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Polyneuritis cerebralis idiopathica. 
Von 

Primarius Dr. Ire Glavan. 

(Eingegangen am 6. Juli 1938.) 

Klinisehe Bilder der peripheren Nervenentziindung verschiedener 
Ursaehen (toxisehe, infekti6se, dyskrasisehe), die auf das loeriphere 
Nervensystem diffus wirken und dieses, besonders die Nerven d.er Ex- 
tremiti~ten, mehr oder weniger symmetrisch sehkdigen, sind gut bekannt. 
Besonders bemerkenswert sine einige toxische bzw. infekti6se Poly- 
neuritiden wegen ihrer typisehen Lokalisation (z. B. bei Bleipolyneuritis 
Sehgdigung der radiMen und peronealen Nerven, be/ diphtheriseher 
Polyneuritis, Lhhmung der Gaumenmuskeln usw.). Die Symptomatologie 
der Polyneuritiden ist polymorph und h~ngt yon der Priiponderanz 
der sensiblen bzw. motorischen t~eiz- oder Ausfallserseheinungen ab. 
Es treten Fklle yon leichten, sensiblen Erseheinungen auf, wie Pariisthesien 
und spontane Sehmerzen verschiedener Intensit/it mit mehr oder weniger 
starker Empfindliehkeit der Nerven auf Druek und Dehnung bis zu den 
sehwersten motorisehen Liihmungen mit Muskelatrophien. Die klinischen 
BiIder h~ngen yon der Akuit&t des Prozesses und dessen Ausbreitung auf 
das periphere Nervensystem ab, ferner yon der Intensiti~t und Zeitdauer 
des sehi~digenden Einf.lusses, wie aueh yon deren Elektivitkt Iunktionell 
versehiedener Nervenfasern gegenfiber, d.h. teils gegen die sensiblen, 
teils gegen die motorisehen Neurone. In vielen F~llen kommen auch 
Misehformen vor. MarguIis behauptet sogar, dab es keine rein motorisehen 
oder rein sensiblen Polyneuritiden gkbe, sie seien immer gemiseht, weft 
der periphere Nerv immer ein gemisehter wkre ; die qualitative Elektivitkt 
ist wesentlieh yon der Permeabilit~t tier toxisch-infekti6sen Sehi~digungs- 
stoffe abhi~ngig und wird nur beziiglich der peripheren oder zentralen 
Absehnitte im einzelnen erm6glieht. Es ist keine Seltenheit, dab im 
Krankheitsverlaufe auch einige Hirnnerven in Mitleidenschaft gezogen 
werden. Hier stehen Facialis und die Augenmuskelnerven an erster Stelte. 
Nach Veraguth ist die Beteiligung yon Hirnnerven naeh der Hiiufigkeit 
wie fo]gt geordnet; N. facialis, Abdueens, Oculomotorius, Vagus, Tri- 
geminus, Itypoglossus. Es sind ja bei Polyneuritis auch Fiille yon doppel- 
seitiger Facialisliihmung besehrieben worden (Laurans, Patrick, Taylor 
und McDonald u. a.). 

Isolierte LS, sionen eines oder mehrerer ttirnnerven, vorwiegend an einer 
Seite, sind sonst oft bei Sehiidelbasisfrakturen, basalen Knoehen- und 
meningitisehen Prozessen (luischen, tuberkulSsen, carcinomatSsen usw.) 
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sowie bei Tumoren und deren Xquivalenten, welche die Schi~delbasis 
komprimieren, beobaehtet worden. Die Li~hmung des N. abducens ist 
eine tier h~ufigsten isoherten Formen der Augenmuskelliihmung, weft 
er den l~ngsten intrakraniellenVerlauf hat (z. B. bei Schiidelbasisfrakturen, 
Gradenigosches Syndrom bei Otitis media usw.). Die Vulnerabiliti~t des 
N. faciahs ist vor allen anderen Hirnnerven die grSBte und hi~ufigste, 
was yon seinem get~hrlichen und exponierten intracerebralen, dana 
intra- und extrakranie!len Verlaufe abh~ngig ist. Es sind ja auch an- 
geborene und dann meist doppelseitige Facialisl~hmungen beobachtet 
worden. Die dutch verschiedene Krankheitsprozesse der Hirn- und 
Schi~delbasis bedingte gleichseitige Affektion mehrerer Hirnnerven sind 
bereits als spezielle Syndrome geschildert worden. So beschrieb Vernet 
im Jahre 1916 als Syndrom des Foramen lacerum posterius eine L~hmung 
des N. glossopharyngeus, vagus und accessorius. Die einseitige L~hmung 
der eaudalenHirnnervengruppe (Nn. IX., X., XI. und XII.)  ist, besonders 
aus der franzSsischen Fachliteratur, aus dem Jahre 1912 als Syndrom 
Sicard-Collet (((Syndrome du carrefour condylo-d6chird postdrieur~)) 
bekannt. Als Syndrom der Fissura sphenoidalis ist ein klinisches Bild 
besehrieben (Castdran, Pichon), welches durch periostitische, meist 
luische oder neoplastische Prozesse in der Fissura sphenoidalis hervor- 
gerufen wird. Das Syndrom besteht in totaler einseitiger Ophthalmo- 
plegie, einseitiger Blindheit und An~sthesie im Bereiche des l~amus 
ophthalmicus des Trigeminus. Es handelt sich folglich um eine einseitige 
L~sion der II.,  III . ,  IV., V. und VI. Hirnnervenpaare. Guil~ain und Garcin 
beschrieben im Jahre 1926 einen Fall von Sarkom der Schhdelbasis, bei 
welchem eine einseitige totale L~hmung aller Iinksseitigen Hirnnerven 
auftrat, jedoch ohne Sensibilit~ts- und Motiliti~tsstSrungen der Extremi- 
t~ten. Einen zweiten Fall schilderten 3 Jahre sparer Guillain, Garcin 
und Jonesco, und zwar eine Brustdrtisenkrebsmetastase, wobei ebenfalls 
alle linksseitigen Hirnnerven in Mitleidensehaft gezogen wurden. Auch 
dieser Fall verlief ohne andere nem'ologische StSrungen. Bei allen d.iesen, 
meist einseitigen L~sionen yon Hirnnerven, handelt es sich um lokale 
(traumatische, meningitische, vascul~re, neoplastische) Prozesse der 
Sch~delbasis. Es ist wohl versti~ndlich, daI~ mit der Ausbreitung des 
pathologischen Prozesses auf die Gehirn- und Sch~delbasis aueh die 
Bi]der einer bilateralen Affektion entstehen kSnnen. 

