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Das Problem ,,Nervensystem und Entziindung" steht heute im 
Mittelpunkte einer wissenschaftlichen Forschung unseres Faches. Trotz 
aller Fortschrit te auf diesem ffir die Praxis so wichtigen Gebiete ist abet  
unser Wissen um die Ursachen entzfindlicher Nervenkrankheiten noch 
recht lfickenhaft. Jeder  effahrene ~eurologe wird mir best~tigen, dab 
im Krankengute einer gro~en Nervenklinik immer wieder Fi~lle auf- 
tauchen, deren entzfindlicher Charakter aus klinischen~ und humoralem 
Syndrom einwandfrei hervorgeht, und doch kSnnen wit fiber die Krank-  
t~eitsursache bes~nfalls  nur Vermutungen ~ui~ern. Die groI~en Schwierig- 
keiten, welch e der Ert~orschung kausaler Zusammenh~nge bei den entzfind- 
lichen Krankheiten des ~Nervensystems erwachsen, liegen nicht zuletzt 
in der Tatsaehe, dab es selbst der ~natomischen Forschung bisher versagt 
war, aus best immten morphologischen Veri~nderungen regelm~i~ig bin- 
deride Riickschliisse auf die Ursache einer entzfindlichen Nervenkrankheit  
zu ziehen. Ich erinnere hier nur an die Arbeiten yon Spielmeyer, obwohl 
gerade er meiner Ansieht nach auf diesem Gebiete einen allzu ver- 
neinenden Standpunkt  vertreten hat. Spielmeyer hat  oft betont, dal~ wir 
aus anatomischen Befunden nur mit  grSl]ter Vorsicht auf die Ursachen 
einer entztindlichen ~ervenkrankhei t  schliel~en k~innen, und hat  seine 
Effahrungen in folgendem Satze zusammengefaBt: ,,Gleiche Ursachen 
k6nnen die verschiedenartigsten histologischen Bilder bewirken, und 
anatomisch durchaus gleiche Ver~nderungen gehen nicht selten auf ganz 
verschiedenartige Grundursach~n zurfick." Diese wichtigen Gesetze 
der pathologischen Anatomie werden leider yore Kliniker oft ignoriert. 
Er  macht  aber nicht selten auch noch andere Fehler. Beobachtet  der 
Neurologe entzfindliche ~ervenkrankheiten,  die sich wegen ihrer ab- 
wegigen klinischen oder humoralen Gestaltung nicht ohne weiteres in 
eine bekannte Gruppe einreihen lassen, so denkt er meistens viel zu rasch 
an eine grunds~tzlich neue Krankheit ,  der er dann gerne noch den Stempel 
des unbekannten Erregers aufdrfickt. Eine miihsame Arbeit auf den 
verschiedensten Gebieten der 1V[edizin hat  uns aber in zunehmendem 
Mai~e gelehrt, daIt die Zahl urs~chlioh verschiedener Krankhei ten - -  und 
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das gilt nicht zuletzt auch ffir die entzfindlichen Krankheiten des Nerven- 
systems - -  viel kleiner ist, als man frfiher geglaubt hat. Es hat sich 
n/~mlich immer wieder herausgestellt, dal~ Krankheiten, welche dank ihrer 
ungewShnlichen Symptomatologie etwas Neues zu sein schienen, blof~ 
Abweichungen yon klassischen Befunden und Verl~ufen l~ngst bekannter 
Leiden sind. Sehen wir doch die Richtigkeit des alten Satzes ,,Die Aus- 
nahme bests die Regel" gerade in der Pathologie organischer Krank- 
heiten, besonders auch des ~Tervensystems, tagtgglich aufs neue bests 
Ich erinnere nur an zwei Beispiele : Die multiple Sklerose galt bis vor noch 
gar nicht so langer Zeit als ein durch die Charcotsche Trias scharf charak- 
terisiertes Nervenleiden, und erst eine Forsehung unserer Zeit konnte 
ganz zeigen, welch buntem Wechsel ihre klinische und humorale Ge- 
staltung unterworfen ist. Heute kennen wir nur noch wenig neuropatho- 
logische und humorale Syndrome, welche nicht hier und da auch real 
durch die multiple Sklerose hervorgerufen werden k6nnen. Ja  selbst 
die Versuche, eine Encephalomyelitis disseminata kliniseh und anatomisch 
yon der multiplen Sklerose abzugrenzen, sind gescheitert ; wenigstens hat 
sich nicht beweisen lassen, dal~ hier wirklich zweiverschiedene Krankheiten 
vorliegen. Pette hatte  schon vor Jahren richtig erkannt, dal~ die Ence- 
phalomyelitis disseminata bloft die besonders akute Form der multiplen 
Sklerosc ist, und doch hat es noch lange gedauert, bis sich seine Auffassung 
durchgesetzt hat. Und noch das andere Beispiel aus der Fiille der M6g- 
lichkeiten: Erst  die Einffihrnng der Wa.R. im Liquor hat  uns gezeigt, 
wie verschieden die klinische und humorale Symptomatologie der Nerven- 
syphilis ist. Wghrend man frfiher eigentlich blof~ das Bild der klassi- 
schen Paralyse kannte, haben wir in einer serologisch orientierten Zeit 
erstannlich viele Psychosen kennen gelernt, welche zum Teil klinisch 
kaum mehr etwas miteinander gemein haben und doeh auf gleichen 
paralytischen Hirnvergnderungen beruhen, wie ihre Liquorsyndrome. 
lehren. Gleiche Erfahrungen wurden bei der Tabes dorsalis und Neuro- 
lues gemaeht. Heute ist selbst tier sehr erfahrene Nervenarzt  froh, wenn 
er bei klinisch nnklaren neurologischen oder psychiatrischen Krank- 
heiten ihre syphilitische ~qatnr dureh einen positiven Liquor-Wassermann 
bewiesen sieht. Es ist also erstes Gebot, bei entzfindliehen Nervenkrank- 
heiten unklarer Genese zun~chst einmal griindlich zu untersuchen, ob 
sie sich nicht in den Rahmen sehon bekannter Krankheiten einspannen 
lassen, oder in anderen Worten, ob sie nicht blo6 phKnomenologische 
Spielarten l~tngst bekannter Krankheiten sind. 

