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Die Zeit liegt nicht ferne, wo unter dem Begriff ,,Neuritis" so ver- 
schiedene Prozesse, wie die sekund/tre Wallersche, die prim/~re parenchy- 
matSse Degeneration und Entziindungen des peripheren Nerven vereinigt 
wurden. 

Den obenerwahnten verschiedenartigen Prozessen ist die banale 
R,eaktion der differenzierten Teile der Nervenfaser gemeinsam - -  des 
Achsenzylinders und der Markseheide - - ,  welehe auf die Wirkung ver- 
sehiedener /~tiologischer Momente immer mit  Degeneration antworten. 

Die Pathomorphologie der Nervenfaser besehr~nkt sieh gew5hnlieh 
auf deren differenzierte Teile, wenn gleich die Grundlage der Physiologie 
und Pathologie des peripheren Nerven der segment/~re Neuroblast  
bildet, weleher eine hoehdifferenzierte, den Aehsenzylinder und die 
Markseheide sezernierende Zelleinheit darstellt. 

Der bis in die letzte Zeit herrsehende BegrifI des peripheren Nerven 
einfaeh Ms Leiter versehiedener zentraler und peripherer Impulse sollte 
einem Begriff Platz maehen, der den Nerv als komplexes Gewebe- 
system mit differenzierten Teilen (Aehsenzylinder, Axoplasma und 
Markseheide), Ms Organ mit  eigenen reeeptorisehen und effektorisehen 
Apparaten und einem eigenartigen Blut-Liquorzirkulationsystem sowie 
mit  einem m/~ehtigen retieuloendothelialen Apparat  versteht. 

Wit' hat ten im Laufe der letzten Jahre  die Gelegenheit, noeh 3 F/~lle 
von akuter prim/~rer infekti6ser Polyneuritis anatomiseh zu unter- 
suehen. 

Fall 24. Philipp . . . . . . . . . . . . .  37 Jahre, Sehlosser. Sehw/~chegefiihl in den 
Extremit/~ten, Atemnot, allgemeines Sehw/~chegeftihl. 

Frfiher starker Pota~or. Polyneuritis seit Friihjahr 1906 mi~ Bevorzugung 
beider Arme; Krankheitsdauer 4 Monate. Bald darauf werden die Arme raseh 
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schw/~cher; nach einigen Tagen vollst/~ndige L/~hmung. 4 Tage vor Eintrit~ in 
die :Nervenabteilung Atemno% Husten, Auswurf. Syphilis wird verneint. 

Stat. praes. Husten und Auswurf erschwert. In den Schultergelenken 
Bewegungen = 0; in den Ellbogengelenken minimal. Streckung der H~nde und 
Finger = 0; Beugung derselben yon relativ bedeutender Kraft. Untere Extremi- 
t~ten abgeschw~cht. Bauchmuskeln auch abgeschw~,cht. Sehnenreflexe der oberen 
Extremit/~ten fetden. Kniercflexe etwas abgeschw~cht. Achillessehnenreflexe 
erhalten. Alle Muske]n schlaff. Bedeutende Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die 
Nervenst~mme und Muskeln der oberen und nnteren Extremitaten, spontane 
Schmerzen in derselben, auch in den FuSsohlcn beim Gehen. An den Fingern 
und Zehen geringe SensibilitgtsstSrungen. Baueh-, Cremaster- und Ful]sohlen- 
reflexe feblen. Sphincteren in Ordnung. t~ber den Lungen viel Rasselger~usche. 
HerztSne dumpf. Pulsschw~che 136 in 1'. Temperatur 37,8--38,5. Allm~hlich 
wurde die Kraft der Beine und Kniereflexe schw~cher. Atmung st/~rker erschwert. 
Auswurf unmSglich. Puls 130 in der Minute. In den Armen nur schwache "Beuge- 
bewegungen an den H~nden vorhanden, die iibrigen Bewcgungen fehlen allc. 
Die Bcwegungen der unteren Extremit~ten noch mehr abgeschw~cht. 

P15tzlicher Exitus. 
Sektionsbefund: Grol]hirn o. B., Bronchitis purulenta, Bronchopneumonia. 
Fall 25. Fletn . . . . . . .  52 Jahre. Sehw~che und Schmerzen in Armen und 

Beinen. Fieber, Kopf- und Halsschmcrzen. Wohnung feucht; Nahrung unge- 
niigend. Heredit~t o. B. 9 Geburten. Syphilis wird verneint. 

S~a~. praes. Umfang und ICraf~ der Bewegungen in den oberen Extremit/~ten 
eingeschr~nkt, besonders links. Bewegungsumfang der unteren Extremit/~ten 
besonders in den distalen Teilen sehr cingeschr~nkt, die Fiil]e sind nach innen 
rotiert und h~ngcn herab. Bewegungskraft der untercn Extremitaten stark abge- 
schw~ch% besonders in den distalen Teilen. Extremitatenmuskulatur schlaff, 
atrophiseh, Atrophie yon distalem Charakter an den oberen Extrelnit~ten. Ober- 
flachliche Sensibilit~t jeder Art an den Extremit~Ven gestSrt, besonders an den 
distalen Teilen. StSrung des Muskelgefiihls an Fingern und Zehen. Bewegungs- 
ataxie in den oberen Extremitaten, Schmerzhaftigkeit bei Druck in den Extremi- 
t~tenner~enstammen und Schulternerve~geflechten. Lassdguesches Symptom 
beiderseits. Lebhafte Biceps- und Trieepsreflexe beiderseits. Kniereflex fchlt 
rechts, lebhaft links. Beide Achillessehnenreflexe fehlen; die Hant an den FuB- 
sohlen verdiekt, an der linken ein mit Krus~en bedecktes Geschwiir. Sphineteren 
in Ordnung. HerztSne etwas dumpf. Puls regehn~l]ig yon mittlercr l~'iillung. 
Harnbefund: EiweiB 0,30/o0, hyaline Zylinder 4--5; k6rnige Zylinder 1--2 im 
Pr~parat; ausgelaugte Erythrocyten 2--3 im Gesichtsfelde. Cerebrospinalfltissig- 
keit durchsichtig; Druck normal; EiweiB 0,15%0; Cytosis -- 2; Phase 1 negativ. 
Wa.R. des Blutes und des Liquors negativ. 

Im weiteren Verlauf Verschlimmerung des nervOsen Status. Beine bewegungs- 
los; Temperatur 38~ Puls 120. Fneumonie. Exitus. 

Sektion: Polyneuritis. Atrophic der Extremit~tenmuskeln. Angina. Scptico- 
py/~mie. Endomyokarditis. Lien acutum, Lungeninfarkte. Nephritis. 

Fall 26. Postnik . . . . . .  5r Jahre. Sei~ 3--4 Mona~en Schw/~che in den Beinen 
und Herabh/~ngen beider FfiBe. Syphilis wird verneint. Heredit/~t o. B. 

3 Wochen vor dem Erscheinen der Schw/~che machte sie cine Erki~ltung mit 
TemperaturerhShung. 

Star. praes. Rasseln in beiden Lungen. Herzt6ne dumpf. Herzgrenzen 
erweitert. Puls 80 Schl~ge in l ' .  L/~hmung beider Fill]e, welche sieh in der Stellung 
yon Pes equinovarus befinden; die Zehen in Beugestellung fixiert; die Fiil]e h~ngen 
herab; nur sehr beschr/~nkte Beugebewcgungcn m6glieh; Kniereflexe lebhaft; 
Achillessehnenreflexe fehlen yon beiden Seiten. H~rnausseheidung erschwert. 
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Allm~hlieh Schw/~ette aueh im reehten Arm, mehr in den distalen Absehnitten -- 
in der Hand und im Ellbogen. 

Subjektive Sehmerzen in der rechten Sehulter, bedeutende Sehmerzhaftigkeit 
bei Druek auf das Sehultergefleeht reehts. Naeh 3 Woehen bedeutende Atrophie 
der reehten Oberarmmuskeln, weniger derjenigen des Unterarms; Atrophie der 
reehten Handmuskeln, besonders des 1. Interosseus. Bewegungen der reehten 
Hand im radiokarpalen Gelenk yon ungenfigendem Umfang, spreizg die Finger 
gut, die Adduetion der Finger aber ist eingesehr~nkt, im Ellbogengelenk ]~ewegungen 
gentlgend, im reehten Sehultergelenk hebt den Arm nur his zur horizontalen Linie. 
Sehnenreflex des Oberarms lebhaft. Keine Sensibilit&tsherabsetzung. VollstS, ndige 
Lghmung der unteren Extremitgten. Kniereflex reehts herabgesetzt. Herab- 
setzung der faradisehen und gMvanisehen Erregbarkeit der reehten Armmuskeln. 
K6rperbeugung naeh vorn und naeh hinten = 0. Progressierende Parese und 
Muskelatrophie der Arme und Beine. Pneumonie. Exitus. 

Sektion: Atrophie der ExtremitS, temnuskeln. Bronehopnemnonie. PleurMe 
Verwaehsungen. Herz, Leber, Nieren atrophiseh. 

Bei unseren FAllen yon prim/~rer infekti6ser Polyneuritis bestehen 
die friihzeitigsten Ver/~nderungen in einer Hyperplasie des Protoplasmas 
der Schwansehen Zelten, welehe desto starker ausgepr~tgt erseheint, 
je sehw/teher die Nekrose der Nervenfasern ist. In  solchen F/~llen werden 
manehmal rosenkranzartige Ansehwellungen im Verlaufe der hyper- 
plasierten protoplasmatisehen Masse der Nervenfaser festgestellt, tI~ufig 
sieht man, wie die angesehwollene, den Umfang der gew6hnlichen 
vielfaeh iibertreffende Nervenfaser ihren mit plasmatisehen Farben 
erzielten Farbenton verliert; solehe Fasern werden mit Eosin blab 
gefgrbt, die van Giesonsehe F~rbung gibt, start der intensiv gelben, 
eine bl/iulieh violette Nuance, welehe desto seh~rfer hervortritt, je 
mehr die Faser ver/~ndert ist. AuBer der Farbenver~nderung zeiehnen 
sieh diese Fasern dureh ihr triibes Aussehen aus. H~ufig fliegen die 
Fasern in einen gemeinsamen undifferenzierten syneytiMen plasmatisehen 
Strang zusammen, auf dessen Peripherie die grogen Schwansehen Zellen 
in vermehrter Zahl siehtbar sind (Abb. 1 a). In  einigen F/~llen sind 
solehe Str/~nge sehr stark und mit Schwansehen Kernen dieht bes~t, 
wie beklebt (Abb. 1 b). 

Die Proliferation der Schwansehen Kerne wird nieht in allen plas- 
matisehen Str~ngen and Nervenfasern beobaehtet, ihr Vorhandensein 
weist auf die Aktivit/~t des Protoplasmas hin, w/~hrend das Fehlen der 
Proliferation fiir die unter dem Einflug der toxiseh-infekti6sen Momente 
ungen/igende Lebensf/~higkeit der segment~ren Zelle sprieht. Sehon 
in dieser Periode des Prozesses differenziert sieh die plasmatisehe Masse 
in lange, spindelf6rmig ausgezogene kernhMtige Zellen - -  Neuroblasten; 
bei Thioninf/~rbung weisen diese Zellen oft Metaehromasie auf. Es 
kommen ansgebildete Neuroblasten vor, die den Zusammenhang mit der 
Faser noeh nieht verloren haben und einen Teil der letzteren bilden, 
und Neuroblasten, welehe frei im InterstitiMgewebe des Peri- and 
Endoneuriums liegen. 

Archiv  ffir Psyehia~rie, Bd. 96. 7 
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ManehmM wird die Nervenfaser unterbroehen und dureh einen 
mehr oder weniger langen, mit Eosin rosa gef&rbten Strang verbunden 
(das Neuroplasma des zugrundegegangenen Aehsenzylinderfortsatzes); 
an der Peripherie soleher rosafarbigen St.range sind manchmM die 
sehmalen, 1/hags ausgezogenen Kerne der Schwansehen Zetlen zu sehen. 
Neben den erwghnten, in einen dicken Plasmastrang zusammengel6teten 

Abb.  1. Fall  26, a.) Verdiekte  t)la.smatische syneyt ia le  Strfia~g'e aus versehmolzeneu Nerven-  
fasern bestehend ; an  ihrer  Per ipheNe bef inden sich ~-ermehrte K e r n e  tier S c / s w m ~ e h e n  
Zelle. b) Sehr s t a rk  verdiekter ,  tmdif ferenzier ter  plasma.fischer Strang,  der die Nerven-  
laser  ersetzf,, an  tier Pcr ipher ie  -con einer 3fenge yon K e r n e n  tier Schwa,nnse, hen Zellen 
bedeckt ,  c) Zar tes  Ne tzschen-~es t  des Pro toplasmas  Schwannschen  Zellen (Eosinf~rbung),  
im Zen t r am ist) ein p lasmut ischer  Stran,~; (das Neurop lasma  des Achsenzyl inderfor tsatzes)  

zu sehen. (Eosin-II i tmalaunf/ i rbung.)  