Aul~er diesen lokalen Prozessen der Gehirnbasis, welche einige ein- 
seitige I-Iirnnerven l~dieren~ beschrieb 1896 Fran~l-Hochwart als eine 
Krankheit  sui generis, einseitige Entztindung des N. octavus (N. cochleae 
nnd ~T. vestibuli), Facialis und sensiblen Trigeminus unter dem Namen 
Polyneuritis cerebralis meni~ri/ormis. Er nimmt an, dal~ es sich in diesem 
Falle wirklich um eine toxisch-infektiSse Krankheit  handelte unter der 
:Begrfindung, dal~ das klinische Bild nicht apoplektisch auftrat, sondern 
sich innerhalb yon Tagen aufbaute, um dann wieder innerhalb einiger 
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Woehen fast ganz zurfiekzugehen. Seit dieser Zeit wurden derartige 
Fi~lle nur sporadiseh besehrieben (HammerschIag, Kau/ma~n, Berger, 
Ruttin, Pekelsky, Zavigka u. a.), so dab dieses klinisehe BiId fast in Ver- 
gessenheit geriet. M. K~i@ verSffent]iehte 1923 einen Fail Franl~l- 
Hochwartscher Polyneuritide verbunden mit Vernetsehem Syndrom 
(L~sion der Nn. III . ,  VI., VII., VIII.  [Coehl.], IX., X. und XI.) nach 
einem Abortus. Derselbe Autor sammelte aus der Literatur alle bis zu 
dieser Zeit besehriebenen ~ l l e  yon Franld-Hochwartseher= Polyneuritis; 
zusammen waren es 33 F~l]e, davon 25 nichtluische (infektiSs-toxische 
oder ,,rheumatisehe") und 8 luisehe. Die grundlegende Sch~digung bei 
FrankLHochwartseher Polyneuritis ist eine L~sion des N. oetavus, und 
zwar in den meisten F~llen seiner beiden 24.ste~ Welters t r i t t  noeh eine 
Seh~idigung des N. faeialis und des N. trigeminus auf. In Ausnahmef~llen 
wurden aueh einige andere I-Iirnnerven li~diert, aber solche Fglle entfernten 
sieh bereits vom urspriingliehen klinisehen Bild. Eine ~hnliehe Sym- 
ptomatologie wie bei Frankl-Hochwartseher Polyneuritis wird bei Prozessen 
im Kleinhirnbriiekenwinkel, besonders bei Aeusticustumoren beobaehtet, 
was differential-diagnostiseh yon Wichtigkeit ist. In.Anlehnung an die 
von .Frankl-Hochwart besehriebenen Fglle sehilderte im Jahre 1937 
L. Deutsch einen Fail von Erkrankung der tI irnnerven infolge chroniseher 
Arsenintoxikation unter dem Titel PoIyneuritis cranialis arsenicosa. 
Die Fran]cI-Hochwartsehe Entztindung der Kirnnerven ging in die Literatur 
als spezielle Erkrankung ein, obwohl sie keine nosologische Einheit im 
wah~en Sinne des Wortes d~rstellt, weft sie einerseits keine scharfe Ab- 
grenzung anderen toxisch-infekti6sen Polyneuritiden gegenfiber und 
andererseits gegen isolierte Polyneuritiden der Hirnnerven aufweist. 
In der Tat  handelt es sieh n~mlich bei dieser Form haupts~chlich nur um 
eine einseitige, L~sion dreier  Itirnnerven (N. VIII.,  VII., V.). K}iv~j 
erkl~rte diese isolierte L~sion obiger drei I-Iirnnerven als deren verminderte 
I~esistenzfi~higkeit gegen infekti6s-toxisehe Einflfisse. Vielleieht wiirden 
wit heute soleh ein Krankheitsbild als eine Meningitis serosa basalis 
eireumseripta betraehten. 

Bisher wurde in der Literatur noeh kein Fall einer isolierten bilateralen 
allg~meinen ttirrmervenentziindung als selbst~ndige Erkrankung be- 
sehrieben, obsehon die MSglichkeit einer solehen Entziindung hypothetiseh 
bereits, und zwar auf der Basis der Frankl-Hochwartsehen Polynem'itis, 
besteht. Deshalb nehme ieh an, dab mit der VerSffentliehung des vor- 
liegenden Falles nieht nur ein interessanter Fall in bezug auf die Sym- 
ptomatologie, sondern aueh hinsichtlieh der Pathogenese und des klinischen 
Verlaufes besehrieben warde. Bezugnehmend auf diesen Fall glaube ich 
annehmen zu k6nnen wirklieh fiber eine idiopathische multiple Entziindung 
tier tIirnnerven als eine besondere nosologisehe Einheit sprechen zu 4iirfen. 

Anamnese. Ein 36]iihriger Land~rbeiter, verheir~tet, kinderlos, beland sich 
in unserem Krankenhaus yore 4.--11.5. 38 und aus Familiengrth~den mugte er 
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den Spitalauienthalt unterbreehen. Seine Eltern sowie aueh seine Gesehwister 
sind gesund. In  der Familie war niemand nerven- oder geisteskrank. Seine Frau 
,hat nie geboren Und aueh keinen Abortus gehabt. Patient selbst erinnert sich 
nicht an ttberstandene Kinderkrankheiten. Vom Miht/~rdienst zurtiekgekehrt, 
l i t t  er an einer tIodenentzfindung. Sparer war er in bester Gesundheit .bis zum 
Ausbruch der jetzigen Krankheit.  Venerisehe Infektion leugnet er. Er  ist m~Big 
im Genug alkoholischer Getranke und ein sehwacher Raucher, da er fiihIt, dab 
ihm Alkohol und das l%auehen schaden. Lesen und Schreiben erlernte er selbst, 
da er keine Schule besuchte. 

