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Die Pathographie der akuten infektitsen priméren Polyneuritis ist
noch nicht abgeschlossen. Gordon Holms (1917) und nach ihm Guillain
und Barré, Thoma hatten Fille von akuter infektitser Polymeuritis in
Form kleiner lokaler Epidemien, mit charakteristischem klinischem
Bild, Krankheitsverlauf und giinstigem Ausgang beobachtet.

Weitere Arbeiten von Guillain, Barré, Périsson und Allajouanine
wiesen nach, dafl bei infektiGsen priméren Polyneuritiden der Prozef
eine Neigung zur diffusen Ausbreitung zeigt, indem er nicht nur die
peripheren Nerven, sondern auch die Wurzeln schidigt.

In unserer vorausgehenden Arbeit iiber die infektigse Polyneuritis !
zeigten wir an pathologischem Material, daB bei diesen Polyneuritiden
der ProzeB sich primér in den Wurzeln und, hauptsichlich im extra-
duralen Abschnitte der letzteren lokalisiert, in einigen Féallen aber sich
auf das Riickenmark ausbreitet.

Wihrend der letzten 3 Jahre standen 55 Fille akuter, primérer,
infektitser Polyneuritis unter Beobachtung der Nervenklinik des zentralen
Instituts fiir Fortbildung, von denen 3 anatomisch untersucht wurden.

Symptomatologie.

Auf Grund unseres Materials stellt sich das nosographische Bild
akuter, primérer, infektioser Polyneuritis in folgender Weise dar:

Das fritheste und bestdndigste Symptom der infektiosen Polyneuritis
bilden die subjektiven und objektiven Sensibilitdtsstérungen die sich in
Form von Reizerscheinungen, Schmerzen, Pardsthesien, Hyperasthesien
und Ausfallssymptomen von Hyp- und Anisthesien der Sensibilitidt
aller Art oder einzelner Arten derselben &uBern. Die Kranken klagen

1 Z. Nervenheilk. 99 (1927).
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itber Schmerzen im Nacken, einer Kopthilfte, im Ohr, Riicken, Schulter-
blattern, Intercostalrdumen, Extremititen, ofter im peripheren Ab-
schnitt der letzteren in Hénden und Fingern.

In einigen Fillen wirken die Schmerzen auf den Umfang der will-
kiirlichen Bewegungen beschriankend ein und erschweren das Drehen des
Kopfes und der Augépfel, das Hals- und Rumpfbeugen und. die Extremi-
tatenbewegungen. Die Verteilung der Schmerzen ist ungleichmiBig:
in einigen Abschnitten duBern sich die Schmerzen stirker, in anderen
dagegen schwicher.

In einigen Fillen, und ofter in den distalen Extremitiatenteilen,
klagen die Kranken iiber Schmerz-, Tast- und Temperaturparisthesien
und Hyperasthesien.

Das bestéindige Symptom der Polyneuritis (in 100°/, der Fille)
bilden die lokalen Druckschmerzen in den Rumpf- und Extremitéten-
nervenstimmen und Plexus, wobei die Intensitit dieser Schmerzen
innerhalb weiter Grenzen — vom starken Schmerzgefiihl bis zur ein-
fachen Empfindlichkeit schwankt. Diese Schmerzen werden nicht in
allen Nerven selbst einer und derselben KExtremitdt beobachtet; in
einigen Fillen hat die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstdmme eine
hemiplegische Ausbreitung, manchmal wird die Schmerzhaftigkeit nur
in den oberen oder unteren Extremititen oder in einer Extremitat
beobachtet. Hs gibt Fille, in welchen die Schmerzhaftigkeit der Nerven-
stimme allmahlich zunimmt oder erst nach einem gewissen Zeitraum
erscheint. So war z. B. im Fall 12 anfangs die Schmerzhaftigkeit nur
in den Nervenstimmen der oberen Extremititen vorhanden, in den
unteren dagegen erschien dieselbe nur nach einigen Tagen; im Fall 13
wurde das Gegenteil beobachtet. Ym Fall 17 war die Druckschmerz-
haftigkeit nur in den Nervenstammen und Geflechten des rechten Arms,
spiter aber auch in denen des rechten Beines vorhanden. Die Schmerz-
haftigkeit der Intercostalnerven schrinkt manchmal die Exkursion des
Brustkorbes ein, die Schmerzhaftigkeit der FuBsohlennerven andert in
einigen Fillen den Gang der Kranken. So geht im Fall 22 der Kranke
fast ausschlieflich auf die Fersen tretend wegen der Schmerzen, welche
der Druck auf die FuBisohlen beim Gehen verursacht. Die spontanen
und lokalen Schmerzen in den Nervenstdmmen sind in keiner Weise mit
objektiven Sensibilitdtsstérungen unmittelbar verbunden. So fehlten
z. B. im Fall 13 die objektiven Sensibilitéitsstérungen, wihrend die
Druckschmerzen in den Nervenstimmen der unteren Extremititen vor-
handen waren und spéter sich auch auf die oberen ausbreiteten.

In der Mehrzahl der Fille werden Schmerzpunkte an den Awustritt-
stellen der Nerven (trigeminus, occipitalis und ischiadicus) gefunden:
die vorderen Glaraschen Punkte (Druck durch die Bauchdecken von beiden
Seiten des Nabels), die hinteren Garaschen Punkte (Druck auf die Quer-
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fortsitze des 4. und 5. Lendenwirbels). Die Schmerzpunkte sind manch-
mal schwach ausgeprigt oder fehlen vollstindig. Die Druckschmerzen
sind oft nicht nur im Verlauf der Nervenstdmme, sondern auch in den
entsprechenden Muskeln vorhanden; manchmal sind in den Muskeln
einzelne Myositisherde vorhanden (Fall 2, 5).

Die Ausdehnung und Intensitit der objektiven Sensibilitdtsstérungen
kénnen innerhalb weiter Grenzen schwanken. In 12,79/, der Félle fehlen
die objektiven Sensibilitdtsstérungen vollsténdig, oder sind sehr schwach
ausgepragt; manchmal beschranken sie sich auf die Stérung irgend einer
einzelnen Art — am hdufigsten der Schmerzempfindung.

In einigen Fillen wird eine objektive Steigerung einer einzelnen oder
einiger Sensibilitdtenarten in den Extremitdten oder in einer Korper-
hilfte beobachtet.

Die Storung der oberflichlichen Sensibilitit hat in 58,29, der Fille
einen distalen Charakter und breitet sich nur auf die oberen oder nur
auf die unteren oder auf alle 4 Extremititen aus: manchmal sind die
Sensibilititsstorungen in einer Korper- oder Extremitdtenhilfte aus-
gepragt (11, 16, 17, 33, 44 Fille).

Gleichzeitig mit der distalen Herabsetzung der oberflachlichen
Sensibilitdt wird in einigen Féllen in einzelnen Wurzelgebieten der
Extremititen eine intensivere Sensibilitatsherabsetzung (resp. Steigerung)
von gemischtem wurzeldistalen oder hemipleigischem Typus (14,5%,)
beobachtet. So tritt im Falle 7, auBer der distalen Sensibilitdtsstorung,
eine Wurzelanasthesie auf der Aullenfliche der Unterarme und auf der
AuBenfliche der Ober- und Unterschenkel hervor (C,, Cg, Ly, Ly, Ly, S;).
Im Falle 16 wird auBer der hemiplegischen Sensibilitdtsstérung eine
stirkere Sensibilitdtsherabsetzung an der radialen Seite des rechten
Unterarms und der Hand, an der AuBenfliche des Oberarms, an der
rechten Brust- und Riickenhilfte bis zur Hohe der falschen Rippen,
beobachtet (C,, C;, Cq, C;, Dy, Dyg). Im Fall 19 ist auBler Herabsetzung
der Sensibilitdt aller Art nach dem distalen Typus an den Extremitéten,
intensivere Herabsetzung der oberflichlichen Sensibilitdt an den Innen-
seiten beider Unterschenkel vorhanden (L,, L;). Im weiteren Krankheits-
verlauf blieb der Wurzelcharakter der Sensibilitdtsstérung nur an einem
der Unterschenkel -zuriick; spiter stellte sich die Sensibilitdt an beiden
Unterschenkeln wieder her. Nach einiger Zeit stellte sich der Wurzel-
charakter der oberflichlichen Sensibilitdtsstérung an der linken Hand-
fliche und der AuBenseite des rechten Oberarms ein (Cy, Cy, Cq); zur Zeit
der Entlassung des Kranken waren alle Sensibilitdtsstorungen vollig
geschwunden. Im Falle 9 ist die Stérung der Schmerzempfindung haupt-
sdchlich rechts im Gebiete von C;, C,, C;, Cq, C,, Dy, Dy, Dy ausgepragt,
dabei ist aber eine distale Sensibilitdtsstorung auch vorhanden. Im
Fall 25 haben wir eine gemischte wurzel-distale Sensibilitdtsstérung. In
einer Reihe unserer Fille weisen die Sensibilitdtsstérungen ausschlieBlich
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einen Wurzelcharakter (10,99/,) auf. Im Fall 14 ist die Sensibilitits-
herabsetzung nur an beiden Hénden (C,, C;), ausgeprigt. Im Fall 18
werden Wurzelsensibilitdtsstérungen im Gebiete von C;, Cg, C, von beiden
Seiten und auch auf der AuBenhinterseite der beiden Oberschenkel
(Ly, Ly, L) beobachtet.

In einigen Féllen beschrankt sich die Stérung der oberflichlichen
Sensibilitat auf Steigerung aller oder einzelner ihrer Arten: am hiufigsten
wird die Hyperalgesie, manchmal in Form der Anisthesia dolorosa,
beobachtet. In den Gebieten der oberflichlichen Sensibilitdtssteigerung
lokalisieren sich gewohnlich auch die spontanen Schmerzen und Par-
dsthesien. Die Hyperdsthesien breiten sich oft nach dem radikuliren
oder distalen Typus aus. So war im Fall 1 im Bereich der oberen und
unteren Hxtremititen, die Hyperalgesie von distalem Typus am inten-
sivsten an Hénden und Fiilen ausgeprigt. Im Fall 2 waren die Tast-
und Schmerzhyperisthesien an beiden Hinden vorhanden. Tm Fall 3
breitete sich die Steigerung der Tast- und Schmerzsensibilitit auf die
Beugeseiten der 1., 2., 3. Finger beider Hinde aus. In den Féillen 17
und 44 wurden Hyperdsthesien der oberflichlichen Sensibilitit aller Art
an einer Korper- und Extremititenhilfte beobachtet. Im Fall 20 ruft
die leichteste Berithrung der Haut die stirksten Schmerzen hervor,
obgleich die Tastempfindung als solche fehlt; thermischer Reiz wird
auch als Schmerz empfunden. An den unteren Extremitdten ist die
Anaesthesia dolorosa am stérksten in deren distalen Abschnitten aus-
geprigt, wobei die Hyperalgesie sich bedeutend intensiver an der Innen-
als an der Auflenseite beider Unterschenkel duBert. Die Storung einzelner
Sensibilitatenarten ist gewthnlich ungleich ausgeprigt, am haufigsten
und frithesten leidet die Schmerzempfindung. Topographisch stimmen
die Storungen der oberflachlichen Sensibilitit mit dem Verlauf der peri-
pheren Nerven nicht iiberein. In einigen Fillen verwandelt sich der
distale Typus der Sensibilititsstérung vor dem Schwinden in den Wurzel-
typus (Fall 19). Oft bilden die anfangs vorhandenen Wurzelsensibilitits-
stérungen, sich aufeinander schichtend, den distalen Typus. In einigen
Fillen treten auf dem Grunde distaler Andsthesieausbreitung Wurzel-
parésthesien hervor.

In einer Reihe unserer Fille wurden Storungen der Tiefensensibilitat
(20%,) beobachtet; manchmal wird eine Dissoziation zwischen den St6-
rungen des Muskel- und Vibrationsgefihls, d. h. die Storung des Muskels
beim Erhalten des Vibrationsgefithls, und umgekehrt beobachtet, wobei
die Stoérungen des Vibrationsgefithls eine groBere Standhaftigkeit
besitzen, denn mit dem Regre3 des Prozesses stellt sich das Muskelgefiihl
wieder her, wihrend das Vibrationsgefithl weiter zu fehlen pflegt.