Nervenfasern, sind Fasern, deren Plasmateil in versehieden grol3e Myelin- 
kliimpchen, Detritusk6rnchen und Vakuolen zerf&llt. 

Im weiteren Verlauf des Prozesses besehrfi~nkt sieh der ga.nze Faser- 
inhalt auf einen zentralen rosafarbenen Strang ohne Spuren irgend- 
weleher Struktur oder es bleibt ein mit Eosin oder Pikroearmin gef/~rbtes 
Protoplasmanetzchen zuriiek in dessen Masehen sieh Detritus befindet 
und dureh dessen Zentrum ein rosafarbener Protoplgsmastrang zieht 
(Abb. 1 c). In einem sp/~teren Desintegrationsstadium stellt die Nerven- 
faser eine leere Hiille mit Detritusresten dar. 

AuBer dieser Nervenfaserdesintegration wird eine Mlm&hliche Ver- 
feinerung der Fasern beobaehtet, bei weleher dis Differenzierung der 
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letzteren yon den Bindegewebsstr~ngen des Peri-Endoneuriums fast 
unm6glich ist. Gleiehzeitig mit der Hyperplasie des protoplasmatischen 
Faserteils treten allm/ihlieh Fragmentations- und Desintegrations- 
erseheinungen an der Markseheide hervor; dieselbe schwillt stellenweise 
an und zerf~llt in nlehr oder weniger groBe Kliimpchen, die sich in staub- 
f6rmige K6rnchen verwandeln und mit der Zeit v611ig verschwinden. 
Der Achsenzylinder verandert sich aueh, aber etwas sp/~ter: oft verdickt 
er sieh, den gew6hnliehen Umfang vielfaeh iibertreffend, schwillt stelien- 
weise an und zerf/~llt in Fragmente, besonders an Stellen Ranvierseher 
Einsehntirungen, und endigt mit kolbenf6rmigen Anschwellungen; in 
anderen F/illen wird die Faser yore Achsenzylinder spiralf6rmig umgeben. 
Im weiteren Verlauf wird der Aehsenzylinder bl/~sser, nimmt das Silber 
schwach auf (F/~rbung Bielsc/~,owsky), zerf/tllt in einzelne Fragmente, 
Kliimpchen und verschwindet endlich vollkommen. 

Topographiseh verteilen sich gew6hnlich die Ver/~nderungen in 
unseren F~llen von infekti6s-toxischer Polyneuritis in einigen begrenzten 
Abschnitten der Nervenfasern, einige oder mehrere Segmente derselben 
befallend, wobei einzelne Segmente sieh gew6hnlich in verschiedenen 
Stadien des Prozesses befinden. In einigen Segmenten sind fettige 
Degeneration und Zerfall ausgepr~gt ; andere stellen einen undifferenzierten 
Protoplasmastrang dar; wieder andere imponieren dutch eine Anh/~ufung 
indifferenter Zellen yon embryonalem Typus - -  der Neuroblasten. 

Endlich sind einige Segmente wegen ihres verdiinnten Aussehens 
und wegen anderer Eigentiimliehkeiten als junge regenerierte Segmente 
zu betrachten; in anderen Segmenten aber pr/tvalieren die atrophischen 
Erscheinungen, welche zum v611igen Schwund der Faser f/ihren. Die 
ver~nderten Segmente ordnen sieh manchmal in ununterbrochener 
Reihenfolge in mehr oder weniger ausgedehnten Nervenfaserteilen an; 
in anderen F~llen werden sic durch wenig veranderte oder gesunde 
Segmente unterbrochen. 

Der plasmatisehe Aehsialstrang (das Axoplasma), welcher den Aehsen- 
zylinder ersetzt und die Kontinuit/it der Fasern unterh~lt, sowie aueh 
der syncytiale Plasmastrang, bilden die Grundelemente, welehe die 
gesch/~digte Nervenfaser regenerieren. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle findet die t~egeneration auf Kosten der erwahnten syneytialen 
Protoplasmastr~nge, welehe die differenzierten Faserteile ersetzten, 
start, nnd vollzieht sieh individuell in jedem Segmente der Nerven- 
laser, derek aktiv gebliebenem Protoplasmateil entspreehend. Infolge- 
dessert kommen in einigen Regenerationsstadien rosenkranzf6rmige 
Ansehwellungen und mangelnde Neubildung des Plasmateils vor, so dab 
der Umfang einzelner Nervenfasersegmente ungleich wird. 

In einigen Nervenfasersegmenten ist eine Anhaufung indifferenter 
spindelf6rmiger, polymorpher Zellen - -  der Neuroblasten - -  siehtbar, 
welehe manchmaI Myelinkltimpehen, h/~ufig Mitosen enthalten. Solehe 

7"* 
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Zellanh~ufungen innerhalb der Schwanschen Scheide werden in unseren 
F~llen verh~ltnism~Big selten nachgewiesen: es herrschte die Bildung 
der Plasmastrs vor. Zugleich mit~ den degenerativen Erscheinungen 
wurden in den Plasmastr~ngen auch regenerative nachgewiesen, welche 
sich in Bildung neuer Fibrillen s bei F~rbung nach Gro[3-Biel. 
schowsky in Form yon parallelen, mehr oder weniger kurzen Fibrillen 
sichtbar wurden und dem Plasmastrang eine L~ngsstreifung gaben. 
Diese regenerierenden Axone werden auf ihrem Wege unterbroehen 
und bilden Segmente von verschiedener L~nge. Die Fibrillisation der 
Plasmastr~nge wird nicht an allen, in das Gesiehtsfeld geratenen Str~ngen 
beobachtet. Doinikow, Rachmanow wiesen bei TuberkulSsen, Gudden 
und WestphaI bei Alkoholikern, Kimura und Doinikow experimentell, 
bei Fiitterung der V6gel mit Reis naeh, dati bei Polyneuritiden, zugleieh 
mit  der Degeneration, auch lebhafte Regenerationsprozesse stattfinden. 
Bei Myelinf~rbung konnten wit nur sehr selten in den Plusmastr~ngen 
Andeutungen der Markscheide linden, was aueh den Angaben yon 
Doinikow und Kimura entspricht. Diese Autoren wiesen naeh, dal~ 
die beim Andauern der toxischen Momente erseheinen(ten Fibrillen der 
sieh regenerierenden Aehsenzylinder infolge Myelinproduktionshemmung 
markios bleiben. Unter dens Einfluft yon toxisch-infektiSsen Momenten, 
welehe sowohl auf dens Wege der Peri- und Endoneuriumgefs a.ls 
t~ueh bei Ausbreitung auf dem Wege der perineuralen R/~ume und 
R6hrenseheiden wirken, leidet die Markseheide wegen ihrer peripheren 
Stellung immer zuerst; infolgedessen geht die Myelindegeneration des 
Achsenzylinders gew6hnlieh voraus. 

In leichteren F~llen beschrs sich die Nervenfaserdesintegration 
auf den ZerfalI der Myelinhiille: der Aehsenzylinder bleibt vSllig intakt 
oder wird nur leieht befallen. Diese Form der Seh~digung bei der 
Wirkung verschiedener toxiseh-infektiSser Momente ist, die h~ufigste 
und wurde zuerst yon Gombaut bei Bleivergiftung a,ls periaxiale segmentgre 
Neuritis besehrieben. 

In einigen F/~llen besehr~nken sich die Ver~nderungen des Inter .  
stitialgewebes auf Verdickung des Endo- und Perineuriums und der 
Gef~6w~tnde; in anderen F~tllen werden ausgesproehene reaktive Erschei- 
nungen der Mesenchymgruppe im ganzen beobachtet: Hyper~tmie, 
Erweiterung des Capillarnetzes, manehmal yon kleinen H~morrbagien 
begleitet., entztindlicbe Erscheinungen seitens der Gef~e .  

In dem yon uns untersuchten FaIle septiseher Streptokokkenpo]y- 
neuritis (hgmolytisehe Form) waren in den Nerven intensiv ausgeprggte 
arteriitische Erseheinungen --: Infiltration der Gefg[~wgnde dutch lym- 
phoide, weniger dureh leukoeytgre Elemente, vorhanden. Der entziind- 
liche Proze[~ war in allen Gefgl~en des Peri- und Endoneuriums ausgeprggt, 
wobei in einigen von ihnen partielle Nekrosen der Wand und Bildung 
nekrotischer Herde ins Perineurium beoba.chtet wurden. An einigen 
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arteriellen und venOsen Gef~Ben wurde eine Verengung, manchmal 
totale Obliteration des Gef/~Blumens, infolge Proliferation der Intima, 
beobachtet. In anderen F~llen erfolgt die Lumenobliteration dutch 
Arterienthrombose (Abb. 2). In den venSsen Gef~Ben der Nerven 
werden anMoge, obliterierende Phlebiten und Thrombophlebiten beob- 
achtet. 

Charakteristisch ist die auBerordent|iche Ausbreitung des vaseularen 
Prozesses, weleher keinen der Extremiti~tennerven schont. Die Nerven- 

A b b .  2. F a l l  25. Sept i sche  Po lyneur i t i s .  P a n a r t e r i i t i s ,  15mlphoide I n f i l t r a t i o n  der  A d v e n t i t i a  
u n d  tier g c s a m t e n  ~Vand, ob l i t e r i e rende  End~rs  P r o l i f e r a t i o n  tier I n t i m a .  (F'Arbnng: 

E o s i n - t t ~ m a l a u n . )  

fasern Stellen in diesem Falle einen h6heren Grad yon Degeneration, 
bis zur v611igen Entartung dar. Neuroblastenbildung ist vorhanden, 
aber degenerative Erscheinungen prs Grote Mengen Blut- 
pigments weisen auf die hs Eigenscha.ften des Erregers hin. 

Im Perimysium int.ernum sind in diesem Falle geffigentziindliche 
und thrombo-arteriitische Erscheinungen, manchmM mit Obliteration 
des Gef/~Numens, stark ausgeprs I)ie Muskelfasern zeigen ver- 
sehiedene Grade yon Entartung, in anderen Fasern ist Proliferation 
und Individualisation der Muskelk6rperehen ausgeprs Ersatzsklerose 
der entarteten Muskelfasern dureh proliferierendes Mesenehymgewebe. 
Folglieh ist der vorliegende FMt vom anatomisehen Standpunkte eine 
Poly-Neuro-Myositis. In  diesem Falle ist die Blut-Liquorsehranke nieht 
-gest6rg - -  die weiehen Hirnh/iute, die tIirn- und Igiickenmarksubstanz 
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sind unver~ndert, die Cerebrospinalftiissigkeit war klinisch ~mverandert. 
Die h~matogene Streptokokkeninfektion hat  gefgBentzfindliche und 
proliferative Ver~nderungen nur im extraduralen Wurzelabschnitte aus- 
gelSst; in den peripheren Nerven und Muskeln ist die Barriere gest6rt, 
wodureh eine Desintegration des Nerven-Muskelapparates verursaeht 
wurde. 

I m  Falle 24 war das Maximum der entzfindliehen Ver~.nderungen 
im extraduralen Absehnitt  des Wurzelnerven, im intrameningealen 

Abb.  3, Ink~psulicrtes ;~eifl,~t,ersehes ~Srperchen  i~n Perlne~r~l]m eines periphero~ Ne~:ven. 
(Fficbung: Eosin~H~mal~lm.) 

Wurzelabsehnitte sind die Entzfindungserseheinungen bedeutend schw~- 
cher ausgesprochen. 

In  unserem FMIe 26 ist dem mehr chronischen Verlauf entspreehend 
der Untersehied der Schs in den intra- und extra,- 
duralen Wurzelabschnitten und peripheren Nerven ~usgeglichen. 

In  unserer ersten Arbeit 1 im FMle einer a.kuten ~ufsteigenden Landry- 
sehen Pa,r~lyse best immt sich da, s Maximum der entzfindliehen Ver- 
/~nderungen im extr~duralen Absehni~te des VVurzelnerven, von welehem 
aus sieh die Intensit~t  des Prozesses nach beiden Seiten verminderte. 
Diese LokaIis~tion und Ausbreitung des Prozesses ist fiir die akute 
infekti6se Polyneuritis charakteristiseh. Die l~einheit der primgren 

1 Z. Nervenheilk. 99 (1927). 
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Lokalisution stellt sieh im direkten Verh~tltnis zu der Gesehwindigkeit 
und dem Stadium des Prozesses. 

In den yon uns untersuehten Pol~meuritisf/~llen wiesen wir im Peri- 
nem'ium der peripheren Nerven versehiedene sensible At)purate yore 
Typus der Me.i[3nersehen, der Va, ter-Pacinisehen und der Golgi-31azzoni- 
sehen KSrperehen nueh. Die Mei[3nersehen K6rperehen (Abb. 3) stellen 
meistens t~ngsovMe Bildungen dar, in welehen zarte, spiralf6rmige, 
ein falsehes Kn/tuelnetz bildende, Neurofibrillen deutlieh siehtbar sind. 

Abb. 4. Sensibles t~:Srperchen yon  Golgi~Mazzonischen T y p u s  im Inne re~  der  rShrenf6rmlgen 
Scheiden, in da, s L u m e n  der Ie tz teren frei hineinragen~t. (F~bm~g :  Eosin-HP~nMann.) 