Die ersten Symptome der jetzigen Erkrankung zeigten sieh akut vor etwa 
4~ Woehen. Wiihrend einer Arbeit im Watde regnete es, u n d e r  nahm den Hut  vom 
Kopfe, damit dieser nieht nab wird, aber dadureh setzte er den bloflen Kept dem 
str6menden l%gen aus. Er  nimmt selbst an, d~g er sich bei dieser GeIegenheit 
den KopI erk~Itet habe. 1--2 Tage sp/~ter ftihlte der Patient heftiges Kopi- 
und Zahnweh, verbunden mit  neuralgisehen Sehmerzen im I~iieken, dabei fr6stelte 
es ihm, spiirte aber aueh ein I-Iitzegeftihl wie am Anfangss~adium einer In- 
fluenza. Es stellte sich Appetitlosigkeit ein. Start sieh zu Bett  zu legen, ging 
er im I-Luse herum. Temperaturmessungen nahm er keine vor, naehdem dies 
auf dem Dorfe nieht fiblieh ist. Der Kopfsehmerz, hanpts~ehlieh in der SehI~fen- 
gegend und das I~eiBen in den Z~hnen, dauerte nur die ersten 4 Tage, worauf 
die Sehmerzen ganz aufh6rten. Sehon am zweiten N.rankheitstag klagte e r  fiber 
Doppelsehen, welches ununterbrochen 8 Tage dauerte, abet das ]etzt seltener auf- 
trit t .  Zu Beginn der Erkrankung versptirte er heftiges Ohrensausen bei sehw/~eherem 
It6ren an beiden Obren. Zugteich t ra t  Sehwindelgeftihl, verbunden mit  Geh- 
unsieherheit auf, welehe der Patient treffend mit  einem Trunkenheitszustand 
verglieh. Anfangs maehten sieh Breehreizbesehwerden, besonders naeh den Mahl- 
zeiten bemerkbar, jedoeh bei leerem Magen haben sieh solehe l%eize nieht gezeigt. 
Einige Tage naeh Beginn der Krankheit  maehtr der Patient die Wahrnehmung, 
dab sein Gesieht-allm~hlieh erstarre, so dab er weder laehen noeh pfeifen k6nne. 
Er  sagt selbst, dab er noeh heute nieht mit  dem Gesieht, sondern mit  der Kehle, 
d .h .  nut  stimmlieh, laehen kann. Dabei t ra t  eine Vers der Gesiehtsziige 
auf, und zwar dermagen, dab er seinem friiheren Ebenbild nieht mehr/~hnlieh ist 
und aus diesem Grunde meidet er seinen Bekanntenkreis, um nieht ausgelaeht 
zu werden. Etwa 8--10 Tage naeh Auftreten der Erkrankung verspiirte er Kau- 
and Sehluekbesehwerden. Er  kann aueh jetzt  nieht normal kauen und sehlueken, 
sondern muB, wie er wbrttieh sehildert, , ,breiter" sehlueken und den Kopf dabei 
wie ein t tuhn  beim Trinken emporheben, um den tIals zu verl~ngern, damit ihm 
das Sehlueken erleiehtert wird. Zuweilen dringt ihm die Fliissigkeit dutch die 
Nase zuriiek. Seine Ausspraehe ist  undeutlieh, besonders maehen ihm gewisse 
Laute Schwierigkeiten. W~hrend der Er~ 'ankung waren der Gernehs- nnd Ge- 
sehmaekssinn nieht besonders gest6rt. In  den Extremit~ten versptirte der Patient  
keine Sehmerzen, aueh waren keine Sehw~ehezust~nde dabei vorhunden. Es t raten 
weder Bewugtseinsst6rungen noeh Krampfanf~lle auf. Miktion und Def/~kation 
sind in Ordnung. Hie und da empfindet er st~rkeres I-Ierzklolofen. Der Sehlaf ist 
normal, dabei ist der Patient nieht tiberm/iBig sehl/~frig. Von seinem behandelnden 
/h-zt erhielt er 16 Injektionen, fiber deren Zusammensetzung er keine Angaben maehen 
kann, abet die Schmerzen im Kopfe und in den Z~hnen versehwanden seitdem. 
Das I~rankemhaus suehte der Patient haupts/~ehlieh wegen der Verzerrung der 
Gesiehtsziige und der Gehunsieherheit auf, aus Angst vor dem eventuellen 
,,Tode". 

Status. praesens. Patient ist mittelgroB, proportioniert gebaut und gen/~hrt, 
fieberfrei. Die I-Iaut und die sichtbaren Sehleimh~ute sind yon normaler ]?arbe. 
SchbAel ist symmetriseh, nirgends druek- und klopfempfindlich. Keine Nacken- 
steifigkeit, JO2opfbewegungen frei. 
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Hirnnerven. N. ol/actorius. Beiderseits keine St6rungen in der Intensit~t und 
Qualitiit des Geruchssinnes. 

N. opticus. Sehverm6gen an beiden Augen normal. Augenhintergrund o. B. 
Nn. oculomotorius, trochlearis und abducens. Die Lidspalten sind beiderseits 

etwas enger als sonst. Beide Aug~pfel stehen st~ndig in Adduktionsstellung 
(Strabismus paralyticus convergens). Die Auggpfel sind nicht in den ~iehtungen 
links und rechts beweglich, jedoch sind die Bewegungen nach oben und unten 
noch etwas m6glich, aber sehr begrenzt. Die Pupillen sind mitteIgroB, gleich- 
m~Big und rund, ohne Reaktion auf Licht, w~hrend sie auf Konvergenz, scheinbar 
minimal, reagieren. Kein Nystagmus. 

N. trigeminus. Anstrittsstelle des 1. Astes N. trigemini beiderseits druck- 
empfindlich. Konjunktival-undCornealreflexe fehlenvollkommenbeiderseitig. Emp- 
findung im Gebiete des N. trigeminus zeigt keine objektive StSrung. Unterkiefer- 
bewegungen sind n~eh ~llen Seiten mSglieh, nur beim Kauen fiihlt der Patient 
leiehte Schw~che. Keine Geschmacksst6rnngen im vorderen 2/3 der Zunge. Keine 
Herpes zoster-Er scheinungen. 

