagnose ziemlich oft auftretende Atffgabe, ist die 
Frage vom organischen octer f~mktionellen Charakter tier betreffenc~en 
Erkxal~kung. Die Diagnose wird oft durch das Eintreten einer Reihe 
neurotiscker unct psychotiseher Symptome in das klinische Bild tier 
infekti6sen Polyneuritis kompliziert. Besonders sehwierig wird die 
Diagnose in solchen Fallen, in welehen diese neurotischen und psyeho~i- 
scken Zustande dominieren. Am h/~ufigsten wird die Frage der funk- 
tionellen Krankheitsentstehtmg bei sensiblen Polyneuritisforme~ gestell~. 
Noeh in 1915 regte Mann, an welehen sich Nonne ansehloB, die Frage der 
neurasthenischen Polyneuritis (Polyneuritis neurastheniea), hauptsaeh- 
lich bei Soldaten, welche am Weltkriege tefluahmen, an. Stranski unct 
Brunn zweifeln mit Recht, auf welche Weise neurasthenische ErschSpfung 
Degeneration peripkerer Nerve~ veranlassen kSnnte, und Alexander, 
dem wir uns vSllig ansehlieBen, verneint ganzlieh die MSgliehkeit einer 
neuras~henisehen Polyneuritisatiologie. 
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Bei sensibler Polyneuritisform, bei welcher, in abortiven F/~llen, der 
Symptoinenkomplex sich haupts/ichlieh aaf subjektive und lokMe 
Schmerzen hei Druck attf die Nervenst/~mme heschr/tnkt, mfissen wit 
Sr f/Jr die Diagnose in objektiven Symptomen sachem 

Von den objektiven Symptomer, in 4iesen F~llen sind die quanti- 
tativen lind quMitativen Ver/~nderungen 4er elektrischen Erregharkeit, 
Linksverschiebung der leukocyt/~ren Formel, ZahlvergrSBerang der 
st~bkernigen Formen an./[ Monoeyten, Herabsetzung oder Feh|en der 
Kniereflexe zu erw/ihnen. Von den negativen Symptomen ist 4er normMe 
Liquorhefun4 zn erw~hnen. Bei abortiven, sensiblen Folynem'itisformen 
bild.ei~ die tonischen nn4 Schmerzreflexe (falls dieselben vorhanden sind) 
ein wertvolles, diagnostisches Symptom. 

Bei mehr ~usgesprocheneI1 F/filch kommen als 4ifferentiM-diagnostische 
Kennzeichen in Betracht: stabile Sensibflit/~tsst6rtmgen, Vorhandensein 
yon Schmerzrefiexen (SS. Lasegue, Neri, Garra, Bechterew.Fayersteiu), 
yon tonisehen Refiexen (Kernigsehes und Brudsinsekisehes Symptom), 
Fehlen der Sehnenreflexe, Liquorver~nderungen (besonders in Form der 
Zellen-EiweiSdissoziation), Blutver/~nderungen. Wiehtig fiir die Diagnose 
ist die akute Entwicklung des Symptomenkomplexes, besoncters nach 
akuten fieberhaften Erkrankangen (am h~ufigs~n nach der Grippe). 

Die obenerw/~hnten objektiven Polyneuritissymptome mfissen keines- 
wegs Mle vorhanden sein, es gen/igen einige yon ihnen, z. B. die tonischen 
und. Sehmerzreflexe, Liquorver/~nderungen, um die Diagnose der irdek- 
ti6sen Polyneuritis zu sichern. 

Das klinische Bild der sensiblen Polyrmuritis, welches h/~tffig an 
objektiven AusfMIserscheinm~gen arm, an sabjektiven Syanptomen 
dagegen reich ist, erseheint, wie es Alexander sehon im Jahre 1918 zeigte, 
ffir die schablonenhafte Untersuehung ungew6hnlieh; infolge4essen 
sehreiben einige Autoren, da sic in diesen F/fllen keine Paresen, Atrophien 
oder Areflexien sehen, nicht mtr 4as ganze klinisehe Bild der IIysterie 
oder Neurasthenic zu, sondern betraehten einzelne objektive AusfMls- 
ersch.einungen, wie z. ]3. das Fehlen yon Patellarreflexen, auch Ms 
hysterisch (Steiner, Gutzeit 1917). 

In einigen yon Alexander, Meyer besehriebenen, und in einem yon 
den unserigen abortiven F/~llen motoriseher multipler Neuritis fehlten, 
zugleich mit subjektiven sensiblen Symptomen, aueh die Sehnenreflexe 
an den unteren Extremit/iten. In diesen F/~llen stellte die Arefiexie ein 
objektives Monosympr der Polsmeuritis dar, und doch beaehteten 
Steiner, Gutzeit und einige al~dere Autoren dieses Symptom als hysterisch. 

