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Cerebrospinalfliissigkeit bei P o l y n e u r i t i s .  

Von 
Priv.-Doz. Dr. D. A. Schamburow und Dr. B. M. Lachowskaja. 

(Eingegangen am 25. SeptemSer 1931.) 

Die Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit bei Polyneuritis ist 
yon grol~er Bedeutung, da sie ein gewisses Licht auf die Pathogenese 
und bevorzugte Lokalisation des Prozesses wirft - -  Fragen die bis zur 
Zeit strittig sind. 

Leider war die Meinung vorherrschend, dal~ die Polyneuritiden als 
peril)here Schadigungen nicht yon Veranderungen der Cerebrospinal- 
fliissigkeit begleitet werden; letztere wurde bei den erwahnten Krank- 
heitsformen nicht eingehend untersucht bis im Jahre 1909 Roemheld 
einen Fall yon diphtherischer Polyneuritis mit Veranderungen der Cere- 
brospinalfliissigkeit beschrieb und nachher Ala]ouanine, Guillain et Barrd 
ein dissoziiertes Syndrom in der Flfissigkeit im Zusammenhang mit 
Polyneuritis feststellten. Diese Beobachtungen, sowie eine Reihe tier 
nachfol~enden hatten jedoch nut  kasuistischen Charakter (Feet, Walter, 
Sicard, Govaerts, Kralcowslcy, Ponez u.a . ) .  Seit 1907 finden wit schon 
Arbeiten, welche systematisch der Untersuchung der Cerebrospinal- 
flfissigkeit bei Poly- und Mononeuritiden gewidmet sind (Queckenstedt 
10 Falle, Stahl 10 Falle, Walter 7 Falle). Es muir aber bemerkt werden, 
da~ diese speziellen Untersuchungen sich auf gewShnliche klinische 
Untersuchungen der Fliissigkeit beschrankten, d .h .  Untersuchung der 
EiweiBfraktionen, der zelligen Elemente, der Wa.R. und des Druckes; 
aber auch die in diesem Umfange ausgeffihrten Untersuchungen bei 
PoljTneuritis gaben schon wertvolle Ergebnisse, welche die Verfasser 
veranlaBten pathogenetische und t o p i s c h e -  im fibrigen aber einander 
sich widersprechende - -  Schlfisse zu ziehen. 

In den Fallen yon Polyneuritis (wir hat ten es mit den infektiSsen 
Polyneuritiden zLt tun), welche in der Nervenabteilung des Babuchin- 
Krankenhauses stationar behandelt wurden, wurde im Laufe einiger 
Jahre die Cerebrospinalflfissigkeit ebenfalls im gewShnlichen Umfange 
untersucht, d .h .  auf Gesamteiweil~, Globuline, Cytose un4 Wa.R. ; in 
einer Reihe yon Fallen wurden au~erdem Kolloidreaktionen angestellt 
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und  die chemischen Bes tand te i l e :  Zucker,  Chloride, Calcium und  K a l i u m  
bes t immt .  Von le tz te ren  Unte r suchungen  win'den a m  regelm/~Bigsten 
im Liquor  Zuckcr  und  Chloride bes t immt .  

Infolge des verschiedenen Umfanges  der  Unte r suchung  bei  ver-  
schiedenen Kranken ,  sowie zur  bequemeren  Darste l lung,  ffihren wi t  die 
Ergebnisse  der  gew6hnlichen L iquorun te r suchung  und diejenigen der  
Unte r suchung  der  chemischen Bes tandte i le  gesonder t  auf. I n  einzelnen 
Fa l l en  war  es uns m6glich eine wiederhol te  P u n k t i o n  auszufiihren.  

Der Liquor  wurde  bei  45 K r a n k e n  (52 Analysen)  un te r such t  (s. Tab.  1). 

Tabelle 1. Liquor cerebrospinalis bei Polyneuritis. 

N r .  

7 

P u n k t i o n  ] L i q u o r  
N a m e  y o n  A n -  [ 

u n d  Krankheitfang d e r  [ D r u c k  E iwe iB  N o n n e -  G e s c h l e c h t  , Ges .  - 

I [ o/o ~ ] A p e l t  

Wor. 
Mann 

~erng. 
Weib 

~ik. 
Weib 

Siel 
Weib 

Fed. 
: Manr 

Gris. 
M a n r  

M a r .  
Mann 

0,75 opalesc. 

0,75 stark 
positiv 

0,45 opalesc. 
0,45 opalesc. 
2,70 ] stark 
1,2 [ positiv 
0,75 opalesc. 

0,25 negativ 

0,3 negativ 
0,2 negativ 

0,15 negativ 

0,45 positiv 

0,15 negativ 
N 0,3 opalesc. 

C) ~- 
t o s i s  

8 

2 
4 
0 
0 
0 

0 

0 

4 

0 
0 

K l i n i s c h e  ])at,  e n  

Parese der Extremit/~ten. 
Fehlen der Reflexe. Mus- 
kelatrophien. Sensibili- 
t/~tsst6rungen yon radi- 

kul~rem Typus 
Schwere paralytische 

F o r m  

Parese der ExtremitKten 
und Facialis utr. PR. und 
Ach.-R. abs. Schmerzen 
bei Druck auf alle Nerven- 

st~mme 

Starke Parese (ier I4~nde 
und leichte der Beine. 

Herabsetzung derSehnen- 
reflexe. Muskelatrophien 
in distalen Teilen tier 

Himde. Sensibilitats- 
stOrung 

Distale Parese der oberen 
Extremiti~t. m. Atrophien 
der kleinen Muskeln und 

Sensibilit~tsst6r ung. 
Symptom H o m e r .  Die 

Beine gesund 
Parese der Extremiti~ten. 
Sehnenreflexe abs.I-Ierab- 
setzung der Sensibflit~t. 
Schmerzen in den Inter- 

costalnerven 
Rezidiv 

Nervenst~mme der oberen 
Extremiti~ten und Nn. 
trigem, schmerzhaft. Her- 
absetzung der Sensibili- 
ta t  yon distalem Typus 
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10 

11 

12 

13 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

Naazm Pankt ion  Liquor 
yon .An- Ges.- ] 

qr. and  fang tier Ei0wei B N o ~ e -  Gesehlecht Krankhei t  Druck /~o Apel~ 

Plety 
Weib 

Lick 
M~nn 

Saph. 

Udar. 
Weib 

Kok. 
Z1Weib 

~r 

Sun. 
Mann 

Ch~eib 

Nesm. 
M a n n  

l~ein. 
Mann 

E1Mann 

Kof, 
Mann 

Par. 
Ma,nn 

Ger. 
Weib 

Ton. 
M a n n  

N ? 