N./acialis. Mimische Muskulatur vollstiindig geli~hmt, so dab der Gesichts- 
ausdruck maskenartig starr erseheint (Diplegia facialis). Augenlider k6nnen nicht 
ganz geschlossen werden (Lagophthalmus). Stirnrunzeln, Augenbrauenzusammen- 
ziehen, Z~hnezeigen, Spitzen der Lippen und Pfeifen unm6glich, Schliei~en des 
Mnndes nicht vollkommen. Bei Affektzust/~nden, Weinen und Lachen, bleibt die 
Mimik nnver/~ndert und nur an den Trgnen erkennt man, dab der Patient weint 
bzw. nach dem Tonfall der Stimme wird wahrgenommen, dab er laeht (nach seiner 
Aussage lacht er nicht mit dem Gesicht, sondern mit der Kehle). Die Speiehel- 
~bsonderung ist zuweilen sehr sp/~rlich, manchmal abet ,,flieBt der Speichel wie 
Wasser". Fibrill/~re Zuckungen in den Gesichtsmuskeln, besonders im M. orbi- 
cularis oeuli. Keine Mitbewegnngen. 

N. octavus (N. cochleae, N. vestibuli). Otoskopisch o. B. Geh6rnntersuchung mit 
der StimmgabeI zeigt keine St6rungen weder im Leitungs- noch im Perzeptions- 
apparat. Wegen des Strabismus convergens ist eine Priifung der Vestibularis- 
reaktion auf Nystagmus unm6glich. Naeh Einspritzen yon 200 cem kalten Wassers 
wird kein Schwindelgefiihl hervorgerufen. Patient geht gerade, ohne zu schwanken. 
Die funktionelle Priifung des N; octavus, besonders hinsiclltlich der Gleichgewichts- 
st6rungen, wurde erst nach 5t/~gigem Spitalsaufenthalt vorgenommen, als das 
subjektive Befinden des Patienten schon gebessert war. 

N. glossopharyngeus. Beiderseitige leichte und unbest/~ndige Geschmaeks- 
verminderung im hinteren Drittel der Zunge. Keine Gesehmackspar~sthesien. 

N. vagus. Parese des Gaumensegels, Aufhebung des Rachenreflexes, I-Ierab- 
setzung der Empfindliehkeit des Rachens. Schluckst6rungen: beim Trinken wird die 
Zunge mit dem Glas gegen die untere Zahnreihe gedrfickt, und der Kopf nach rtick- 
w/~rts geneigt, so dab die Fltissigkeit, wie beim Huhn, durch den Schlund rinnt, dabei 
sind die Schluckbewegungen erschwert. Das Versehlueken fester Speisen ist noch 
schwieriger. Puls 6~:--110, labil, welch und schwach. 

N. accessorius. Funktion der Mm. sternocleidomastoideus nnd trapezius zeigt 
keine St6rungen. 

N. hypoglossus. Znngenbewegungen naeh align l~ichtungen hin m6glich. Keine 
Zungenabweichungen, keine Atrophie. 

J~eflexe. Physiologische Reflexe der oberen Extremit/~ten (Biceps-, Triceps- und 
Styloradialisreflexe) beiderseits vorhanden, mittelstark, symmetrisch. Ebenso 
auch die Bauehdeeken~, Patellar- und Achillessehnenreflexe. Keine pathologisehen 
Reflexe an den oberen und unteren GliedmaBen. 

MotilitSt. Aktive und passive Bewegungen der oberen und unteren GliedmaBen 
ausgieb~g und unbehindert. Grobe motorische Kraft ist nich~ vermindert. Ko- 
ordinationsst6rungen bei der Bewegung maehen sieh manehmal im unsicheren Gehen 
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bemerkbar. Zuweilen ist der Gang sicher und normal, aber 0fters ist dieser sehwan- 
kend, der Patient schreitet dabei auf breiter Basis. Keine anderen cerebellaren 
Symptome. Muskeltonus normal. 

Sensibilitgt. Oberfl~ehliche und Tiefensensibilit~t zeigt keine objektiven 
St6rungen in keiner Empfindungsqualit~t. Die peripheren Nervenst~mme und 
Muskeln der oberen und unteren Extremit~ten sind weder auf Druck noch auf 
]Dehnung empfindlich. Kein Bikeles, Lass~gue : und Kernig. 

Keine trophische St6rungen der Haut und h{uskeln des l~umpfes und der Glied- 
magen. Sphincteren in Ordnung. L~ider konnten elektrisehe Prfifungen infolge 
technischer Hindernisse und der kurzen Zeitdauer, nicht vorgenommen werden. 

Sprechen ist etwas erschwert, da die'Ausspraehe wegen der erschwerten Lippen- 
bewegungen Sehwierigkeiten bereitet. Besonders die Worte mit Lippenlauten 
(labile Konsonanten) spricht er schwer aus. Die Klangfarbe der Stimme hat sich 
nach Aussage des Patienten veri~ndert. Keine apraktischen, agnostisehen, agraphischen 
und alexischen St6rungen. 

Innere Organe, besonders Herz und Lunge, o. B. H~ufiges Aufstol~en verbunden 
mit 5fterem Singultus. Harn o.B. Blutdruck 130 mm Hg. 

Lumbalpunktion. Liquor wasserklar, Druck normal. Globulinreaktionen 
(Nonne-Apelt, Pandy) + + ~- ~-. Albumine (naeh Sicard-Cantaloube) : 60 rag- %. 
Zellzahl: 70/3 kleine Lyraphoeyten. Goldso] 1222221000000. Serologische Re- 
aktionen des Liquors und des Blutes (Wassermann, Meinieke, Miiller): negativ. 