Die zweite Frage, welche bei symptomatologiseh schon festgestellter, 
Polyneuritis auftritt ist die, ob wit im betreffenden FMle eine prim/~re 
ixdekti6se odor diskrasisehe avitamin6se Polyneuritis vor uns haben. 

Schii//ner war der erste, weleher die Entdeekung yon Funk bezfiglich 
der Rolle der Avitaminose in der Pathogenese der Beri-Beri auf die Poly- 
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neuritis im allgemei~lea erstreckte, wobei er gIaubte, dab nicht nur cter 
Mangel an Vitaminen, sondem auch die Magendarmst6rungen, welche 
z~tr Folge ungentigende Resorption im Magen rtud vorzeitige Zersetzuug 
tier Nahrungsstoffe haben, sowie auch einf6rmige Kost Erkrankungen 
in Form yon Poly~euritis hervorrufea kSnnen. Es ist sehr m6gIich, 
wie es Bregman angibt, dab in vielen Poly~euritisfs mit dunlder 
-~tiologie eben diese Momente eine l~olle spielea. Es kaun auch sein, 
daft zu dieser Polyneuritisgruppe die rezidivierendea Polyneuritiden 
geh6ren. 

Das Unterscheiden der avitaminSsen und diskrasisehen Polyneuritiden 
yon den primgren infektiSsea ist besonders schwierig in denjenigen 
Fgllen, in welehen die infek~iSse Polyneuritis allm~hlieh oder sogar akut 
beginnt, die nicht den Charakter einer MlgemeininfektiSsen Erkrankung 
(Tempera~urhShung, Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit usw.) tragen. 
In diesen ~ l l e n  muB sich die Diagnose auf Liaksversehiebuug der 
]~ormel des weiBen Blutes, auf Erseheinung you Stabkernigen, Jugend- 
formen und Monocyten, Liquorver~inderungen, Fehlen yon avitaminSse 
Erkrankungen bestimmenden Momentea und yon Symp~omen diskrasi- 
scher Krankheiten (Diabetes, Gicht, vielleicht Nephritis) stiitzen. 

Manehmal trifft man bei der sensiblen, multiplen Neuritis die Diagnose 
der Myalgie. Die Differenzierung dieser beiden Erkrankungen wird da- 
dureh kompliziert, dull bei sensibler Polyneuritis der ProzeB sich aueh 
auf das Muskelsystem ausbreitet, wodurch einige Symptome seitens des 
]etzteren gemeinsehaftlich ffir beide Leiden werden; Ms ein solehes 
gemeinsehaftliehes Symptom ist die Muskelhypertonie oder -kontraktur 
beiMyalgie zu erw~hnen; letztere stellt eine pathologiseh erh6hte Reaktion 
des kranken Muskels dar (Alexander). Dasselbe kann man aueh yon der 
Neigung zu Kr~mpfen (besonders haufig kommen Wadenkr~mpfe vor) 
und aueh yon der Bildung der, wie bei Polyneuritis, so aueh bei Myalgie 
vorkommenden, beschrgnkten sehmerzhaften Knotenpunkten in den 
Muskeln sagen. 

Als kardinaler Untersehied der Myalgie yon der Polyneuritis gilt 
die fast konstante Einseitigkeit der myalgisehen Sehmerzen, die Begren- 
zung der Sehmerzen auf irgendeinen K6rperteil; dabei kann der Kranke 
nicht genau die Grenzen des sehmerzhaften Gebietes bestimmen. Bei 
Polyneuritis lokalisiert sieh die Schmerzhaftigkeit im Verlauf der Nerven- 
st~imme, bei Myalgie, hauptss irL derL Muskelb~uchen und an den 
Ansatzstellen der Sehnen. Art Stellen, we keine Hypertonie vorhanden 
isg, feMen aueh die Sehmerz- und gonisehea Reflexe. Bei Myalgien fehlen 
Sensibilit/~tsver/~nderungen nnd Paresen, der Liquor ist normal, Ver- 
/~nderungen im Blute bei aknten Myalgien urtd bei Polyneuritis sing ver- 
sehieden; bei Polyn_em:itis wird Linksversehiebung der Formel, bei 
Myalgieeosinophilie (5--12~ Lympho- uud Monoeytose beobaehtet. 
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Eine unvollkommene objektive Untersuchung des Magens, Herzens 
uud peripheren Nervensystems bei dem radikul/~ren kardioepigastral- 
gischen Syndrom der infekti6sen Polyneuritis, gibt manchmal Anlal] die 
Diagnose einer fu,~ktionellen Erkrankung (Iqeurasthenie), wie in den 
F/~llen 7, 12, eines Magengesehwfirs oder Angina pectoris im Fall 9 und 
einer organischen 1%fickenmarksseh~digung (Tabes dorsalis), wie ira 
Fall 27, zu stellen. 