Die Lgngsachse der Meifinerschen K6rperchen steht gew6hnlich dem 
Verla.ufe des Nervenstammes parallel, aber es kommen auch senkrecht 
zum Nerven gestellte Mei[3nersohe K6rperehen vor. Oft sind diese 
K6rperchen inkupsuliert, in anderen Fgllen fehlt die bindegewebige 
Ka, psel. M~nehmal ragt ein solehes KSrperehen in die H6he der R6hren- 
scheiden des Nerven hinein. Der nerv6se Teil des Mei~nersehen K6rper- 
ehens besteht aus einigen zuleitenden Nervenfasern, welehe vor dem 
Eintrit t  in die Kapsel ihre N~rkseheide verlieren; augerdem treten in 
das K6rperchen aueh m~rklose i~sern ein. Im X6rperehen bilden die 
Nervenfgsern ein spiraLgewundenes Netz, dessen Masehen sieh quer 
zur L/tngsaehse des K6rperehens und parallel zur Fl~tche, in weleher 
sieh das K6rperehen befindet, anordnen. Im Kolben werden ~us- 
gestreekte 1/tngsovale Zellen, deren breiter kernhaltiger Rand der Innen- 
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fls der Kapsel anliegt, nachgewiesen. Innerhalb des KSrperehens 
werden Auftreibungen der Nervenf/~serehen beobaehtet. Diese Auf- 
treibungen werden yon einigen Autoren (Boeke, Stdhr u. a.) als Neuro- 
fibrillennetzehen, welehe in Berfihrung mit  den Innenzellen des Kolben 
kommen, betraehtet.  Die obenerw/thnten Mei/3nerschen K6rperehen 
im Perineurium unserer F/ille entspreehen dem allgemeinen Typus der 
KSrperehen, welehe in der Haut  und anderen Organen vorkommen 

Abb. 5. Sensible XOrperehen v o m  Vater-Paccinisehen Typus  im Per ineur ium eines 
per ipheren Nerven.  (F~rbung:  Eosin-H~tmMaun.) 

und yon Michailo M im bindegewebigen Stroma dor sympathischen 
Ganglion beschriebon wurden. 

Eine andere Form der im Nerven vorkommenden KSrperchen n~hert 
sich den Vater-Pacinischen K6rperchen - -  li~nglich ovalen, von binde- 
gewebiger Kapsel umhiillte Bildungen (Abb. 5). In  unseren Fi~llen 
schliefien sich meistens die kapselbildenden Lamellen dicht aneinander 
an, oft eine dicke homogene Kapsel bildend, an deren einem Pol der 
Nerv ein- und an deren anderem Pol er heraustritt .  Innerhalb des 
K6rperchens befinden sich die Innenkolben und die Zelle. In  einigen 
Zellen ist die Zahl der lamellSsen Hiillen bedeutend vermindert und 
sie sehen wie ein Oval mit  Innenkolben und Zellen aus. Es sind die 
sog. Golgi-Mazzonisehen KSrperchen, welehe ver~nderte Vater-Pacinisehe 
K6rperehen darstellen (Abb. 4). 
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Sensible KSrperchen vom Vater-Pacinischen Typus sind meistens 
auf allen serSsen HShlen ausgebreitet und kommen, wie obenerw/~hnt, 
im Perineurium der peripheren Nerven vor. Das Vorhandensein dieser 
K6rpercben im Perineurium wird nur noeh yon Rauber-Kopsch erw/~hnt. 

Aul~er marklosen Nervenfasern kommen im peripheren Nerven 
inmitten spinMer Nervenfasern auch sympathische Ganglienzellen vor. 
In den Spinalganglien der yon uns untersuehten Polyneuritisfalle wird 
eine, mit dem Prozel~ der progressiven Ganglienzellenatrophie eng 
verbundene, starke Proliferation der Kapselkerne, Proliferation der 
Satelliten, Proliferation der  Adventitia kleiner Arterien und Venen im 
Stroma der Rfickenmarksganglien naehgewiesen. Die Ver/~nderung der 
Spinalganglien sprechen fi~r eine diffuse Seh~tdigung des gesamten 
peripheren Abschnittes der sensiblen Bahnen. In den sympathisehen 
Ganglien (Hals-Lenden-Kreuz) finder sich ein analoges Bild, welches 
sich in Tigrolyse, Atrophie und Desintegration der Nervenzellen, Satel- 
litenreaktion und Proliferation des Bindegewebsstroma /~uf]ert. Dabei 
sind die Entzfindungserscheinungen bedeutend schw~tcher ausgeprs 
und es treten degenerative Ver~nderungen in den Zellen in den Vorder- 
grund. 

Die atrophisehen Muskeln bei infektiSs-toxisehen Polyneuritiden 
zeigen eine Vermehrung der Muskelkerne, die gew6hnlieh je akuter 
sich der ProzeB entwickelt, desto intensiver ausgesprochen ist. Die 
Mehrzahl der Muskelfasern ist einfaeh atrophiseh, die Querstreifung ist 
erhMten; einige Muskelfasern sind geschwollen, haben ein kSrniges 
Aussehen, wobei ihre Querstreifung schwindet; dieser Zustand stellt 
die Hyperplasie des Sarcoplasma dar. ManchmaI teilen sich die Muskel- 
fasern der L~tnge naeh; in anderen FMlen wird Myolyse und Individuali- 
sation der MuskelkSrperchen beobachtet. In diesen Fallen sammelt 
sich das Sareoplasma rings um die Muskelkerne, we]ehe sieh individuali- 
sieren und Zellen bilden, die im Sarcolemma der Faser bleiben oder 
in das Interstitialgewebe emigrieren. 

Die Muskelfasern werden ungleieh befallen; die Muskelatrophie bei 
Polyneuritiden ist der Intensit~t der Sehs der peripheren Nerven 
nieht proportional. 

Die toxisch-infekti6sen Momente rufen, auf die Muskelfasern wirkend, 
direkte Degeneration der letzteren hervor, unabh~tngig yon Ver~nderungen 
im Nerven. 

Atiologie. 
Der Erreger der prim~tren infektiSsen Polyneuritis ist noch nieht 

festgestellt. Zweifellos ist es, dab der Kern der prim~ren Polyneuritiden 
ein ungleichartiger ist und dal~ die prim~tre Fixation des Infekts im 
Nervensystem fiir verschiedene Erreger, seien es banale, oder filtrierbare, 
mSglieh ist. 
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Der diffuse Charakter des Prozesses, der bei banalen Infektionen 
gewShnlieh nieht vorkommt, das Vorhandensein identiseher eneephalo- 
und myelo-polja'adieul/~rer Formen bei  epidemiseher Encephalitis (yon 
uns im Jahre 1926 festgestellt) und einigen anderen filtrierbaren Virus 
(Zoster, herpetisehe EneephMitis, Poliomyelitis, Wutkrankheit  und 
anderen) veranlal]ten uns noch in unseren ersten (1927) und darauf- 
folgenden Arbeiten fiber prim/ire Polyneuritiden (1928), sieh bestimmt 
ffir das Vorhandensein eines filtrierbaren neurotropen Ultravirus in 
diesen F/~llen zu s 

Diese Meinung wird in der im Januar 1930 ersehienenen Arbeit 
yon Marinesco bests Nikolau, der die Ultravirus experimentell 
untersuehte, bestgtigte die diffuse Sehgdigung des zentralen, peripheren 
und vegetativen Nervensystems und gab diesem Prozel~ den Namen 
Septineuritis, in Analogie zur Septie/~mie, bei der w i r e s  mit der Aus- 
breitung der Infektion auf h/imatogenem Wege im gesamten Organismus 
zu tun haben. 

Ffir die Zweekm/~Bigkeit der Ausseheidungen der Septineuritiden 
in eine besondere Gruppe sprieht aueh der Umstand, dag die Charak- 
teristik dieser Gruppe nieht nur in der Diffusionsf/~higkeit des patho- 
logisehen Prozesses, sondern such in seiner Ausbreitung mit dem Strome 
der Cerebrospinalfliissigkeit besteht. 

In  einem Teil unserer F/~lle ging der Entwieklung des polyneuritisehen 
Symptomenkomplexes eine akute Infektionskrankheit unmittelbar 
voraus: Angina (7,4~ Grippe (23,6~ und Infektionen unbestimmter 
Art in 21,8~ . In anderen F/~llen litten die Kranken hs an Grippen 
und Anginen, aber nieht unmittelbar vor der Erseheinung der Poly- 
neuritissymptome. In einer Reihe yon F/Lllen entwiekelte sieh die 
Polyneuritis naeh solehen Atiologisehen Momenten, welehe zu den akuten 
Infektionskrankheiten im allgemeinen disponieren, n/~mlich nach Erk~L1- 
tung und Durchn/~ssung (9,7o/0); in diesen F~llen wurde aueh der akute 
fieberhafte Beginn der Erkrankung notiert. 

In 34,5~ der F/~lle war es nicht m6glieh, das unmittelbare/~tiologisehe 
Moment festzustellen, und doeh waren die Entwicklung, der Verlauf 
und das klinisehe Bild dieser Ffi.lle mit denjenigen, in welehen das 
infekti6se Moment deutlieh ausgepr/Lgt war, identiseh. Aufierdem 
best/~tigt die Blutanalyse in der Mehrzahl dieser F~lle das Vorhandensein 
yon akuter Infektion im Organismus. 

Aus unserem Material sehen wir, dag der polyneuritisehe Symptomen- 
komplex sieh als Folge gripp6ser, Streptokokken- und anderer Infektionen 
entwickelte. Was die grippSse Infektion betrifft, so muB der iiber- 
m/~6ig breite Begriff der Grippe eingesehr/~nkt werden, weil nicht jede 
akute Infektion, wenn such yon katarrhalischen Erscheinungen seitens 
der oberen Luftwege begleitet, als Grippe zu betraehten ist. Diese 
katarrhalisehen Sehleimhautentziindungen zerst6ren die Barriere der- 
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selben und kSnnen das Eindringen anderer bisher latenter, banaler oder 
filtrierbarer Bakterien in das Zentralnervensystem f6rdern; letztere 
rufen die Polyneuritis hervor. Die in unseren F~llen beobaehteten 
Anginen k6nnen eine/~hnliehe Bedeutung haben. Zweifellos wird w~hrend 
letzterer Jahre eine bedeutende Steigerung der Zahl sporadiseher F~lle 
prim/~rer infekti6ser Polyneuritis konstatiert, die keineswegs als zuf/~llig 
zu betraehten ist. Ebendasselbe wird aueh bei anderen Infektionen, 
wie z. B. bei epidemiseher Encephalitis beobaehtet; die Epidemie der 
letzteren entwiekelte sieh naeh der Periode herabgesetzter Ern/~hrung 
und Inanition der Bev61kerung, welehe in Europa am Ende des Welt- 
krieges stattfand; aul]erdem gehen der Eneephalitisepidemie fast immer, 
wie aueh deren einzelnen Aufflammen den Organismus absehw/~ehende 
Grippenepidemien oder Pan@mien voran. 

Als Eintrittspforten fiir die Erreger der Polyneuritis dienen'der Nasen- 
raehenraum, der Raehen, die Mandeln, Mundh6hlensehleimhaut, eari6se 
Z/~hne, deren L~sion dureh irgendeinen lokalen entztindliehen Prozeg 
die Barriere dieser Sehleimh~ute aufhebt und den Infektionserregern 
die M6gliehkeit gibt, in den Subaraehnoidalraum 1/~ngs der perineuralen 
Rgume einzudringen. Das Eindringen der Infektion yon den Sehleim- 
h/~uten der Darm-, Magen-, Ham- und Gesehleehtsorganen, Nebenh6hlen 
aus ist aueh nieht ausgesehlossen (Fall 6, 7, 13)1. 

Infolge Sehw/~ehung des Organismus im Verein mit den neurotropen 
Eigensehaften des Virus wird das Nervensystem befallen. 

Diejenigen Faktoren, welehe mehr oder weniger Sehwgehung des 
Organismus verursaehen, sind der Polyneuritiserkrankung gegentiber 
als disloonierende Momente zu betraehten. So wurden bei vielen Kranken 
ehronisehe Infektionen, am h/tufigsten Tuberkulose oder gheumatismus 
naehgewiesen, wobei letzterer sieh in Form yon Aufflammen akuter 
oder subakuter Gelenkseh/~digung /~uBerte. In anderen F/~llen waren 
ehronisehe Intoxikationen - -  Alkoholismus, Bleivergiftung, Nieotinismus 
vorhanden. 

In  einigen F/~llen war die Ern/thrung beziiglieh der Quantit/~t und 
Qualit/~t ungeniigend. 

In einem FMle wurde die Kranke infolge h/~ufiger kfinstlieher Friih- 
geburten (llmal) abgesehw/~eht (Fall 1). 

In  45,50/0 der F~lle wurde eine allgemeine Uberanstrengung, haupt- 
s/~ehlieh des Nerven- und Mnskelsystems infolge sehwerer k6rperlieher 
Arbeit beobaehtet, wobei in der H/~lfte der F/~lle die Erseheinungen 
motoriseher und sensibler Polyneuritis in den am meisten beanspruehten 
Extremit/~ten tiberwiegten. 