0,15 
N 0,9 

0,4 

0,6 

0,15 

0,15 

0,2 

0,3 

N 0,15 

N 0,15 

N 0,15 

N 0,25 

N 0,15 

N 0,2 

N 0,18 

opalesc. 

negativ 
positiv 

negativ 

opalese. 

negativ 

negativ 

negativ 

opalesc. 

negativ 

negativ 

negativ 

neg~tiv 

negativ 

negativ 

opalesc. 

tosis 

36 

0 
0 

3 

Klinische Daten 

Schwere paralytische 
Form. Endocarditis. 

Sepsis 

Drueksehmerzen und 
Schwi~che in den Beinen. 
Sehnenreflexe abs. Vege- 

tative StSrungen 
Leichte Parese der Beine. 

Sensibilit~tsst 6rungen 
yon radikul~rem Typus 

(l~ezidiv) 
Neuralglsehe Form mit 
schwach herabgesetzter 
Sensibiliti~t yon distalem 

Typus 
NeurMgische Form (nach 

PuerperMinfektion) 
Schw/~che in den H/~nden. 
Atrophie der Mm. inter- 
ossei. Sehnenreflexe abs. 
Nervenst/~mme aller Ex- 
tremit/~ten und Nn. trig. 

schmerzhaft 
Neuralgische Form mit 
Paralyse N. faeialis dext. 
Sehmerzen und Sensibi- 
lit/~tsstSrung in den rech- 
ten Extremit/~ten und 

rechten N. trigem. 
Neuralgisehe Form 

NearMgische Form 

Nervenst~mme aller Ex- 
tremit/~ten sehmerzhaft. 
Sehnenreflexe abs.Herab- 
setzung der Sensibilit~t 

Schwache der linken 
Hand. Herabsetzung der 
Sensibilit~t in allen Ex- 
tremit~ten yon distalem 

Typus. Schmerzen 
Neuralgische Form 
(Plexus brach, utr.) 

Neuralgische Form (stark 
ausgepr~gt) 

Leiehte Schw~che der 
Extremit/~ten; Herab- 

setzung der Sehnen- 
reflexe. Schmerzen 
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29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

Rjab. 

Rep. 
M a n e  

Lok. 
~V[an~ 

Ssach. 
Weib 

Ssanl ,  
Weib 

Er4weib 

M~eib  

KOW �9 
Mann 

Koj. 
M a n n  

K u z .  
Mann 
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1 Jahr 

2 Woc] t. 

2 Mon. 

1 /zMcn 

1 /2Men 

2 Woc] t. 

1 Mon. 

11/2 l~on. [ 
1:/2 Mon. ] 

1 Mon. ] 

Liquor  

GOS." 
EiweiI~ 

%, 

0,15 

0,3 

0,45 

0,9 

0,3 

1,5 

N 0,15 

N 0,66 

N 0,03 

N 0,15 

N 0,9 

N 0,18 

250 0,3 

N 0,15 

N 0,15 

N 0,3 

NoIlne - 
Ape l t  

negativ 

negativ 

opalesc. 

stark 
positiv 

opalesc. 

positiv 

negativ 

positiV 

negativ 

negativ 

stark 
positiv 

negativ 

opalesc. 

negativ 

negativ 

opalese. 

Cy- 
tosis 

2 

10 

0 

]~:linische Daten 

Neuralgische Form 

Schw/~che der H/~nde. 
Schmerz auf Druck im 

Plexus braeh, utr. 
Schw~ehe aller Extremi- 
tAten mit geringer Mus- 
kelatrophie an d. Beinen. 

Sensibflit/~tsst 5rnngen 
Parese aller Extremit~ten 
und Faeialis utr. Sehnen- 
reflexe abs. Sensibilit~ts- 

st6rungen 
Parese ExtremitKten, 

Muskelatrophien, Herab- 
setzung der Sehnen- 
reflexe, Sensibilit~ts- 

st6rungen (im RegreB- 
stadium) 

Starke Parese aller Ex- 
tremit~ten. Sehnenreflexe 
fehlen. Starke Sehmerz- 
hMtigkeit der Nerven- 

st~mme auf Druek 
Starke paralytische Form 

(im Regrel~stadium) 
Schwere paralytisehe 

Form 
Leichte Parese der rech- 
ten Hand. ]~ervenstKmme 

aller Extremit~ten. 
Schmerzhaft auf Druck 

Neuralgische Form 

Distale Parese aller Ex- 
tremitAten. Fehlen der 
Sehnenreflexe. Sensibili- 

t~tsst6rungen 
Paralytisehe Form 
(ira RegreBstadium) 

Leichte Parese der Beine. 
Drueksehmerzen der Ner- 
venst/~mme der Extremi- 

t~t 
Neuralgische Form 

Neuralgische Form 
(Rezidiv) 

Neuritische Form (nicht 
stark ausgepri~gt ) 
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u o r  

] ~ o i l n e  - 
A p e l t  

stark 
positiv 

negativ 

negativ 

negativ 

opMese. 

negativ 

opalesc. 

CY- 
tosis 

K l i n i s c h e  D a t e n  

Parese der Extremitgten, 
Sehnenreflexe feMen, 

Muskelatrophien in dista- 
len Teilen der Extremi- 
t~ten. Herabsetzung der 
Sensibilit~t vom distMen 

Typus 
Sehmerzhaftigkeit der 

Nervenst/~mme und tIer- 
absetzung der Sensibfli- 
ti~t vom distalen Typus 
(Polyneuritis saturnina) 
Leichte distale Parese der 
Extremit~ten. Fehlen der 
Sehnenreflexe. Herab- 

setzung der Sensibiliti~t 
yon distalem Typus 

Neuralgisehe Form. Feh- 
len eines Achillesreflexes 
Parese der linken Extre- 
miter and Facialis dext. 
Schmerzen imTrigeminus 
sin.Sensibflit~t sst6rungen 

Neuralgische Form 

Neuralgische Form 
(Plexus lumbo-sacrMis) 

We.R. und Reaktion Kahn im Serum und Liquor negativ in allen F/~lien. 