Bei epigastralen Schmerzen ist es vor allem n6tig Magen- und Darm- 
gesehwfire, Darmadh~sionen, Lebererkrankungen, Gallensteine, bei 
kardioaortalgisehen Anf~llen Muskelerkranku~lgen des Herz- and Gefi~B- 
systems auszusehlie~en. Einen sehr wichtigen Umstand bei der Un~er- 
scheidung des radikul~ren kardio-epigastralen Syndroms yon den 
organisehen Herz- und Magensch/~digunger~ bilden die lntensiti~ts- 
sehwankungen der Herz- and Magendarmsehmerzanf/~lle und des All- 
gemeinzustandes des Kranken. Mit Verbesserung des polyneuritischen 
Grundprozesses werden die stenokardischen und epigastralen Anfi~lle 
sehw/~eher und schwinden manchmal vollst/~ndig. 

AuBerdem sind ffir stenokardische Fi~lle die Neuralgien und Neuritidea 
der Intereostalnerven, bes0nders links, charakteristiseh. 

Die Unterseheidung der Polyarthritis yon der Polyneuritis basiert 
einerseits auf Feststellung lokaler Sehwellung, Sehmerzhaftigkeit bei 
Druck und passive Bewegungen, r6ntgenographisehe Veri~nderungen, 
auf stabiler uud dauernder Temperaturerh6hung und andererseits aaf 
negativen Angaben, Fehlen yon Sensibilitiitsst6rangen, you tonischen 
und Sehmerzreflexen, auf dem Charakter undAusbreitung der Seh~digung. 

Die akute Polymyositis wird dureh die Teigigkeit, ()dem und Sehwel- 
lung der Muskulatur und starke Schmerzhaftigkeit bei Druek und 
passiver Dehnung in allen K6rpermuskeln diagnostiziert; manehmal 
werden aueh Hautaussehl/~ge beobaehtet. Ver~nderungen der elektrisehen 
Erregbarkeit, tonisehe Schmerzreflexe uad Sensibiliti~tsst6rungea feklen 
dabei. Bei Biopsie wird ein diffuser entziindlicher Proze$ in den Muskelr~ 
naehgewiesem In subakuten F~tllen ist dis Unterscheidung yon der 
Polyaneuritis sehwieriger und wird dureh das Feklen von radikuloneuri- 
tischen Symptomen (darunter dem Erhalten oder der quantitativen 
Herabsetzung der elektrisehen E1Tegbarkeit), die geringe Muskelatrophie 
uIld Fehlen yon Liquorver~nderungen bestimmt. In zweifelhaftea F~llen 
ist die Biopsie der Muskelu notwendig. 

Die akute Poliomyelitis hat symptomatologiseh viel Gemeinsehaft- 
liehes mit der motorischen Form der akuten infekti6sen Polyneuritis. 

Die Polyneuritis kommt bei Erwaeksenen verh~]tnisms oft, die 
Poliomyelitis sehr selten vor. Die Poliomyelitis eharakterisiert sick dutch 
rasehe Entwicldung des Krankheitsbildes, naeh weleher I~emission auf- 
tritt; bei Poliomyelitis wird niemals ein Fortsehreiten der Erkrankung 
beobaehtet, die akute Polyneuritis erreicht gew6hnlieh alas Entwicklungs- 
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maximum im Laufe einiger Tage oder sogar Wochen, mit Ausnahme 
einiger sehr seltenen, ,,apoplektiformen" F/~lle. 

Die Sch/~digung der GroBhirnnerven kommt bei Poliomyelitis sehr 
selten, bei Polyneuritis bedeutend h/~ufiger vor; besonders charakte- 
ristisch ffir letztere ist die Sehnervenatrophie. 

Fiir Poliomyelitis unct gegen Polyneuritis spreehen: fibrill/~re Muskel- 
zuekungen, geringer EiweiBgehalt uad Lymphoeytose im Liquor, all- 
m/~hhehe Ausbreitung der spinalen L~hmur~ger~; w/Hlrencl bei Poly- 
neuritis tier Krankheitsverlauf ein remittierender ist, oft you Verschlim- 
merungs- und wieder Verbesserungsf/Hlen begleitet wird; alas Vorhanden- 
sein yon tonischen und manchmal yon Schmerzreflexen bei motorischer 
Polynettritis unct @ren Fehlen bei Poliomyelitis sind auck zu beachten. 

Bei Poliomyelitis fehlen die Sehneureflexe sehon im Anfang cter 
Erkrankung, bei infekti6ser Polyrteuritis sind die Sehnenreflexe meistens 
erh6ht oder sehwinden erst im weiteren Laufe der Kra~rkheit. 

Bei Poliomyelitis sind niemals die Hautreflexe erh6ht; bei Poly- 
neuritis kommt es aber vor. Extremit&ten6deme sprechen eher fiir 
Polyneuritis. Das Vorhandensein atatischer Erscheinungen sprieht 
bestimmt fiir Polyneuritis und gegen Poliomyelitis. 