Sehgdelr6ntgenogramm zeigte keine besonderen pathologischen Ver~nderungen. 
JBlutuntersuchung. Erythrocyten 5020000, Leukocyten 5500, Hb. 100, F~rbe- 

index: 1. Blutbild: Neutrophil-polynukl. 50 %, Eosinophile 3 %, Lymphocyten 
3;9 %, Mononukle~re 8 %. Blutsenkungsgeschwindigkeit (nach Westergreen) : 3, 9, 29. 

Psychisch ist der Patient vollkommen intakt. Er ist sich seiner Krankheit 
bewu~t und beschreibt diese autokritisch mit plastischen Ausdriicken. Er ist 
wegen seiner Erkrankung besorgt, besonders tiber seine ver~nderte Physiognomie, 
derer er sich vor seiner Umgebung seh~mt. Au]erdem hat er Angst, an dieser 
/4rankheit zu sterben. Aus diesem Grunde ist er etwas nerv6s, reizbar und yon 
labiler Affektivit~t. 

Der Patient wurde aus dem Krankenhaus in unver~ndertem Zustande entlassen, 
aber nach dessen eigener Aussage treten keine Schwindelgeffihle mehr auf. Er 
bekam ti~glich intraven6se Septicemine-Einspritzungen, und es wurde ihm geraten, 
dal3 diese Behandlung, verbunden mit Injektionen yon Betabion yon seinem be- 
handelnden Arzt noch weiter fortgesetzt werden sollte. Es hat den Anschein, 
als ob sich der I(rankheitsprozeB derzeit stationieren und keine Tendenz zur Pro- 
gression zeigen wfirde. 

Der behandelnde praktische Arzt benaehrichtigte reich nachtr~glich, dab in 
seinem Bezirke eine ausgebreitete Grippeepidemie geherrscht habe, welehe jedoch 
eine benigne Form annahm. Den Patienten bekam er in Behandlung, als sich bei 
diesem bereits Lghmung beider Gesichtsh~lften gezeigt hatte, und zwar derart, 
dab der behandelnde Arzt an eine Myasthenie daehte. Aus diesem Grunde be- 
handelte er ihn mit Prostigmin-Injektionen und sp~ter noch mit einem Strychnin- 
As-Phosphor- pr~tparat, leider effolglos. 

W e n n  m a n  den Beginn und  Verlau] der Krankhe i t ,  sowie das chrono- 
logische Auf t re ten  der einzelnen Symptome analysiert ,  so k a n n  fest- 
gestellt werden, dab unser  Pa t ien t ,  welcher in  e inem grippeverseuchten 
Gebiete lebte, nach seiner Erk~l tung,  hervorgerufen durch eine Durch- 
ngssung des Kopfes, akut erkrankte .  Die E r k r a n k u n g  begann  mi t  heft igen 
Kopf-  u n d  Zahnschmerzen.  Das Allgemeinbefinden des Pa t i en ten  

Axchiv fiir Psychiatrie. Bd. 108. 45 
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war darauf derart, als ob er sich in einem Influenzazustande bef~nde, 
obwohl die dabei auftretenden katarrhaliseh-pulmonalen Erscheinungen 
fehlten. Die neuralgischen Sehmerzen im Gesichte und das ReiBen in 
den Z~hnen sprechen fiir eine Affektion des sensiblen Trigeminus. Noch 
4 Wochen sp~ter, bei der Untersuchung im Spital, konnte man dessen 
L~sion an dem Fehlen des Corneals- und Konjunktivalreflexes feststellen. 
Aul3erdem sind die beiderseitigen Austrittsstellen seines 1. Astes druek- 
empfindlich. Auger einer subjektiven Schw~ehung tier Kaumuskeln ist 
fibrigens der motorische Tell des N.. trigeminus nicht grob gesch~digt 
worden. Schon am zweiten Krankheitstage k]agte der Patient fiber 
Dolopelsehen , was beim objektiven Befund auf eine bilatera]e L~hmung 
tier Bulbomotcren (Nn. I IL,  IV., VI.) zurfiekzuffihren ist. Die Bewegung 
der Aug~pfel ist naeh allen/%iehtungen hin unmSglich, auBer einer leiehten 
Bewegung naeh oben und unten. Aueh die Funktion des M. slohineter 
pupillae ist gestSrt. Am deutliehsten ist die beiderseitige L~hmung 
des N. faeialis des peripheren Typus ausgepri~gt, was dem Gesiehts- 
ausdrueke eine masken~hnliehe Starre verleiht. Zu Beginn der Erkrankung 
verspfirte der Patient bei herabgeminderter ttSrf~higkeit an beiden Ohren 
heftiges Ohrensausen, verbunden mit Sehwindelgefiihlen, welche l%eiz- 
erseheinungen dutch eine L~sion des N. oetavus verursaeht sind. Sym- 
ptome yon seiten des N. cochleae waren yon kurzer Dauer, so dab bei der 
Untersuchung des Geh6rs keine StSrungen festgestellt werden konnten. 
Was den N. vestibuli anbelangt, so w~hrten dessen Symptome fast 
die ganze Zeit der Erkrankung und bei der ealorisehen Prtifung konnte 
man die Unerregbarkeit des Labyrinthes konstatieren. Die L~sion 
des N. vestibuli dauerte l~nger als jene des N. cochleae, was mit der 
grSBeren Vulnerabiliti~t des N. vestibuli im Zusammenhang steht. Bei 
Sehluekbewegungen bet~tigen sieh die motorisehen Teile des N. trige- 
minus, hypoglossus, glossopharyngeus und vagus. Nut  bei synergiseher 
Arbeit aller beim Sehluekakt in Betraeht kommenden Muskeln k6nnen 
sich die Sehluekbewegungen ungestSrt abwiekeln. ]~ei unserem Patienten 
sind die Zungenbewegungen naeh allen l%iehtungen mSglieh und un- 
gehindert, es fehlt die Atrophie der Muskeln, d .h .  der N. hypoglossus 
ist intakt geblieben. Trotzdem ist das Sehlueken gest6rt, was vom 
Patienten selbst beobachtet and p]astiseh besehrieben wurde, dab er 
,,breiter" schlueken mfisse. :Seim Sehlueken mug er tatsachlieh den Kopf 
emporheben, um den IL l s  zu verl~ngern, damit ihm alas Sehlueken 
erleiehtert wird. Dabei bestand eine Parese des Gaumensegels, Auf- 
hebung des I~aehenreflexes und leiehte I~erabsetzung tier Empfindliehkeit 
des I~achens (Sehgdigung des N. vagus). Pals sehl~tgt weehselnd, einmal 
bestand eine Brady-, das andere Mat eine Taehykardie. Eine leiehte, 
obgleieh unbest~ndige Gesehmaeksverminderung im hinteren Drittel der 
Zunge sprieht fiir eine L~sion des N. glossopharyngeus. Die Funktion 
des N. aeeessorius war vollkommen intakt. 
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Wenn wir die Symptome des vorliegenden FaNes noehmals durchgehen, 
so bemerken wir, dab es sich um eine mehr oder weniger starke bilaterale 
Scb~digung der 8 Hirnnerven handelt, und zwar des [N. III., IV., V., VI., 
VII., VIII., IX. und X. Es stebt lest, dal~ nieht alle t{irnnerven in gleicher 
St~rke ]~diert wurden, sondern dab am stgrksten die motorischen Hirn- 
nerven angegriffen wurden, welche im Dienste tier Bewegung der Aug- 
gpfel, der mimisehen Muskeln, der Schluckbewegungen und der Erhaltung 
des Gleichgewichtes stehen. Ebenso waren nicht alle ~ste  einzelner 
Hirnnerven in gleichem Mal]e geschgdigt, namentlich die Fasern der 
Schluekmuskulatur wie auch jene, die das Herz beeinflussen, waren an- 
gegriffen. 