SchlieBlich muB ich noch auf einen drit ten Fehler hinweisen. Es 
taucht bei jeder entziindlichen •ervenkrankheit natiirlich sofort die 
Frage nach dem Erreger auf. Hier ist aber unbedingt zu beriicksichtigen, 
dal~ Entziindungen - -  und das gilt auch am Nervensystem - -  nicht blol~ 
durch belebte Keime hervorgerufen werden, sondern dab sic ebensogut 
aueh auf unbelebten Schs sehr verschiedener Art beruhen 
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k6nnen 1. So wissen wir beispielsweise, dab eine Zellvermehrung im 
Liquor, welehe ein ~viehtiges Kennzeiehen entztindlieher Reaktionen am 
Nervensystem, besonders an seinen Meningen ist, noeh lange nieht be- 
weist, dab den krankhaften Vorg~ngen ein loathogener Mikroorganismus 
zugrunde liegen mug. Wir erleben es ja in der Praxis tagt~glieh, dab 
sehon Fremdk6rperreize, wie Medikamente, Serum, Luft  oder Blutungen 
in die Liquorr/iume, vollauf geniigen, um entztindliehe Reaktionen an 
den weiehen Hirn-Riiekenmarkh~uten hervorzurufen, welehe so intensiv 
sein k6nnen, dab Liquorpleoeytosen yon mehreren tausend Zellen auf- 
treten. Sehon solehe Beobaehtungen verpfliehten uns aber, aueh bei 
der pathogenetisehen Analyse entziindlieher Nervenkrankheiten stets 
daran zu denken, da6 der Krankheit  vielteieht gar kein belebtes Agens 
zugrunde liegt und dab das Versagen bakteriologiseh-serologiseher Unter- 
suehungen, welehe wider Erwarten einen sterflen Liquor ergeben, kein 
seheinbares zu sein braueht. Leider wird aueh gegen dieses fundamentale 
Gesetz einer modernen Entziindungslehre von Arzten, die sieh mit dem 
Thema ,,Nervensystem und Entziindung" befassen, nieht selten verstogen. 
So lesen wir beispielsweise in diesbeztigliehen Arbeiten immer wieder: 
,,Ieh nehme an, dag die Krankheit  dureh ein bisher noeh unbekalmtes 
invisibles neurotropes Virus hervorgerufen wird." Ieh kann reich einer 
zur Zeit verbreiteten Auffassung, welehe alle m6gliehen ungekl/~rten 
Nervenkrankheiten auf irgendein unbekanntes neurotropes Virus zuriiek- 
ftihren will, beim besten Willen n ieh t  anschliegen. GewiB spielt das 
neurotrope Virus als Ursaehe entziindlieher Krankheiten des Nerven- 
systems heute mit Recht eine hervorragende Rolle, und zwar nicht zuletzt 
dank unserer bahnbreehenden Erkenntnisse in der Efforsehung der Polio- 
myelitis. Wir leisten aber einer weiteren Forschung sehlechte Dienste, wenn 
wir, wie es heute leider hs gesehieht, den Boden exakter wissensehaft- 
lieher Arbeit verlassen, indem wit fiir entzfindliche Nervenleiden, deren 
Ursaehen wir noch nicht kennen, irgendein invisibles Virus verantwortlieh 
maehen, dessen Existenz durch niehts bewiesen, ja noch nieht einmal 
wahrseheinlich gemacht werden kann. Ieh glaube, es w/~re viel gewinn- 
bringender, wenn wir uns in Zukunft einmal wieder bemtihen wtirden, die 
loathogenetisehen Probleme j ener entziindlichen Nervenkrankheiten, deren 
Ursaehen sieh weder durch exakte bakteriologiseh-serologisehe Priifungen 
noeh dutch pathologisch-anatomisehe Untersuchungen kl~ren lassen, auf 
anderem Wege zu 16sen oder wenigstens dem Verst/tndnis ngher zu 
bringen. Ich denke hier besonders an eine griindliehe Analyse der klini- 
schen Bilder und erinnere daran, dag der geschs s Bliek einer 
Iriiheren Generation die Forsehung auch auf diesem Wege ein gutes St~ck 
welter gebraeht hat. Mir scheint ns dal], /~hnlieh wie in anderen 