Bei akuter Poliomyelitis stehen L/~hmungen, Atrophie und Ent- 
artungsreaktion im geraden Verh/Htnis zu einander, bei Polyneuritis kann 
die Entartungsreaktion noeh bei erhaltenen willktirlichen Muskelbewe- 
gungen auftreten. 

Bei Polyneuritis ist die Elektroprognose weniger genau als bei Polio- 
myelitis. 

Das klinisehe Bild gemischter (sensibel-motorischer) Formen infek- 
ti6ser Polyaeuritis unterseheidet sieh so seharf yon der Poliomyelitis 
durch das Vorhandensein yon Sensibilits Sehmerz- und 
tonischen Reflexen, dab die Unterseheidung keine Sehwierigkeiten bietet. 

Bei motorisehen Polyneuritiden mit subakutem Verlauf bei welchem 
die Sen_sibilit~t schwaeh resp. gar nieht befallen ist, unct r klinisehe 
Bild sieh haupts/tchlich in degenerativen L/~hmungen /~uBert, ist die 
Unterseheidung yon der subakuten oder chronischen Poliomyelitis maneh- 
mal recht sckwierig. 

Fiir motorische, subakute unc[ chronisehe Pol~-aeuritis spriekt alas 
Vorangehen einer Infektionskrankheit: Grippe, Malaria, Diphtherie, 
puerperale Infektiou, Syphilis, exogene unct endogene Intoxikatioaen. 
Der Charakter tier Krankheitsentwicklung bei subakuter und ehroniseher 
Polyneuritis und der Poliomyelitis ist verschied.em Die subakute Poly- 
neuritis entwiekelt sieh w/~hrend 2--3 Monaten, zu weleher Zeit sie ihren 
H6hepunkt erreicht; die akute arid ehronisehe Poliomyelitis entwickelt 
sich auBerordentlieh langsam und bef~llt eiue Extremit/~t naeh der 
anderen, wobei zwisehen den Krankheitsexacerbationen einige Monate 
oder sogar 1--2 Jahre vergehen. 
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Bei Polyneuritis ist die Ausbreitung der L/~hmungen eine symmetrische, 
wi~hrend bei snbakuter und chronischer Poliomyelitis die Paresen sich 
systemlos ausbreiten und z. B. an einem Bein beginnen, nachher auf den 
Arm derselben oder gegenfiberliegenden Seite fiberspringen kSnnen. In 
einem yon unseren Fallen (Fall 26) der subakuten motorischen Poly- 
nearitis, welche anatomisch einePolyradiculoneuritis darstellte, breiteten 
sich aber die Paresen unsymmetriseh aus. 

Bei Pol~euritis breiten sich die Paresen gewShnlich in aufsteigender 
ICichtung aus, bei akuter und chronischer Poliomyelitis kommen auch 
aufsteigende oder absteigende L~hmungen vor, bedeutend h~tufiger aber 
werden systemlose Paralysen, bald am Arm, bald am Bein oder umgekehrt 
beobachtet. Bei Polyneuritis wird haupts~chlich der distale L~hmungs- 
typus, bei Poliomyelitis tier proximale beobachtet. 

Bei Polyneuritis ergibt die Untersuchung der elektrischen Erregbar- 
keit ein Fehlen yon Parallelismus zwischen der motorisehen Funktion 
und der elektrisehen Reaktioa im Muskel, w/~hrend f~r Poliomyelitis 
eben dieser Parallelismus eharakteristisch ist. So z. B. k6nnen bei Poly- 
neuritis in der paretischen oder gel/~hmten Muskel sehwere Ver/~nderungen 
der elektrisehen Erregbarkeit mit Entartungsreaktion vorhanden sein. 
Dennoeh kommen Polyaeuritisf/~lle vor, in welehen erst naeh lang- 
dauernden (w&hrend einige~l Monaten) Paresen Ver~nderungen der 
elektrischen Erregbarkeit naehgewiesen werden. 

Prognose. 
Quoad vitam ist die Prognose der akuten, infektiSsen Polyneuritis 

meist gut. So wurde in den 64 yon uns besehriebenen F/~llen akuter 
prim~rer infektiSser Polyneuritis (55 F~lle in der vorliegenden und 9 in 
der vorausgegangenen Arbeit) der letale Ausgang nut in 5 F&llen, d.h. 
in 9,3~ beobaehtet, wobei yon diesen 5 Fallen nut 3 unmittelbar infolge 
Fortsehreiten des polynettritisehen Prozesses und der dureh denselben 
erzeug~en Seh&digung lebenswiehtiger Teile des Nervensystems starben; 
in einem der 2 iibrigen F~lle war eine Streptokokkensepsis und im anderen 
eine Komplikation mit putrider Bronchitis vorhanden. In einem der 
letalen F/~lle batten wir das Bild einer rasch entwickelten, akuten, 
aufsteigenden Landrysehen Paralyse. 