In einigen von unseren Fillen treten hiufig Schmerzsymptome sub-
jektiver und objektiver Natur von seiten des Herzens und Magens
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(Falle 6, 7, 8, 9, 12, 20, 23, 27) in den Vordergrund (16,3%,). In den
Fillen 12 und 27 sind nur Herzerscheinungen vorhanden.

Das klinische Bild und die Entwicklung des cardio-aortalgischen
und epigastralen Symptomenkomplexes sind in diesen Féllen verschieden.
Im Fall 6 begann die Erkrankung als typische Angina pectoris: plétz-
liche Entwicklung des Stenocardischen Anfalls wihrend scheinbar
gesunden Zustandes. Druck- und Schmerzempfindungen in der Herz-
gegend, erschwerte Atmung, Herzschwicheerscheinungen, Arhythmie,
Extremitdtenschmerzen. Bis dahin hatte der Kranke an solchen An-
fallen nicht gelitten; bei Untersuchung des Kranken wurde eine Poly-
neuritis festgestellt. Nach 2 Jahren ein neues Polyneuritisaufflammen,
dumpfe Schmerzen in den Extremitéten von stenocardischem Anfall
begleitet. Im Fall 7 wurde der Kranke ins Krankenhaus wegen Anfille
von Herzklopfen, Schmerzen in der Herzgegend, die nach dem linken
Arm ausstrahlten, Ubelkeit, Druck im Magen, Angstgefithl, starker all-
gemeiner Schwéche aufgenommen; diese Anfille dauerten gewdhnlich
einige Stunden ; gleichzeitig entwickelten sich beiihm allméhlich Schmerzen
in den Extremititen. Objektiv wurde eine miflige Herz- und Aorten-
erweiterung bei normalem Blutdruck konstatiert. Der Kranke hatte
weder Arhythmie, noch Dekompensationserscheinungen; Palpation der
Magengegend war schmerzlos, AufstoBen und Sodbrennen waren nicht
vorhanden. Magensaft normal. Heftige Druckschmerzen in den Nerven-
stémmen der Extremitédten und den Intercostalnerven, spontane Schmerzen
lings des Verlaufs der Nerven. Sensibilitdtsstérungen von distalem
Typus vorwiegend an den AuBlenteilen der Extremititen, das Vorhanden-
sein von Schmerz- und tonischen Reflexen zeigten in diesem Falle das
Vorhandensein einer Polyneuritis.

Im Fall 8 waren im Anfang der Erkrankung, unabhingig von der
Nahrungsaufnahme, heftige Schmerzen in der Magengegend und Durch-
fall vorhanden, welche ein Magengeschwiir vermuten lieen. Die Magen-
schmerzen dauerten ungefihr 2 Monate ; wahrend dieser Zeit entwickelten
sich Schmerzen in der Herzgegend, in den Intercostalnerven und Extremi-
tatennervenstdmmen. Rontgenoskopie: Herzgrofe normal, Herzténe
rein, PulsregelmiBig ; zeitweise Anfille von Tachykardie (100—120 Schlige
* in der Minute) unabhingig von kérperlichen Anstrengungen oder Affekten.

Im Fall 9 hatte der Kranke wihrend der Beobachtungszeit einige
Anfélle von Schmerzen in der Herzgegend, welche an der Herzbasis
begannen und gich spiter auf die ganze Herzgegend ausbreiteten;
aulerdem war wahrend des Anfalls ein Gefiihl von Herzdriicken und
-beklemmung, sowie auch beschleunigter Herzschlag vorhanden. Die
Anfille dauerten ungefihr 10 Min. und endigten einigemal mit tonischen
Krimpfen in den Extremitdten und Rumpfmuskeln. Die Krampfe
wurden von BewufBtlosigkeit nicht begleitet. Nach dem Anfalle klagte
der Kranke iiber allgemeine Schwiche und Mattigkeit.
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Im Fall 10 Anfille von Herzklopfen und Schmerzen in der Herz--
gegend, besonders bei kérperlichen Bewegungen und beim Gehen.
-Schmerzen im Epigastrium, subjektive und bei Druck. Verstopfungen
abwechselnd mit Durchfall. Rontgenoskopie: Herz medial gestellt,
nicht vergrofert; rontgenologisch sind Magenform, -grofe, -lage, dessen
Umfassungsvermogen und Motilitdt normal; bei Palpation ausgedehnte
Schmerzhaftigkeit in der ganzen oberen Magenhalfte. Herzténe dumpf,
Grenzen normal. Die Schmerzen im Epigastrium verstirken sich wihrend
der Arbeit oder in gebiickter Lage. Magensaftbeschaffenheit weist keine
Abweichungen von der Norm auf. Heftige Druckschmerzhattigkeit in
den Intercostalnerven und Extremititennervenstimmen.

Im Fall 12 begann die Krankheit mit Magenschmerzen, Verstop-
fungen, Kopfschmerzen, als Folgen einer ,,Erkiltung*. Dieser Zustand
dauerte einige Monate, manchmal fing der Kranke zu essen an, nachher
kehrten die Schmerzen und Verstopfungen wieder. Mit der Diagnose
Neurasthenie wurde der Kranke zur physiotherapeutischen Behandlung
in das Sebastopolinstitut angewiesen; zur selben Zeit bemerkte er ein
Schwichegefithl und Schmerzen in den Extremititen. Beim Eintritt
in die Nervenabteilung klagte er iiber Verstopfungen, zeitweise Schmerzen
im Epigastrium, die Zunge war mafig belegt, Schmerzen bei Palpation
der Magengegend nicht vorhanden, Magensaft normal. Wahrend des
Aufenthaltes des Kranken in der Nervenabteilung hatte derselbe einige
Anfille starker Schmerzen im Epigastrium und Verstopfungen, welche
einige Tage dauerten.

Im Fall 20 wurden bei der Kranken im akuten Entwicklungsstadium
der Polyneuritis Anféille von Schmerzen in der Herzgegend, beschleunigter
Herzschlag, ohne Verdnderungen des Herzrhythmus und ohne Kompen-
sationsstorungen, bei méiBiger Erweiterung der Herzgrenzen nach links,
beobachtet. Gleichzeitiz wurde eine heftige Schmerzhaftigkeit bei
Druck auf die Intercostalnerven beiderseits konstatiert.

Im Fall 23 wurden beim Kranken Anfille von Schmerzen im Epi-
gastrium, Herzklopfen mit gleichzeitigen Atembeschwerden beobachtet.
Heftige Druckschmerzhaftigkeit in den Intercostalnerven von hinten
und vorn ; manchmal traten diese Anfille nach Aufregungen und Affekten
auf. Der Kranke ist leicht erregbar, weint oft, ist miBtrauisch, egozen-
trisch. Roéntgenoskopie: das Zwerchfell steht hoch, bewegt sich trige,
das Herz in liegender Stellung, sein unterer Teil ist in das Zwerchfell
eingesunken, die Herzgrenzen erweitert, sowohl noch rechts, als auch
nach links. Querdurchmesser 15 cm, Pulsation trige. Die Aorta
kiirzer und breiter als in der Norm, der Querdurchmesser des Schattens
der groflen Gefille beinahe 8 cm, Puls 60 Schlige in der Minute beim
Liegen, und 75. Schlige beim Stehen. Blutdruck normal. Aschners-
symptom negativ. Magensaftbeschaffenheit normal. Schmerzen bei
Palpation der Darmgegend, hiufige Durchfille. Mit Verbesserung des
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Allgemeinzustandes und Verminderung der Schmerzen in den Extremi-
taten und Intercostalnerven horten die Anfille seitens der Herzens und
Epigastriums auf. Im Fall 27 akuter Krankheitsbeginn (am 21. 10. 26)
mit Herpes zoster Schmerzen in den Extremititen, am Hals, in den
unteren Intercostalrdumen, unangenehme Schmerzen im Epigastrium,
von Brechneigung, manchmal von reicher Speichelabsonderung begleitet.
Magensaft und Blutformel normal. Erscheinungen einer cervico-brachi-
alen Radiculitis. Im Herbst 1929 eine neue Verschlimmerung, infolge
welcher er in die Nervenabteilung eines Moskauer Krankenhauses unter-
gebracht wurde. KEs waren die gleichen Krankheitserscheinungen vor-
handen, aber, aufler Schmerzen in den Extremititen und Intercostal-
nerven und Anféllen von Schmerzen im Epigastrium wurde das Fehlen
der Knie- und Achillessehnenreflexe notiert. Bei sehr heftigen Schmerzen
im Ephigastrium war zweimal Erbrechen vorhanden. Magensaftbefund
normal. Blutformel ohne Verinderungen. Rontgenoskopisch Herz,
Magen, Wirbelsdule unverindert. Liguoreiweiligehalt 0,4%,, im tibrigen
keine Verdnderungen. Serologische Reaktionen im Blute und Liquor
negativ. Diagnose: Tabes dorsalis. Gastrische Krisen. Der Kranke
wurde am 25. 12. 29 in die Nervenabteilung des Babuchin-Krankenhauses
aufgenommen, wo bei ihm folgendes festgestellt wurde: lokale und
spontane Schmerzen in den Extremititen und Rumpfnerven (inter-
costalen), tonische und Schmerzreflexe in den Extremititen, Sehnen-
reflexe etwas herabgesetzt. Die Schmerzen im Epigastrium treten
anfallsweise - auf; wahrend starker Anfille irradiieren die Schmerzen
nach oben und unten, so dal man den Eindruck von wandernden Schmerzen
bekommt. Bei der Rontgenoskopie keine Verdnderungen seitens des
Herzens und Magens. Diagnose: Polyneuritis, epigastralgisches Syndrom.
Auf diese Weise auBerten sich in unseren Fillen die kardioaortalgischen
Anfélle in einem Syndrom der Angina pectoris, an welche sich manchmal
Erscheinungen der Herzschwiche, Anfille von Tachykardie und neuro-
tische funktionelle Erscheinungen (z. B. Krampfe) anschlossen.

Wihrend der epigastralen Anfille lokalisierten sich die Schmerzen
im Epigastrium und strahlten nach oben und unten aus. Diese Krank-
heitserscheinungen wurden von keinen Veridnderungen seitens des Magen-
saftes oder des Magenmotilitidtsvermogens begleitet.

Die cardioepigastralen Syndrome entwickelten sich wihrend des
Progressierens oder des stationdren Zustandes des polyneuritischen Pro-
zesses ; seltener traten diese Erscheinungen wéhrend des Regresses oder
in scheinbar gesundem Zustande auf.

In einem Teil unserer Falle (35, 37, 40, 45, 49, 50), 12,7%,, wurden
spontane Schmerzen in den Gelenken, sowie auch lokale Schmerz-
haftigkeit bei Druck und passiven Bewegungen, hauptsichlich in den
Gelenken der unteren Extremititen, festgestellt. In einigen dieser Fille
(35, 37, 49, 50) entwickelte sich die Schmerzhaftigkeit gleichzeitig, oder
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kurze Zeit nach dem Auftreten der Polyneuritissymptome; in anderen
Fallen (40, 45) waren die Gelenkerscheinungen lange Zeit vor der Ent-
wicklung der Nervenerscheinungen vorhanden. In den Fillen 35, 37
wurden die Gelenkerscheinungen einige Tage mnach der Aufnahme
der Kranken in die Nervenabteilung festgestellt; im Falle 49 entwickelten
sich die Schmerzen in den Gelenken erst 1 Monat nach der Aufnahme
ins Krankenhaus; im Falle 50 erschienen die Gelenkerscheinungen
ungefdhr 2 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung. In der 1. Gruppe
der Falle wird weder Schwellung noch irgendeine andere Verdnderung
in der Gelenkgegend beobachtet; im Fall 37 wurde bei der Réntgeno-
graphie eine Knochenrarefizierung in der Gegend des Tuber tibiae fest-
gestellt.