Die Untersuehung des Liquors in gew6hnliehem klinisehen Umfange 
fiihrte uns zu denselben Ergebnissen, welche aueh die obenerwi~hnten 
Verfasser erhielten. In  44,40/0 fanden wit einen erhShten Eiweiggehalt 
yon 0,30/00 bis 2,70/00 (nach Brandberg) (0,30/00 rechneten wir als patho- 
logisch, wenn gleichzeitig die Globulinreaktion positiv war), wobei in 
allen diesen F/~llen (mit Ausnahme dieses Falles) die erste Phase Nonne- 
Apelt positiv ausfiel, und zwar yon ausgesprochener Opalescenz bis zur 
starken Triibung. Cytose fehlte mig Ausnahme von 2 F/~llen (N 8 und 3) 
tiberall, wenn wit einen Gehalt yon 7--8 Zellen pro Kubikmillimeter nieht 
als erh6ht bezeiehnen wollen. Somit k6nnen wir auf Grund unserer 
Ergebnisse sagen, dab bei  Polyneuritis dieCerebrospinal/li~ssigkeit oft 
vergindert ist, wobei diese Verd~zlerung entschieden Zi~ge einer Eiwei[3- 
zellendissoziation au/weist. 

V~enn wir die Zusammensetzung des Liquors in verschiedenen F~llen 
yon Polyneuritis in bezug auf die klinischen Angaben, Krankheitsent- 
wick]ung und Zeit der Flfissigkeitsentnahme analysieren, so kommen 
wir zu recht interessanten Schlfissen. 
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Liquor mit erh6htem Eiweiggehalt wurde fast aussehlieglieh in Fgllen 
mit stark ausgesproehenen Ausfallserseheinungen gefunden: Lghmungen 
oder Paresen, Fehlen der Sehnenreflexe, Muskelagrophien, St6rungen 
der Empfindliohkeit usw. Der Grad der Vergnderung der Fltissigkeit 
ist in diesen Fgllen nieht gleieh und es konnge ein vollkommener Paral- 
lelismus zwisehen der Tiefe und Verbreitung des Prozesses und dem 
Grade der Liquorvergnderung festgestellt werden. In dieser Hinsieht 
isg Fall 3 demonstrativ, we alle Rumpfnerven befallen waren (Parese 
sgmtlieher Extremitgten, Sehwgehe der Rtieken- und Bauehmuskulatur, 
beiderseitige Parese des N. faeialis, Sehmerzhaftigkeit des Trigeminus, 
der ingereostalen Nerven und der Nerven der Gliedma6en), sowie die 
Fglle 1, 2, 26, 28, 33 und 39 - -  gypisehe paralytisehe Formen yon Poly- 
neuritis mit St6rung der Empfindung. 

Neben den paralytisehen gaben aueh die leiehten, neuralgisehen 
Formen entspreehende Vergnderungen des  Liquors. Der Vergleieh mit 
den vorangehenden Formen zeigt jedoeh, dal3 hier die Liquorvergnderungen 
sehwgeher ausgesproehen sind und gew6hnlieh die ausgedehnten Formen 
betrifft, d .h .  diejenigen mit Erkrankung vieler Nerven (N 7, 11, 15, 38). 
Sgmtliehe Fglle mit Liquorvergnderungen wurden 2 Woehen bis 2 Monate 
naeh dem Auftreten der ersten Symptome untersueht, also auf dem 
H6hepunkt der Krankheit oder in Beginn des Zuriiekgehens. Dabei 
konnte bemerkt werden, da6 die Untersuehungen, welehe auf dem 
H6hepunkt des Krankheitsprozesses ausgefiihrt wurden, immer die 
augenfglligsten Resultate ergaben (Fglle 2, 3, 9, 26, 38). 

Diese Vergnderungen halten sieh noeh in der Zeit des klinisehen Still- 
standes des Prozesses und in der allerersten Zeit des Riiekganges und 
werden nur dem Grade naeh sehwgeher, versehwinden jedoeh spgter 
(Fglle 2, 3, 8), wobei die Abnahme der pathologisehen Liquorvergnderungen 
und ihr Sehwinden nieht in vollem Ma6e mit der klinisehen Besserung 
der Krankheit  einhergeht. Sie bestgtigt nut  das Aufh6ren der Ent- 
ziindungsprozesse in den Nerven. Die Heilungsstadien der Kranldleit 
werden nieht von Liquorvergnderungen begleitet (Fglle 8, 19, 29). Der 
Fall 6 zeigt uns, dab ein lgezidiv der Krankheit  zu keinen Vergnderungen 
fiihrt aueh (Fall 10). 

Normale Fliissigkeit wurde hauptsgehlieh bei den leiehten neur- 
algisehen Polyneuritisformen erhalten, welehe nur dureh Sehmerz- 
symptome ohne Ausfallserseheinungen eharakterisiert sind, oder nut  
mit leiehten Empfindungssg6rungen einhergehen. Normale Fliissigkeit 
erhielten wir jedoeh aueh bei neuritisehen (paralytisehen) Formen. 
Hierher geh6ren entweder Fglle deren Krankbeitsdauer sehr lang ist, 
d. tl. residuale (19, 29), oder Fglle, die im H6hepunkt der Krankheit 
untersueht w-arden, aber mit vorwiegender Lokalisation des Prozesses 
in den oberen Extremitgten (4, 5, 13, 20, 24, 32). In dieser Hinsiehg 
sind die Fglle 4 und 5 demonstrativ. Isoliert steht der Fall 34, we bei 
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stark ausgesprochener paralytischer Form, die Cerebrospinalfliissigkeit 
unveri~ndert war. Dies ist ein sich akut entwickelnder Fall, in welchem 
die Krankheit  s rasch abklang (nach 2 Monaten verlieB Patient das 
Krankenhaus mit bedeutender Besserung); es ist sehr wahrscheinlich, 
daft hier die Liquoruntersuchung in dem ZeitPunkt stattfand, wo der 
entziindliche infiltrative ProzeB schon beendigt war. Eine scharfe 
Grenze in bezug auf die Liquorver~nderungen liil~t sick zwisehen neur- 
algiscken und neuritischen Prozessen nicht ziehen. So waren i m  Falle 
mit neuralgiseher, aber sehr stark ausgesprochener Form bedeutende 
Liquorveriinderungen vorhanden (s. auch die Fiflle 7 und 11). 

Auf Grund der klinischen Bewertung der Liquorzusammensetzung 
bei Polyneuritis lassen sick somit folgende Sehliisse ziehen: 

1. Die Ver~nderungen des Liquors und der Grad derselben ent- 
spreehen dem Grade der klinischen Symptome, d .h .  der Tiefe und der 
Ausdehnung des Prozesses: leichte neuralgische (sensible) Formen 
zeigen gewShnlich keine Vers des Liquors, stark ausgesprochene 
neuralgische und ausgedehnte Formen werden yon Liquorver~nderungen 
begleitet, wenn auch nicht mit allzu demonstrativen. Bei neuritischen 
(paralytiseken) Formen ist der Liquor gewShnlieh ver~ndert, und zwar um 
so  sti~rker, je mehr Nervenst~mme yore ProzeB befallen sind. 