Diese oben beschriebenen St6rungen der Himmerven sind sozusagen 
alle gleichzeitig entstanden, nach einigen Tagen war die Erkrankung 
au~ dem ttOhepunkt. Dies bedeutet, dab eine toxisch-infekti6se Noxe 
diffus gewirkt hat und eine bilaterale Sch~digung aller 8 Hirrmerven, 
in grSJ~erer oder minderer Intensit~t verursachte. Auffallend ist es, 
dab die Symptome, welche fiir eine Sch~digung des Rumpf- und 
Extremiti~tennerven sprechen wiirden, vollkommen fehlen. 

AuBer diesen Schs der Hirnnerven hat man noch 4 Wochen 
naeh dem Krankheitsbeginn Liquorveri~nderungen feststel]en kSnnen. 
Diese Ver/~nderungen guBerten sich in Hyperalbuminose und Pleocytose, 
also besitzen diese a]le Anzeichen eines entziindliehen intrameningealen 
Prozesses. Es ist eine bekannte Erscheinung, dab auch bei Polyneuritiden 
der Liquor w~brend der ganzen Darter der Erkrankung nicht normal 
bleibt. Im allgemeinen fai/d Oueckenstedt mindestens auf tier ]=[5he der 
Erkrankung positive Veri~nderungen, die dem Kompressionssyndrom ghn- 
lich sind, was auf eine ZirkulationsstSrung und nichtentziindliches 
0dem der ~eningen in den Umhfillungen der Wurzeln und in den an- 
grenzenden GefhBversorgungsgebieten des l~iickenmarkes zuriickzufiihren 
ist. Aueh franzSsische Autoren, besonders GuiIlain und Barrd, beriehten 
fiber s Befunde des Liquors. Ja, sie beschrieben bereits 1916 
ein spezielles Syndrom der akuten heilbaren Radiculoneuritis mit Hyper- 
albuminose, abet ohne Zellvermehrung (sog. ,,dissociation albumino- 
eytologique"). 

Was die Xtiologie und Pathogenese unseres Failes anbelangt, so kann 
man behaupten, daf~ es sich um eine Infektion mit Grippevirus handelt, 
da damals in .diesem Gebiete eine Grippeepidemie wiitete. Es ist eine 
bekannte Tatsache, daft eine primate Fixation des Infektes im Nerven- 
system fiir verschiedene pathogene Erreger, seien es banale oder filtrierbare, 
mSglich ist, in welchem Falle man yon einer Neurotropie des Infektes bzw. 
des Virus im Sinne Levaditis sprieht. Bei den akuten primi~ren infektiSsen 
Polyneuritiden land auch Margulis in seinen Fgllen, dal~ die Grippe mit 
23,6% an der Entwicklung der Erkrankung sehuldtragend war. Eine 
hxische ~.tiologie kann man in unserem Falle vollkommen aussch]iel]en. 

45* 
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Die entziindlichen Ver&nderungen des Liquors, welehe sich in vermehrten 
Eiweil]werten und Zellzahl /~ul~erten, spreehen fiir eine intrameningeale 
Lok~lisation des pathologischen Prozesses. Die l~'ixation der Toxine 
und Infektionserreger an einzelnen Teilen des Nervensystems wird 
durch die versehiedenen anatomischen, biologisehen und physikslisch- 
ehemischen Eigenschaften dieser Abschnitte bedingt. Es sind nieht nut  
lokale Faktoren, sondern auch in erster Linie besondere Affinit~ten 
zwischen don einzelnen Virusarten einerseits und den verschiedenen, zu 
ihren biol0gisch n&ehststehenden Zentren bzw. Absehnitten des Nerven- 
systems andererseits maSgebend. In diesen F~llen Sprieht man yon einer 
hTeurotropie im engeren Sinne. H. Pette wies ebenso darauf hin, dab die 
Neurotropie der einzelnen Virusarten nieht sllgemeiner, sondern elektiver 
Art  sei, insofern sie nur bestimmte Zentren bzw. Teile des Nervensystems 
in proze•erzeugender Weise befallen; in diesen Fgllen spricht or auch yon 
einer Neurotropie im engeren Sirme. Unter diesem Gesichtswinkel fal~te 
er bestimmte Viruskrankheiten (Pohomyelitis, Encephalitis epidemics, 
Lyssa und Borna-Krankheit) als ,,akut entzfindliche Erkrankungen vor- 
nehrrdieh der grauen Subs~anz" zusammen. Eine elektive Neurotropie 
des Grippevirus, welcher nut  die Hirnnerven angreif~, kSnnen wir aueh in 
unserem Falle als sicher annehmen. Neurotrope Virusarten linden 
sich, nach Behauptungen der Forseher, im allgemeinen nur im Zentrs1- 
nervensystem und nur ausnahmsweise in den  KSrperfliissigkeiten (BIut, 
Lymphe, Liquor). Sie wandern dutch die Nervenfssern einerseits und 
~ber Liquor-Lymphwege andererseits zum Angriffsort. In unserem Falle 
lokalisiert sieh der Proze$ ausschlieftlieh auf die Hirnnerven. Von der 
elektiven Neurotropie der verschiedenen Virusarten h~ngen aueh die 
mannigfaltigsten klinisehen Bilder der Erkrankung des Nervensystems ab. 
Einmal ist die Affinit~t des Virus gegen das eerebrospinale, das andere Mal 
gegen alas periphere Nervensystem nach elektiver Art sozusagen ersichtlich, 
was sich such in klinischen Erseheinungen manifestiert. Aber es sind 
aueh die Misehformen gut bekannt, bei denen sich der Virus such auf 
andere benaehbarte Nervengebiete ausgebreitet hat. Dann entstehen 
die msnnigfsltigsten klinischen Bilder, bei denen man je nsch tier Lokali- 
sation des Prozesses yon Encephalitiden, Pelioencephalitiden, Myehtiden, 
Poliomyelitiden, Encephalo-Myelitiden, Neuritiden, ~euro-Encephali- 
tiden, Polyneuritiden, Radieulitiden, I~adiculo-Polyneuritiden, Myelo- 
Polyradiculitiden, Encephalo-Myelo-Poly-l~adieuloneuritiden usw. spricht. 