I Falle 50 ist im inneren Oberschenkelcondylus ein linglicher Fokus
von Knochengeweberarefizierung, sowie Rarefizierung im erwihnten
Condylus und eine gewisse Verengung der inneren Hilfte der Knie-
gelenkspalte vorhanden; fleckige Porositit des Oberarmknochenképfchen.
Im Fall 45 begann die Erkrankung mit heftigen Schmerzen bei Bewegung
und Berithrung des Lendenteils der Wirbelsidule und der Hiiftgelenk-
gegend; bedeutende Einschrinkung aktiver und passiver Bewegungen
in den Hiftgelenken. Bei Belastung der Wirbelsiule Schmerzhaftig-
keit bei Druck (durch die Leiste) auf das rechte Hiiftgelenk.
Zur selben Zeit waren die Extremititennervenstdmme und -Geflechte
schmerzlos gegen Druck. Lasseguesches Symptom nicht vorhanden.
Bei Rontgenographie ist eine Wirbelrarefizierung im Lendenteil der
Wirbelsdule und Porositét des Oberschenkelknochenkopfes und -halses
vorhanden. Die Polyneuritissymptome entwickelten sich nach 2 bis 3
Monaten. Im Fall 40 begann die Erkrankung mit akuten Gelenk-
erscheinungen und Temperaturerhthung und nur spéterhin schlossen
sich. Polyneuritissymptome an.

Von den sensiblen GroBhirnnerven waren in unseren Fillen am
haufigsten der N. trigeminus und. occipitalis befallen. Sehr haufig wurde
Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die Austrittsstellen der beiden Nerven,
einer- oder beiderseits, beobachtet. Schmerzhaftigkeit bei Druck auf
den Nervus trigeminus am Gesicht, einer- oder beiderseits, ist in 28,89/,
der Fille vorhanden.

In einem Falle (Fall 11) wurden heftige und langdauernde Schmerzen
im linken Ohr und. in der linken Kopfhilfte und Sensibilitdtsherabsetzung
in der linken Gesichtshalfte beobachtet.

Im Fall 20 war es unmdoglich, wegen starker Schmerzhaftigkeit in
den Augenmuskeln, die Augdpfel nach links zu drehen. Im Falle 1 mafige
Sensibilitdtsherabsetzung im Gebiet des 2.—3. Astes des Nervus trige-
minus; im Fall 20, auller Schmerzhaftigkeit an den Austrittspunkten
des Nervus trigeminus, Sensibilitétsherabsetzung in der linken Gesichts-
béalfte. Beidseitige Schmerzhaftigkeit an den Austrittstellen, Hyper-
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dsthesie der Occipitalnerven waren in den Fallen 1,9, 16,17,20. Bohrender
Schmerz im Gebiet der Occipitalnerven rief in einigen Fillen Spannung
der Nackenmuskeln hervor.

Storung der assoziierten Augépfelbewegungen — Konvergenzspasmus
an einer Seite und Konvergenzparese an der anderen — wurden in den
Fallen 11, 14, 16, 21 beobachtet; in den Fallen 9, 11 war das einseitige
Mébinssche Symptom zu verzeichnen. Nystagmoide Zuckungen der
Augiipfel wurden in den Fillen 12, 48, 49 beobachtet.

Neuritis optica war in 3 Fallen (20, 48, 50) vorhanden: im Fall 20
die temporalen Hilften beider Papillen etwas blaB; im Fall 48
die Grenzen der Sehnervenpapillen verschwommen; GefdBkaliber, Ver-
farbung der Papillen, Sehschirfé normal. Im Fall 50 klagt die Kranke
iiber Sehschwiche; ophthalmoskopisch die Grenzen der Sehnerven-
papillen undeutlich ausgeprégt, Papillen intensiv blaB, Arterien eng —
Atrophie der Sehnerven. In den Fillen 35, 44, 49, 50 Pupillendifferenz.
In einem Falle (Fall 49) wurde Geschmacks-, Geruchs- und Gehérs-
herabsetzung an einer Seite (funktioneller Herkunft) vorgefunden.

Von den motorischen Schidelhirnnerven war in unseren Féllen der
Nervus Facialis, und zwar an einer Seite befallen (Fille 11, 17, 31, 44, 49);
beidseitige Schadigung war in einem Falle (51) vorhanden.

Motorische Ausfallserscheinungen kommen in 699, unserer Fille
vor; sie schlieBen sich den sensiblen in verschiedenen Entwicklungs-
stadien der Krankheit an; die Intensitit der motorischen Ausfalls-
erscheinungen schwankt zwischen subjektivem Schwichegefithl und
wirklichen Paresen und Lahmungen. Die Paresen in den Extremititen
sind meistens ununterbrochen, hiufiger wird eine distale, seltener eine
proximale Verteilung der Paresen beobachtet: manchmal privalieren
dieselben in einzelnen Muskelgruppen. In einer Reihe unserer Fille
herrscht die Parese der Fingerstrecker vor, dabei ist aber eine Kraft-
verminderung in den iibrigen Muskeln der oberen Extremitéiten, jedoch
in bedeutend geringerem Grade vorhanden; in den unteren Extremitédten
herrscht die Parese der Peroneusmuskelgruppe vor.

In 5 Fillen verteilen sich die Paresen nach dem hemiplegischen
Typus (Falle 11, 16, 17, 33, 44). Oft wurde eine allmihliche Entwicklung
der Paresen, zuerst an den oberen und nachher an den unteren Extremi-
téten und umgekehrt, beobachtet. In einigen Fillen entwickelt sich die
Parese allmihlich, in hemiplegischer Form, zuerst im Arm und nachher
im Bein. Ein Parallelismus zwischen dem Grade der Mobilitats- und
Sensibilitatsstorungen wird nicht beobachtet.

Bewegungsataxie kommt relativ selten (in 10,9%,) vor. Es wurde
ein direktes Verhiltnis zwischen anderen Ausfallserscheinungen, der
Schwere des Prozesses, dem chronischen Verlaufe und den Bewegungs-
koordinationsstérungen beobachtet. Die Ataxie regressiert mit anderen
Ausfallserscheinungen.
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Die Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit in den Extremi-
titenmuskeln duBern sich in quantitativer Herabsetzung galvanischer
und faradischer Erregbarkeit in den Nerven und Muskeln, welche in
einigen Féallen von Umkehrung der Kontraktionsformel und -charakter
begleitet wurden, wobei letztere in Muskeln mit noch unverdndertem
Erndhrungszustande und Bewegungen vorkommen. So, z. B. kamen in
Polyneuritisfillen mit nur sensiblen Reiz- oder Ausfallserscheinungen
(den ,,sensiblen’ Polyneuritiden) immer quantitative und sogar quali-
tative Verdnderungen elektrischer Erregbarkeit vor (Fille 3, 6, 7, 8, 19).

Verinderungen elektrischer Erregbarkeit werden schon in den Friih-
stadien der Polyneuritis, in welchen sich der Prozefl nur auf sensible
Erscheinungen beschrinkt, beobachtet. Eine véllige Ubereinstimmung
zwischen dem Grade der motorischen Léhmung und dem Zustande
elektrischer Erregbarkeit wird nicht beobachtet. Bei sensiblen Poly-
neuritiden, mit fast voélligem Fehlen der motorischen Komponente,
wird die Entartungsreaktion beobachtet und umgekehrt, in sehr akuten
Fallen koénnen bedeutende Lahmungen bei geringen Verinderungen
elektrischer Erregbarkeit vorhanden sein.

Elektive Muskelatrophie wurde in 26 Fallen, d. h. in 47,39, beob-
achtet. Die Atrophie wurde hauptséchlich in Extremitédtenabschnitten mit
am meisten ausgesprochenen motorischen und sensiblen Stérungen notiert.

In Verbindung mit der distalen Verteilung motorischer und sensibler
Ausfallserscheinungen ist die Muskelatrophie in unseren Féllen haupt-
siichlich an den distalen Teilen — den Hénden — ausgepragt. In allen
ibrigen Extremitdtenmuskeln wird héufig eine gesamte Volumsabnahme
festgestellt.

Im Fall 9 ist die Muskelatrophie in den Schulterblatt- und Delta-
muskeln hauptsidchlich rechts ausgesprochen, wobei im erwihnten
Gebiete eine Bewegungsparese und bedeutende Druckschmerzhaftigkeit
in den Nervenstdémmen und Muskeln vorhanden ist. Im Fall 12 herrscht
die Parese der Hand- und Fingerstreckmuskeln vor — die Atrophie ist
hauptsichlich in den Unterarm- und kleinen Handmuskeln ausgepragt.
Ein analoges Bild wird auch in den iibrigen Fillen beobachtet. In einigen
Fillen wird eine gesamte Volumsabnahme der Muskulatur beobachtet.

Das Verhalten der Sehnenreflexe wurde durch das Stadium, die
Schwere, und den Charakter des Prozesses bestimmt. Die zu Beginn
der Krankheit erhéhten Sehnenreflexe konnen, in diesem Zustande,
withrend des ganzen Krankheitsverlaufes bestehen bleiben. In der Mehr-
zahl unserer Fille (in 30 Fallen, d. h. in 54,59, waren die Sehnenreflexe
erhoht. Die Sehnenreflexe fehlen in 14 Féllen (25,5%), wobei in 2 Fillen
(3,6%,) eine Dissoziation der Sehnenreflexe, Fehlen des Achillessehnen-
reflexes, bei Vorhandensein des Kniereflexes und umgekehrt, und ein-
seitiges Fehlen des Kniereflexes in einem Falle vorhanden war. In
9 Fillen (16,5%,) waren die Sehnenreflexe von normaler Intensitét.
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Die Hautreflexe waren unverdndert; nur bei ausgedehnten Sensi-
bilititsstérungen oder bei Unterbrechung im motorischen Teil des
Reflexbogens werden die Hautreflexe aufgehoben oder abgeschwécht.

Reflektorisch-spastische Erscheinungen in Form von FuBklonus
waren in 3 Fallen (7, 37, 50) vorhanden. Im Falle 48 war ein einseitiges
und im Falle 50 ein beiderseitiges Babinskisymptom vorhanden.

Bei Polyneuritis weisen sich pathologische, tonische und Schmerz-
reflexe auf. Zu den ersten gehéren das Kernigsche und Brudsinskische
Symptom, das Kontralaterale und das Nackensymptom.

Das beidseitige Kernigsche Symptom wurde in 37 Fillen das einseitige
in 3 Fillen (17, 33, 44) beobachtet; letzteres bei hemiplegischer Poly-
neuritisform, bei welcher die anderen Symptome hauptsichlich oder aus-
schliefilich an einer Seite ausgeprigt waren. Folglich wurde das Kernig-
sche Symptom in 40 Fallen (in 72,79/;) beobachtet. In Polyneuritis-
fillen mit fehlenden Sehnenreflexen war das Kernigsche Symptom
schwach ausgeprigt oder fehlte vollstindig.

Das kontralaterale beiderseitige Brudsinskische Symptom wurde
in 8 Fallen (14,59, das obere Brudsinskische Symptom in 2 Fillen
(15, 35), d. h. in 3,69, festgestellt.

Das Lasseguesche Symptom fehlte nur in 3 Fallen (3, 14, 41), in
52 Féallen (in 899%,) war dasselbe positiv, wobei in 3 Fallen (17, 33, 44),
mit einseitiger Entwicklung des Prozesses, das einseitige Lasseguesche
Symptom vorhanden war. ‘

Das Neri-Symptom wurde in 10 Fillen beobachtet (30,9°/,). Die
vorderen und hinteren Garraschen Schmerzpunkte wurden in 5 Féllen
(9,69%,) festgestellt.

Das Bechierew-Fayerstesnsche und Wassermannsche Symptom wurde
jedes in 3 Fillen beobachtet (5,49/,).

In unseren Fillen wurden folgende Verinderungen seitens des vege-
tativen Systems festgestellt: in 7 Fallen intensiver roter Dermographis-
mus; Zittern der Lider, der Zunge, beider Hinde und deren Finger. In
1 Fall (9) fand eine starke Abmagerung (beinahe 16 Kilo) statt. In den
Fallen 14 und 31 wurde das einseitige Hornersche und Mobiussche Sym-
ptom beobachtet. In einigen Fillen wurden Cyanose, Odeme, am haufig-
sten an Handen und FuBriicken, Kéltegefithl in Hinden und Fiiflen
beobachtet. Besonders heftig und quélend war im Falle 22 das Kilte-
gefithl in den Extremitiaten, der Kranke klagte fortwihrend, dafl seine
Arme und Beine erfrieren; im Falle 16 wurde dieses Erfrierungsgefiihl in
den Extremititen von intensiven weiflem Dermographisums begleitet.
Im Fall 9 wurde eine Pigmentierung an der rechten Schulterblatt-
gegend, aus zusammentlieSenden kleinen, gelbbraun verfarbten Flecken
bestehend, notiert; nach einigen Monaten erschien eine analoge, aber
schwicher ausgeprigte Pigmentierung an der linken Schulterblatt-
gegend und an den Hinterseitenteilen des Halses. Die oberen und unteren
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Schulterblattmuskeln atrophisch, besonders rechts geringe Schwei3-
absonderung an den Schultern, die elektrische Erregbarkeit der rechten
Schultergiirtelmuskeln mehr herabgesetzt als die der linken.