2. Die Vergnderungen des Liquors besitzen ]okalen Charakter: Es 
werden im Iumbalen Punktat  bei stark ausgesproehenen neuritischen 
Formen keine Vergnderungen gefunden, wenn der neuritische ProzeB aus- 
schlie~lich in den oberen Ex t remi~ ten  lokalisiert ist. 

3. Mit dem (]bergang der Krankheit  in das chronisehe Stadium 
beginnen die Liquorver~nderungen, falls sie vorlagen, abzunehmen, 
sogar auch ohne Zeichen einer klinischen Besserung und versehwinden 
schliel31ich ganz. Queckenstedt erwi~bnt, dab die Anfangsstadien der 
Krankheit  ebenfalls keine Ver~ndcrungen im Liquor ergeben. Wit  
konnten diese Erscheinung nicht nachprtifen, da alle unsere Patienten 
2--3 Woehen bis 1--2 Monate nach dem Krankheitsbeginn ins Kranken- 
haus kamen. Sein Schlu~, da~ mit der Besserung der Krankheit  der 
Liquor rasch zur Norm zurfickkehre, konnte auch durch unsere Beob- 
achtungen best~tigt werden. Es kann folglich angenommen werden, dab 
die Liquorvergnderungen beim Ausbruch des Prozesses auftreten. 
Rezidive der Krankheit  werden nieht yon Liquorver~nderungen begleitet 
oder geben sehr leiehte Ver~nderungen. 

Die nAehste Frage, welche im Zusammenhang mit der Untersuchung 
des Liquors bei Polyneuritis entsteht, ist die Frage nach der Lokalisation 
des Prozesses. Hier ist es vor allem sehr interessant, wie diese Frage 
yon anderen :Forschern gelSst wurde. 

Walter nimmt an, dab der ProzeB bei Polyneuritis sick primi~r im intraduralen 
Tell der Wurzeln lokalisiert und bringt die Ver~nderungen des Liquors mit dem 
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entziindlichen Zustand der Hirnhaute in Zusammenhang. In  2 yon 7 F/~llen des 
Veffassers war ~edoch eine ziemliek bedeutende Cytose vorhanden (80 und 193 im 
Kubikmillimeter), es waren demnaeh diese F/~lle hinsichtlieh der Liquorzusammen- 
setzung yon den Polyneuritiden mit  den beschriebenen charakteristisehen Liquor- 
ver~nderungen abweiehend. In  dem sezierten Diphtheriefall Walters war dagegen 
die Flii~sigkeit triib, ohne Cytose und ein Hinweis auf Blutbeimengung fehlt eben- 
falls --  eine unverst/~ndliehe Erscheinung. Das Sektionsbild zeigte einen allgemeinen 
toxischen ProzeB, weleher sich in einem diffusen (}dem der Hirnh~ute/~ul~erte. Dem 
Standpunkte yon Walter schlieBt sich auch Stahl an, indem er sieh ebenfalls auf 
einen sezierten Fall stiitzt. Im Falle yon S~ahl war das Maximum der entziindlichen 
Ver/~nderungen am Ganglion, yon we aus, naeh Meinung des Veffassers, der ProzeB 
in peripherer und zentraler Riehtung in seiner Intensit/~t abnehmend, sich aus- 
breitete. Indem der ProzeB in zentraler Riehtung die Hirnhaute erreicht, bedingt 
der ProzeB die Ver/~nderungen des Liquors. Somit l~Bt Verfasser die M6gliehkeit 
einer Erkrankung der Hirnhgute (des subarachnoidalen Raumes) ohne Erseheinungen 
einer Pleocytose im Liquor zu. 

Daft die Infektion (auch Toxin), welche prim/~r in die intervertebralen Ganglien, 
in das Geflecht oder sogar in die distalen Absehnitte der peripheren Nerven eindrang, 
den perineuralen Spalten entlang sich ausbreiten und das Riiekenmark erreiehen 
kann, ist heute sowohl klinisch-histologisch, als auch experimentell erwiesen 
(Arbeiten yon Speranski]); dab jedoeh die Infektion, welehe in den subaraehnoidealen 
Raum eindrang und die Hirnhaute befiel das wesentlichste Merkmal der Hirnhaut- 
entz/indung, die Pleocytose nicht hervorrufen sollte, kann sehwerlieh zugelassen 
werden, insbesondere im Falle yon Stahl, we die Infektion real war und zur Bildung 
metastatiseher Abscesse ffihrte. Histologiseh konnte Stahl aueh in seinem Falle 
keine Zeichen einer Entzfindung der Hirnh/~ute und im Riickenmark feststellen. 
Wir wissen heute, wie leieht der Liquor auf Einffihrung yon sogar nieht toxisehen 
Substanzen, wie destilliertes Wasser, Zuekerl6sung oder yon schwaeh toxisehen 
Substanzen (z. B. Tripanblau) mit Pleoeytose reagiert.  

Bei einem Prozesse, welcher extradural, in naher Nachbarschaft mit den Hirn- 
h/~uten des Riickenmarkes lokalisiert, yon dem subaraehnoidalen Raum aber 
seharf abgegrenzt ist, kann ohne weiteres eine reflektorische Irritation der Arachno- 
idea und Pia angenommen werden, aber auch eine derartige (nicht entziindliehe} 
Irritation muB unseres Erachtens zu einer, wenn aueh sehwach ausgesprochenen 
Pleoeytose des Liquors fiib~'en. In  diesem Sinne erkl/~ren wir auch unsere F/i, lle 
1, 2 und 31, we bei ausgesprochener EiweiBzelldissoziation im Liquor, immerhin 
eine leiehte Pleoey~ose vorlag, wenn aueh nieht auBerhalb des Rahmens der Grenz- 
werte liegend, sowie den Fall 8, we die histologische Untersuchung keine Zeiehen 
yon Entziindung der Hirnh~ute feststellen konnte. 