Die Prognose bei akuter urtd subakuter infekti6ser Polyneuritis ist 
in betreff des Verlaufes, Dauer, m6glieher Komplikationen und Residual- 
erseheinnngen immer ernst und h~ngt yon der Intensit/it, Ausbreittmg, 
Krankheitsdauer und dem immunbiologisehen Zustande des Organismus 
ab. Die Prognose verschlimmert sieh bei ausgebreiteten L/~hmungen und 
ist besonders ernst bei sieh naeh dem Typus der Landrgsehen Paralysen 
entwiekelnden tetraplegisehen Formen. 

In sehweren Fs trat der Tod dutch Herz- oder Atmungsl/~hmung 
infolge der Seh/~digung od.er dutch Komplikation mit Sehluekpnenmonie ein. 
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Von atiologischer Seite ist die Prognose bei infekti6sen Polyneuritiden 
auch verschieden. Wie es aus dem oben Gesagten sichtbar ist, haben die 
prim/~ren, infektiSsen Polyneuritiden einen giinstigen Ausgang. 

Bei sekundaren, nach Allgemeininfektionen entstehenclen Poly- 
neuritiden wird die Prognose durch das gtiologische Moment bestimmt. 
So breiten sieh die diphtherischen, seltener die typhSsen Polyneuritiden 
(h/~ufiger als andere) auf die bulbaren Kerne und Nerven (Vagus und 
Phrenicus) aus und rufen Atmungs- und Herzls manchlnal 
pl6tzlichen Tod, hervor. Der Verlauf dieser infekti6sen Polyneuritiden 
ist oft schwerer als bei anderen Allgemeininfektionen. Die L/~hmungen 
des Vagus und Phrenicus sind an und ftir sich nicht t6dlich and Kranke 
mit solehen Schadigungen kSnnen sieh erholen, aber selbstverstandlieh 
wird die Prognose dabei zweifelhafter. 

In der Mehrzahl der F/~lle sahen wir eine auBerordentliche Stand- 
haf~igkeit des pathologiseheI1 Prozesses. Die scheinbar v611ig genesenen 
Kranken kehrten nach einigen Monaten oder naeh 1--11/~ Jahren wieder 
in die Nervenabteilung mit denselben oder noeh starker ansgepragten 
Erscheinungen zur/ick. 

Zweifellos erholten sieh einige leietxte F~lle raseh uncl ohne Defekte; 
andererseits gaben F~lle yon beinahe gleieher Intensitat sehr lange den 
therapeutischen Mal~nahmen nicht naeh. Bezfiglieh der Polyneuritiden 
bei den Kriegsbeteiligten ffihrt Oppenheim an, daB, ,,trotz Anwendung 
aller in diesen Fallen mSglichen therapeutischen Mittel, gelang es uns 
in keinem Falle v511ige Genesung zu erzielen". Dabei ftigte Oppenheim 
hinzu, ,,w&hrend der Friedenszeit haben die Polyneuritiden eine bessere 
Prognose". Wir zitieren diese Phrase, um die Schwierigkeit der Prognose 
bei infekti6ser Polyneuritis (selbst in leiehten Fallen) zu betonen. Wir 
kSnnen uns nicht mit Oppenheim und einigen anderen Autoren, welehe 
Polyneuritiden der Kriegs- und Friedenszeit in separate Gruppen trennen, 
einverstanden ei'klaren. Der ProzeB ist in beiden F&llen gleieh, nur die 
Umwelt verandert sich, wodureh eine Ver&nderung im biologisehen 
Zustande des Makroorganismus entsteht. Zweifellos k6imen analoge 
oder nahestehende Bedingungen auch w&hrend der Friedenszeit ent- 
stehen und den Verlauf und die Prognose bei Polyneuritis beeinflu~ssen. 

Bei akuten infekti6sen Polyneuritiden stekt die Prognose im Ver- 
h&ltnis zum immunbiologiseken Zustande des Organismus, welcher die 
Form, den Verlauf unct Ausgang jedes eiuzelnen Falles bestimmt. 

Der .AAlgemeinzustand des Kranken hat eine groBe Becleutung in 
hetreff cter Entwieklung und Dauer der Polyneuritis. An unserem 
Material trat dieser Zusammenhang deutlieh hervor und die Regeneration 
des Nervenmuskelsystems gesehah desto roller und raseher, je weniger 
der Organismus des Kranken ~bgesehw/~eht war; bei bejahrten oder 
abgesehw/iehten Leuten clagegen verlief tier RegenerationsprozeB lang- 
sam, manehmal einen chronisehen Verlauf annehmend. 