So, im Falle 4, bei einer Klavierspielerin, waren haups/~ehlieh die H~nde 
befallen. Im Falle 8 kam der Kranke, H/~mmerer, mit Klagen fiber Sehmerzen 
in der Lendengegend und im reeh~en Bein, d. h. in denjenigen Stellen, wohin er 

1 Z. Nervenheilk. 99. 
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den Schwerpunkt seines K6rpers w~hrend der Arbeit versetzt. Im ]~alle 9 arbeitete 
der Kranke als Stampfer m i t  beiden H~nden, wobei er ~ber die rechte mehr 
anstrengt. Auch begannen die Erscheinungen in der rechten tt~nd und w~ren 
in derselben mehr ausgesproehen. Im Fal le  15, dem kranken Chauffeur, kommt 
der gr613te Tell der k6rperlichen Leistung der rechten Hand zu, in welcher die 
Ka'ankerscheinungen am meisten ausgepr~gt sind. Im Falle 20 schreibt die Kranke 
viel, weshalb Schw~tchegefiihl und Schmerzen sich meist in der rcchten Hand 
einstellen. Im ]Falle 22 -- beim H~mmerer -- fingen die Schmerzen in der Lenden- 
gegend und den ]~einen an, d. h. an denjenigen Stellen, auf welche der Kranke 
wghrend der Arbeit seine ganze Sehwere verlegt. Im Falle 23 arbeitet der Kranke 
als Zimmermann; die Schmerzen guSerten sich in der reehten Hand und in den 
Beinen, d, h. in denjenigen Extremiti~ten we!che tier Kranke maximal w~hrend 
der Arbeit gebraueht. Im Falle 29 kam der Kranke, welcher infolge seines Berufs 
die ganze Zeit auf den Beinen sein muB, mit beidseitiger lumbosaeraler Radiculitis 
ins Krankenhaus; erst spi~ter sehlossen sich Schmerzen in den oberon Extremi- 
tiiten an. Im Falle 38 arbeitet tier kranke Zuschneider die ganze Zeit stehend; 
die Krankenerscheinungen erschienen zuerst und waren haup~si~ehlieh in den 
un*eren Ex~remiti~ten ausgepri~gt. 

Ein  analoger  Zusammenhang  zwischen vorwiegender  Berufsbelas tung 
der  Ext remi t i ; t en ,  Intensit/~t und  Ausbi ldung der  Po lyneur i t i s  wird 
immer  beobachte t .  

A n  die Obermi idung  des Nerven-Muske lappara tes  schlossen sich in 
den erw/~hnten Fa l l en  Grippe,  Angina,  oder  sog. , ,Erk~tl tungsmomente" 
an, nach deren Abkl ingen  die Po lyneur i t i s  erfolgte. So z. B. im Fal le  22 
fiihlte der  k ranke  H/ immerer  Schmerzen in der  Lendengegend und  in 
den Beinen erst ,  nachdem er in einem Graben  his an die Knie  im Wasser  
gearbe i te t  ha t te .  Somi t  erzeugt  die ans t rengende  k6rperl iche Arbe i t  
eine lokale  Erkrankungsempf/~ngl ichkei t  der  en tsprechenden Ex t remi -  
t a t en  oder  Muskelgruppen,  welche beim E in t r e t en  der  In fek t ion  haup t -  
s/ichlich oder  ausschlie/31ich befal len werden.  

Oft enth/~lt der  Beruf  solche zur  Polyneur i t i s  d isponierende Momente,  
z. B. :  Durchni~ssung (Torf- und  Erdgr~ber) ,  rascher  Wechsel  hoher 
und  niedr iger  Tempera~uren im Arbe i t s r aum (Heizer, Arbe i te r  der  Glas- 
industr ie ,  Metallgul3arbeiter) ,  Abki ih lung,  langer  Aufen tha l t  in freier 
Luf t  (wie z. B. W~chter ,  Chauffeure,  Schutzm~nner ,  Schaffner u. a.), 
wobei  Feucht igke i t ,  Erk~tltung, Durchnitssung sich oft mi t  l angdauerndem 
Stehen kombinieren.  

Schleehte Wohnungsverh/~ltnisse : Pla tz- ,  Luft- ,  Lichtmangel ,  Feueht ig-  
kei t ,  Kitl te,  Fehlen  yon  Wasser le i tung  und  Kana l i s a t ion  sind in manchen  
F~l len  der  Po lyneur i t i s  zu vermerken.  I n  anderen  sind die Arbei t s r~ume 
ungeni igend vent i l ier t ,  oder  f inder  die Arbei~ im Kellergeschol3, manchmal  
mi t  ka l t em BetonfuBboden s ta t t .  

Der  kons t i tu t ionel le  Zus t and  der  K r a n k e n  ist  ausschlaggebend fiir 
die En twick lung  und den Verlauf  der  infekt i6sen Polyneur i t i s ,  so wie 
es auch bei anderen  In fek t ionen  der  Fa l l  ist. Bei as thenischer  Kon-  
s t i tu t ion  ver laufen die entz i indl ichen degenera t iven  und regenera t iven  
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Prozesse der Polyneuritiden tr/~ger und weniger vollkommen, als bei 
anderen Konstitutionen. 

Somit ist ftir die Entstehung infektiSser Polyneuritis ein gewisser 
Empf~ngliehkeitszustand des Organismus, eine gewisse Vorbereitung 
notwendig, Versehiedene Variationen der IntensitY.t, Konstellation 
und Dynamik - -  endogener und exogener Faktoren einerseits, ver- 
schiedene gegenseitige Wirkung dieser Faktoren dem biologischen 
Zustande des Organismus gegenfiber andererseits erkl/~ren den Umstand, 
dal~ die gtinstigen Bedingungen fiir das Auftreten der Polyneuritis nur 
einen relativ geringen Teil der BevSlkerung treffen. Dadurch wird auch 
das Fehlen groI~er Epidemien erkl~rt. 

Trotz ihrer relativen Seltenheit und geringer Lebensgefahr kommt 
der infektiSsen Polyneuritis eine wiehtige soziale Bedeutung zu, da 
die Anzahl der Arbeiter, die sie fiir mehr oder weniger lange Dauer 
arbeitsunf~hig maeht, gar betr/~chtlich ist. Unsere F~tlle kamen im 
ganzen 2800 Tage zu stellen, auf jeden fielen durchschnittlich 51 Tag e .  

Folglieh bilden das grSl~te Kontingent die polyneuritiskranken 
Arbeiter (50~ und zwar diejenigen, welche schwere kSrperliche Arbeit 
leisten. Der Einflu6 der Arbeit und der kSrperliehen ~beranstrengungen 
t r i t t  deutlich beim Vergleieh der Potyneuritisf~tle bei Frauen (4:1,8~ 
und M~nnern (58,20/o) hervor. Bei letzteren kommt die Polyneuritis 
h~ufiger vor, weil dieselben mehr als die Frauen dem Einflul~ sehwerer 
kSrperlicher Arbeit ausgesetzt sind. 

Das Alter hat such zweifellos einen EinfluB wie auf die I~ezeptivits 
des Organismus, so aueh auf den Ver]auf und Ausgang der Polyneuritis. 
Nach unseren Angaben fallen bis 20 Jahren 7,30/0 der F~tlle, auf 20 bis 
40 Jahre 65,40/0, a, uf 40---50 Jahre 14,5~ auf 50--60 Jahre 12,7~ 

Somit. ist fiir die Polyneuritis das jiingere und mittlere Alter yon 
20--40 Jahren am meisten empf~nglich, wobei naeh beiden Seiten 
eine sta, rke Abnahme der Erkrankungen an Polyneuritis erfo]gt. Das 
hohe Alter bildet wegen den eigentiimlichen histologisehen Veri~nderungen 
der Gewebe und biologisehen Zust~nde des Organismus ein ~tiologisches 
Belastungsmoment der Polyneuritis. 

Pathogenese. 
AuI Grund der obenerwahnten anatomischen und klinischen Angaben 

ist es augenscheinlich, da, t~ bei infektiSsen Polyneuritiden der Prozel3 
sich primer in den spinalen Wurzeln lokatisiert. Die Infektion wirkt 
auf die Wurzeln durch den cerebrospina.len Liquor. Die vorhandene 
Zellen-Eiweil~dissoziation des Liquors und die Ergebnisse der ana- 
tomisehen Untersuchung unserer akuten Polyneuritisfi~lle erlauben es, 
den pathologischen Proze6 haupts~chlidh im extraduralen Wurzel- 
abschnitte zu lokalisieren. Obwohl die Lokalisation des Prozesses im 
~Vurzelnerven infolge der anatomisehen und physikalisehen Bedingungea 
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dieses Absehnittes am h~ufigsten vorkommt, ist sie keineswegs als die 
ausschliM31iche zu betrachten. In unseren anatomischen F~tllen sind 
auch die intrameningealen Wurzelabschnitte befallen; aul3erdem sprechen 
auch die klinischen Angaben daffir. 

Bei Polyneuritis gelangen Infektion und Toxine in den Liquor haupt- 
s~chlieh auf dem Wege der perineuralen R~ume der peripheren und 
Hirnnerven, auSerdem auch hs indem sie den Widerstand 
der Blut-Liquorschranke fiberwinden. 

Wenn wir die ausschlie~liche h~tmatogene Infektionsverbreitung bei 
Polyneuritis zugeben, so wfirden wir auf eine Reihe yon Widersprtichen 
stol3en, well es unbegreiflieh ws weshalb nur das Nervensystem und 
insbesondere das periphere dabei befallen wird, da doch die h~matogene 
Infektion ffir alle Gewebe des Organismus in gleichem Grade toxisch 
sein miiBte. Fiir die Intoxikation wgre im Gegenteil der hgmatogene 
Weg, wie es scheint, der h~ufigste, weft dabei die Sehs des peri- 
pheren Nervensystems nur eine Teilerscheinung der Sch/s des 
ganzen Organismus und seiner einzelnen Organe bildet. 

Die Infektionserreger und Toxine dringen mit dem Strome der 
Cerebrospinalfltissigkeit in den blinden Sack des Wurzelnerven ein und 
rufen, da sie sieh in denselben konzentrieren, die Entziindung des Wurzel- 
nerven hervor. Dabei dringen auch die Erreger in das perivascul/~re 
Gewebe der Wurzel und in die perineuralen r6hrenf6rmigen Scheiden, 
die alle prim/~ren Nervenfaserbiinde! umgeben. 

In den rShrenfSrmigen Seheiden zirkuliert der cerebrospinale Liquor, 
in welehem sich die Infektionserreger in suspendiertem Zustande befinden, 
in zwei Richtungen: zentripetaler und zentrifugaler. 

Bei der Bewegung der Bakterien in der Cerebrospinalfliissigkeit 
spielt die elektrische l~bertragung, die auf der P0tentialdifferenz beruht 
(Elektroosmose und Kataphorese), die Hauptrolle. 

Die Fixation der Infektion in irgendeinem Abschnitte des Nerven- 
systems wird durch die verschiedenen anatomischen, biologisehen und 
physikMisch-chemischen Eigenschaften dieses Abschnittes bedingt. Die 
Fixation der Erreger im Gebiete des Wurzelnerven und der peripheren 
Nerven geschieht infolge pathologischer Ver/~nderungen dieser Absehnitte 
und Auftreten yon Ionen, die koaguiierende Eigenschaften besitzen und 
ein dem Kolloid entgegengesetztes Zeichen haben (Gesetz von Gardi). 
Letzteres kann auch dank Reaktions/~nderung der Umgebung unter 
dem Einfluft verschiedener pathologiseher Prozesse in den Geweben 
hervorgerufen werden. Die ver/~nderte Reaktion veranlagt das Kolloid, 
sein Zeiehen zu /~ndern - -  amphotere Kolloide (Duclaut). 

Das Nervengewebe besitzt die F/~higkeit, Toxine und Infektions- 
erreger zu adsorbieren, weshalb sie sehr rasch yon den Wurzeln aus 
der Cerebrospinalfliissigkeit abgefangen werden. In solchen F/~llen 
kann die meningeMe Reizung v611ig fehlen. Die an der Peripherie vom 
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umgebenen Gewebe adsorbierten Toxine und Infektionserreger dringen 
in die rShrenf6rmigen Scheiden prim/trer Nervenbfindel der loeripheren 
Nerven und gelangen auf diesem Wege in die SubaraehnoidMr/~ume. 

Die Eingangspforte der Infektion bei Polyneuritis ist die SchMm- 
haut der Mundh6hle, des Nasenraehenmumes, des Darmes und der 
UrogenitMorgane. Die Ver/~nderungen der CerebrospinMfltissigkeit s 
sieh h/tufig in der Zellen-Eiweil~dissoziation, manchmM yon Xantho- 
ehromie des Liquors begMtet. In der Pathogenese des Frouan-Sicard- 
sehen Symlotomenkomplexes spielt das meehanisehe Moment - -  Stauung 
des Liquors im Subarachnoidalraum die Hauptrolle. 