1 Ich erinnere aueh an die ,,reparatorische Entztindung". Es sind entztindliche 
Ileaktionen, welche als Antwort auf den ZerfaI1 zentralnervSser Substanz auftreten 
und blog Begleiterscheinungen der Wiederherstellung sind. 
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F~che rn  der  Medizin,  auch auf dem Gebie te  en tz i ind l icher  K r a n k h e i t e n  
des  Nervensys t ems  die Auswer tung  kl in ischer  Ges ich t spunk te  zuguns ten  
e iner  re inen  Labora to r iumsfo r sehung  in den  l e tz ten  J a h r e n  zu U nre e h t  
e twas  ullzu sehr in  den  t t i n t e r g r u n d  ge t r e t en  ist .  

U n d  nun  zu meiner  Arbe i t :  Sie befal] t  sich im ers ten  Teile mi t  e iner  
gu t a r t i gen  l ymphocy t~ ren  Meningit is ,  welehe b isher  wenig b e k a n n t  
war,  und  im zwei ten Tefle mi t  der  entz t indl ichen Po lyneur i t i s  yon  Guillain 
u n d  Barrd. Die besprochenen  Grfinde h a b e n  reich bewogen, die pa tho-  
genet i schen F r a g e n  im ers ten  Teile e inmal  von  der  k l in ischen Seite he r  
~ufzurollen, w~hrend  ich im zwei ten  Teile auch noeh die Ergebnisse  
k l in i sch-exper imente l le r  Un te r suehungen  ausgewer te t  habe,  welche dureh  
eine in de r  Neurologie  neue Methode  erziel t  worden sind. Ob mi r  die 
LSsuhg meiner  Prob leme schon heu te  rest los  ge lungen ist,  darf iber  wird  
viel le ieht  erst  die Zukunf t  entscheiden.  Man mag  auch fiber die yon  mi r  
beschr i t t enen  Wege  zur  Erg r i indung  kausa le r  Zusammenhi~nge b isher  
ungekl~r ter  K r a n k h e i t e n  zur  Zei t  noch ge te i l te r  Meinung sein. Eine  Ta t -  
sache l~l~t sich abe r  n ich t  wegleugnen:  Mit  de r  durch  n ichts  bewiesenen 
Annahme ,  es liege einer  entzf indl ichen Ne rvenk rankhe i t ,  deren  L iquor  
s ter i l  i s t ,  i rgendein  neuer ,  noeh u n b e k a n n t e r  Er reger  zugrunde,  is t  
ffir die wissensehaft l iche Fo r schung  gar  n ichts  gewonnen.  