Ein anderer Standpunkt beziiglich des Meehanismus der Entstehung der Liquor- 
ver/~nderungen wurde yon Qu~ckenst~dt ausgesprochen. Dieser Verfasser ffihrt die 
Vergnderungen im Liquor auf Kreislaufst6rungen uud dutch letztere hervorgerufenes 
Odem der Hirnh/~ute zurfiek. Der Sitz des ~)dems ist nach dem Verfasser in erster 
Linie in den tIirnh~uten, welche die Wurzeln umgeben; die Lokalisation des Ent- 
zfindungsprozesses ist dagegen auBerhalb derselben, am h/~ufigsten im interverte- 
bralen Kanale, we die Bedingungen filr die Entstehung einer ven6sen Stauung 
besonders gfinstig sind. Seine Anschauung begriindet Verfasser eben auf die eharak- 
teristische Ver/~nderung des Liquors bei Polyneuritis und andererseits auf analoge 
Ver~nderungen desselben bei Isehias. 

Die Untersuehung des Liquors bei Isehias, die Schamburow gemeinsam mi~ 
seinem Mitarbeiter :Dr. Kunitzyn an einem ziemlich groBen Material ausfiihrte, 
zeigten neben der Best/~tigung des allgemeinen Sehlusses yon Queckenstedt, dab das 
Dissoziationssyndrom im Liquor reeht h/~ufig bei Ischias beobachtet wird, dab bei 
sekund~rem Ischias, welcher durch verschiedene Prozesse in den Wirbeln bedingt 
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wird, d.h. dort, wo die extradurale Lokalisierung des nicht infektiSsen Prozesses 
auBer jedem Zwei/el steht, analoge Ver~nderungen des Liquors sogar noch h~ufiger 
anzutreffen sind als bei genuinem Ischias, 

Die Genese des Dissoziationssyndroms im Liquor bei Kompressionen 
des Riickenmarkes ist ziemlich genau studiert. Sein Erscheinen ist tells 
durch lokale venSse Stauung, tells durch ZirkulationsstSrungen des 
Liquors bzw. Stauung desselben erkli~rlich. Diese doppelseitige Stauung 
stSrt das osmotische Gleichgewicht der Systeme Blur-Liquor und die 
Permeabilit~t der Zellen, was eben die Veri~nderung der Liquorzusammen- 
setzung, sowohl hinsichtlich der Kolloide, als auch der Elektrolyte, 
bedingt. 

Weder die klinischen, noch die anatomischen Angaben berechtigen 
zur Annahme, dal~ die Genese des Dissoziationssyndroms des Liquors bei 
Polyneuritis, sowie bei Ischias, einen anderen Ursprung hat. Eine lokale 
venSse Stauung und die durch letztere hervorgerufene StSrung der 
Liquorresorption stellen hinreichende Bedingungen dar, um zu einer 
StSrung des osmotischen Gleichgewichtes zwischen den Systemen Blur 
and Liquor und zu den charakteristischen Vergnderungen im Liquor zu 
fiihren. Diese Ver/~nderungen werden immer dort aufgefunden, wo die 
Resorption des Liquors gestSrt ist. Deshalb konnten wit in schwcren 
paralytischen F/illen yon Polyneuritis, welche sich jedoch ausschliel~lich 
in den oberen Extremit/iten lokalisierten, keine Ver~nderungen im lum- 
balen Punktate naehweisen. Je nach dem MaBe der Ausbreitung des 
StSrungsgcbietes, bzw. der venSsen Stauung und der Stauung im Liquor, 
werden die Veri~nderungen im Liquor in grSl~ercn Gebieten des sub- 
arachnoidealen I~aumes nachweisbar und steigern sich auch ihrem Grade 
nach bis zum Auftreten des Froin-Sicardschen Symptoms, welches 
friiher ausschliel31ich als ein Zeichen der Kompression des I{iickenmarks 
und des subarachnoidalen Blockes angesehen wurde. Ein derartiger 
Wall ist der yon Govaerts beschriebene Fall yon multipler Polyneuritis 
(Radiculitis), wo Verfasser einen gef~rbten Liquor mit reichlichem Eiweil3- 
gehalt bei voltkommenem Fehlen yon zelligen Elementen fan& Bei der 
klinischen Besserung sind diese Ver/inderungen rasch geschwunden. 
Scheinbar miissen zu dieser Kategorie aueh unsere F/ille 3 und 28 gerechnet 
werden. 

Der Prozel~, welchcr bei Polyneuritis die lokale Stauung in dem System 
Blut-Liquor bedingt, kann entweder subarachnoidal oder extradural (in 
den entsprechenden Teilen der Wurzeln) lokalisiert sein. Da es sich 
jedoch in den yon uns analysierten F/~llen um infekti6s entziindliehe 
Prozesse handelt, mfiBte ihre Lokalisation im subaraehnoidalen Tell der 
Wurzel unbedingt eine Pleocytose hervorrufen. Ein Fehlen der letzteren 
zwingt uns dazu, den ProzeB in den extraduralen Tell der ~u zu 
lokalisieren, jedoch in die n~chste Niihe desjenigen Kollektors, wo die 
Fliissigkeit zirkuliert, da die klinischen Beobaehtungen zeigen, dad eine 
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Entfernung des Prozesses in peripherer Richtung keine Liquorver~nde- 
rungen bedingt (normaler Liquor bei Stammischias, bei Ptexitiden). 

Auf Grund der Untersuchung des Liquors bei Polyneuritis kommen 
wir somit zu den weiteren Schliissen: 

1. Die Entstehung des Dissoziationssyndroms im Liquor bei Poly- 
neuritis steht mit einer lokalen venSsen Stauung und mit einer Resorp- 
tionsst6rung des Liquors in Zusammenhang. 

2. Der Prozel], weleher diese Liquorver~nderungen bedingt, mu6 
extradural und in unmittelbarer N/ihe des subarachnoidalen Raumes 
lokalisiert werden. 

3. Eine subaraehnoideale Ausbreitung des Prozesses mfifite eine 
Pleoeytose in der CerebrospinaIflfissigkeit hervorrufen (klinische F/ille 
yon Radiculo- meningo- myelitis). 

4. Ein entzfindlicher ProzeB, welcher im extraduralen Teil der Wurzelu 
(Funiculus) und in den spinalen Ganglien lokalisiert ist, kann eine reflek- 
torische (nicht entzfindliche) Irritation der Hirnh/iute bedingen, was 
zum Auftreteu einer leiehten Pleoeytose im Liquor fiihrt. 

Was die anderen Reaktionen der Cerebrospinalfklfissigkeit bei Poly- 
neuritis betrifft, so geben uns diese keine eharakteristischen Zfige und 
orientierende Momente zur Beurteilung des Charakters und der Lokali- 
sation des Prozesses. 