Dank der Ausdehnung des entzfindliehen Prozesses auf die Wurzeln 
und zum Teil auf die peripheren Nerven werden die r6hrenf6rmigen 
Scheiden undurchg~ngig; infolgedessen wird die periphere Zirkulation 
der CerebrospinMfliissigkeit beeintrs Infolge der auf diese Weise 
entstehenden Stauung und toxiseher Infektionswirkung tr i t t  der Blut- 
farbstoff und das Blutplasm~eiweil~ in die CerebrospinMflfissigkeit fiber, 
wodureh xanthoehrome Fs und Zunahme des EiweiggehMtes 
derselben entstehen. 

In l/~ngerdauernden FMlen ~ber, bei gewissen immunbiologisehen 
Bedingungen, besehr~nken sieh die Infektionserreger und Toxine nieht 
nur auf d~s Eindringen in die Wurzeln und die Ausbreitung in den 
peripheren Nerven; sie werden aueh vom Nervengewebe des Riicken- 
marks adsorbiert, wobei sie aueh die weichen Hirnh~ute seh/~digen. 
Der ~bergang in die Nervensubstanz/~ugert sich dutch eine Reihe spinaler 
Symptome. Auf diese Weise wird in einigen FMlen das Bild der Poly- 
radiculoneuritis - -  die h/~ufigst vorkommende Form - -  beobaehtet. 
Seltener kommt die Myeloradieulopolyneuritis vor. Diese beiden Formen 
spiegeln die iiberwiegende Lokalisation des Prozesses in versehiedenen 
Absehnitten des motorisehen Apparates. 

Ver~nderungen in der Mesenehymgruppe (Gefgge, InterstitiMgewebe) 
werden bei Polyneuritiden wie in anatomiseher, so uueh in pathogene- 
tiseher Hinsieht zu wenig beriieksiehtigt. 

Um auf den segments Neuroblast einzuwirken, miissen Infektion 
und Toxine vor allem den physikaliseh-ehemisehen Zustand der Gef~Be 
und des Mesenehymgewebes der peripheren Nerven, beziiglieh deren 
Perme~bilit/~t und Adsorptionsf/~higkeit ver~ndern. Der degenerative 
Prozeg in der Nervenfaser und der entziindliehe im Mesenehymgewebe 
des Nerven gehen anfangs nieht parallel, was aus dem Vorhandensein 
von gef/~Bentziindliehen Ver~nderungen im Peri-Endoneurium, bei 
Fehlen yon parenehymat6sen Ver~nderungen in den Nervenfasern 
siehtbar ist. Die Inkogruenz in der Zeit wird in einigen FMlen dureh 
Erh6hung der Adsorptionsfi~higkeit seitens des Mesenehymgewebes des 
Nerven in bezug der toxiseh-infektiSsen Substanzen kolloider Natur 
gegeniiber hervorgerufen. Nur w/~hrend der weiteren Entwieklung des 
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Prozesses kann man gleiehzeitige Ver/~nderungen im Mesenehym und 
Nervenparenchym beobachten. 

Der verschiedene Zustand der Gef/~L~- und Mesenchymbarriere ent- 
spricht bei versehiedenen Infektionen dem Grade der Seh/idigung der 
peripheren Nerven und beeinflul~t ihre Regenerationsf/~higkeit (Ham- 
moda). Der Unterschied in der t~eaktion des Nerven bei verschiedenen 
Infektionen h/~ngt haupts/~ehlieh vom immunbiologisehen Zustande des 
Organismus ab, welcher den entsprechenden Grad der Permeabilit/s 
der Gef~6e bestimmt. 

Bei Einwirkung versehiedener pathologischer Momente liquidieren 
der Nerv sowohl als auch der Muskel raseh ihre differenzierten Bestand- 
teile und kehren zum indifferenten embryonalen Zustande zuriiek. 
Diese Riiekkehr zum indifferenten Zustande ist nieht nut  den Nerven 
und Muskelfasern eigen - -  sie ist als allgemeine Eigenschaft versehiedener 
Gewebe des Organismus zu betraehten. Diese banale Reaktion wird 
bei versehiedenen Bedingungen und Einwirkungen beobaehtet. 

Die Degenerations- und Regenerationserscheinungen im peripheren 
Nerven entstehen ohne Teilnahme @s formativen zentralen l~eizes, 
weil sie unabh/~ngig yon der Erhaltung oder StSrung der Leitung zentraler 
Impulse im Nerven stattfinden. So werden bei peripheren Neuritiden 
verschiedene Segmente einer Faser in ungleichem Grade geseh/~digt, 
wobei in jedem Segmente die regenerative Reaktion versehieden aus- 
gepr/~gt ist. 

Die zylindrisehe Form der Markscheide ist vom Axon abh/s 
diese Form bleibt ihr erhalten, bis die Oberfl/~ehenspannung des Axons 
die der Markseheide iiberwiegt. Der Zerfall der Markscheide ist auf 
diese Weise als Folge der Ver/tnderung der Oberfl/~chenspannung des 
Axons und Axoplasmas und deren Zerfall in Kliimpchen zu betrachten 
(Spiegel, Freundlich ). 

Pathophysiologie. 
Die Pathophysiologie der willkfirliehen und lokalen Sehmerzen bei 

Polyneuritiden ist bei weitem noeh nieht aufgekls Paradox erseheint 
es, daI~ bei Druek auf den peripheren Nerven wir nooh nieht genau 
wissen, was und w o e s  sehmerzt. 

Es entsteht in dieser Hinsieht eine Reihe ungel5ster Fragen. So 
z. B. wissen wir noeh nieht, warum dasselbe seh~Ldliehe Moment im 
denselben Nerven bei einem Mensehen sehr starke Sehmerzen hervor- 
ruft, andere aber auf dieselben Reize sehr sehwaeh reagieren. Weiter 
wissen wir nieht, warum einige toxische oder toxiseh-infektiSse Faktoren 
starke spontane und lokale Sehmerzen hervorrufen, w~hrend andere 
fasg oder gar nieht yon Sehmerzempfindungen begleitet werden. AIs 
Beispiel letzterer kann man die diphtherisehe Polyneuritis anfiihren, 
welehe fast gar nieht von Sehmerzempfindungen begleitet wird, w~Lhrend 
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die Arsenik-, Alkohol- und ein Teil unserer infekti6sen Polyneuritiden 
von heftigen Schmerzen begleitet sind. 

Die oben gestellten Fragen sind eng mit dem morphologiseh-normalen 
und pathologisehen Bau des peripheren Nerven verbunden. 

Bis in die letzte Zeit meinte man, dab die spontanen und lokalen 
Sehmerzen bei Polyneuritiden durch Reizung der ,,Nervi nervorum" 
hervorgerufen werden, w~hrend es sehon f6stgestellt ist, dab diese Nerven 
hauptss als motorische G,ef/~gnerven zu betraehten sind und 
deren Teilnahme am Schmerzsyndrom mehr als zweif'elhaft erseheint. 

Wir fanden im Bindegewebe des Peri-Endoneurium in unmittelbarer 
N/~he der r6hrenf6rmigen Seheiden der prims Nervenbiindel sensible 
Apparate, welehe den Empfindungen, die dureh Wirkung toxiseh- 
infektiOser Prozesse im Nerven selbst entstehen, ats Reeeptoren dienen. 

Die sensiblen Apparate besitzen, unabhs yon ihrer Lokalisation, 
im Nervenstamme, HauL, Muskel oder anderen Geweben einen ein- 
f6rmigen Bau und doppelte Innervation: innerhMb des Apparates 
dringen zwei Nervenfasern - -  eine markhMtige und eine marklose - -  
ein. Agdur wies naeh, dub die marklosen Nervenfasern als sympathisehe, 
die markhaltigen als eerebrospinMe zu betraehten sind. Erstere haben 
ihr Zentrum in den Ganglien des Grenzstranges, tetztere in den SpinM- 
ganglien. 

Da bei meehanisehen, thermischen Nervenreizungen immer nur 
Sehmerzempfindungen und ]?ar~sthesien (den Seh- und GehSrnerv aus- 
genommen) erfolgen, so sind die mannigfaehen im Endo-Perineurium 
der Nervenst/imme sensiblen Apparate als Reeeptoren der Sehmerz- 
empfindungen zu betraehten. Die sieh frei in der It6hle der r6tiren. 
fSrmigen Scheiden befindenden sensiblen Apparate dienen, wie es scheint, 
zur ~Tahrnehmung der Sehwankungen, vielleieht aueh der Ver/~nderungen 
in der chemisehen Besehaffenheit der in diesen R~umen zirkulierenden 
CerebrospinMflfissigkeit. Die ~unktion dieser sensiblen Apparate ist, 
wie es seheint, mit anMogen, sieh in den weiehen Hirnh/tuten und 
Snbaraehnoidealr/~umen befindenden Apparaten identisch. Es gelang 
uns aueh, die topiSche N/~he der obenerw/~hnten sensiblen Apparate zu 
den PerineuriumgefitBen festzustellen. 

Hirsch wies in seinen Axbeiten naeh, dab in der Adventia und dem 
sieh ihr ansehlieBenden periarteriellen Gewebe sensible Apparate sich 
in groger Menge aufffilden tassen. 

Bei Ansbreitung der Infektionserreger und Toxine bei Polyneuritiden 
auf lymphogenem und h/tmatogenem Wege werden die perivasieul~ren 
sensiblen Apparate geseh/tdigt und sind Ms Ausgangspunkt neuritiseher 
Sehmerzen zu betraehten. Dieselben sensiblen Apparate im perivaseu- 
1/tren Gewebe und in der Adventia regulieren die Blutfiillung der Gef~Be 
und zugleieh der Capillaren; infolgedessen bringt die Hypergmie bei 
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neuritisehen Prozessen eine Kompression der perieapills Nerven 
mit sich, welehe eben als Schmerzempfindung wahrgenommen wird. 

Die afferenten Nervenfasern, welche bei lokalem Reiz (Druck, Ent-  
ziindung) der Nervenst~mme die Schmerzempfindungen leiten, begeben 
sich im Gesamtbfindel der sensiblen Nervenfasern zum Rfickenmark; 
ihr Weg ffihrt dureh die Spinalganglien und hinteren Wurzeln (Spiegel). 

Diese zentripetalen Fasern/welche sensible Impulse von den Nerven- 
st/immen und inneren Organen leiten, sind n~ch den Untersuehungen 
yon Schi// als Forts~tze der Spinalganglienzellen zu betrachten. Der 
andere Weg der sensiblen Schmerzimpulse bei Reiz des Nerven fiihrt 
fiber die Ganglien des sympathischen Grenzstranges (Agdur). 

Unter dem EinfluB toxisch-infekti6ser Momente entwiekelt sich im 
Nerven ein Zustand dominanter Erregung. Falls sich infolge des patho- 
logischen Prozesses neue sensible Reize anschliegen, t r i t t  im Nerven 
ein parabiotischer Zustand auf, d .h .  es kommt zur Hemmung sensibler 
Impulse. Klinisch /~uBert sich dieser Zustand darin, dab das patho- 
logische Moment der Intensit/~t und Dauer der geizung entsprechend 
entweder nur Reizung - -  Sehmerzen, Par/~sthesien, Jueken - -  hervor- 
ruft, oder eine 1/~hmende Wirkung erzeugt. Die Sehmerzen entsprechen 
dem Zustande dominanter Erregung, die L/~hmung der Hemmung oder 
Parabiose. 

Folglieh ist es klar, dab der Intensit/~t und Dauer der Wfl'kung, 
dem physiologisehen Zustande des l~erven und dem Allgemeinzustande 
des Organismus entsprechend, die Reizungsschwelle und gleiehzeitig 
mit ihr die Erregungs- und Hemmungserseheinungen im Nerven, bei 
ein und derselben pathogenetischen Ursache, verschiedene sensible und 
motorische Reaktionen bei ein und demselben Menschen hervorrufen. 

Au/~erdem wird seheinbar die individuelle sensible Reaktion dureh 
versehiedenen Entwieklungsgrad des receptorisehen Apparates bei ein- 
zelnen Individuen hervorgerufen. In  bezug auf die Hautsensibilits 
stellte Priv.-Doz. Model, erster Assistent unserer Klinik, bei S~uglingen 
das Vorhandensein verschiedener individueller Typen mit mehr oder 
weniger entwickelten Reeeptoren lest. Ebendasselbe ist bei den sensiblen 
1%eeeptoren im 1Yervenstamme annehmbar. 

Der Unterschied in den funktionellen Reaktionen versehiedener 
peripherer Nerven finder seine Erkl/~rung in deren versehiedenem histo- 
logisehen Bau. Der quantitative Gehalt an sensiblen Apparaten, moto- 
rischen, sensiblen und vegetativen Fasern in dem betreffenden Nerven 
schwankt innerhalb versehiedener Grenzen. Als funktionelle Antwort 
auf den Reiz ist die Reaktion des im betreffenden Nerven vorherrschenden 
physiologisehen Systems zu betraehten. So z. B. ist der Nervus ulnaris 
ein streng gemischter Nerv, dessen Reiz sich in harmoniseher Vereinigung 
motoriseher, sensibler und vegetativer ]~eaktionen ~uflert. Die Reizung 
des Nervus radialis dagegen/~uBert sieh nut  in motorisehen Reaktionen; 
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sensible und trophische St6rungen treten dabei zurfick. Im Nervus 
medianus fiberwiegen die sensiblen Reize, Ausfalls- und trophische 
Erscheimmgen, dagegen die motorischen Symptome treten zuriick. Im 
algischen S~:ndrome bei Polyneuritis mtissen zwei Komponenten - -  sym- 
pathische und spinale - -  unterschieden werden; das ~ber~degen einer 
yon ihnen gibt dem ganzen Syndrom eine eigenartige Fgrbung. 