~ r c h i v  f i i r  P s y c h i a t r i e .  Bd .  95. 2 8  
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Eines der wiehtigsten Stiitzmomente bei der Prognose bildet das 
Stadium, in dem die BehancUung begonnen hat, sowie aueh der Charakter, 
Richtigkeit un4 Intensitat der letzteren. 

Im allgemeinen kann man sagen, da~ die Krankheitsdauer mit deren 
Schwere im Zusammenhang steht, aber aueh in klinisch leichten Poly- 
neuritisf~llen ist eine lange Krankheitsdauer nicht ausgeschlossen. In 
leichten Fallen betragt letztere ungef~thr 3 Monate; je langer die Lah- 
mungen anhalten desto sehlimmer wir4 die Prognose in bezug auf die 
Genesung. 

Die Prognose wurde dureh das Vorhanc~ensein verschiedener Endo- 
krinopathien, welehe zweifellos den Verlauf und Regeneration des patho- 
logischen Prozesses hemmten, getrfibt. 

Die Prognose versehlimmert sich aueh bei psyehogenen Aufschieh- 
tungen, welche in unseren Fallen oft zusammentrafen. 

Die Elektroprognose bei der Polyneuritis ist nut relativ, weft sogar 
in Fallen mit kompletter oder partieller Entartungsreaktion, im weiteren 
Verlauf funktionelle Regeneration des Muskels beobaehtet wird. Solange 
eine Andeutung auf die faradisehe oder galvanische Erregbarkeit des 
Muskels erhalten ist, kann man auf dessen relative Regeneration hoffen: 
Ein vollstandiges Sehwinden der elektrischen Erregbarkeit ist als 
schlechtes prognostisehes Zeichen zu betraehten. 

Prophylaxe. Therapie. 
Bei der Prophylaxe tier infekti6sen Polyneuritis mfissen an erster 

Stelle allgemein hygienisehe, die Berufs- un4 Lebensbedingungen ver- 
bessernde Ma[~nahmen sowie aueh strenge Beaufsiehtigung der Berufs- 
schi~dliehkeiten stehen. Bei giinstiger LSsung dieser Aufgaben werden 
in bedeutendem Mai~e diejenigen Faktoren wegfallen, welche den Organis- 
mus dutch ErhShung seiner Rezeptivitat zur Infektion des Nerven- 
systems im allgemeinen un4 deren Fixation speziell im radiculoneuriti- 
schen Absehnitte vorbereiten. 

Bei den Anfangssymptomen einer polyradieuloneuritisehen Er- 
krankung soll der Kranke einer Behandlung mid Beobachtung im 
l~ervenstationar unterzogen werden. Bei ambulatorischer Behandlung 
wird der Kranke erstens den ungiinstigen Wirkungen (falls letztere vor- 
handen sind) seiner hausliehen Umgebung ausgesetzt und zweitens 
erhalt er dabei nicht die ibm notwendige strenge Ruhe. 

Besonders wichtig ffir die Prophylaxe der Polyneuritis und die Ab- 
kiirzung der zeitweiligen Arbeitsunf~higkeit ist die richtige Erkennung 
und Beobaehtung abortiver Polyneuritisfalle und die reehtzeitige 
Wiederaufnahme der Arbeit seitens des Kranken. Abortive Polyneuritis- 
formen kSnnen bis zu einer gewissen Zeit latent verla~ffen, wobei die 
Kranken sieh fiir gesund halten und mlr subjektiv zeitweise verschiedene 
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neuralgische Schmerzen empfinden; objektiv wird nur Verlust der 
Sehnenreflexe festgestellt (Alexander, Meyer). Infolge ihrer H~ufigkeit 
haben diese abortiven Formen eine groBe praktische Bedeutung, und 
gerade denselben un4 nieht dem typischen Bild des infektibsen poly- 
neuritischen Symptomenkomplexes begegnet man bei der Bestimmung 
passagerer, seltener st/~ndiger Arbeitsunf/~higkeit. Bei Entlassung der 
Polyneuritiskranken mug man beachfen, dab die Periode kliniseher 
Rekonvaleszenz mit dem v6tligen Erl6schen des morphologischen Pro- 
zesses nicht parallel geht, daffir sprechen das h~ufige Aufflammen des 
Prozesses naeh seheinbarer Genesung und das Vorhandensein yon Ver- 
/inderungen elektrischer Erregbarkeit bei Patienten, welehe nach tiber- 
standener Polyneuritis als ganz gesund erseheinen. 

Diese Nichtfibereinstimmung kliniseher un4 anatomiseher Ver- 
/~nderungen bei Polyneuritis wird dureh den Umstand hervorgerufen, 
dal~ als Funktionstr/~ger des Nerven das Parenchym zu betraehten ist, 
welches zeitlich naeh der Mesenehymgruppe befallen wird; auBerdem 
ist die Seh/~digung des Achsenzylinders und der Markseheide keineswegs 
der vSlligen Funktionsaufhebung des Nerven als impulsleitenden Organes 
gleichwertig. In solchen F/~llen h/~ngt die physiologische Erholung des 
Nerven vom Anpassungsgrade des protoplasma~ischen Tells der Nerven- 
laser ab. 