Die Langesehe (Goldsol) Reaktion ist in der Mehrzahl der F/ille 
negativ. In einigen F/~llen gab sie eine Kurve yon Lueszaeke oder eine 
Verschiebung nach rechts mit einer sehr unbedeutenden Tiefe der Kurve 
(N. 2, s. auch die Arbeiten yon Schamburow und Kulkow fiber die Kolloid- 
reaktiouen). J~hnlich sind die Ergebnisse der Mastixreaktion. 

Die Reaktion yon Takata-Ara ist immer negativ und nach Beob- 
aehtungen unserer Abteilung (Dr. Zyss) wurde kein einziges Sial ein Reak- 
tionstypus erhalten, welcher fiir die entzfindliche Sch/~digung der Hirn- 
h/iute char~kteristisch gewesen w/~re. 

Wir wollen nun die Analysen der ehemischen Bestandteile des Liquors 
bei Polyneuritis betraehten. Am regelm/ifiigsten untersuchten wir den 
Zucker und Chloridgehalt, da diese am besten erforseht sind bei den ver- 
schiedenen Erkrankungen des Nervensystems, und die Schwankungen 
des Gehaltes dieser Stoffe im Liquor, wie heute als festgestellt gelten 
kann, in engster Beziehung zum Zustande der Hirnh/iute stehen. 

Die Untersuchungen auf Zucker (nach Hagedorn-Jensen) umfal]ten 
15 F/~lle (18 Untersuchungen), wobei der Liquor parallel mit dem Blute 
untersucht wurde. Bei den ziemlieh grol3en Schwankungen der normalen 
Zahlen fiir den Zuekergehalt sowohl im Liquor als aueh im Blute (im 
Liquor nach verschiedenen Verfassern yon 0,045--0,080~ im Blute 
0,070--0,120~ wi~re eine Bewertung der Ergebnisse der Zuckerbestim- 
mung in einer Fliissigkeit natiirlieh yon sehr relativem Wer~e. Nur aus 
dem Verhiiltnisse des Zuckergehaltes im Liquor zu demjenigen im Blute 
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k6nnen mehr oder weniger bestimmte Schliisse gezogen werden, da dieses 
Verh/~ltnis nicht so stark schwankt (1,7--2,1). Zweitens ist die Glyko- 
rachie nach der Mehrzahl der Verfasser immer ein Ausdruck der Glyk/s 
und nur eine St6rung der Funktion derjenigen Elemente, welche das 
Gleichgewicht der biochemischen Einheit Liquor und Blur erhalten, kann 
das erw~thnte Verh/~ltnis in diese oder jene l~iehtung verschieben. 
Diese St6rung ist seheinbar nieht nur an entzfindliche Ver/~nderungen 
der Elemente gebunden, welehe die Nervenbarriere oder die Barriere 
zwischen Blut und Liquor bilden. 

Unsere Untersuehungen ergaben, dab in der Mehrzahl der F~lle der 
Index des Verh/s Zuekergehaltes im Liquor zu demjenigen im 
Blute nicht ver/~ndert ist und sieh in den Grenzen der normalen Werte 
bewegt (49,5--57~ des Blutzuckers). Nur in 3 F/~llen ist dieser Index 
ver/~ndert (1, 2 und 6) im Sinne einer Abnahme (N. 1 ---- 43,5~ ;N. 2 = 41,7~ 
N. 6 = 36,50/0). 

Ein zweiter Schlul~, der aus unseren Beobachtungen gezogen werden 
kann, ist die merkliche Abnahme des Zucl~ergehaltes ira Blute, welehe 
sich ihrerseits auch im Zuckergehalt des Liquors /~ul~erte. Immerhin 
ist diese Abnahme unbedeutend, sie liegt bei der unteren Grenze der 
normalen Schwankungen , mit Ausnahme yon 2 F/~llen erreichte jedoch 
der Zuckerspiegel im Blute kein einiges 1Vfal die mittleren Werte des 
normalen Blutzuekerspiegels (0,100--0,1100 o). Zuckergehalt im Blute 
schwankte zwischen 0,068 mg-~ bis 0,090o/o und im Liquor zwischen 
0,027 mg,~ bis 0,053~ . 

Ober die Ursache dieser Hypoglyk/~mie bei Polyneuritis 1/s sich 
vorl/~ufig sehwer etwas aussagen. Es ist sehr leicht mSglich, daf~ infolge 
der Anteilnahme am Proze6 eine Depression oder (~berregung der sym- 
pathischen und parasympathischen Fasern die normale Funktion des 
Adrenalins und Insulinsystems gestSrt ist. Die Zunahme des Zuckers im 
Liquor und im Blute entsprechend der klinischen Besserung (N. 3) best/itigt 
diese Annahme. Es ist iibrigens die MSglichkeit nicht ausgeschlossen, 
dab die Abnahme des Blutzuckers mit seinem gesteigertem Verbrauch 
im Zusammenhang steht (durch die in st/~ndiger tonischer Spannung 
sich befindenen Muskulatur, was bei sehmerzhaften Formen der Poly- 
neuritis der Fall w~re). Daffir spreehen anseheinend aueh die klinisehen 
Beobachtungen: Die paralytisehe Form gab normalen Zuekergehalt 
- -  (N. 2 = 0,101~ ngr), die neuralgisehe - -  einen verminderten - -  (N. 37 
= 0,0680/0). Jedenfalls erfordert diese Erscheinung noch weitere experi- 
mentelle Untersuchungen, um so mehr, als in einem (einzigen) Fa.lle der 
Zuekerspiegel sowohl im Blute, als auch im Liquor normal war (N. 45). 

Eine besondere Erkl/~rung fordert die in 3 F/~llen beobaehtete Ab- 
nahme des Zuekers im Liquor mit einer Versehiebung des Indexes. 

Eine Abnahme des Zuekers und sogar sein vollkommenes Sehwinden 
im Blute bei Meningitiden infekti6sen Ursprunges erkl/~ren einige Ver- 
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fasser mit  seiner Spaltung dutch Bakterien, andere wieder mit  einem 
Verbrauch durch zellige Elemente. Nach Chevassut, Nielsen u. a. enth/flt 
der Liquor glykolytisehes Ferment, dessert Wirkung auch in vitro nach- 
weisbar ist. I m  Falle einer Stauung des Liquors (bei Resorptionsst6rung) 
kann daher unter dem EinfluB des glykolytischen Fermentes eine relative 
Zuckcrabnehme im Liquor stattfinden, welche ebenfalls einen lokalen 
Charakter haben wird, wenn die Stauung lokal ist. 