Pigmentierung, Muskelatrophie, Verdnderung der elektrischen Erreg-
barkeit und der Schweilabsonderung entsprechen dem Gebiete der
Wurzelinnervation von Cy—D;. In demselben Falle wurde eine Ver-
dickung der Haut und Abschuppung der Epidermis beobachtet; in
einem anderen (Fall 25) bildete sich ein trophisches Geschwiir am Fuf.

In einigen Fillen treten, mehr oder weniger intensiv, Odeme an den
peripheren Extremitétenteilen hervor. Bei AusschlieBung der kardialen
und Niereninsuffizienz sind diese Odeme auf vasomotorische Storungen
im Zusammenhang mit dem polyneuritischen Prozesse zu beziehen.

Hiufig beobachteten wir bei unseren Kranken eine allgemeine ver-
stirkte SchweiBabsonderung, welche sich in einigen Féllen in den
Anfangsstadien der Polyneuritis entwickelte und besonders an Hénden
und Fillen ausgesprochen war. Die Schweilabsonderungsreaktion
wurde in 13 Féllen (nach der Methode von Minor, allgemeines Lichtbad)
untersucht. In 9 Fillen wurde eine Hemmung der Schweilabsonderung
in den distalen Extremitiatenteilen — den Fingern und Zehen — fest-
gestellb. Im Falle 12 breitete sich die Schweillabsonderungshemmung
symmetrisch auf beide Fiile und das untere Drittel der Unterschenkel
aus, wo sie durch eine scharf begrenzte kreigformige Linie endigte, wo-
durch das ganze Hemmungsgebiet das Aussehen von Socken annahm.
An den oberen Extremititen war die Schweilabsonderungshemmung an
den Hénden besonders intensiv links (Asymmetrie). In diesem Falle
waren die Sensibilitdtsstérungen und die Bewegungsparese hauptsachlich
an Hinden und Fiiflen ausgeprigt, so wie auch eine Atrophie der Mm.
interossel, in welchen die Entartungsreaktion festgestellt wurde. Im
Fall 27 war die SchweiBabsonderungshemmung in der Gegend des
Daumens und Zeigefingers symmetrisch von beiden Seiten festgestellt.
An den Beinen die Schweilabsonderungshemmung in Form von Socken,
rechts stdrker ausgepriagt. Seitens der Sensibilitit wurde eine Hyper-
dsthesie von radikuldrem Charakter in den oberen und unteren Extremi-
téten und eine unbedeutende Parese in den distalen Extremitétenteilen
festgestellt.

Im Falle 15 hatte die SchweiBabsonderung einen ausgesprochenen
Wurzelcharakter: Hemmung auf der Radialseite beider Hénde, wo auch
Muskelatrophie und Neigung zur Entartungsreaktion vorhanden waren.

Im Falle 21 wurde eine stark ausgeprigte Asymmetrie und Hemmung
der SchweiBlabsonderung an der linken Rumpf- und Extremitédtenhélfte
festgestellt.

Im Falle 16 hatte die SchweiBabsonderungshemmung einen gemischten
Charakter; die Hemmung war an beiden FuBriicken, an Brust und

27%
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Schultern mehr links (den intensiven Verdnderungen der elektrischen
Erregbarkeit entsprechend) ausgeprigt.

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

Aus unseren Fillen ersehen wir, daf die Hemmung der Schweil3-
absonderungsreaktion am héiufigsten einen distalen Charakter hat,
wobei die Lokalisation der Hemmung dem Maximum der motorischen,
sensiblen und trophischen Ausfallserscheinungen entspricht. Es wird ein
Parallelismus zwischen Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit und
SchweiBabsonderungshemmung beobachtet, d. h. die Verdnderungen der
elektrischen Erregbarkeit, welche die Bewegungsfihigkeit der Muskeln
charakterisieren, gehen parallel der Schweiabsonderungsreaktion. Die
SchweiBabsonderungshemmung hat einen peripheren und einen Wurzel-
charakter, letzteren in Form gewohnlicher wurzelachsialer und segmen-
tiarer Verteilung an den Extremitéiten.

Da die SchweiBabsonderungshemmung das Spiegelbild des ganzen
polyneuritischen Prozesses darstellt, ist es selbstverstandlich, dall in
Fillen, in welchen der Akzent des pathologischen Prozesses mehr an der
Peripherie ausgeprigt ist, die Hemmung den Charakter einer Schidigung
des peripheren Nervensystems aufweist, in Fallen aber, in welchen die
zentrale Komponente hervortritt, die Hemmung einen Wurzel- oder
gemischten Charakter hat. ‘

Die Cerebrospinalfliissigkeit wurde in 43 Fillen untersucht; Liquor-
verinderungen wurden in 44,2%/, nachgewiesen, wobei in 7 Fillen eine
bedeutende VergroBerung des Eiweifigehaltes, von 0,45—2,4%,, vor-
handen war (Fille 12, 16, 21, 22, 27, 51, 52); in anderen Fillen erreichte
der EiweiBgehalt die héchste normale Grenze (0,3%,); oft wurde der
positive Ausfall der I-Phase beobachtet, der Druck war in einigen Féllen
erhéht; in einem Falle war erhohter Druck (170 mm) bei normaler
Fliissigkeitsbeschaffenheit vorhanden. Bei wiederholten Punktionen
(Fille 16, 21, 52) wurde eine Verminderung um die Halfte der bedeutend
vergroBerten EiweiBmenge festgestellt, wobei in einem Falle (Fall 21) die
positive I-Phase verschwand; im anderen (Fall 16) der bei der ersten
Punktion erhohte Druck normal wurde. In allen Fillen, mit Ausnahme
von 21, 34, war keine Pleccytose vorhanden; in den beiden erwahnten
Fillen war die Pleocytose unbedeutend (7—8 Lymphocyten); besonders
im Vergleich mit der EiweiBmenge (0,75%,) im Falle 21.

Blutverinderungen sind in 80%/, der Fille in den Anfangsstadien der
Polyneuritis festgestellt und bestehen im Erscheinen stabkerniger
Leukocyten, jugendlicher Formen, Tiirckscher Reizzellen (0,5—19%,), in
einigen TFillen auch Monocyten. In spiteren Stadien herrschen die
Lymphocyten vor, in seltenen Fillen kommt Leukocytose vor. Das
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Blutbild. bei infekticser Polyneuritis ist nicht charakteristisch fiir letztere
und spricht nur fir das Vorhandensein einer Infektion im Organismus.

Im Harn, besonders in den Anfangsstadien der Erkrankung, wurden
Nierenreizerscheinungen, Nephrosen, beobachtet, welche mit Beendigung
des akuten Stadiums der Polyneuritis verschwanden. Sphincter-
storungen waren nicht vorhanden, aufler voriibergehender Harnretention
oder dem Bediirfnis den Harndrang sofort zu befriedigen, welches in
einzelnen Féllen auftrat. Ziemlich hdufig waren Verstopfungen vorhanden,
die sich durch keine MaBnahmen beseitigen lieBen.

Im klinischen Bilde der Falle 48, 49, 50 wurden gleichzeitig mit dem
polyradikuliren Symptomenkomplex auch cerebrale und spinale Sym-
ptome beobachtet. Diese Fille sonderten wir in eine spezielle myelo-
polyradikuldre Gruppe aus, wobei zur ersten Gruppe am meisten der
Fall 48 paflit, welcher als typische Polyneuritis begann und als solche
weiter verlief, bis erst nach 5 Monaten das Babinskische Symptom auf-
trat. Die Intensitdtsschwankungen dieses Symptoms, das Schwanken,
dessen Erscheinen bald an einem, bald am anderen FulB, sprechen fiir
entziindlichen Ursprung und weisen gleichzeitig auf den wenig stand-
haften Charakter und geringe Intensitét des pathologischen Prozesses,
durch den das Babinskische Symptom in diesem Fall seine Entstehung
verdankt. In einem anderen Fall derselben Gruppe (Fall 49), welcher
auch als akute Polyneuritis begann, schlossen sich bald Erscheinungen
seitens des Mittelhirns (Nystagmus, skandierte Sprache, Intentions-
zittern, motorische und statische Ataxie) und der GroBhirnnerven
(Schmerzhaftigkeit im Gebiet des Nervus trigeminus, Parese der Gesichts-
nerven, Artophie der Zunge) an.

Im klinischen Bilde des 3. Falles (Fall 50) derselben Gruppe herrschen
die spinalen Symptome vor. Die Riickenmarksschidigung ist eine
massive und &duBert sich in einer Reihe pathologischer Reflexe und
reflektorisch-spastischer Erscheinungen, segmentérer Sensibilititsstorung
und Stérung der Sphinctereny Zugleich mit den spinalen Symptomen
treten pragnante Erscheinungen der Polyradiculitis hervor. Bei all-
méhlichem Zuriickgehen der Krankheitssymptome tritt in diesem Falle
besonders deutlich die Schiadigung der Wurzeln und des peripheren
Nervensystems. Der Uberblick unseres Materials erfordert es, einigen
Symptomen allgemeinen Charakters gegeniiber Stellung zu nehmen;
dieselben geben hiufig AnlaB, sie vollstindig der AuBerung funktioneller
Schadigung des Nervensystems zuzuschreiben. Zu diesen Symptomen
gehoren allgemeine Kopfschmerzen, allgemeine Schwiche, rasche Ermiid-
barkeit, Anfille von allgemeinen Krémpfen, Nervositit, erhihte Erreg-
barkeit, Schlaflosigkeit, Weinerlichkeit, Gedichtnisschwiiche, rascher
Stimmungswechsel, Empfindlichkeit, schroffe Dissonanz zwischen objek-
tivem Zustande und subjekfiven Klagen der Kranken.
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Ein Teil dieser neuropathischen Zustinde wird unmittelbar durch die
Infektion verursacht, in anderen Fillen aber aktiviert dieselbe die beim
Kranken vorhandenen endogenen psychischen Erkrankungen (Fille 27,
31, 43) oder neurotischen Zustidnde.

Auf Grund des Besprochenen besteht das klinische Bild der priméren
infektiosen polyneuritiden aus folgenden Grundziigen: objektive und
subjektive Stoérungen der oberflichlichen und tiefen Sensibilitdt, schwach
ausgepragte motorische Ausfallserscheinungen, tonische und Schmerz-
reflexe, Erhohung oder Erléschen der Sehnenreflexe, Liquor- und Blut-
verdnderungen, neurotische Erscheinungen.
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Abb. 1.

Die Analyse einzelner Komponenten des polyneuritischen Symptomen-
komplexes gibt geniigenden Grund fir die topische Lokalisation des
Prozesses. Symmetrische Extremitatenschadigung. Fehlen einer Uber-
einstimmung der Grenzen der Sensibilitdtsstérungen mit dem ana-
tomischen Verlauf der peripheren Nerven. Fehlen von Parallelismus
zwischen Sensibilitdts- und Bewegungsstorungen, Vorhandensein von
Storungen tiefer Sensibilitit und Ataxie, ohne intensive und ausgedehnte
Aniisthesien, die Inkongruenz zwischen verhidltnismaBig leichter lokaler
Schmerzhaftigkeit der Nervenstimme und den Ausfallserscheinungen
seitens der motorischen und sensiblen Sphire, Verdnderungen der Cere-
- brospinalfliissigkeit, Vorhandensein von tonischen und Schmerzreflexen
weisen zweifellos auf das Vorhandensein einer zentralen Komponente
im polyneuritischen Symptomenkomplex. Das Fehlen von spinalen
Symptomen in dieser Gruppe spricht fiir radikulidre Lokalisation des
Prozesses: folglich sind diese Fille als Polyradikuloneuritiden zu
betrachten.
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In einer anderen Gruppe von Féllen schlieflen sich an den polyradi-
kuldren Grundsymptomenkomplex spinale wund myeloencephalische
Symptome in Form pathologischer Reflexe, reflektorisch-spostischer
Erscheinungen, Lahmungen der Hirnnerven an. Beide Gruppen stellen
verschiedene Lokalisationen ein und desselben Prozesses dar, wobei
in der 1. Gruppe der Fille der Schwerpunkt auf die Wurzel- und peri-
phere Lokalisation des Prozesses, in der 2. auf die zentrale verlegt
wird. Folglich ist die 2. Gruppe als Encephamyelo-radiculo-polyneuritis
zu betrachten.