Sympathische Schmerzen werden bei jeder Emotion starker, ma.neh- 
mal wird das Gegenteil beobachtet. Unangenehme Affekte erzeugen 
Schmerzempfindungen, die erhalten bleiben; angenehme Affekte dagegen 
heben die Schmerzen auf. Besonders charakteristisch ist der Einflul~ 
sympathischer Schmerzen bei Polynueritis auf den affektiven Zustand 
und die Stimmung der Kranken, indem sie unruhig, depressiv werden. 

Spinale Schmerzen haben gewShnlich eine konstante Topographic, 
welche die Grenzen eines bestimmten Innervationsgebietes nicht iiber- 
sehreitet; diese Schmerzen irra~tieren gewShnlich nicht und treten 
h~ufig periodisch nach einem schmerzfreien Zeitraum auf. Beide Sehmerz- 
typen kommen gew6hnlich bei Polyneuritis zusammen vor und unter- 
scheiden sieh nieht immer voneinander, weft sympathische und spinale 
Nervenfasern gemeinschaftlich als Bestandteile sowohI im peripheren 
Nerv, Ms aueh in der Spinalwurzel verlaufen. 

Der doppelte spinale und sympathische ~Veg der Schmerzimpulse 
wird durch Anaesthesia dolorosa bests dieselbe kam in unseren 
Fi~llen vor, sic wird von Oppenheim als eharakteristiseh fiir Polyneuritis 
betrachtet. Man kann mit F6r,ster und einigen anderen Autoren sich 
nicht fiir einverstanden erkl~ren, dab diese Dissoziation infolge Reizung 
zentraler Nervenfaserendigungen zustande kommt, deren trophisches 
Zentrum sich in den Spinalganglien befindet, so daft ungeaehtet der 
vollst~ndigen Unterbrechung des Nervenstammes (Durehschneidung) 
diese Fasern in zentraler Richtung nieht degenerieren und ihre 
Leitungsfi~higkeit erhalten bleibt. 

Klinisch geht die Sache anders vor sieh, und zwar wird vollst~ndige 
Degeneration des Nerven bei Neuritiden nur in sehr langdauernden 
oder sehr akuten F~llen beobaehtet. 

Wie es scheint, finder sieh in diesen Fgllen hi~ufiger eine Blockade 
dieser Wege, welche als Folge des parabiotischen Zustandes im Nerven 
auftritt; die Paxabiose wird dureh den konstanten Reiz des ~erven 
infolge des pathologischen Prozesses hervorgerufen. Bei Blockade der 
zentrifugalen spinalen h'ervenfasern fiillfG der Schwerpunkt der Sehmerz: 
empfindungsleitung auf die sympathischen Nervenfasern, welche mit 
dem reeeptorisehen Apparat verbunden sind und sich im Zustande 
dominanter Erregung befinden. So entwickelt sich die eharakteristische 
fiir die Anaesthesia dolorosa Hyperalgesie. 

Diese Meinung wird dureh den Umstand best~tigt, dab die Anaesthesia. 
dolorosa meistens ein wenig st~.ndiges, zu mehr oder weniger rasehem 

8* 
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Regresse fahiges Symptom darstellt. Der l~egreB der Anaesthesia 
dolorosa findet noch vor der physiologischen Wiederherstellung der 
Leitungsfahigkeit des Nerven statt  und raseher, als man es bei 
dem maximal besehleunigten l~ervenfaserregenerationstempo annehmen 
k6nnte. 

Unter normalen Bedingungen kann man die Leistungen dieser sym- 
pathischen Fasern nur vermuten, wenn dieselben, wit es scheint, keine 
Schmerzimpulse leiten, sondern den ganzen komplizierten Meehanismus 
der vegetativen t~eaktionen, hauptsaehlich der jede Nervenreizung 
begleitenden GefaBreaktionen, in Gang setzen. Hyperamie, Anamie und 
Blutfiillungssehwankungen der GefaBe des Nervenstammes werden als 
Sehmerzempfindungen waln'genommen. In den Fallen, wo die cerebro- 
spinalen und sympathischen Wege dureh den pathologisehen ProzeB 
oder den Hemmungszustand (Parabiose) blockiert sind, werden die 
Schmerzempfindungen zum Zentrum durch die GefaBe geleitet. 

Bei Untersuehung der lokalen Schmerzhaftigkeit des Nerven muB 
beachtet werden, dab die Drueksensibilitat des Nervenstammes herab- 
gesetzt werden, oder sogar vSllig fehlen kann; gleiehzeitig aber ist die 
Sensibilitat tiefer, unmittelbar unter dem I~ervenstamme liegender 
Teile - -  Muskeln, Sehnen, Periost - -  intakt oder sogar gesteigert. FSrster 
sprieht sogar yon einem Antagonismus zwisehen der Sensibilitat ober- 
flachlicher und tiefliegender Teile. Diese Dissoziation der Sensibilitat 
oberflaehlieher und tiefliegender Teile wird dureh den parabi0tisehen 
Zustand des peripheren Nerven hervorgerufen, welcher infolge lang- 
dauernder Reizung des letzteren durch den pathologischen ProzeB 
entsteht. Bei gewisser Intensitat und Dauer des toxischen Momenta 
im l~erven entsteht eine vollstandige Hemmung der Sehmerzimpulse, 
infolge deren der Druek auf den Nerv keine Schmerzempfindungen 
hervorruft. Gleichzeitig befinden sich die Nervenzweige, welche tiefer 
gelegene Gewebe innervieren, im Zustande dominanter Erregung und 
reagieren mit Steigerung des Schmerzes bei Druek. 

Folglieh kSnnen Druckschmerzen in den Nervenstammen nicht 
durch lokale Reizung des Nerven selbst entstehen, sondern sich in tief- 
liegenden Teilen - -  Muskeln, Sehnen, Periost - -  lokalisieren. Die 
Sehmerzpunkte im Verlaufe der Nerven sind nicht immer mit dem 
Nervenstamme und seinen Zweigen verbunden, sondern befinden sich 
in den Extremitatenmuskeln, so dab in einigen Fallen die Muskeln 
mehr sehmerzhaft als die Nervenstamme sind. Infolge erhShter meeha- 
niseher Erregbarkeit befinden sieh die schmerzhaften Muskelteile oft 
~m Zustande der Kontraktur ;  haufig werden lokale Muskelkontraktionen 
in Form von Knotenpunkten beobaehtet. Die Schmerzpunkte bilden 
Stellen mit erhShter Sensibilitat im hypertonisehen Muskel; analoge 
werden aueh im Periost und Gelenken festgestellt. 

In einigen unseren Fallen beobaehten wir subjektive Sehmerzen 
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in den Gelenken, haupts/~chlich der unteren Extremit/~ten, Schmerz- 
haftigkeit bei Druck auf die Gelenkgegend und Einschr/mkung des 
Bewegungsumfangs in denselben Gelenken. Diese Erscheinungen werden 
bei infektiSser Polyneuritis durch Sch/idigung der Gelenknerven hervor- 
gerufen. Am h/~ufigsten waren in unseren F/illen die Kniegelenke, welche 
yon speziellen Gelenk- und PeriostMnerven versorgt werden, befallen. 
Von den letzteren wird besonders h/~ufig der sich zum Kniegelenk 
abzweigende l~amus articularis nervi schia~tici befallen. 

In  3 unserer F/ille sind seitens der Knochen trophische StSrungen 
- -  l~arefizierung des Epiphysengewebes - -  rSntgenographisch nach- 
gewiesen. Tiefe Gelenk-, PeriostM- und Knochennerven nehmen den 
gleichen Anteil im polyneuritischen ProzeI] wie die oberfl/ichlichen 
Nerven, obwohl dieser Umstand bis in die. letzte Zeit fast ignoriert 
wurde. 

Wie oben erw/~hnt, beschr~nken sich die Schmerzempfindungen bei 
Polyneuritis nicht nut  auf Extremit/~ten und l%umpf. In  bedeutender 
Anzahl (15,4~ unserer F/~lle wurden kardiMgisehe und epigastrMe 
Sehmerzsyndrome beobachtet. Die Pathogenese und LokMisation der 
erw/ihnten Schmerzsyndrome sind mit  dem Problem der sensiblen 
afferenten BMmen innerer Organe eng verbunden. Die extrakardiale 
Lokalisation des Prozesses bei cardioaortMgischen Anf~llen wird dutch 
den gfinstigen EinfluB der paravertebralen Injektionen best~tigt. 

Nach den Angaben yon Pletne/] liegen diesen Schmerzen Sympathico- 
Ganglioniten zugrunde. Diese LokMisation finder nur in einem Tell 
der F/~lle start, in anderen lokMisiert sich der ProzeB hSher in den hinteren 
Wurzeln und kann sich sekund/ir ~ auf  die Ganglien und peripheren 
Absehnitte des vegetative.n Systems ausbreiten. Der prim/iren Wurzel-: 
lokMisation des ganzen Prozesses bei infekti6ser Polyneuritis ent- 
sprechend, betrachten wir die WurzellokMisation des cardio-epigastrMen 
Syndroms Ms die vorwiegende. In  zwei yon unseren Polyneuritisf~llen 
mit  cardioaortMgischem Syndrom wiesen die Sensibilit~ttsst6rungen auf 
die WurzellokMisation des Prozesses. So wurden im Falle 9 die Wurzeln 
CS--D 3, dnrch welehe die afferenten Nervenfasern vom cardioaortalgi- 
sehen Gebiete in das Riickenmark ziehen, yon beiden Seiten befallen. 
In  einem anderen FMle (Fall 20) 'ents tanden die stenokardischen und 
angin6sen }terzerseheinungen in der akuten Periode des Anwachsens 
des Prozesses. In  diesem FMle treten in das Gebiet der beseh/~digten 
Wurzeln C3--D 4 an dem rechten und CS--D 1 an dem linken Arm die- 
selben Wurzeln, welche die afferenten, vom eardioaortalgischen Gebiete 
teitenden Fasern enthalten. 

Alle unsere F/ille mit  cardioaortMgischem Syndrom wurden yon 
subjektiven neuralgischen and lokMen Sehmerzen begleitet, die sich 
bei Drue]~ auf die Intercostalnerven an der vorderen oder seitlichen 
Brustwand, besonders links, kenntlieh machten. EpigastrMe Sehmerzen 
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wurden gewShnlich auch yon Schmerzen bei Druck auf das Plexus sol~ris 
begleitet. Intercostale ~qeur~lgien bilden das h/~ufigste objektive Sym- 
ptom, welches das cardioaorg~lgische Syndrom begleitet; beide Symptome 
werden durch den l~berg~ng des entzfindlichen Prozesses ~uf die dorsalen 
Wurzeln und Intercostalnerven verursaeht. 

Folglich befindet sich die extr~kardi~le Lokalisation des patho- 
logischen Prozesses, welcher die Schmerzempfindungen im cardio- 
~ort~len und epigastralen Gebiete bei infektiSsen Polyneuritiden hervor- 
ruff, in den dors~len hinteren Wurzeln; im weiteren kann sich der Prozel3 
aueh auf die sympathisehen Ganglien und periphercn Teile des sympa- 
thischeu Nervensystem. ~usbreiten. 

Die bei Polyneuritis so h/~ufigen Kopfschmerzen werden durch 
Sch/~digung des sensiblen Apparates der weiehen Hirnh/~ute verursacht. 
Letztere, sowie ~uch der Plexus choroideus der Hirnventrikeln werden 
yon sympathischen Nerven aus dem Plexus caro~icus und Plexus ver~e- 
bralis, yon parasympathischen - -  aus den Hirnnerven (3, 6, 9, 10, 
11, 12) und den hinteren Rfickenmarkswurzeln innerviert (Mi~ller, 
~qtShr). Die ~qervenendigungen und sensiblen Apparate der weichen 
ttirnh/iute empfangen sensible ]r welche mit I)ruckschwankungen 
tier Cerebrospinalfltissigkeit und des Blutes verbunden sind und auf 
Ver/~nderungen der Beschaffenheit der letzteren reagieren. 

Die infekti6s-toxische Cerebrospinalfliissigkeit reizt unmittelbar die 
sensiblen Apparate der weichen ttirnh/~ute. Dieser Reiz wird zum 
Sehhiigel und nachher zur Rinde geleitet, wo er als generalisierter Kopf- 
schmerz wahrgenommen wird. 