Somit spricht das Fehlen yon funktionellen Ver~nderungen bei Poly- 
neuritiskranken keineswegs ftir die Liquidierung des morphologischen 
Prozesses im Nerven. Die Dauer morphologischer und klinischer Erholung 
umfagt verschiedene Zeitrs und ist yon diesen oder jenen Eigen- 
tfimliehkeiten des Organismus, seinem biologisehen Zustande und seiner 
Umgebung abhgngig. 

Aus dem oben Gesagten ist der praktische Sehlug zu ziehen, dab man 
bei Entlassung unet Begutaehtung der Kranken auf das Vorhandensein 
der am 1/tngsten persistierenden, objektiven Polyneuritissymptome aeht 
geben muG, zu den letzteren geh6ren: die tonisehen und Sehmerzreflexe, 
lokale Sehmerzhaftigkeit der Nervenst/~mme, Fehlen der Sehnenreflexe, 
Vorhandensein yon Paresen und Ver~nderungen der elektrisehen Erregbar- 
kei~ und objektive Sensibilit~tsstSrungen. Manehmal besteht der poly- 
neuritisehe Symptomenkomplex aus einzelnen Monosymptomen. Am 
h/~ufigsten seitens der Sensibilits oder der Reflexe bei ungiinstigen 
AuBenbedingungen (Infektion, l~beranstrengung) oder Ver/~nderung des 
biologisehen Zustandes des Organismus, die abortiven F/~lle kSnrlen sieh 
in ein Bild gewShnlieher, akuter, infekti6ser Polyneuritis entwiekeln 
uncl den Kranken auf lange Zeit arbeitsmff~hig maehen. 

Von den pers6nliehen prophylak~isehen Magnahmen, welehe eine 
groge praktisehe Bedeutung haben, ist die bei h~ufigen Angirmn, hyper- 
plasierten Mandeln und Polyneuritisrezidiven indizierte Tonsillektomie 

28* 
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zu erw~hnen. Fiir die Prophylaxe der Rezidive ist es notwendig, dem 
Kranken eine balneologische Kurbehancllung - -  schwefelwasserstoff- 
haltige B/~der (Mazesta), Moorbader, Moorumschl/~ge oder leichte 
Schlammbader - -  zu verabfolgen. 

Der Kranke soll diejenigen Momente vermeiden, welche die morpho- 
logische Erholung des Nerven verschlechtern ocler hemmen, und zwar 
sind ihm Vermeidung der alkoholischen Getr/~nke, vorwiegend vege- 
tarische Kost, Ruhe und Untersagung von k6rperlicher Arbeit zu emp- 
fehlen. Eines der Momente, welche bei Behandlung der akuten infekti6sen 
Polyneuritis yon groBer Bedeutung sind, ist die Flora des Nasenrachen- 
raumes. Der Nachweis yon Diphtheriebezillen im Rachenschleim hat  
auger der /~tiologischen noch eine prophylaktische und therapeutische 
Bedeutung. Diese Bacillentr/iger miissen isoliert und mit groBen Dosen 
antidiphtherischen Antitoxins behandelt werden. Zu dieser Behandlung 
ist es n6tig, noch die endolumbale Au~oserotherapie hinzuzufiigen. 

Die aus der Mandelflor~ vorbereitete Autovaccine wurde yon uns mit 
Effolg bei der Behandlung der Polyneuritis angewendet. 

In betreff der Behandlung akuter infekti6ser Polyneuritiden werden 
wit uns auf die Darlegung der Behandlung akuter Erkrankungsstadien 
in der Form, wie dieselbe in der Nervenabteilung des Babuchin-Kranken- 
hauses ausgefibt wird, beschranken. 

Von der primaren zentralen Lok~lisation des Prozesses bei Polyneuritis 
ausgehend, f/ihren wir 5,0 der l~ Urotropinl6sung endolumbal ein; 
nach 24--48 Stunden werclen 5,0 der 400/o Urotropinl6sung mit 1,0 l~ 
Kollargoll6sung oder mit 5,0 isotonischer Elektrargoll6sung intraven6s 
eingefiihrt. 

Die intraven6sen Einspritzungen miissen jede 48. Stunde, und keines- 
wegs sp/~ter, wieclerholt werden, well durch die endolumbale Urotropin- 
einfiihrung die hamatoencephalische Barriere er6ffnet wird. Die Zahl 
der intraven6sen Urotropinkollargoleinspri~zungen variiert individuell; 
man kann dieselben sehr lange anwenden, wobei sie keinen EinfluB auf 
die Nieren ausiiben. 