Klinische Formen und Krankheitsverlauf.

Das klinische Bild, der Verlauf und Entwicklung akuter infektitser
Polyneuritiden erlauben einige klinische Formen dieser Krankheit zu
unterscheiden. Schon seit von Leyden beruht die Einteilung der Poly-
neuritiden auf folgenden Grundsdtzen: das Vorwiegen sensibler oder
motorischer Reiz- oder Ausfallserscheinungen ermdglicht es, sensible
motorische und gemischte Polyneuritiden zu unterscheiden, das Vor-
wiegen von Bewegungskoordinationsstérungen charakterisiert die atakti-
schen Formen. Zwischen diesen Formen gibt es keine scharfen Grenzen,
bei ,,motorischen’ Polyneuritiden sind immer sensible subjektive und
objektive Symptome, vorhanden; bei den ,sensiblen Polyneuritiden
werden Symptome von Schidigung in der motorischen Sphére beob-
achtet.

Unser Material setzt sich hauptsichlich aus den gemischten Formen
zusammen; am hiufigsten werden sensible Formen beobachtet und eine
geringe Zahl der Fille kann zu den motorischen Polyneuritiden gerechnet
werden. Ataktische Formen wurden nicht beobachtet.

Die Reduktion des ganzen Symptomenkomplex ausschlieBlich auf
Sensibilitidtsstorungen bei Vorhandensein von Schmerzreflexen ergibt
abortive sensible oder neuralgische Polyneuritisformen.

Beziiglich des Beginns der Entwicklung und des Krankheitsverlaufs
teilen sich. die infektiésen Polyneuritiden in akute und subakute Formen,
in einigen Fillen werden Rezidive beobachtet.

Die Verteilung motorischer und sensibler Reiz- und Ausfallserschei-
nungen duflert sich in unseren Fillen in para-, tetra- und hemiplegischen
Storungen. Das Vorwiegen der Symptome in den distalen oder proxi-
malen Extremititenteilen erlaubt distale und proximale Polyneuritis-
typen zu unterscheiden.

Nach der Intensitét einzelner Symptome und des ganzen Polyneuritis-
bildes, teilt sich unser Material in einige Gruppen: leichte abortive Félle,
typische Falle mittleren Grades und Falle mit schwerem Krankheits-
verlauf. In einigen Féllen der 1. Gruppe (Fille 3, 6, 40) bestand der poly-
neuritische Symptomenkomplex nur aus subjektiven Schmerzempfin-
dungen und lokaler Druckempfindlichkeit der Nervenstdmme. In anderen
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Féllen der abortiven Gruppe gesellten sich zu den sensiblen Erscheinungen
leichte Paresen, reflektorisch-tonische und Schmerzreflexe, Herabsetzung
oder Fehlen der Sehnenreflexe hinzu.

Diese abortiven Polyneuritisformen koénnen lange in latentem Zu-
stande verharren, ,,in diesen Fillen bestand das einzige Krankheits-
symptom aus beidseitigem Fehlen der Knie- und Achillessehnenreflexe’
(Alexander, Meyer). Andere Krankheitserscheinungen waren nicht vor-
handen, so daB die Kranken sich fiir ganz gesund hielten.

Diese Fille rechtfertigten die ihnen von Alexander gegebene Bezeich-
nung ,,ambulatorische Polyneuritiden®, obwohl im Ambulatorium nicht
selten Fille mit ausgesprochenen sensiblen und motorischen Polyneuritis-
erscheinungen vorkommen, welche die ganze Zeit bei der Arbeit bleiben
oder dieselbe nur auf kurze Zeit unterbrechen.

Unter dem EinfluB interkurrenter Krankheiten oder irgendeines
anderen abschwichenden Momentes werden latente oder leichte abortive
Polyneuritiden aktiviert: Sie werden von neuen Symptomen iiberschichtet
oder es entflammt das stiirmische Bild der typischen, akuten infektiosen
Polyneuritis.

In der Tat sehen wir, daf die leichtesten abortiven und rein sensiblen
Polyneuritisformen keineswegs, wie man es frither dachte, selten sind;
im Gegenteil sind diese Formen sehr verbreitet; dieser Umstand muf}
bei der Bestimmung des Arbeitsfahigkeitsverlustes, der Kurortbehandlung
und der Prognose beriicksichtigt werden.

Die abortiven Fille unterscheiden sich nur quantitativ, nicht aber
qualitativ, von anderen Polyneuritisformen. Ihre Atiologie ist dieselbe,
manchmal gehen, wihrend weiteren Krankheitsverlaufs die abortiven
Fille in typische Polyneuritisfille iiber.

Im Jahre 1916 statuierten Guillasn und Barré eine klinische Form
infektioser Polyneuritis, welche nach der Meinung Marinescos in die
allgemeine Polyneuritisgruppe sich nicht einreihen 148t. Das Syndrom;
welches Marinesco mit dem Namen dieser Autoren belegt, besteht in
gleichzeitiger Schiadigung der Riickenmarkswurzeln und der peripheren
Nerven und geht mit Zelleneiweilidissoziation der Cerebrospinalfliissig-
keit einher. Spiter beschrieben Quillain, Allajuanine und Pérrisson
(1925), Claudian (1927), Frangois, Zukkali und. Mantus in neuester Zeit
analoge Fille von Polyradikuloneuritis mit Zelleneiweifldissoziation des
Liquors.

In unseren vorhergehenden, der akuten infektiosen Polyneuritis
gewidmeten Arbeiten (1927, 1928) wiesen wir darauf, daB das sympto-
matologische Bild der sog. typischen Polyneuritis genug Angaben ent-
hilt, welche auf die primére radikulire Lokalisation des Prozesses hin-
deuten und daB jede Polyneuritis ihrem Wesen nach als Polyradi-
culitis, zu welcher sich in der weiteren Ausbreitung des Prozesses eine
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Polyneuritis anschliet, zu betrachten ist. Die obenerwahnten klinischen
Tatsachen konnten wir auch anatomisch bestdtigen.

Schon in der vorhergehenden Arbeit iiber die Myelo-Radikulo-Poly-
neuritiden bei epidemischer Encephalitis 1, welche unabhingig von der
uns damals noch nicht bekannten Arbeit von Guillain, Allajouanine und
Pérrison zum Abschlull gekommen ist, erwihnten wir, daf ,,das erwihnte
Bild der Myelo-Radiculoneuritis keineswegs fiir die Encephalitis patho-
gnomisch ist, und bei Polyneuritiden von verschiedener Atiologie vorhanden
ist* und. weiter, ,,es scheint, dafl in allen diesen Fallen, der infektios-
toxische Faktor sich nach dem Typus der aufsteigenden Neuritis aus-
breitet®.

Auf diese Weise stellt das Guillain- Barrésche Syndrom keine gesonderte
klinische Form infektioser  Polyneuritis dar, sondern bringt nur die
radikulire Grundlokalisation der Polyneritis zum Ausdruck. Die Zellen-
eiweiBdissoziation ist fir die Polyneuritis im allgemeinen charakteri-
stisch; wie es aus dem von uns erwihnten Material sichtbar ist, wurde
diese Dissoziation, manchmal mit Xanthochromie des Liquors, schon
von Feer 1910, von Queckenstedt 1917 und von anderen Autoren bei
Polyneuritiden beschrieben. Folglich ist es durchaus nicht nétig, das
Guillain- Barrésche Syndriom in eine separate Form auszuscheiden.

In unserer obenerwihnten Arbeit (1927) haben wir auf Grund des
klinischen Verlaufs und des pathologo-anatomischen Bildes eine beson-
dere Gruppe von Polyneuritiden hervor, in welcher bei der Ausbreitung
des infektiosen Prozesses auf das Riickenmark sich zu den polyradi-
kuldren und neurotischen Symptomen spinale Symptome — das Babinski-
sche Symptom, reflektorisch-spastische Erscheinungen — anschlossen.
Wir waren imstande, das Obenerwihnte anatomisch zu bestédtigen und
wiesen nach, daB in diesen Fillen zum meningoradikuliren Proze8 sich
der menigomyelitische hinzugesellt.

Zu den Eigentiimlichkeiten der letzten Gruppe gehoéren die langsame
Entwicklung des klinischen Bildes, das allméhliche Erscheinen und Auf-
schichten cerebraler und spinaler Symptome, die stirker ausgeprigten
Amyotrophien und Arthropathien. Einige Fille der 2. Gruppe stellen
ein spiteres Entwicklungsstadium des Prozesses dar, andere weisen
schon vom Beginn der Erkrankung eine Neigung zur zentripetalen Aus-
breitung des Prozesses mit Schidigung der Riickenmarks- und Hirn-

"substanz auf.

Obwohl diese Form seltener als die polyradikulo-neuritische Grund-
form vorkommt, fithren wir auBler den in 1927 beschriebenen 2 Fillen,
unter welchen sich. ein anatomischer befand, in unserer vorliegenden
Arbeit noch 3 Fille an und behaupten, dal analoge Fille nicht so selten
sind, aber zweifellos anders gedeutet werden.

1 Dtsch. Z. Nervenkrkh. 89 (1926).
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Die  Intensitdtssteigerung der Polyradiculoneuritissymptome, hin-
sichtlich der Entwicklungsgeschwindigkeit und Ausbreitung in auf-
steigender, seltener in absteigender Richtung mit Schidigung der
Gesichts- und anderer Hirnnerven, bei Erhaltenbleiben der Sphincteren,
des Intellekts, des Bewultseins und Fehlen von Decubitus, ergibt das
Bild der akuten aufsteigenden Landryschen Paralyse.

Dieses ganze Bild kann bis zu einem gewisssen Momente progressieren,
hierauf, wie es einige von uns beobachtete Fille zeigten, wihrend einiger
Tage oder Wochen stationir bleiben, um nachher langsam zu regressieren,
diese oder jene Defekte hinterlassend oder vollig zu verschwinden.
In anderen Fillen nehmen die Erscheinungen fortdauernd zu, die Lih-
mungen breiten sich auf die Muskeln des Rachens, Kehlkopts, des weichen
Gaumens und auf die Atemmuskeln aus. Die Atemnotanfille wechseln
mit Cheyne-Stokescher Atmung ab, die Herztitigkeit wird schwicher,
der Herzschlag beschleunigt sich und der Tod tritt bei Atem oder Herz-
lahmungserscheinungen ein. Das BewuBtsein bleibt gewoéhulich bis zum
Ende erhalten.

Wir halten diejenige. Form der akuten aufsteigenden Landryschen
Paralyse, in welcher sowohl die polyradikulo-neuritischen, als auch die
myelo- und encephaloradikuldren Symptome ausgeprigt sind, fir die
Grundform, welche sich von der gewthnlichen Form der Polyradiculo-
neuritis nur durch die rasche Entwicklung und Ausbreitung des Pro-
zesses auf das Zentralnervensystem unterscheidet.

In einigen von unseren Féllen (5 Féllen) beobachteten wir d1e Er-
neuerung der Polyneuritis, die Kranken kehrten, wihrend 1—2 Jahren,
2—3mal ins Stationar wieder zuriick. Diese Krankheitsrezidive miissen
als Aufflackern der im Organismus verbliebenen, latenten Infektion
betrachtet werden; die Eigenschaften der Infektion, ihre Standhaftigkeit
und ihr Aufflackern nihern sie, im gegebenen Falle, zu den filtrierbaren
Virus, wie z. B. dem bei epidemischer Encephalitis.

Die in unseren Fillen beobachteten Rezidive darf man nicht mit den
selten vorkommenden Formen der rezidivierenden Polyneuritis, welche
von Targowla, Thoma, Sergo, Olivero u. a. beschrieben wurden, identi-
fizieren. Die Pathogenese dieser Fille ist, dem Anschein nach, eine
andere als in unseren Fillen (moglicherweise eine Avitaminose).