Teil I .  

Uber die ehronisehe 1 lymphoeyt~ire Meningitis mit dem klinisehen Syndrom 
der ,,Neuralgie" bzw..Neuritis" und iiber ihre Beziehungen 

zum Rheumat i smus .  

Gruppe I.  
.Fall 1. 0s. J., ~, 61 Jahre, J~ger. Am 28. 8.33 in die Univ.-Nervenklinik 

~liinchen aufgenommen. 
Vorgeschichte: Im Weltkriege starker Rheumatismus, der vor 2 Jahren rezi- 

divierte. Nie luisch infiziert. 
Beginn des Nervenleidens: Juni 1933. Bei einer Bergtour starke Durchnassung. 

Einige Stunden spater ganz pl6tzlich schneidende Schmerzen im Rficken und in den 
unteren Rippen, welche gfirtelfSrmig um den Brustkorb ausstrahlten, und zwar 
nach rechts starker als nach links. In  der Folgezeit haufiger Wechsel in der Intensi- 
ta t  der Schmerzen. Klagte bei der Aufnahme fiber reil3ende Schmerzen und fiber 
starkes Brennen in den unteren Brustwirbein und in den unteren Absehnitten des 
Brustkorbes (Intercostalraume) sowie fiber Wadenkr~mpfe. Sonst keine Be- 
schwerden. 

Befund: Frisches, gesundes Aussehen. Guter Allgemeinzustand. Temperaturen 
am Anfang einma138,40, sp~ter wiederholt subfebrile Zacken bis 37,8 ~ Blutbild und 
Senkung normal. Wa.R. und MKR. im Blur negativ. Innere Organe o . B . R . R .  
170/ l l0mm Hg. Spezialuntersuchungen: Kein Anhalt ftir Ohrenleiden oder 
:NasennebenhShlenerkrankungen. 

1 Die Bezeichnung ,,ehroniseh" bezieht sich in der Arbeit nur auf den Verlauf 
der Krankhgiten und nicht auf ihren Beginn. Die Krankheiten haben nicht selten 
plStzlieh, d. h. also akut eingesetzt; ihr Verlauf hat sich aber immer fiber Wochen, 
ja Monate hingezogen, er war also ein chronischer. 
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Neurologisch- Deutliehe Hypiisthesie von D I I I - - D  VI I I  beiderseits. Obriger 
neurologischer Befund o .B .  Wirbelsitule und  l%iickenmuskeln im Bereiehe der 
unteren Brustwirbel ch'uck- und  klopfsehmerzhaft.  RSntgenaufnahmen:  Spondylit is 
deformans der  unteren Brustwirbel.  

Therapie:  Hg-Schmierkur,  Liehtbogen und  Salicyl. 
Verlauf:  In  den le tz ten 3 Woehen der Kl inikbehandlung keine Schmerzen 

mehr.  Konn te  daher  am 9. 11.33 beschwerdefrei nnd  ohne neurologische StSrungen 
entlassen werden. 

Vom 26.4.  34 bis 2 8 . 6 . 3 4  auf der inneren Abtei lung des Krankenhauses  Reiehen- 
hal l  behandel t .  