Zur Erh6hung der Reaktion seitens des Retieuloendothelialsystems 
wird die nichtspezifische Vaccinotherapie (polyvalente Streptokokken- 
vaccine oder andere, z. B. das Vaccineurin) angewendet, wodurch die 
Krankheit  bedeu~end rascher und leichter verl~uft; in einigen FAllen 
wurde die Mandelfloraaut~ovaccine angewendet. 

Die Blasenmethode 1 gibt ein objektives Kriterium der Wirkung 
nicht spezifischer Vaccinotherapie, welche in Verst~rkung prolifer~tiver 
Prozesse im reticuloendothelialen Apparate besteht und im Auftreten 
der Monocytose sich /~ul]ert. 

1 Z. Nervenheilk. 115, H. 1---3. 
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Auch nfitzlich, aber in geringerem Grade, ist die Proteinotherapie 
(Milch, Jatrencasein, Streptoeasein u.a.). Die Entfernung der Toxine 
wird dutch Diaphorese und Ableitung auf den ])arm erziclt ; als schmerz- 
stillend werden warme Wasserb/~der gebraucht. 

Falls in den Residualstadien der Polyneuritis funktionelle Schich- 
tungen, in Form yon Sehmerzen, L~hmungen, An/~sthesien vorhanden 
sind, wird die Psychotherapie angewendet. 

Von groBer Bedeutung flit die vollst~ndige tteilung ist die Balneo- 
therapie. 

Zusammenfassung. 
1. Das klinisehe Bild 4er pfim~ren infektiSsen Polyneuritiden 

besteht aus objektiven und subjektiven Sensibilit~tsst6rungen, motori- 
sehen Ausfallsymptomen, tonischen und Sehmerzreflexen, Erh6hung 
resp. Erl6schen der Sehnenreflexe, Liquorver~nderungen (Zelleneiweil~- 
Dissoziation), Blutver/~nderungen, neuropathisehen Erseheinungen yon 
allgemeinem Charakter. 

2. Die Analyse der einzelnen Komponenten des polyneuritischen 
Syndroms gibt genfigenden Grun4 ffir das Vorhandensein einer zentralen 
Komponente un4 ffir die prim~re radikul/~re Lokalisation des Frozesses. 

3. Wir unterseheiden 2 Formen des polynettritischen Syndroms: 
die al]gemeine poly-radiculo-neurotische Form und die eneephalo- 
myeloradiculo-neuritisehe. Der Schwerpunkt 4er 1. Form ist auf die 
Wurzeln un4 peripheren Nerven, in der 2. auf das zentrale Nervensystem 
zu verlegen. 

4. Die poly-radikul~ren und encephalo-myelo-radikul/~ren Formen 
stelle~ verschiedene Lokalisationen desselben Prozesses dar. Die letzte 
Form sell als eine Verallgemeinerung des Prozesses fiber das gauze 
Nervensystem angesehen werden: 

5. Die akute aufsteigen4e Form der Polyneuritis (Lanclrysche 
Paralyse) halten wir ffir die Grundform des polynem'itischen Syndroms. 

6. Nach unserem Material werden am h/~ufigsten gemisehte uncl 
sensible Polyneuritiden beobachtet, auBerdem gibt es verh/iltnism~$ig 
viel abortive sensible oder neuralgische Formen der infekti6sen Poly- 
neuritis. 

7. Bei abortiven sensiblen Polyneuritiden sin4 als objektive Sym- 
ptome die Ver~nderungen der elektrisehen Erregbarkeit, Linksver- 
schiebung der leukocyt~ren Formel, das Vorhandensein tonischer un4 
Schmerzreflexe zu verzeiehnen. 

8. Der akute Krankheitsbegiun konnte irr 71,1~ allm~hliehe Ent- 
wiekiung in 28,9~ der F/~lle festgestellt werden. 
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9. Verl~ufsdauer der infek~iSsen Polyneuri$is is$ nur ann/~hernd zu 
bestimmen, weil es keine (~bereinstimmung in tier histopathologisehen 
and klinisehen Genesung gibt. Ir~ einigea F/~llen wurden Krankheits- 
rezidive nach scheinbarer Genesuag beobachtet. 

10. Die Form, der Verlauf and Ausgang der akuten infektiSsen 
Polyneurit~den wird yon dem immanbiologischen Zustand des Organismus 
bestimmt. 

11. Die Prognose tier aku~en und sabakuten Polyneuritiden quoad 
vitam ist meist gut, in betreff des Verlaufes, der Dauer, Komplikationen 
unct Residuen ist sie immer ernst. 

12. Prophylaxe, richtige Erkennung insbesondere der abortiven 
Po13meuritisf~lle, rechtzeitige Wiederaufn~hme der Arbeit sind wichtige 
Faktoren fiir die Abkiirzung tier zeitweiligen Arbeitsunf/~higkeit. 