In den meisten unserer Polyneuritisfi~lle weisen die objektiven Sen- 
sibilit/~tsstSrungen eine distale Ausbreitung auf. Es gibt verschiedene 
Theorien, die den Entwicklungsmechanismus dieser distalen Typus 
funktioneller StSrungen (motoriseher und sensibler) bei Polyneuritis 
erkl/iren. So meinen Goldscheider und Moxter, dab jeder peripherische 
:Nervenabschnitt sich mit einer grol3en Menge Blur und Lymphe in 
:Berfihrung befindet, infolgedessen er einem mehr intensiven EinfluB 
der im Blur und Lymphe peripherischen Teile des Nervensystems dadureh 
leiden, dab sie vom ern/~hrenden trophisehen Zentrum weiter entfernt 
sind. Walther weist auf die besondere Verletzbarkeit langer Bahnen 
bei experimenteller Riiekenmarkskompression und fibertr/~gt ganz will- 
kiirlich diese Angaben auf den Einflu$ toxisch-infektiSser Momente, 
die die Nervenst/~mme treffen. 

Alle erwiihnten Theorien grfinden sich auf unbestimmte und zweifel- 
hafte Momente - -  trophisehem Einflul3 der Zentren, Verletzbarkeit 
einer und Unversehrtheit anderer gleiehen Nervenfaser, vermehrtem 
Gehalt an toxischen Stoffen an der Peripherie. 

Die distalen Sensibflit/itsstSrungen entsprechen weder der Wurzel, 
noch der peripheren Sensibilit/~tsausbreitung; sie stellen die periphere 
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Projektion der Nervenstammsch/s dar. Die Summierung einzelner 
Sch/~digungen des Nervenstammes ergibt das Bild distaler St6rung 
der oberfl/~chlichen Sensibilit/it. In  einigen Fallen entwickelt s~ch der 
distale Typus infolge beidseitiger Schichtung der ~Vurzelsensibilit~ts- 
st6rungen. Der distale Typus ist fiir Polyneuri~is nicht pathognomiseh, 
er kommt auch bei spinalen Erkrankungen, z. B. bei Tabes, Syringo- 
myelis, Myelitis usw. vor. 

Die Pathogenese der Sensibilit/s bei Polyneuritiden ist 
kompliziert, sie setzt sich aus primiirenWurzelstSrungen und sekun- 
d/s Nervens~ammschadigungen zusammen. Der wirkliche Charakter 
der Schadigungen oberflachlicher Sensibilitat t r i t t  deutlich beim Krank- 
heitsregresse ein, wo sich ein ~bergang des distalen Typus der Sensibili- 
t4tsst6rungen in den Wurzeltypus bemerkbar maeht, wonach die Sensibili- 
t/~tsst6rungen vollst/~ndig versehwanden. 

Ein groBes Interesse in pathogenetischer Hinsicht stellt die hemi- 
plegische :Form der oberfl/ichlichen Sensibilit/s dar, welche 
in 5 unserer F~lle beobachtet wurde, 

Die Hemian/~sthesie ist eine Reflexerscheinung; sie wird durch 
Reizung der Wurzeln an derjenigen KSrperh/s hervorgerufen, an 
wetcher der polyneuritische ProzeB vorherrscht. 

Bechtere// und Schumko]] wiesen in einer Reihe yon Fallen nach, 
dab verschiedelm Verletzungen und Traumen beira gesunden Mensehen 
reflektorisch eine dauernde Hemian/~sthesie an der ganzen betreffenden 
KSrperhalfte hervorrufen. 

Einseitige Sehmerz- und tonische Reflexe, lokale Schmerzhaftigkeit 
der Nervenstamme, Schichtung der WurzelsensibilitatsstOrungen an der 
hemiani~sthetischen Seite sprechen ffir das Vorhandensein, in diesem 
Falle eines organischen wurzelneuritischen Prozesses mit Vorherrschen 
an einer t~Srperh/flfte. In diesen :F/illen kann man die Hemianii.sthesie 
nicht als psychogene hysterische, durch Selbstsuggestion betrachten. 

Die Hemian/~sthesie stellt einen Integralteil des organischen Pro. 
zesses, eine reflektorische, nicht aber eine psychogene I~eaktion dar, 
Die urspriingliehe, durch Wurzelreizung hervorgerufene dominante 
Erregung, welche sich in anf/~nglieher Hemihyperasthesie aul~ert, geht 
infolge Reizungssummierung in einen parabiotischen Hemmungs- 
zustand ~ die Hemianasthesie - -  fiber. Der par~biotische Zustand 
wird in diesen Fallen durch die allgemeinen toxisch-infektiSsen Ursachen 
hervorgerufen. In  einem m~serer Hemian/~sthesienf/ille breitete sich der 
ttemmungsprozeB aueh auf die wahrnehmenden Organe - -  das Seh-, 
GesChmack- und GehSrorgan - -  aus und rief FunktionsstSrungen in 
den letzteren hervor (Fall 4 9 ) .  In  einem Falle yon Hemihyper/isthesie 
(Fall 44), fiihlte die Kranke Jucken an der Stichstelle; nach Unter- 
suchung der Schmerzsensibilitat erschien am Oberschenkel derselben 
Seite Urticaria, welche ungef/~hr eine halbe Stunde anhielt. Hemihyper- 



120 M.S. ~argulis: Pathologische Anatomie, )[tiologie und Pathogenese 

gsthesie sowie auch An/~sthesie werden reflektorisch infolge einer von 
den hinteren Wurzeln ausgehenden Reizung hervorgerufen und yon 
einer Iitauthyper/~mie, die durch Reizung vegetativer Nerven verursacht 
wird (Urticaria, Erythem), begleitet. 

Mit grol~er Standhaftigkeit wurden in unseren F/tllen Schmerz- 
reflexe (Lass~gue, Garra, Nerische, Bechterew-Fajersteinsche, Wasser- 
mannsche Symptome) beobachtet. Alle diese Reflexe treten infolge 
Zerrung oder Druck auf die hinteren Wurzeln auf, wobei die Schmerzen 
sich an der Peripherie projezieren. 

Die Versuche yon de Beurman mit EntlSsung des Nervus ischiadicus 
an Leiehen zeigten, dab beim Lass~guesehen Symptom der Ischiadieus 
bis 8 cm ausgedehnt wird. Neri wiederholte denselben Versuch bei 
Kopf- und I~umpfbeugung und fand, dab dabei eine durch Verschiebung 
des Rfickenmarks nach oben bedingte Spannung der beiden Nervi 
ischiadici und Halswurzeln stattfindet. 

Schamburow und Kunitzin aus unserer Klinik best/itigten an Leichen, 
dab bei forzierter (bis zur Brust) Kopfbeugung eine Verschiebung des 
Rfickenm~rks im Lendenteil bis auf 1 cm nach oben stattfindet. Diese 
Verschiebung zerrt und reizt die Wnrzeln und ruft Schmerzen hervor, 
die in die oberen Extremit/~ten ausstrahIen. Beim Bechterew-Fajecstein- 
schen Symptom geht die Spannung der Wnrzeln auf der gesunden Seite 
auf die Wurzeln der anderen fiber. 

Die Schmerzreflexe (_/Veri, Garra, Bechterew-Fa]erstein) kommen 
ausschlieBlich bei Radikuliten vor und best~tigen den prim/iren radi- 
kul/~ren Sitz des Prozesses bei den infektiSsen Polyneuritiden, da die 
Schmerzreflexe sich gerade im Anfangsstadium der Polyneuritisent- 
wicklung einstellen, zu der Zeit, wo die Symptome sich hauptsi~chlich 
auf sensible Reizerscheinungen beschrKnken (das neuralgische Stadium). 

Im Anfangsstadium der Polyneuritiden ist der Muskeltonus gewShn- 
lich herabgesetzt, die Muskeln sind schlaff und welk bei Berfihrung, 
der Umfang passiver Bewegungen ist vergrSl~ert. Bei allgemeiner Muskel- 
hypotonie w/thrend des I~uhezustandes werden manchmal sehmerzhafte 
Kr/~mpfe der einzelnen Rumpf- und Extremitiitenmuskeln beobachtet. 
Diese Erscheinungen kommen am hgufigsten bei sensiblen Formen 
der Polyneuritis vor, wobei die t typertonie in einigen Muskeln mit 
Atonie in anderen abwechselt. 

Die quergestreiften I~umpf- und Extremit/~tenmuskeln besitzen 
einen segment~tren Bau, wobei einzelne Muskelsegmente mit isolierten 
Kontraktionen auf Reize die entsprechenden Rfiekenmarks- oder Wurzel- 
segmenten entstammen, reagieren. Auf diese Weise werden Muskel- 
kr/tmpfe und Hypertonie in einzelnen Muskelgruppen bei Polyneuritis 
erkl/~rt. 

Die periphere Reizung hat bei passiven Bewegungen in einzelnen 
Extremit/s aueh einen Einflu ft auf den Tonus entsprechender 



der akuten prim~ren infekti6sen Polyneuritiden. 1~1 

Muskulaturabschnitte; letzteres geschieht infolge l~bertragung der Reize 
auf die hinteren Wurzeln. 

Das Kernigsehe Symptom stellt eine normale Synkinesiebeugung 
im Kniegelenk dar, welehe derjenigen im Hiift.gelenk nachfolgt; es wird 
dureh den Zustand erh6hter toniseher Muskelkontraktion infolge Reizung 
der Riickenmarkswurzeln dureh den pathologisehen Prozel~ verursacht 
und durch passive Beugung des Beines noch verst/~rkt. Die Fixation 
der Extremit/tt  in bestimmter Lage bei dem Kernigsehen Symptom wird 
dureh Kontraktur  der Antagonist,en bedingt. 

Der kontralaterale Brudzinskische Reflex - -  bei passiver Beugung 
des einen Beines, kommt zur naehfolgenden Beugung des anderen - -  
stellt auch eine phylogenetisch alte Synkinesie dar, welche infolge 
Erh6hung des Muskeltonus zuriiekkehrt; letztere wird durch Reizung 
der Wurzeln durch den pathologischen ProzeB und deren Zerrung bei 
passiven Extremit,~tenbewegungen hervorgerufen. 

Das obere Brundzinslcische Symptom (sympt6me de la nuque) 
geh6rt, zur Gruppe tonischer Reflexe yon Magnus de Klein und wird 
aueh dutch Reizung der Spinalwurzeln hervorgerufen. 

In der Pathogenese der Muskeltonusvers bei Polyueuritis 
beteiligt sieh auBer dem spinalen aueh der vegetative Reflex, der bei 
Reizung der hinteren Wurzeln entsteht. 

Der Reflexbogen der spinalen Komponente des t,onischen Reflexes 
geht durch die hinteren Wurzeln, die Hinterhornzellen, Vorderhornzellen, 
vordere Wurzeln und den peripheren Nerv. Der Reflexbogen des vege- 
t,ativen Reflexes durch die hinteren Wurzeln, Hinterhornzellen, den 
vegetativen int,ermediolat,eralen Kern, die l~ami communieantes albi; 
das sympathisehe Ganglion, die Rami communicantes grisei, durch den 
peripheren Nerv und den Muskel. 

Die bei Polyneuritiden vorkommende Hypotoni e entst,eht in einigen 
F/~llen infolge Unterbreehung erw/thnter spinaler und veget,at,iver Reflex- 
bahnen, in anderen F/~llen geraten die Wurzeln in einen Zustand von 
Parabiose und blockieren die Leitung tonischer Impulse. Der para- 
biotische Zustand der Rfickenmarkswurzeln erkl/~rt das Fehlen yon 
tonisehen Reflexen in einigen Polyneuritisfi~llen. 

Die tonischen Reflexe besitzen eine topische Bedeutung, indem sie 
auf Sch/~digung der Wurzeln deuten und dadureh die zentrale Lokali- 
sat,ion des Prozesses bei Polyneuritis bezeugen. 

Im engen Zusammenhange mit dem Muskeltonus steht auch das 
Verhalten der Sehnenreflexe bei Polyneuritis. Als t,ypisch fiir die letztere 
wird die Herabset,zung und das Erl6schen der Sehnenreflexe betrachtet,. 
Das Sehwinden der Sehnenreflexe l~Bt sich keineswegs nur dureh Unter- 
breehung des t~eflexbogens infolge des entziindlichen Prozesses im 
peripheren Nerven oder in den Wurzeln erkl/tren, da Sensibilit/tt,s- und 
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Motflit~tsleitung im Entwicklungsstadium der Polyneuritis nicht vSllig 
aufgehoben werden; auBerdem kann man mikroskopisch eine bedeutende 
Zahl unversehrter Nervenfasern im Stamm peripherer Nerven und 
~Vurzeln in verschiedenen Polyneuritisstadien naehweisen und endlieh 
kSnnen nach Wiederherstellung der Sensibilit/it und der Bewegungen 
die Sehnenreflexe noch lange fehlen. 

Das friihe Erl6schen der Sehnenreflexe im Anfang der Erkrankung, 
ihr Wiedererscheinen nach einem verhitltnism/~Big kurzen Zei~raum, 
die Schwankungen der Schnenreflexintensit/~t sind alle auf Leitungs- 
hindernisse der peripheren meehanisehen l~eizung infolge parabiotischen 
Zustandes der Wurzeln und zum Teil des peripheren Nerven selbst zu 
beziehen. 