Nach der Verlaufsgeschwindigkeit unterscheidet man akute und
subakute Fille infektioser Polyneuritis.

In 71,19, unserer Fille war ein akuter Krankheitsbeginn vorhanden,
und in 26°, dieser Félle wurde derselbe von Temperaturerhthung
begleitet. In 28,99/ der Fille wurde eine allméhliche Entwicklung der
Polyneuritis, ohne Temperaturerhhung, beobachtet. Die Erkrankung
begann gewdhnlich mit plotzlichen oder allmihlich anwachsenden
Erscheinungen in den Extremititen; seitens der Hirnnerven begann
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manchmal die Erkrankung mit dem kardio-epigastralgischen Schmerz-
syndrom.

Die leichten Falle haben nicht immer einen raschen Verlauf, oft wird
ein langsamer, subakuter Verlauf solcher, den Symptomen nach, leichter
Fille mit neuem Aufflackern des Prozesses nach scheinbarer Genesung
beobachtet; in anderen Fillen nimmt die stiirmisch, mit rascher Aus-
breitung aller Symptome, begonnene Erkrankung im weiteren einen
giinstigeren Verlauf an und endigh ziemlich rasch, nach 2—4 Monaten,
mit mehr oder weniger vollstandiger Genesung.

In einigen von unseren leichten Fillen wurde die Genesung nach
2—3 Monaten beobachtet, in schweren Fillen dauert die Krankheit
monate- und jahrelang mit Remissionen und Aufflackern des Prozesses,
wobei in langdauernden Fallen Defekte nachbleiben und nimlich, desto
haufiger, je linger die Rekonvaleszenz dauert; bei rascher Wiederher-
stellung werden die Defekte bedeutend seltener beobachtet. Bei Bestim-
mung der Krankheitsdauer soll nur deren aktives Stadium beachtet
werden ; das Vorhandensein von langsam regressierender oder stationirer
Defekte ist als Krankheitsfolge zu betrachten. Wegen Vorhandensein von
Residualerscheinungen und Nichtiibereinstimmung der histopatho-
logischen und klinischen Genesung, ist es méglich die Polyneuritis-
verlaufsdauer nur apnibernd zu bestimmen, weil wir kein sicheres
Genesungskriterium besitzen, und Letzteres wird durch biufige Krank-
heitsrezidive nur noch bestibigt.

Diagnose.

Bei der Diagnose akuter, priméarer, infektioser Polyneuritiden werden
wir uns hauptsichlich bei denjenigen Fragen, welche am hiufigsten
Fehldiagnosen verursachen, aufhalten.

Die erste, bei der Diagnose ziemlich oft auftretende Aufgabe, ist die
Frage vom organischen oder funktionellen Charakter der betreffenden
Erkrankung. Die Diagnose wird oft durch das Eintreten einer Reihe
neurotischer und psychotischer Symptome in das klinische Bild der
infektisen Polyneuritis kompliziert. Besonders schwierig wird die
Diagnose in solchen Féllen, in welchen diese neurotischen und psychoti-
schen Zustdnde dominieren. Am héufigsten wird die Frage der funk-
tionellen Krankheitsentstehung bei sensiblen Polyneuritisformen gestellt.
Noch in 1915 regte Mann, an welchen sich Nonne anschloB, die Frage der
neurasthenischen Polyneuritis (Polyneuritis neurasthenica), hauptsich-
lich bei Soldaten, welche am Weltkriege teilnahmen, an. Stranski und
Brunn zweifeln mit Recht, auf welche Weise neurasthenische Erschopfung
Degeneration peripherer Nerven veranlassen konnte, und Alexander,
dem wir uns vollig anschlieBen, verneint ganzlich die Moglichkeit einer
neurasthenischen Polyneuritisatiologie.
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Bei sensibler Polyneuritisform, bei welcher; in abortiven Fillen, der
Symptomenkomplex sich hauptsichlich auf subjektive und lokale
Schmerzen bei Druck auf die Nervenstdmme beschrinkt, miissen wir
© Stitzpunkte fir die Diagnose in objektiven Symptomen suchen.

Von den objektiven Symptomen in diesen Féllen sind die quanti-
tativen und qualitativen Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit,
Linksverschiebung der leukocytiren Formel, Zahlvergroferung der
stabkernigen Formen und Monocyten, Herabsetzung oder Fehlen der
Kniereflexe zu erwéhnen. Von den negativen Symptomen ist der normale
Liguorbefund zu erwihnen. Bei abortiven, sensiblen Polyneuritisformen
bilden die tonischen und Schmerzreflexe (falls dieselben vorhanden sind)
ein wertvolles, diagnostisches Symptom.

Bei mehr ansgesprochenen Fillen kommen als differential-diagnostische
Kennzeichen in Betracht: stabile Sensibilititsstérungen, Vorhandensein
von Schmerzreflexen (SS. Lasegue, Neri, Garra, Bechterew-Fayerstein),
von tonischen Reflexen (Kernigsches und Brudsinsckisches Symptom),
Fehlen der Sehnenreflexe, Liquorverdnderungen (besonders in Form der
Zellen-Eiweifldissoziation), Blutveranderungen. Wichtig fiir die Diagnose
ist die akute Entwicklung des Symptomenkomplexes, besonders nach
akuten fieberhaften Erkrankungen (am héufigsten nach der Grippe).

Die obenerwihnten objektiven Polyneuritissymptome miissen keines-
wegs alle vorhanden sein, es geniigen einige von ihnen, z. B. die tonischen
und. Schmerzreflexe, Liquorverinderungen, um die Diagnose der infek-
tidsen Polyneuritis zu sichern.

Das Kklinische Bild der sensiblen Polyneuritis, welches héufig an
objektiven Ausfallserscheinungen arm, an subjektiven Symptomen
dagegen reich ist, erscheint, wie es Alewander schon im Jahre 1918 zeigte,
fiir die schablonenhafte Untersuchung ungewdhnlich; infolgedessen
schreiben einige Autoren, da sie in diesen Féllen keine Paresen, Atrophien
oder Areflexien sehen, nicht nur das ganze klinische Bild der Hysterie
oder Neurasthenie zu, sondern betrachten einzelne objektive Ausfalls-
erscheinungen, wie z. B. das Fehlen von Patellarreflexen, auch als
hysterisch (Steiner, Guizest 1917 ).

In einigen von Adlexander, Meyer beschriebenen, und in einem von
den unserigen abortiven Fillen motorischer multipler Neuritis fehlten,
zugleich mit subjektiven sensiblen Symptomen, auch die Sehnenreflexe
an den unteren Extremititen. In diesen Féllen stellte die Areflexie ein
objektives Monosymptom der Polyneuritis dar, und doch beachteten
Steiner, Gutzeit und einige andere Autoren dieses Symptom als hysterisch.

Die zweite Frage, welche bei symptomatologisch schon festgestellter,
Polyneuritis auftritt ist die, ob wir im betreffenden Falle eine primire
infektiose oder diskrasische avitamingse Polyneuritis vor uns haben.

Schiiffner war der erste, welcher die Entdeckung von Funk beziiglich
der Rolle der Avitaminose in der Pathogenese der Beri-Beri auf die Poly-
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neuritis im aligemeinen erstreckte, wobei er glaubte, dal nicht nur der
Mangel an Vitamiren, sondern auch die Magendarmstérungen, welche
zur Folge ungeniigende Resorption im Magen und vorzeitige Zersetzung
der Nahrungsstoffe haben, sowie auch einférmige Kost Erkrankungen
in Form von Polyneuritis hervorrufen kénnen. Es ist sehr mdoglich,
wie es Bregman angibt, daBl in vielen Polyneuritisfillen mit dunkler
Atiologie eben diese Momente eine Rolle spielen. Es kann auch sein,
dal zu dieser Polyneuritisgruppe die rezidivierenden Polyneuritiden
gehoren.

Das Unterscheiden der avitaminosen und diskrasischen Polyneuritiden
von den priméren infektiosen ist besonders schwierig in denjenigen
Fallen, in welchen die infektitse Polyneuritis allméhlich oder sogar akut
beginnt, die nicht den Charakter einer allgemeininfektitsen Erkrankung
(Temperaturhshung, Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit usw.) tragen.
In diesen Fallen muB sich die Diagnose auf Linksverschiebung der
Formel des weillen Blutes, auf Erscheinung von Stabkernigen, Jugend-
formen und Monocyten, Liquorverinderungen, Fehlen von avitaminose
Erkrankungen bestimmenden Momenten und von Symptomen diskrasi-
scher Krankheiten (Diabetes, Gicht, vielleicht Nephritis) stiitzen.

Manchmal trifft man bei der sensiblen, multiplen Neuritis die Diagnose
der Myalgie. Die Differenzierung dieser beiden Erkrankungen wird da-
durch. kompliziert, dafi bei sensibler Polyneuritis der Proze8 sich auch
auf das Muskelsystem ausbreitet, wodurch einige Symptome seitens des
letzteren gemeinschaftlich fir beide Leiden werden; als ein solches
gemeinschaftliches Symptom ist die Muskelhypertonie oder -kontraktur
bei Myalgie zu erwihnen ; letztere stellt eine pathologisch erhhte Reaktion
des kranken Muskels dar (Alexander). Dasselbe kann man auch von der
Neigung zu Krimpfen (besonders hiufig kommen Wadenkrimpfe vor)
und auch von der Bildung der, wie bei Polyneuritis, so auch bei Myalgie
vorkommenden, beschrankten schmerzhaften Knotenpunkten in den
Muskeln sagen.

Als kardinaler Unterschied der Myalgie von der Polyneuritis gilt
die fast konstante Einseitigkeit der myalgischen Schmerzen, die Begren-
zung der Schmerzen auf irgendeinen Korperteil; dabei kann der Kranke
nicht genau die Grenzen des schmerzhaften Gebietes bestimmen. Bei
Polyneuritis lokalisiert sich die Schmerzhaftigkeit im Verlauf der Nerven-
stAmme, bei Myalgie, hauptsichlich in den Muskelbduchen und an den
Ansatzstellen der Sehnen. An Stellen, wo keine Hypertonie vorhanden
ist, fehlen auch die Schmerz- und tonischen Reflexe. Bei Myalgien fehlen
Sengibilititsverdnderungen und Paresen, der Liquor ist normal, Ver-
dnderungen. im Blute bei akuten Myalgien und. bei Polyneuritis sind ver-
schieden; bei Polyneuritis wird Linksverschiebung der Formel, bei
Myalgieeosinophilie (5—129/y), Lympho- und Monocytose beobachtet.
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Eine unvollkommene objektive Untersuchung des Magens, Herzens
und peripheren Nervensystems bei dem radikuldren kardicepigastral-
gischen Syndrom der infektiGsen Polyneuritis, gibt manchmal AnlaB die
Diagnose einer funktionellen Erkrankung (Neurasthenie), wie in den
Féllen 7, 12, eines Magengeschwiirs oder Angina pectoris im Fall 9 und
einer organischen Riickenmarksschidigung (Tabes dorsalis), wie im
Fall 27, zu stellen.

Bei epigastralen Schmerzen ist es vor allem nétig Magen- und Darm-
geschwiire, Darmadhésionen, Lebererkrankungen, Gallensteine, bei
kardioaortalgischen Anfillen Muskelerkrankungen des Herz- und Gefa8-
systems auszuschlieBen. Einen sehr wichtigen Umstand bei der Unter-
scheidung des radikuliren kardio-epigastralen Syndroms von den
organischen Herz- und Magenschidigungen bilden die Intensitéts-
schwankungen der Herz- und Magendarmschmerzanfille und des All-
gemeinzustandes des Kranken. Mit Verbesserung des polyneuritischen
Grundprozesses werden die stenokardischen und epigastralen Anfille
schwiicher und schwinden manchmal vollstindig.

AuBerdem sind fiir stenokardische Fille die Neuralgien und Neuritiden
der Intercostalnerven, besonders links, charakteristisch.

Die Unterscheidung der Polyarthritis von der Polyneuritis basiert
einerseits auf Feststellung lokaler Schwellung, Schmerzhaftigkeit bei
Druck und passive Bewegungen, réntgenographische Verinderungen,
auf stabiler und dauernder Temperaturerhdhung und andererseits auf
pegativen Angaben, Fehlen von Sensibﬂitéttsstdrungeh, von tonischen
und Schmerzreflexen, auf dem Charakter und Ausbreitung der Schidigung.