Aul~er diesem neurotropen, wshrscheinlich einem gewissen Grippe- 
virus, der eine elektive Affinit~t zu den vorwiegend motorischen Hirn- 
nerven zeigte, spielt in der Psthogenese unseres ]~'alles noch ein Faktor  
eine wiehtige l~olle, welcher eine Dispositio~ zm" Erkrankang gesehaffen 
hat, und zwar D~rchndissung und Erkiiltung. Unser Patient erkrankte 
unmittelbar naeh einer Durehngssung des Kopfes, als or im Walde 
seinen entblS$ten Kopf dem l~egen aussetzte. Die Erk~ltung sehafft 
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eine Disposition ffir verschiedene Iniektionskrankheiten und man kann 
in unserem Falle den derart erk~iteten Kopf bzw. die Hirnnerven als 
Puncture minoris resistentiae ~fix die verschiedenen Erreger und Virus- 
arten betrachten. Das I-Iirnnervengewebe adsorbierte toxisch-infekti6se 
Substanzen, woraus sich sodann ein entziindlicher ProzeB entwickelte. 
Die K~ltetraumen, besonders nach Einwirkung yon Zugluft, spielen eine 
bervorragende Rolle in der _~tiologie der ,,rheumatischen" L~hmungen 
besonders des ~. facialis (sog. L~hmungen ,,a frigore"). Analog kann man 
eine solche reffigeratorische Noxe als einen pathogenetischen Faktor 
bzw. einen Agent provocateur fiir eine Seh~digung der Hirnnerven 
annehmen. 

Di]/erentialdiagnostisch k6nnte Hirnentziindung besonders Grippe- 
encephalitis in Betracht gezogen werden. Gehirrmervenl~sionen, nament- 
lioh AugenmuskelstSrungen sind sozusagen gerade charakteristisch fiir 
die akuten Stadien einer epidemischen Encephalitis. Nut muB man 
ausdriicklieh betonen, dab diese Hirnnervenst6rungen besondere Eigen- 
tiJmliehkeiten zeigen, und zwar Dissoziation, Fli~ehtigkeit nnd Wandelbar- 
keit. In unserem Falle weisen die L~hmungen der Iff.irnnerven, besonders 
der Augen- und Gesiehtsmuskeln, keine derartigen Eigenschaften auf, 
ira Gegenteil, die L~hmungen sind dauernd undes wurde keine Tendenz 
zur Regression wahrgenommen. Aufterdem fehlen die Anzeichen yon 
SchlafstSrungen, besonders im Sinne einer Lethargie. Bei Grippeence- 
phalitis herrsehen im klinischen Bilde die allgemeinen cerebra]en Sym- 
ptome vor, wie Kopfschmerzen, Benommenheit, komatSse Zust~nde, 
Delirien, Kr~mpfe yon Typus Jackson od.er vera]lgemeinerte Krampf: 
zust~nde und Psychosen unter den m~nnigfaltigsten Zustandsbildern. 
F. Stern erkl~rt sogar, dab die klinischen Erscheinungen der Grippe- 
affektionen des ~%rvensystems sehr heterogen sind. Als einer der besten 
Kenner der encephalitischen Erkrankungen teilte er die klinisohen 
Erscheinungen grippSser Affektionen des Iffervensystems folgendermaBen 
ein: ,,Prototyp der Grippeerkrankung ist die akute Herdeneephalitis 
mit vorwiegenden Grol~hirnerscheinungen und rasohem Krankheits- 
verlauf. An zweiter Stelle kommen die ebenfalls bei schweren, vielfach 
katarrhalisch-pulmonalen hochfieberhaften Grippeerkrankungen auf- 
tretenden eerebralen Allgemeinsyndrome mit leichten meningitischen 
Erscheinungen, Delirien, geringen Herdsymptomen; bier finder man auch 
meist anatomisch gr6bere Vergnderungen. An drifter Stelle linden sich 
die Grippepsychosen, bei denen sich zum Tell nut alterative Hirnver- 
~nderungen linden. An die vierte Stelle geh6rt die einfache nervSse, 
riohtiger toxische Grippe mit dem Gefiihl tier Zersehlagenheit, Benommen- 
heir, Kopfweh, Schwindel ohne psychotische oder Herderscheinungen." 