Die Abnahme des Zuckers im Liquor l~Bt sich in unseren F~llen 
nicht mit  einer Entzfindung der I-Iirnh~ute in Zusammenhang bringen, 
da Zeichen einer solchen Entziindung nicht vorliegen. Hier miissen 
andere Ur'sachen zur Erkl~rung herangezogen werden. 

Nach Beobachtungen yon Claude, Targowla et Lamathe ist der Zucker- 
gehalt in der Lumbalfliissigkeit bei Kompressioncn des Riickenmarkes 
bedeutend vermindert, w/~hrend er in dcr Flfissigkeit der Zisternen 
normal oder sogar erh6ht ist. Dasselbe land auch Blum in 2 F/~llen von 
Geschwfilsten des Riickenmarkes. Scharawski] und Mandelbo]m stellten 
in ihren F~llen yon Kompression des l~ckenmarkes  mit  EiweiB-Zell- 
dissoziation, und Xantochromie im  Liquor eine ausgesprochene Hypo- 
glykoraehie (0,020--038) lest. 

Wcitere Untersuchungen (Dietel, Blum u.a . )  sprechen schlieBlich 
dafiir, dab auch unter normalen Bedingungen die Fliissigkeit der Ventrikel 
und Zisternen mehr Zucker enths als die lumbale Fliissigkeit. I m  
Zusammenhang mit diesen Beobachtungen sind die Versuche yon Rieser 
und Meriel yon Interesse, welche nach Injektionen yon Glucose bei 
Hunden mit kiinstlichem Blocke und bei Menschen mit subarachnoidealem 
Block, ein Eindringen des Zuckers in den Liquor in ss Gebiete 
des subarachnoidealen Raumes feststellten, wobei in den Ventrikcln und 
Zisternen etwas weniger Zucker vorhanden war als in der Lumbal- 
fliissigkeit. 

Die /~uBerst dcmonstrativen Vcrsuche von Riser und Meriel zeigen 
uns, dab der Unterschied im Zuckergehalt der Fliissigkeit in den Zisternen 
und den Ventrikcln im Vergleich zur Lumbalflfissigkeit unter normalen 
Bedingungen (im Sinne einer Verminderung in der Lumbalfliissigkeit) 
nicht mit  einer verschiedenen Permeabilit/~t ffir Zucker im Zusammenhang 
steht. Womit  h~ngt also dieser Untersehied zusammen? 

Eine Antwort auf diese Frage gibt uns die Physiologic der Cerebro- 
spinalfliissigkeit. Aus den zahlreichen und ausfiihrlichen Versuchen und 
Beobachtungen seit yon Key und Retzius wissen wir, dab das Maximum 
der Liquorresorption in den Zisternen des Gehirns stattfindet, w~hrend 
dieselbe in dem subarachnoidalen Raume des Riiekenmarkes langsamer 
erfolgt. Dieser Unterschied in der Geschwindigkeit der Entfernung des 
Liquors aus den Zisternen und aus dcm Wirbelkanal bedingt einerseits 
eine langsam fortschreitende Bewegung des Liquors in Richtung zu 
den Zisternen, andererseits einen gewissen Grad der Stauung des Liquors 
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im Riickenmarkskanal, besonders in seinem lumbalen Teile (unter normalen 
Bedingungen). 

Wenn wir annehmen, da6 der Zucker des Liquors durch die Gewebe 
verbraueht und dureh das im Liquor enthaltene glykolytische Ferment 
gespalten wird, so wird es vollkommen verst/~ndlieh, dal3 dort, wo der 
Flfissigkeitsaustausch vermindert ist, die Wirkung beider Faktoren noch 
st/~rker zum Vorsehein kommt und der Zuckergehalt bier geringer sein 
wird. 

Es ist klar, dal3 bei gesteigerter Stauung im Liquor, infolge ver- 
sehiedener Krankheitsprozesse, der Unterschie4 im Zuekergehalt am 
Stauungsorte und aul3erhalb desselben st/~rker hervortreten mu6; nach- 
her kann eine Ver/mderung des Verh/~ltnisses des Zuckergehaltes ira 
Stauungsliquor zum Blutzucker hervortreten. 

In dieser Weise sind wir geneigt die Vermfilderung des Zuekers in 
unseren F/~llen yon Polyneuritis zu erkliiren, in dieser Weise mul3 die 
Verminderung des Zuekers des Liquors bei Kompressionen des Rficken- 
marks und beim subaraehnoidalen Blocke erkl/~rt werden. 

Es muI3 jedoch bemerkt werden, dal3 das yon uns hier entworfene 
Schema zur Erkliirung der Hypoglykoraehie bei Stauungserscheinungen 
im Liquor dutch eine l~eihe yon Ursaehen kompliziert wird, welche 
aul3erhalb des Subarachnoidealraumes liegen, die aliment/ire Hyper- 
glyk/~mie, Blutdrucksteigerung und andere Momente, welche eine Hyper- 
glyk/~mie bedingen (welche ihrerseits zu einer Hyperglykoraehie fiihrt). 
Diese Faktoren kSnnen in einem bestimmten Punkt  (wie in den Versuehen 
yon Rieser und Meriel) eine Ver~nderung der Verh/iltnisse im Zucker- 
gehalt in den versehiedenen HShen des Subarachnoidealraumes hervor- 
rufen. Hiermit erkl/~rt sieh auch die Unbest/~ndigkeit der Zuckerabnahme 
im Liquor bei Stauungserseheinungen im selben (Fall 3). Kulkow und 
Tarnopolska]a fanden bei Kompressionen des Riickenmarkes sowohl 
verminderten, als aueh normalen Zuckergehalt im Liquor. 

Die Angaben fiber den Zuckergehalt des Blutes und des Liquors bei 
Polyneuritis und in den Flfissigkeiten mit Eiweil~-Zelldissoziation bei 
anderen Erkrankungen zusammenf~ssend, kommen wh" zu folgenden 
Sehlfissen : 

1. Bei Polyneuritis ist. eine gewisse Abnahme des Zuckergehaltes 
im Blute und entsprechend im Liquor festzustellen. Diese Hypoglyk/~mie 
bringen wir mit der Sch/idigung der peripheren Nerven (bzw. ihrer vege- 
tativen Fasern) im Zusammenhang, welehe den Zuekerstoffwechsel im 
Organismus stSrt. 