Krankengeschlchte  aus der Zwischenzeit:  Ft ihl te  sich die ersten Monate naeh  
der Ent lassung aus der Nervenklinik beschwerdefrei. Bekam dann  plStzlich wieder 
genau die gleiehen Beschwerden in den unteren Abschni t ten  des BI~stkorbes 
(besonders Intercosta l raume) und  im Riieken. Klagt  je tz t  neu iiber starke Schmerzen 
im rechten Sehultergelenk und  Bewegungsbehinderung des rechten Oberarmes.  

Aus dem Befund- Aktive und  passive Beweglichkeit des rechten Armes im 
Sehultergelenk wegen s tarker  Schmerzen erheblich eingeschrankt.  Wiederhol t  
subfebrile Tempera turen  bis 37,9 ~ Neurologisch o. B. 

Therapie:  Heil31uft, Diathermie,  Massage und Lichtbogen. Darauf wesentliche 
Besserung. 

Vom 2 . 8 . 3 9  bis 8 . 8 . 3 9  zur Naehuntersuchung in die Univ.-Nervenklinik auf- 
genommen. 

Krankengeschichte  aus der Zwischenzeit:  Seit der Behandlung im Krankenhaus  
ReichenhM1 im Brustkorb  und  Riieken keine Schmerzen mehr.  Klag t  jedoch sei t  
einiger Zeit fiber ziehende Schmerzen und  Parasthesien in den Fiil3en und  Unter -  
schenkeln, vorwiegend rechts. 

Aus dem Befund:  Deutl iche Atrophie der Tibial ismuskulatur  rechts. Achilles- 
sehnenreflex reehts o, links + ;  Hypasthesie der rechten Ful3sohle. In  der Waden-  
muskula tur  rechts fascieulare Zuckungen. Im iibrigen neurologiseh o. B. Genaueste 
bakteriologische Kontrol len  yon Blur  und  Liquor ergeben Sterilit&t. 

L i q u o r u n t e r s u e h u n g e n  (Fall 1), 

K o n t r o l l e  D a t u m  A r t  d e r  Z e l l z a h l  G E  N o r m o m a s t i x -  
Entnahme in rag- % z reaktion 

A 
B 
C 
D 
E 
F 
G 
H 
I 
K 

14. 8.33 
29. 8.33 
29. 8.33 
18. 9.33 

9 .10 .33 
9 .10 .33 

25.10.33 
25.10.33 
2 .  5 .34 
4. 8.39 

L . P .  2 
L.P. 
C.P. ~ 
L.P. 
C.P. 
L.P. 
C.P. 
L.P. 
L.P. 
L.P. 

143/3 
300/3 
290/3 
280/3 

63/3 
103/3 
63/3 
72/3 

2/3 
0/3 

150 
100 

75 
125 
58 
75 
58 

125 
42 
1,3" 

m W m Q m m w  

Q O Q Q Q I D ~ Q I B  

. ~  

normal  
normal 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in s~mtlichen Kontrol len  negativ.  

1 GE ~ Gesamteiweil3. Das GE wurde hier naeh der Methode yon Custer 
best immt,  und  zwar rechnen wit  nach  den Angaben  yon Plaut und  nach  den Er-  
fahrungen der Klinik 42 rag-% als alleroberste Grenze der Norm. Bei anderen 
Kranken  erfolgte die Best immung des GesamteiweiBes nach der Methode yon Ka/ka; 
sie s i n d  durch einen * gekennzeichnet oder in den Eiweil3tabellen extra  erwiihnt. 
Bei dieser Methode wurde die GesamteiweiBmenge in Teilstrichen angegeben. Die 
Normalwerte betragen im Durchschui t t  1,0 Teilstriche; ihre Grenzwerte liegen 
zwischen 0,8--1,3 Teilstrichen (1 Teilstrich ~ 24 rag-%). 

L.P. = Lumbalpunkt ion .  - -  3 C.P. = Cisternenpunktion. 
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Abb. 1. ~xrormomastixreaktion. 
Pall 1: I~ontrolle ~k--D. 

F a l l  2 ,  K1. M., 9, 65 Jahre. Am 1.1.34 in die Univ.-Nervenklinik Miinchen 
aufgenommen. 