Die akute Polymyositis wird durch die Teigigkeit, Odem und Schwel-
lung der Muskulatur und starke Schmerzhaftigkeit bei Druck und
passiver Dehnung in allen Korpermuskeln diagnostiziert; manchmal
werden auch Hautausschlige beobachtet. Verinderungen der elektrischen
Erregbarkeit, tonische Schmerzreflexe und Sensibilitétsstérungen fehlen
dabei. Bei Biopsie wird ein diffuser entziindlicher ProzeB in den Muskeln
nachgewiesen. In subakuten Fillen ist die Unterscheidung von der
Polyaneuritis schwieriger und wird durch das Fehlen von radikuloneuri-
tischen Symptomen (darunter dem FErhalten oder der quantitativen
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit), die geringe Muskelatrophie
und Fehlen von Liquorverinderungen bestimms. In zweifelhaften Fillen
ist die Biopsie der Muskeln notwendig.

Die akute Poliomyelitis hat symptomatologisch viel Gemeinschaft-
liches mit der motorischen Form der akuten infektidsen Polyneuritis.

Die Polyneuritis kommt bei Erwachsenen verhdltnismaBig oft, die
Poliomyelitis sehr selten vor. Die Poliomyelitis charakterisiert sich durch
rasche Entwicklung des Krankheitsbildes, nach welcher Remission auf-
tritt; bei Poliomyelitis wird niemals ein Fortschreiten der Erkrankung
beobachtet, die akute Polyneuritis erreicht gewthnlich das Entwicklungs-
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maximum im Laufe einiger Tage oder sogar Wochen, mit Ausnahme
einiger sehr seltenen, ,,apoplektiformen® Falle.

Die Schidigung der GrofShirnnerven kommt bei Poliomyelitis sehr
selten, bei Polyneuritis bedeutend héaufiger vor; besonders charakte-
ristisch fiir letztere ist die Sehnervenatrophie.

Fir Poliomyelitis und gegen Polyneuritis sprechen: fibrillare Muskel-
zuckungen, geringer Eiweiigehalt und Lymphocytose im Liquor, all-
méhliche Ausbreitung der spinalen Lihmungen; wihrend bei Poly-
neuritis der Krankheitsverlauf ein remittierender ist, oft von Verschlim-
merungs- und wieder Verbesserungsfillen begleitet wird; das Vorhanden-
sein. von tonischen und manchmal von Schmerzreflexen bei motorischer
Polyneuritis und deren Fehlen bei Poliomyelitis sind auch. zu beachten.

Bei Poliomyelitis fehlen die Sehnenreflexe schon im Anfang der
Erkrankung, bei infektioser Polyneuritis sind die Sehnenreflexe meistens
erhoht oder schwinden erst im weiteren Laufe der Krankheit.

Bei Poliomyelitis sind niemals die Hautreflexe erhoht; bei Poly-
neuritis kommt es aber vor. Extremitétencdeme sprechen eher fiir
Polyneuritis. Das Vorhandensein atatischer FErscheinungen spricht
bestimmt fiir Polyneuritis und gegen Poliomyelitis.

Bei akuter Poliomyelitis stehen Lihmungen, Atrophie und Ent-
artungsreaktion im geraden Verhaltnis zu einander, bei Polyneuritis kann
die Entartungsreaktion noch bei erhaltenen willkiirlichen Muskelbewe-
gungen auftreten. k

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

Das klinische Bild gemischter (sensibel-motorischer) Formen infek-
tioser Polyneuritis unterscheidet sich so scharf von der Poliomyelitis
durch das Vorhandensein von Sensibilitéatsstérungen, Schmerz- und
tonischen Reflexen, da} die Unterscheidung keine Schwierigkeiten bietet.

Bei motorischen Polyneuritiden mit subakutem Verlauf bei welchem
die Sensibilitdt schwach resp. gar nicht befallen ist, und das klinische
Bild sich hauptséichlich in degenerativen Liéhmungen &duBert, ist die
Unterscheidung von der subakuten oder chronischen Poliomyelitis manch-
mal recht schwierig.

Fiir motorische, subakute und chronische Polyneuritis spricht das
Vorangehen einer Infektionskrankheit: Grippe, Malaria, Diphtherie,
puerperale Infektion, Syphilis, exogene und endogene Intoxikationen.
Der Charakter der Krankheitsentwicklung bei subakuter und chronischer
Polyneuritis und der Poliomyelitis ist verschieden. Die subakute Poly-
neuritis entwickelt sich wihrend 2—3 Monaten, zu welcher Zeit sie ihren
Hohepunkt erreicht; die akute und chronische Poliomyelitis entwickelt
sich auBerordentlich langsam und befdllt eine Extremitdt nach der
anderen, wobei zwischen den Krankheitsexacerbationen einige Monate
oder sogar 1—2 Jahre vergehen.
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Bei Polyneuritis ist die Ausbreitung der Lihmungen eine symmetrische,
withrend bei subakuter und chronischer Poliomyelitis die Paresen sich
systemlos ausbreiten und z. B. an einem Bein beginnen, nachher auf den
Arm derselben oder gegeniiberliegenden Seite iiberspringen kénnen. In
einem von unseren Fillen (Fall 26) der subakuten motorischen Poly-
neuritis, welche anatomisch eine Polyradiculoneuritis darstellte, breiteten
sich aber die Paresen unsymmetrisch aus.

Bei Polyneuritis breiten sich die Paresen gewohnlich in aufsteigender
Richtung aus, bei akuter und chronischer Poliomyelitis kommen auch
aufsteigende oder absteigende Lihmungen vor, bedeutend héufiger aber
werden systemlose Paralysen, bald am Arm, bald am Bein oder umgekehrt
beobachtet. Bei Polyneuritis wird hauptsichlich der distale Lahmungs-
typus, bei Poliomyelitis der proximale beobachtet.

Bei Polyneuritis ergibt die Untersuchung der elektrischen Erregbar-
keit ein Fehlen von Parallelismus zwischen der motorischen Funktion
und der elektrischen Reaktion im Muskel, wihrend fiir Poliomyelitis
eben dieser Parallelismus charakteristisch ist. So z. B. kénnen bei Poly-
neuritis in der paretischen oder gelahmten Muskel schwere Verinderungen
der elektrischen Erregbarkeit mit Entartungsreaktion vorhanden sein.
Dennoch kommen Polyneuritisfille vor, in welchen erst nach lang-
dauernden (wédhrend einigen Monaten) Paresen Verdnderungen der
elektrischen - Erregbarkeit nachgewiesen werden.

Prognose.

Quoad vitam ist die Prognose der akuten, infektidsen Polyneuritis
meist gut. So wurde in den 64 von uns beschriebenen Fillen akuter
primérer infektitser Polyneuritis (55 Fille in der vorliegenden und 9 in
der vorausgegangenen Arbeit) der letale Ausgang nur in 5 Fillen, d. h.
in 9,39, beobachtet, wobei von diesen 5 Féllen nur 3 unmittelbar infolge
Fortschreiten des polyneuritischen Prozesses und der durch denselben
erzeugten Schidigung lebenswichtiger Teile des Nervensystems starben;
in einem der 2 iibrigen Fille war eine Streptokokkensepsis und im anderen
eine Komplikation mit putrider Bronchitis vorhanden. In einem der
letalen Fille hatten wir das Bild einer rasch entwickelten, akuten,
aufsteigenden Landryschen Paralyse.

Die Prognose bei akuter und subakuter infektidser Polyneuritis ist
in betreff des Verlaufes, Dauer, méglicher Komplikationen und Residual-
erscheinungen immer ernst und hingt von der Intensitdt, Ausbreitung,
Krankheitsdauer und dem immunbiologischen Zustande des Organismus
ab. Die Prognose verschlimmert sich bei ausgebreiteten Lihmungen und
ist besonders ernst bei sich nach dem Typus der Landryschen Paralysen
entwickelnden tetraplegischen Formen.

In schweren Fillen trat der Tod durch Herz- oder Atmungslihmung
infolge der Schadigung oder durch Komplikationmit Schluckpneumonieein.
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Von étiologischer Seite ist die Prognose bei infektiosen Polyneuritiden
auch verschieden. Wie es aus dem oben Gesagten sichtbar ist, haben die
priméren, infektitsen Polyneuritiden einen giinstigen Ausgang.

Bei sekundiren, nach Allgemeininfektionen entstehenden Poly-
neuritiden wird die Prognose durch das dtiologische Moment bestimmdt.
So breiten sich die diphtherischen, seltener die typhdsen Polyneuritiden
(héufiger als andere) auf die bulbdren Kerne und Nerven (Vagus und
Phrenicus) aus und rufen Atmungs- und Herzlihmungen, manchmal
plotzlichen Tod, hervor. Der Verlauf dieser infektitsen Polyneuritiden
ist oft schwerer als bei anderen Allgemeininfektionen. Die Léhmungen
des Vagus und Phrenicus sind an und fiir sich nicht todlich und Kranke
mit solchen Schidigungen kénnen sich erholen, aber selbstverstindlich
wird die Prognose dabei zweifelhafter.

In der Mehrzahl der Fille sahen wir eine auBerordentliche Stand-
haftigkeit des pathologischen Prozesses. Die scheinbar villig genesenen
Kranken kehrten nach einigen Monaten oder nach 1—11/, Jahren wieder
in die Nervenabteilung mit denselben oder noch stirker ausgeprigten
Brscheinungen zuriick.

Zweifellos erholten sich einige leichte Fille rasch und ohne Defekte;
andererseits gaben Falle von beinahe gleicher Intensitét sehr lange den
therapeutischen Mafnahmen nicht nach. Beziiglich der Polyneuritiden
bei den Kriegsbeteiligten fithrt Oppenheim an, dafi, ,trotz Anwendung
aller in diesen Fallen moglichen therapeutischen Mittel, gelang es uns
in keinem Falle vollige Genesung zu erzielen. Dabei fiigte Oppenheim
hinzu, ,,wihrend der Friedenszeit haben die Polyneuritiden eine bessere
Prognose®‘. Wir zitieren diese Phrase, um die Schwierigkeit der Prognose
bei infektioser Polyneuritis (selbst in leichten Fillen) zu betonen. Wir
konnen uns nicht mit Oppenheim und einigen anderen Autoren, welche
Polyneuritiden der Kriegs- und Friedenszeit in separate Gruppen trennen,
einverstanden erkliren. Der ProzeB ist in beiden Fillen gleich, nur die
Umwelt verdndert sich, wodurch eine Verdnderung im biologischen
Zustande des Makroorganismus entsteht. Zweifellos kénnen analoge
oder nahestehende Bedingungen auch wihrend der Friedenszeit ent-
stehen und den Verlauf und die Prognose bei Polyneuritis beeinflussen.

Bei akuten infektiGsen Polyneuritiden steht die Prognose im Ver-
héltnis zum immunbiologischen Zustande des Organismus, welcher die
Form, den Verlauf und Ausgang jedes einzelnen Falles bestimmt.

Der Allgemeinzustand des Kranken hat eine grofie Bedeutung in
betreff der Entwicklung und Dauer der Polyneuritis. An unserem
Material trat dieser Zusammenhang deutlich hervor und die Regeneration
des Nervenmuskelsystems geschah desto voller und rascher, je weniger
der Organismus des Kranken abgeschwicht war; bei bejahrten oder
abgeschwichten Leuten dagegen verlief der Regenerationsprozell lang-
sam, manchmal einen chronischen Verlauf annehmend.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 95. 28
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Eines der wichtigsten Stiitzmomente bei der Prognose bildet das
Stadium, in dem die Behandlung begonnen hat, sowie auch der Charakter,
Richtigkeit und Intensitét der letzteren.

Im allgemeinen kann man sagen, daf die Krankheitsdauer mit deren
Schwere im Zusammenhang steht, aber auch in klinisch leichten Poly-
neuritisfdllen ist eine lange Krankheitsdauer nicht ausgeschlossen. In
leichten Fallen betrigt letztere ungefihr 3 Monate; je linger die Lah-
mungen anhalten desto schlimmer wird die Prognose in bezug auf die
Genesung.

Die Prognose wurde durch das Vorhandensein verschiedener Endo-
krinopathien, welche zweifellos den Verlauf und Regeneration des patho-
logischen Prozesses hemmten, getriibt.