In der Mehrzahl unserer F/~lle, welche haupts~.chlich zu den sensiblen 
Polyneuritiden geh6ren, sind die Sehnem'eflexe gesteigert. Die sensiblen 
Erseheinungen in diesen F~llen zeigen den Reizzustand der Wurzel an, 
welcher eine Erh6hung des Muskeltonus hervorruft, wodurch die Reiz- 
schwelle des Muskels herabgesetzt und die Sehnenreflexe ges~eigert 
werden. 

Der distale Typus motorischer St6rungen wurde bis zur gegen- 
w/~rtigen Zeit als pa~hognomisch fiir Polyneuri~is gehalten. Aus der 
Symptomatologie ersehen wir, dab zugleich mit den distalen Extremi- 
t4tenteilen, obschon seltener, auch in den proximalen, motorische 
StSrungen beobachtet wurden. Der distale Typus der Funktions- 
st6rungen ist nicht ffir irgendeine topische Lokalisation des patho- 
logisehen Ib'ozesses eharakteristisch und kommt bei Seh/idigung peri- 
pherer Nerven, des Rfickenmarks und des GroShirns gleichfalls vor. 

Der distale Typus enSsteht infolge lokaler physikalischer und patho- 
logischer Bedingungen der Muskelarbeit. Die Arbei$ des Muskels steht 
im Verhi~Itnis zu dessen Umfang und Gewicht; folglich velTichten die 
an den distalen Extremit/~tenteilen befindlichen kleineren Muskeln eine 
verh/~ltnism~Big geringere Arbeit und sind weniger kr/~ftig. D e r  
Zusammenhang zwisehen L/~hmungsverteilung, 1Vfuskelarbeit und Muskel- 
umfang entspricht auf das Genaueste dem Auerbachschen Gesetz. 

Das Vorherrsehen yon L/ihmungen einzelner Muskelgruppen, z. B. 
der Hand- und Fingerstrecker, der Peronealgruppe oder Fui~strecker, 
bei Polyneuritiden verschiedener ~tiologie wird nieh~ dureh Elektiviti~ts- 
wirkung dieses oder jenes/~tiologisehen Einflusses auf bestimmte Nerven 
oder d~nk deren Affinit/~t zu dem oder jenem ehemisehen oder infektiSs- 
toxischen ~'al~tor, oder gar infolge besonderer ,,Verwundbarkeit" oder 
,,Bereitschaft" dieser Nerven bedingt, sondern h/~ngt einzig und allein 
vom relativ geringeren Umfang und Kraft der erwhhnten Muskeln an 
deren gegeniiber ab. 

Die Elektivit/~t des toxiseh-infektiSsen Einflusses ist nur eine sehein- 
bare und wird unabh/~ngig yon deren peripherer oder zentraler Lokali- 
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sation durch eine, fiir alle 57ervenerkrankungen gemeinsame Ursache - -  
die Muskelarbeit - -  bedingt; letztere wird ihrerseits dureh den Umfang, 
resp. Gewieht und Kraft  des Muskels bestimmt. 

Eben diesen Momenten verdankt ihrem Wesen nach die lokale •eigung 
der I~erven und Muskeln zu Li~hmungen und anderen Seh/~digungen. 
Unter dem Einflu~ pathologischer Bedingungen (Infektion, Intoxikation) 
verst~rkt sich die lokale Empfi~nglichkeit und i~ul~ert sich in elektiver 
Sch/idigung des Iqervenmuskelapparates gewisser Gebiete. 

Aul]er funktionetler Elektivit/it soll auch die qualitative Elektivit/s 
die yon der Permeabilit/~t des I~ervenmuskelapparates fiir bestimmte 
ehemische Stoffe abh/ingig ist, berficksiehtigt werden. Man kann mit  
Bestimmtheit yon qualitativer Seh/idigungselektivit/s dieses oder jenes 
infektiSs-toxischen Agens dem zentralen oder peripheren Nervensystem 
gegeniiber sprechen, wobei diese Elektivi~/~t haupts~ehlich durch die 
Permeabilit/~t dieses oder jenes Teiles des Zentralnervensystems bedingt 
wird. Eine elektive Seh/~digung einzelner Nervenst/~mme gibt es nicht; 
in diesen ~F/~llen ist die Sch~digungselektivitiit nur eine scheinbare und 
h/mgt nieht vom toxischen Faktor  ab, sondern wird durch den funktio- 
nellen Zustand und die anatomiSch-physiologisehen Arbeitsbedingungen 
des Muskelapparates verursacht. 

Einige Formen toxisch-infekti6ser Polyneuritis und darunter einige 
unserer F/file stellen fast ausschlieBlieh motorische, andere nur sensible 
Reiz- und Ausfallssymptome dar. I)iese elektive Seh/~digung irgend- 
eines bestimmten physiologisehen Systems kommt 6fter bei toxisehen 
Polyneuritiden vor. So werden bei Bleipolyneuritis ausschliel]lich 
motorische Nerven (haupts/s radiale und peroneale) befallen, bei 
akuter Arseneivergiftung fiberwiegen die sensiblen Erseheinungen, 
obgleich dabei aueh gemischte Nerven gesch/s werden. In  anderen 
Fs werden bei Arsen-Polyneuritiden sowohl motorische, als auch 
senSible Nerven affiziert. Bei diphtherischer Polyneuritis werden die 
sensiblen Extremiti~tennerven mit Erscheinungen postdiphtherischer 
Ataxie befallen, zugleich tr i t t  die besondere ,,Verwandtschaft" des 
Diphtheriegiftes zu den motorischen Nerven der proximalen Teile und 
des Zentralnervensystems in Erscheinung. 

Eine solehe Buntbeit  der ,,elektiven" Wirkung eines Toxins auf 
funktionell verschiedene Iqervenfasern, das Befallenwerden bei gleich- 
bleibender J(tiologie, in einem Teil der F/~lle des m0torischen, im anderen 
des sensiblen Systems, sprechen daffir, dal] die funktionelle Elektivit~t 
in der subduralen Sch/~digung der an dieser Stelle getrennt verlaufenden 
sensiblen und motorisehen Wurzeln seine Erkl~rung finder. Eine andere 
Erkl/irungsweise der obenerw~hnten Tatsachen und Widerspriiche gibt 
es nicht, weft der periphere Nerv immer ein gemischter ist, weshalb 
eine solche Dissoziation unm6glich ist. 
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Auf Grund unseres Materials kSnnen wir das Vorhandensein rein 
motorischer oder sensibler Polyneuritiden nicht zugeben. Eine genaue 
Untersuchung bringt immer das Vorhandensein der sensiblen Komponente 
bei motorischen Formen zum Vorschein, und umgekehrt werden bei 
sensiblen Formen motorische ]~eiz- und Ausfallerscheinungen gefunden. 
Folglich iiberwiegt bei den Polyneuritiden die gemischte Form, wobei 
in einigen Fallen die sensiblen Symptome, in anderen die motorischen 
vorherrschen. 

Die in der Mehrzahl der Polyneuritisfalle beobachteten neurotischen 
Symptome werden durch die allgemeine Wirkung der Infektion hervor- 
gerufen, die auBerdem oft das vegetative Gleichgewicht des Organismus 
und die Korrelation inkretorischer Dr~isen st6rt. Die extrapsychische 
Wirkung emotioneller und affektiver l~eaktionen bei Polyneuritis kommt 
ebenfalls durch polymorphe vegetative Symptomenkomplexe zum Aus- 
druck. Besonders haufig trifft man unter dem Einflul~ affektiver und 
emotioneller Momente versehiedene algische Zustande an. 

Oft fiihrten in unseren Fallen unbedeutende l~eize zu heftigen, aber 
wenig haltbaren Erregungserscheinungen (dominante Erregung), in 
anderen Fallen fiihrte das Erregungsmoment zu einem Hemmungs- 
zustande (Bechterew), d. h. es kam zu der sog. parabiotischen l~eaktion 
des Nervensystems (Wwedenslci). 

Folglich ist das Bild des neurotischen Zustandes bei unseren Kranken 
ein kompliziertes und auBert sich in einem Komplex neurasthenischer, 
psychasthenischer und hysterischer Is Diese Reaktionen sind 
als Folgen toxiseh-infekti6ser Einfliisse des pathologischen Prozesses 
auf das gesamte Nervensystem bei Polyneuritis zu betrachten. 

Bei Analyse des neurotischen Bildes muB der pramorbide Zustand 
der Psyche des Kranken, sowie a.ueh sein Konstitutionstypus beriick- 
sichtigt werden. In einigen unserer Falle gingen der Erkrankung sehwere 
neurotische Zustande voraus, welche sieh unter dem EinfluB der Infektion 
verschlimmerten. 

Bei einigen unserer Kranken gab deren asthenische Konstitution 
dem ganzen Verlaufe der Infektionskrankheit einen besonderen Anstrich, 
indem letztere aul~erordentlich tr/~ge, mit haufigen Verschlimmerungen 
verlief. 

Z usammenfassung. 

1. Die Polyneuritiden kSnnen einmal primare sein, durch primer 
im Nervensystem fixierte Infektion hervorgerufen, und zweitens sekun- 
dare, als Komplikation yon Ailgeme~ninfektionen. 

2. Als Eingangspforte der Infektion bei Polyneuritis dienen: der 
Nasenrachenraum, die Mandeln, die Mundschleimhaut, die Schleimhaut 
des Darmes, der Urogenitalorgane; cari6se Zs 
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3. Als zur Polyneuritis disponierend sind alle diejenigen Momente 
zu betrachten, welche den Organismus in dem oder jenem Grade 
sehw~chen. 

4. Bei Polyneuritis breitet sich die Infektion durch den Liquor aus: 
in den letzteren dringt sie auf lymphogenem Wege ein durch die peri- 
neuralen R~ume peripherer und Hirnnerven. Auf h~matogenem Wege 
fiberwindet die Infektion den Widerstand der Blut-Liquorschranke. 

5. Die Grundlage der Physiologie und Pathologie der peripheren 
Nerven bildet der segment~tre Neuroblast, welcher eine hoehdifferenzierte, 
den Achsenzylinder und die Markscheide sezernierende Zelleinheit dar- 
stellt. 

6. Die Nervenfaser ist also als ein organisiertes Gewebssystem mit 
differenzierten Teilen - -  Achsenzylinder, Axoplasm~ und Markscheide - -  
zu betr~chten. 

7. Der periphere Nerv stellt ein komplexes org~nisiertes Gewebe- 
system dar, das eigene receptorische und effectorische Apparate, ein 
eigenartiges Blut-Liquor-Zirkulationssystem und einen m~tchtigen reticulo- 
endothelialen Apparat besitzt. 

8. Bei Einwirkung verschiedener pathologiseher Momente kehren 
der ~erv und die Muskelfaser in den undifferenzierten Zustand zurfick. 

9. Der Nerven- und Muskeldegeneration liegen physikalische und 
biologische Prozesse zugrunde. 

10. Die lokale Schmerzhaftigkeit der Nervenst~mme bei Druck wird 
dureh Reizung der sensiblen l~eceptoren des Nervenstammes hervor- 
gerufen. 

l l. Je nach der Intensit~t und Wirkungsdauer des pathologischen 
Momentes entwickeln sieh in den ~erven entweder Erscheinungen einer 
dominanten Erregung (Schmerzen, Kr~mpfe), oder Hemmungserschei- 
nungen (L~hmungen). 

12. Der distale Typus der Sensibilit~tsstSrungen stellt eine Projektion 
der bei neuritisehen Prozessen im ganzen Verlauf des peripheren Nerven 
entstehenden sensiblen ~eizungen dar. 

13. Der distale Typus motoriseher StSrungen entsteht infolge physi- 
kalischer und pathologischer Arbeitsbedingungen der befallenen Muskel- 
gruppen. 

14. Die Elektivit~t der toxisch-infektiSsen Faktoren ist eine sehein- 
bare: bei peripheren und zentralen Seh~digungen des Nervensystems 
wird sie, unabh~ngig yon deren Lokalisation, durel~ die Muskel~rbeit 
bedingt, welche ihrerseits durch das Volumen (Gewicht) und die Kraft 
des betreffenden Muskels (das sind physikalisehe und anatomisehe 
Bedingungen, in welehen die Arbeit dieser Muskeln verl/~uft) bestimmt 
wird. 
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15. Die funktionelle Elektivit~t wird durch eine subdurale Sch~digung 
der spinalen Wurzeln verursach$, wobei bei motorischen Polyneuritiden 
die Seh/idigung der vorderen, bei sensiblen die Seh~digung der hinteren 
Wurzeln vorherrscht. Es gibt keine rein motorische oder rein sensible 
Polyneuritiden, sie sind immer gemischt. 

16. Die qualitative Elektivitiit hiingt v o n d e r  Permeabilit~t ftir 
toxisch-infektiSse Stoffe ab und ist nur in betreff des Nervensystems 
im ganzen, oder der peripheren oder zentralen Abschnitte im einzelnen 
mSglich. Eine elektive SchKdigung einzelner Nervensti~mme oder der 
von denselben innervierten Muskelgruppen kommt niemals vor. 