Vorgeschichte: 1910 Uterusexstirpation (Myomblutungen). Seit 10 Jahren 
wegen heftiger rheum~tischer Schmerzen im Kreuz arbeitsunfi~hig. Nie luisch 
infiziert. Beginn des Nervenleidens Anfung November 1933 mit anfallsweisen 
reil~enden Schmerzen im Ausbreitungsgebiet des N. isehiadicus beiderseits. Zeit- 
weise geringe Erschwerung beim Wasserlassen. Bringt bei der Aufnahme die gleichen 
Beschwerden vor. 

Befund: Gnter Allgemeinzustand. Haut und Schleimh/iute blalL Temperaturen 
ins Durchschnitt um 37,5 o ;. abends wiederholt subfebrile Zacken bis 37,80; kurz vor 
der Entlassung einma138,2 ~ Blutbild o. B. Senkung 37]48. Blutehemie (Harns/~ure- 
werte usw.) in Ordnung. Wa.R. und MKR. im Blut negativ. Innere Organe: Mgl3ige 
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2. Normomastixreaktion. 
Fall 1: I~ontrolle E--II. 

allgemeine Arteriosklerose. R.R. 165/100ram Hg, Sonst o.B. Spezialunte> 
suchungen in der Gyngkologischen Klinik (einschliel~lich l~ectoskopie) nichts 
KrankhMtes. 

Psychisch: Wirkt cerebralsklerotisch abgebaut. 
Neurologisch: PSR und ASR links sehwgcher auslSsbar als rechts. Motilitgt 

im tibrigen intakt. Sensibilitiit: schlecht abgrenzbare I-Iypgsthesie in beiden Beinen, 
distal allm/~hlich zunehmend. Schmerz- und TemperaturempfindungsvermSgen 
in Ordnung. Las~gue beiderseits stark positiv. N. ischiadicus in seinem peripheren 
Verlauf drucksehmerzhaft. Ubriger neurologischer Befund in Ordnung. Lumbal- 
und Sakralwirbel druck- und klopfempfindlich; kein Staucbungsschmerz. R(intgen- 
befund der Wirbelsgule: Spondylitis deformans. 

Therat?ie: HeiI31uft, Diathermie, Hg-Schmierkur und Analgetica. 
Am 24. 1.34 vor Abschlul3 der Behandlung gegen grztliehen Rat gebessert 

naeh }tause entlassen. 
2. Klinikaufenthalt yore 19.6. bis 6.7.34: Nach der ersten Klinikbehandlung 

Befinden bald noch weiter sehr gebessert. War zeitweise fast beschwerdefrei. Am 
4. 4. 34 belanglose Quetschung der linken Brust dureh Unfall mit mgBigen Be- 
schwerden an der Verletzungsstelle in der Folgezeit. 2 Monate spgter plStzlich 
erhebliehe Verstgrkung der Schmerzen, welehe yon der Stelle der Verletzung naeh 
allen Richtungen, besonders ~ber naeh dem Kreuzbein zu ausstrahlten. Jetzt  auch 
wieder starke Schmerzen im Ischi~dicusbereich beiderseits. Erhielt yore Arzt 
Tabletten gegen ihren ,,R}aeumatismus% 

_&us dem Befund: Tonsillen beiderseits vergrS~ert, im fibrige n intern unver- 
gndert. Neurologisch: Keine Reflexdifferenzen mehr. Alle Extremitgtenreflexe 
seitengleich auslSsbar. Lasagne stark positiv, fibriger neurologischer Befund o. B. 
RSntgenaufnahmen des Brustkorbes ergeben nichts Krankhaftes. 

Therapie: l~heumasan und Diathermie. Bei der Entlassung beschwerdefrei. 
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3. Klinikaufenthalt vom 27.7. bis 26 .8 .34:  Ka'ankengeschichte aus der Zwisehen- 
zeit: Die erste Zeit nach der Entlassung besehwerdefrei. Dann erneut Klagen fiber 
starke Schmerzen am unteren Rippenbogen, die fiber den Rtieken bis ins GesaB 
und in die Beine zogen. Die Schmerzen , ,wanderten" und weehselten sehr in ihrer 
Intensiti~t. Keine Verstarkung der Beschwerden beim Husten und Pressen. W~rme 
linderte die Beschwerden. 