Die Prognose verschlimmert sich auch bei psychogenen Aufschich-
tungen, welche in unseren Fillen oft zusammentrafen.

Die Elektroprognose bei der Polyneuritis ist nur relativ, weil sogar
in Fallen mit kompletter oder partieller Entartungsreaktion, im weiteren
Verlauf funktionelle Regeneration des Muskels beobachtet wird. Solange
eine Andeutung auf die faradische oder galvanische Erregbarkeit des
Muskels erhalten ist, kann man auf dessen relative Regeneration hoffen.
Ein vollstdndiges Schwinden der elektrischen Erregbarkeit ist als
schlechtes prognostisches Zeichen zu betrachten.

Prophylaxe. Therapie.

Bei der Prophylaxe der infektiGsen Polyneuritis miissen an erster
Stelle allgemein hygienische, die Berufs- und Lebensbedingungen ver-
bessernde MaBnahmen sowie auch strenge Beaufsichtigung der Berufs-
schidlichkeiten stehen. Bei giinstiger Lésung dieser Aufgaben werden
in bedeutendem Malle diejenigen Faktoren wegfallen, welche den Organis-
mus durch Erhoéhung seiner Rezeptivitit zur Infektion des Nerven-
systems im allgemeinen und deren Fixation speziell im radiculoneuriti-
schen Abschnitte vorbereiten.

Bei den Anfangssymptomen einer polyradiculoneuritischen Er-
krapkung soll der Kranke einer Behandlung und Beobachtung im
Nervenstationar unterzogen werden. Bei ambulatorischer Behandiung
wird der Kranke erstens den ungiinstigen Wirkungen (falls letztere vor-
handen sind) seiner hiuslichen Umgebung ausgesetzt und zweitens
erhilt er dabei nicht die thm notwendige strenge Ruhe.

Besonders wichtig fiir die Prophylaxe der Polyneuritis und die Ab-
kiirzung der zeitweiligen Arbeitsunfahigkeit ist die richtige Erkennung
und Beobachtung abortiver Polyneuritisfille und die rechtzeitige
Wiederaufnahme der Arbeit seitens des Kranken. Abortive Polyneuritis-
formen konnen bis zu einer gewissen Zeit latent verlaufen, wobei die
Kranken sich fiir gesund halten und nur subjektiv zcitweise verschiedene



Klinik der akuten priméren infektiésen Polyneuritiden. 419

neuralgische Schmerzen empfinden; objektiv wird nur Verlust der
Sehnenreflexe festgestellt (Alexander, Meyer). Infolge ihrer Haufigkeit
haben diese abortiven Formen eine groBe praktische Bedeutung, und
gerade denselben und nicht dem typischen Bild des infektiosen poly-
neuritischen Symptomenkomplexes begegnet man bei der Bestimmung
passagerer, seltener sténdiger Arbeitsunfihigkeit. Bei Entlassung der
Polyneuritiskranken mufl man beachten, daB die Periode klinischer
Rekonvaleszenz mit dem voligen Erloschen des morphologischen Pro-
zesses nicht parallel geht, dafiir sprechen das hiufige Aufflammen des
Prozesses nach scheinbarer Genesung und das Vorhandensein von Ver-
anderungen elektrischer Erregbarkeit bei Patienten, welche nach iiber-
standener Polyneuritis als ganz gesund erscheinen.

Diese Nichtiibereinstimmung klinischer und anatomischer Ver-
dnderungen bei Polyneuritis wird durch den Umstand hervorgerufen,
daB als Funktionstriger des Nerven das Parenchym zu betrachten ist,
welches zeitlich nach der Mesenchymgruppe befallen wird; auBerdem
ist die Schidigung des Achsenzylinders und der Markscheide keineswegs
der vélligen Funktionsaufhebung des Nerven als impulsleitenden Organes
gleichwertig. In solchen Fillen hangt die physiologische Erholung des
Nerven vom Anpassungsgrade des protoplasmatischen Teils der Nerven-
faser ab.

Somit spricht das Fehlen von funktionellen Verdnderungen bei Poly-
neuritiskranken keineswegs fiir die Liquidierung des morphologischen
Prozesses im Nerven. Die Dauer morphologischer und klinischer Erholung
umfalBt verschiedene Zeitrdume und ist von diesen oder jenen Eigen-
timlichkeiten des Organismus, seinem biologischen Zustande und seiner
Umgebung abhéingig.

Aus dem oben Gesagten ist der praktische SchluB zu ziehen, dafl man
bei Entlassung und Begutachtung der Kranken auf das Vorhandensein
der am lingsten persistierenden, objektiven Polyneuritissymptome acht
geben muB, zu den letzteren gehoren: die tonischen und Schmerzreflexe,
lokale Schmerzhaftigkeit der Nervenstimme, Fehlen der Sehnenreflexe,
Vorhandensein von Paresen und Verdnderungen der elektrischen Erregbar-
keit und objektive Sensibilititsstérungen. Manchmal besteht der poly-
neuritische Symptomenkomplex aus einzelnen Monosymptomen. Am
héufigsten seitens der Sensibilitit oder der Reflexe bei ungiinstigen
AuBenbedingungen (Infektion, Uberanstrengung) oder Veranderung des
biologischen Zustandes des Organismus, die abortiven Fille konnen sich
in ein Bild gewdhnlicher, akuter, infektiéser Polyneuritis entwickeln
und den Kranken auf lange Zeit arbeitsunfihig machen.

Von den personlichen prophylaktischen MafBnahmen, welche eine
groBe praktische Bedeutung haben, ist die bei hdufigen Anginen, hyper-
plasierten Mandeln und Polyneuritisrezidiven indizierte Tonsillektomie

25°
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zu erwihnen. Fiir die Prophylaxe der Rezidive ist es notwendig, dem
Kranken eine balneologische Kurbehandlung — schwefelwasserstoft-
haltige Bader (Mazesta), Moorbdder, Moorumschlige oder Ileichte
Schlammbider — zu verabfolgen.

Der Kranke soll diejenigen Momente vermeiden, welche die morpho-
logische Erholung des Nerven verschlechtern oder hemmen, und zwar
sind ithm Vermeidung der alkoholischen Getrdnke, vorwiegend vege-
tarische Kost, Ruhe und Untersagung von korperlicher Arbeit zu emp-
fehlen. Eines der Momente, welche bei Behandlung der akuten infektisen
Polyneuritis von groBer Bedeutung sind, ist die Flora des Nasenrachen-
raumes. Der Nachweis von Diphtheriebezillen im Rachenschleim hat
auBer der #tiologischen noch eine prophylaktische und therapeutische
Bedeutung. Diese Bacillentrager miissen isoliert und mit groBen Dosen
antidiphtherischen Antitoxins behandelt werden. Zu dieser Behandlung
ist es notig, noch die endolumbale Autoserotherapie hinzuzufiigen.

Die aus der Mandelflora vorbereitete Autovaccine wurde von uns mit
Erfolg bei der Behandlung der Polyneuritis angewendet.

In betreff der Behandlung akuter infektiéser Polyneuritiden werden
wir uns auf die Darlegung der Behandlung akuter Erkrankungsstadien
in der Form, wie dieselbe in der Nervenabteilung des Babuchin-Kranken-
hauses ausgeiibt wird, beschrénken.

Von der priméren zentralen Lokalisation des Prozesses bei Polyneuritis
ausgehend, fithren wir 5,0 der 19/, Urotropinlosung endolumbal ein;
nach 24—48 Stunden werden 5,0 der 40°/, Urotropinlésung mit 1,0 19/,
Kollargollosung oder mit 5,0 isotonischer Elektrargollosung intravenss
eingefiihrt,

Die intravendsen Einspritzungen miissen jede 48. Stunde, und keines-
wegs spéter, wiederholt werden, weil durch die endolumbale Urotropin-
einfithrung die hdmatoencephalische Barriere ertffnet wird. Die Zahl
der intravendsen Urotropinkollargoleinspritzungen variiert individuell;
man kann dieselben sehr lange anwenden, wobei sie keinen Einflul auf
die Nieren ausiiben.

Zur Erhohung der Reaktion seitens des Reticuloendothelialsystems
wird die nichtspezifische Vaccinotherapie (polyvalente Streptokokken-
vaccine oder andere, z. B. das Vaccineurin) angewendet, wodurch die
Krankheit bedeutend rascher und leichter verlduft; in einigen Féllen
wurde die Mandelfloraautovaccine angewendet.

Die Blasenmethode! gibt ein objektives Kriterium der Wirkung
nicht spezifischer Vaccinotherapie, welche in Verstirkung proliferativer
Prozesse im reticuloendothelialen Apparate besteht und im Auftreten
der Monocytose sich duBert.

1 Z. Nervenheilk. 115, H. 1—3.
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Auch niitzlich, aber in geringerem Grade, ist die Proteinotherapie
(Mileh, Jatrencasein, Streptocasein u. a.). Die Entfernung der Toxine
wird durch Diaphorese und Ableitung auf den Darm erzielt; als schmerz-
stillend werden warme Wasserbidder gebraucht.

Falls in den Residualstadien der Polyneuritis funktionelle Schich-
tungen, in Form von Schmerzen, Liéhmungen, Anisthesien vorhanden
sind, wird die Psychotherapie angewendet.

Von grofler Bedeutung fiir die vollstindige Heilung ist die Balneo-
therapie.

Zusammenfassung.

1. Das Kklinische Bild der priméren infektiosen Polyneuritiden
besteht aus objektiven und subjektiven Sensibilitdtsstérungen, motori-
schen Ausfallsymptomen, tonischen und Schmerzreflexen, Erhéhung
resp. Erloschen der Sehnenreflexe, Liquorverdnderungen (Zelleneiweif3-
Dissoziation), Blutverdnderungen, neuropathischen Erscheinungen von
allgemeinem Charakter.

2. Die Analyse der einzelnen Komponenten des polyneuritischen
Syndroms gibt geniigenden Grund fir das Vorhandensein einer zentralen
Komponente und, fiir die primére radikuldre Lokalisation des Prozesses.

3. Wir unterscheiden 2 Formen des polyneuritischen Syndroms:
die allgemeine poly-radiculo-neurotische Form und die encephalo-
myeloradiculo-neuritische. Der Schwerpunkt der 1. Form ist auf die
Wurzeln und peripheren Nerven, in der 2. auf das zentrale Nervensystem
zu verlegen.

4, Die poly-radikuliren und encephalo-myelo-radikuldren Formen
stellen verschiedene Lokalisationen desselben Prozesses dar. Die letzte
Form soll als eine Verallgemeinerung des Prozesses iiber das ganze
Nervensystem angesehen werden.

5. Die akute aufsteigende Form der Polyneuritis (Landrysche
Paralyse) halten wir fiir die Grundform des polyneuritischen Syndroms.

6. Nach unserem Material werden am haufigeten gemischte und
sensible Polyneuritiden beobachtet, auBlerdem gibt es verhaltnisméBig
viel abortive sensible oder neuralgische Formen der infektitsen Poly-
neuritis.

7. Bei abortiven sensiblen Polyneuritiden sind als objektive Sym-
ptome die Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit, Linksver-
schiebung der leukocytéren Formel, das Vorhandensein tonischer und
Schmerzreflexe zu verzeichnen.

8. Der akute Krankheitsbeginn konnte in 71,19, allmahliche Ent-
wicklung in 28,99, der Falle festgestellt werden.
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9. Verlaufsdauer der infekbiésen Polyneuritis ist nur annihernd zu
bestimmen, weil es keine Ubereinstimmung in der histopathologischen
und klinischen Genesung gibt. In einigen Féllen wurden Krankheits-
rezidive nach scheinbarer Genesung beobachtet.

10. Die Form, der Verlauf und Ausgang der akuten infektitsen
Polyneuritiden wird von dem immunbiologischen Zustand des Organismus
bestimmt.

11. Die Prognose der akuten und subakuten Polyneuritiden quoad

vitam ist meist gut, in betreff des Verlaufes, der Dauer, Komplikationen
und Residuen ist sie immer ernst.

12. Prophylaxe, richtige Erkennung insbesondere der abortiven

Polyneuritisfille, rechtzeitige Wiederaufnahme der Arbeit sind wichtige
Faktoren fiir die Abkiirzung der zeitweiligen Arbeitsunfihigkeit.