Unser Fall zeigte wghrend seines ganzen Verlaufes weder allgemeine 
noch herdf6rmige cerebrale Symptome. Man findet keine Anzeiehen, 
welche fiir eine LKsion des GroBhirns oder des Hirnstammes spreehen 
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wfirden. In unserem klinischen Bride dominiert st~ndig eine isolierte 
multiple bilaterale L~hmung der Hirnnerven, welche als periphere 
Sch~digung der betreffenden i~erven aufgefal3t werden miil~te. Wir 
d~irfen nicht auf jene seltenen Formen der epidemisehen Encephalitis ver- 
gessen, welche F. Stern und andere Autoren bei einigen Epidemien als 
sog. neuritische oder periphere Formen der epidemischen Encephalitis 
(~(polyn@vrite ngvraxitique~ franzSsiseher Autoren) beschrieben haben, 
bei denen aul~er encephalitischen Krankheitserseheinungen auch spinal- 
radikul~re bzw. periphere Symptome sieh anreihen (sensible Ausfalls- 
symptome, L~hmungen, degenerative Atrophien usw.). Diese, wenn auch 
sehr selten auftietenden Formen zwingen zur grSl~ten Vorsieht bei der 
Diagnose. Abet sicher ist es, dal~ unser Fall nieht per anatogiam in 
die Gruppe einer solchen peripheren Encephalitis mit pr~dilektiver Be- 
teiligung der Gehirnnerven eingereiht werden kann, weil ihm alle Charak- 
teristiken eines encephalitisehen Prozesses fehlen. 

Eine Kombination peripher-neuritiseher Affektion einzelner I-Iirn~ 
nerven mit Affektionen im Bereiche des Zentralnervensystems infolge 
~ines unbekannten neurotropen Virus, der eine Affinit~tt sowohl zu peri- 
pheren Anteilen der Hirnnerven, wie zu Teilen des Hirnstammes aufwies, 
beschrieb im Jahre 1935 E. Stengel unter dem Namen Neuroenee- 
phalitis. In seinen 6 F~llen war yon den Hirnnerven der Facialis relativ 
am h~ufigsten betroffen. Dis Herde im Zentralnervensystem wa~en durch- 
wegs im Hirnstamm ]okalisiert, die Mehrzah] in der Medulla oblongata 
und der Brfickenhaube, ein Tell im M/ttelhirn. Bei einem Falle bestand 
eine Neuritis optiea. Entspreehend der Lokalisation der supponierten 
eneephalitisehen Herde und der betroffenen peripheren Hirnnerven sprieht 
der Autor yon einer bulb~ren, pontinen, mesencephalen, ponto-mesence- 
phalen usw. Form der Neuroencephalitis. 

Gegen einen intrakraniellen neoplastisehen Prozei3 (Tumor und seine 
~quivalente) sprieht der akute Beginn der Erkrankung, deren Anzeiehen 
mehr fi~r eine grippSse Krankheitsform sprechen. Im ktu'zen Zeitraum, 
binnen einiger Tage, hat sieh der Krankheitsproze~ bis zum I-IShepunkt 
entwiekelt, um sodann allm~hlieh bis zum residu~ren, motorischen Aus- 
fall der Hirnnerven abzuflauen. W~hrend der ganzen Krankheitsdauer 
konnten keine eehten ttirndrucksymptome f.estgestellt werden, ebenso 
fehlte die Stauungspapille. 

Ffir eine luische und tuberkulSse J~tiologie hat man keine Anzeichen 
w~der in der Anamnese noch gelegentlieh der objektiven klinischen 
Untersuchung vorfinden k6nnen. Aueh die serologischen Reaktionen des 
Blutes und des Liquors waren negativ. 

Eine eventuelle traumatisehe Genese der Erkrankung, welehe in Be- 
tracht kommen wfirde, ist deshalb vollkommen ausgeschlossen, weft diese 
der Erkrankung nicht vorausgegangen ist. Mit Bestimmtheit leugneten 
tier Patient und dessen AngehSrige eine derartige M5glichkeit ab. 
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Fiir eine exogene Intoxikation mit anorganischen oder organischen 
Substanzen wie biologischen Toxinen, ebenso wie ffir eine endogene, 
bestehen keine Beweggrfinde. Der febrile Beginn der Erkrankung in 
einem grippeverseuehten Gebiete sprieht zugunsten einer Infektion 
des Organismus dureh einen Grippevirus, wie oben sehon ffiiher ge- 
schildert wurde. Diese )~tiologie seheint die plausibelste zu sein. Da die 
Symptome, welche bei einem vaseul~ren Krankheitsvorgang tier Gehirn- 
basis gew6hnlich auftreten, in diesem ~'alle vollkommen fehlen, so kann 
auch yon einem diesbezfiglichen ProzeB keine Rede sein. 

Zusammen/assend  kann man fiber vorliegendem 1%11 folgendes formu- 
lieren : 

I. Eine isotierte, bilaterale L~sion der 8 Gehirnnerven (Nn. I I I . ,  IV., 
V., VI., VII.,  VIII . ,  IX. und X.) mit entzfindliehen Ver~nderungen 
des Liquors (Ityperalbuminose und Pleoeytose), ohne StSrungen der 
Motiliti~t nnd Sensibilit~t der Extremit~ten. Keine Hirndrueksymptome. 
Keine Symptome yon seiten des Gr0Bhirns und Hirnstammes. Keine 
traumatisehen und neoplastisehen Ursaehen. Negative serologisehe Re- 
aktionen des Blutes und des Liquors. 

2. Der akute Beginn der Erkrankung naeh einer Durchni~ssung des 
Kopfes, welehe eine Disposition zur Erkrankung bedingte, mit Seh~digung 
der I-I_irnnerven, sozusagen diffuser Art, w~hren4 einer Grippeepidemie. 
Unterbleiben des Prozesses mit zurfickgebliebenen L~hmungen der moto- 
risehen Ilirnnerven. 

3. Ein elek~iver neurotroper Grippevirus, der eine Affinit~t nur zu 
den Hirnnerven zeigte, wurde als /~tiologisgher Faktor angenommen. 

4. Der bis jetzt noeh nicht besehriebene Fall kann, zufolge einer 
primi~ren isolierten multiplen Entzfindung der Gehirnnerven, Polyneur i t i s  
cerebra~is idiopathica, als eine nosologisehe Einheit betrachtet werden. 
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