Aus dem Befund: Intern unver/mderg. Neurologiseh o .B .  
Therapie: Diathermie, Baldrian, Massage, Rheumasan. Wenig gebessert ent- 

lassen. 
Letzter Klinikaufenthalt  veto 27.5. bis 3. 7.37:  Krankengesehiehte aus der 

Zwisehenzeit: Klagt  noch immer fiber die gleichen Sehmerzen wie 1933 und 34. 
Sie ziehen yon den unteren Rippen bis zum Iterzen und tiber den Rfieken bis in die 
Beine. Wghrend der Wintermonate besonders schlechtes Befinden, mul~te viel 
liegen. Nahm zu Hause regelm/~Big ihren ~,Schwitzkasten", da W/~rme die Bescliwer- 
den am besten lindert. Klagt  wieder fiber ausgesproehenes , ,Wandern" der Schmerzen. 

Aus dem Befund: Neurologisch o .B.  Wirkt arteriosklerotisch abgebaut. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 2). 

I~ontrolle Datum Art der Zellzahl GE Normomastix- 
Entnahme in rag-% reaktion 

A 
B 
C 
D 
E 
F 

4. 1.34 
4. 1.34 

18. 1.34 
18. 1.34 
20. 6.34 
26. 6.37 

L ~  

C.P. 
L.P. 
C.P. 
L.P. 
L.P. 

114/3 
154/3 
14S/3 
39/3 
12/3 

I 1/3 

66,6 
42  
66,6 
33,3 
42 
20 normal 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0 . l - - l , 0 )  i n  s/~mtliehen Kontrollen negativ. 
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Abb.  4. N o r m o m a s t i x r e a k t i o n .  
Fal l  2: I (on t ro l le  D - - E .  

Pall  3. Gb. M., ~, 53 Jahre, Landwirt. Am 30. 5. 39 in die Univ.-Nervenklinik 
Mfinohen aufgenommen. 

Vorgeschichte: Im I~riege schwere Rippenfellentzfindung. Sonst hie ernstlich 
krank gewesen. Hie luisch infiziert. Beginn des Nervenleidens Anfang April 1939 
mit  stechenden Schmerzen neben dem linken Schulterblatt  in einem etwa hand- 
tellergrol~en Bezirk. Die Schmerzen wechselten in der Intensitgt. Nach 8 Tagen 
/~hnliehe Schmerzen in der Lendenwirbels~ule und nach weiteren 8 Tagen starke 
Schmerzen an der linken Sehienbeinkante, die in der W~rme zunahmen. Die Rficken- 
schmerzen lieBen allm/~hlich etwas nach. sparer noch reiBende Schmerzen und eine 
gewisse Kraftlosigkeit in be/den Oberarmen, verbunden mit  Par/~sthesien in den 
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Fingerspitzen. Klagte bei der Aufnahme noch fiber Schmerzen neben dem linken 
Schulterblatt, fiber 1/~stige Spannfingsgeffihle in beiden Waden und fiber Schmerzen 
in der Brustwirbelsi~ule. Die Schmerzen Siiad nicht immer da, sie treten nur stunden- 
oder tageweise auf und wandern herum, wenn sie an einer Stelle versehwunden 
sind, kommen sie an einer anderen wieder. 

Befund: Frische, gesunde Hautfarbe. Sehr guter Allgemeinzustand. Keine 
Temperaturen. Rotes Blutbild o. B. Leukocytenzahl: 1. Kontrolle:  9100, 2. Kon- 
trolle: 10 500. Senkung bei der ersten Untersuchung 13/37, sp/~ter 12/33. Wa.R. 
und MKR im Blut negativ. Innere Organe o .B .  R.R. 145/90 mm Hg. 