2. In  einigen F/~llen wurde eine Abnahme des Zuekers im Liquor 
mit einer Abnahme der Verh/fltniszahl des Liquorzuckers gefunden. 
Eine Abnahme des Zuckers wird immer in ver/~ndertem Liquor gefunden 
und seine Ursachen sind dieselben, wie die Ursaehen, welehe eine Eiweil~- 
Zelldissoziation hervorrufen. 
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Die Untersuchung des Chloride (nach Bang) wurde in denselben 
F~llen ausgefiihrt, wie die Zuckerbestimmung. Mit Ausnahme yon 
2 F~llen lag der Chloridgehalt bei Polyneuritis in den Grenzen der normalen 
Werte, sowohl ffir Blut, als auch f fir Liquor. In  bezug auf die Chloride 
des Blutes k6nnte im fibrigen eine gewisse Tendenz der Zunahme der- 
selben im Blute und Ausgleich des normalen Verh~ltnisses der  Blur- 
chloride zu den Liquorchloriden (AnnAherung an 1: 1) verzeichnet 
werden. In  2 FAllen (N. 1 und 2) war das Chlor ira Liquor vermindert  
(0,5850/0 und 0,6280/0) bei einer ziemlich starken Vermehrung desselben 
im Blute im ersten Falle (0,862~ und bei fast demselben Chlorgehalte 
des Blutes im zweiten Falle (0,623o/0). Von sAmtlichen auf Chloride 
uutersuchten F~llen war die Eiwei6-Zelldissoziation im Liquor am st~rksten 
ausgesprochen. Die Ursache der Chloridabnahme im Liquor bei gleich- 
zeitiger Erh6hung derselben ira Blute mu6 natfirlich in den Stauungs- 
erscheinungen in den Systemen Blutliquor erblickt werden. 

Die Tendenz der Herstellung des Gleichgewichtes des osmotischen 
Druckes zwischen Blur und Liquor, welches dutch Eindringen der Eiwci~- 
substanz aus dem Blute gest6rt wurde, ffihrt zur Abgabe yon Elektro- 
lyten des Liquors, an welchen er reicher ist als das Blur, d .h .  in erster 
Linie yon Chloriden. Infolge dieses Prozesses kann das VerhAltnis der 
Chloride des Blutes zu demjenigen des Liquors ausgegliehen und um- 
gekehrt werden. Eine Best~tigung des Gesagten linden wir in den- 
jenigen Fi~llen, wo eine Stauung im Liquor auBer jedeu Zweifel steht. So 
fanden Scharawsky und Mandelboim eine Abnahme yon Chloriden im 
Liquor bei Geschwfilsten des Gehirns (in 5 yon 9 FAllen), wo gleichzeitig 
eine ausgesprochene Eiwei6-Zelldissoziation vorhanden war. 

Somit mu{~ die Abnahme der Chloride im Liquor bei Polyneuritidcn, 
sowie die Veriinderung des normalen Verh~ltnisses der Blur- und Liquor- 
chloride zueinander, mit einer Stauung im venSsen Systeme und im 
Liquor in Zusammenhang gebracht werden. 

Weitere Untersuchungen betreffen die Bestimmung des Kaliums 
(uach Kramer) und Calciums (nach Waard) im Blute und Liquor. Unter- 
sueht warden 7 Kranke. Von dieser Zahl fanden wir einmal eine un- 
bedeutende Vermehrung des Calciums im Liquor (6,9 mg) bei gleich- 
zeitiger Vermehrung desselben im Blute (13,2 mg-Fa l l  12) und eiumal 
nut  im Blute (13,86 rag-Fa l l  4), wobei im 1. Falle der Kaliumgehalt  
gleichzeitig im Liquor vermindert war (9,08). Iu  2 FAllen (N. 6, 40) konnte 
eine geringe Abnahme des Calciums nar  im Blute festgestellt werden. Was 
das Kalium betrifft, so fanden wir auger in dem erw~hnten Falle 12, 
eine Abnahme des Kaliums in/ Liquor in den FAllen 1 uud 40 (9,3 und 
9,8) bei normalem Kaliumgehalt  des Blutes. 

Aus den yon uns erhaltenen Ergebnissea 1Al~t sich schwer etwas fiber 
den Einflul~ des polyneuritischen Prozesses auf den Kalium-Calcium- 
Stoffwechsel im Organismus aussagen, um so weniger, als bei einigen 



Cerebrospinalflfissigkeit bei Polyneuritis. 713 

Kranken ,  unabh~ngig  von der  Polyneur i t i s ,  vege ta t ive  endokr ine  
StSrungen vorlagen,  welche auf  den  Kal ium-Calc ium-Stof fwechse l  ein- 
wirken  konn ten  (Fall  7, Basedowiker in ,  mi t  k lar  ausgesprochenen vege- 
t a t iven  St6rungen).  Die L i t e r a t u r a n g a b e n  geben in dieser H ins i ch t  
ebenfal ls  wenig Hinweise.  F u t e r  und  W e i l a n d  fanden  in 2 F/~llen yon  
Polyneur i t i s  (yon 3) eine Abnahme  yon K a l i u m  im Liquor.  Le ider  geben  
die Verfasser n ich t  an,  welchen F o r m e n  yon Po lyneur i t i s  diese F/~lle 
angehSren. I m a i  l a n d  demgegeni iber  bei  Po lyneur i t i den  der  K inde r  e inen 
Anst ieg  des Calciumgehal tes  im Liquor .  

A pr ior i  kSnnte  bei  Po lyneur i t iden  eine StSrung des Ka l ium-Calc ium-  
stoffwechsels e rwar t e t  werden,  da b e k a n n t  ist,  da6  bei  Po lyneu r i t i den  
auch die vege ta t iven  Zent ren  befal len werden und  die F u n k t i o n  der  
vege ta t iven  Fase rn  en tweder  auf re f lek tor i schem Wege,  oder  durch  ihre 
E inbez iehung  in den al lgemeinen neur i t i schen Prozel3 ges t6r t  wird .  
Unsere Beobach tungen  und  die sp/irl ichen L i t e r a t u r a n g a b e n  geben uns 
jedoch vorl/~ufig kein  Recht ,  die S t6rung  des Salzstoffwechsels bei 
Po lyneur i t iden  ats gesetzm/i6ig hinzustel len.  Es  is t  sehr  leicht  mSglich,  
dab  die aul~ergewShnliche Anpassungsfi~higkeit  des  in Hins ich t  der  
Lebens t i i t igkei t  so wicht igen Systems,  wie das  vege ta t ive  Nervensys tem,  
die Ursache  des Ums tandes  dars te l l t ,  dab  wir  sogar bei  schweren 
Fo rmen  yon Polyneur i t i s  keine e rns ten  St6rungen des Salzstoff- 
wechsels l inden.  
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