Neurologiseh: PSI~ beiderseits etwas schwach ausl6sbar. BDR links schw/~cher 
als reehts. N. isehiadieus in seinem Verlauf an den Oberschenkeln beiderseits druek- 
sehmerzhaft. Sensibilit~t vollkommen o .B .  Las~gue negativ. Grobe Kraf t  fiberall 
gut. R6ntgenbefund der Wirbels/~ule: Spondylitis deformans. 

Ergebnis der suboeeipitalen Encephalographie: M/~Biger Hydrocephalus internus 
der beiden Seitenk~mmem und der 3. Hirnkammer (Liquorwege glat t  durehg/~ngig). 
Sehr genaue bakteriologisch-serologisehe Untersuchungen yon Blut und Liquor 
ergeben Sterilit~t, besonders auch kein Anhalt  ffir Ruhr,  Typhus, Paratyphus, Bang, Weilsche Krankheit,  Leptospiren, Feld- und Canicolafieber. 

Therapie: Hg,Schmierkur. Am 28 .6 .39  vor AbsehluB der Behandlung auf 
eigenen Wunseh beschwerdefrei entlassen. 

I GE in 
Datum Art der Zellzahl I Teilstrichen Normomastix- 

Entnahme (~ethode reaktion 
Ks 

A 31.5.39 L.P. 382/3 4,0 
B 13.6.39 C.P. 126/3 1,5 
C 26.6.39 C.P. 77/3 1,7 . . . . . . .  

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in s~mtlichen Kontrollen negativ. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 3). 

]~ontrolle 

Fall 4 1  Op. W., ~, 64 Jahre. Am 31.8 .38 auf die I. innere Abt. des St/~dt. 
t~-ankenhauses Miinehen-Sehwabing aufgenommen. 

Vorgeschichte: o .B .  M i t 5 0 J a h r e n  ~ z z ~ I ~ r I I I 7 7 
K]imakterium. I~ie lu~sch infiziert. Be- ~ n g  z ~z 6~ - - - -  
ginn des ]Nervenleidens Mitre A u g u s t  a I I ,~_ .~ .~_ .~  

] ~ / [ ~ '  I / I  1938. Nach einem warmen Bad ganz g ~ ~ , ~ ~ , ~  
pl6tzlich heftige refl]ende Schmerzen in 3 ~ / ~" ' 
der linken l~ierengegend, die so stark ~ r ...., waren, daBdieKrankeniehtschlafenAusf~//ung~l~',.k.~ ~ ~  ~-;. ; ~  
konnte. Sp/~ter noch schmerzhafte Sen- + rn ~ ) 
sationen im ganzen Rficken. Kein I~ach- + ~ ~ 
lassen der groben Kraft.  Gang stets in ++ /x 
Ordnung. Wasserlassen and Stuhlgang x l ] 
ohne St6rungen. KlagtebeiderAufnahme § ~/ 
noch fiber die gleichen Besehwerden. ~ ~ -  

Befund: Guter Allgemeinzustand. Abb. 5. Normomastixreaktion. 
Fall 3: I~ontrolle A--C. 

Temperaturen morgens normal, abends 
zeitweise subfebril bis 38,0 ~ Blutbild: 1. Untersuchung: Rote 4,2 Millionen. t tgb. 
87%. WeiBe: Gesamtzuhl normal, relative Lymphocytose yon 57%. 2. Uuter- 

x Die F/ille 4 and 5 wurden mir yon der I. inneren Abteilung des St~dt. Kranken- 
hauses Mfinchen-Schwabing liebenswfirdigerweise zur Verffigung gestellt. Herrn 
Prof. Baur danke ich hierfilr verbindlichst. 
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suehung: Rote 4,26 Millionen, t tgb. 83 %. Leukocytenzahl normal, dabei 17 Stab- 
kernige. 3. Untersuchung: Rote 4,1 Millionen. Hgb. 81%. Weil]es Blutbild o. B. 
Senkung: 1. Untersuchung 22/41, 2. Untersuchung 10/20. Wa.R. und MKR 
im Blur neg~tiv. Gebil] sehr defekt. Innere Organe o .B.  Sehr st~rke Druck- 
sehmerzh~ftigkeit der linken INierengegend. R.R. 140/80 mm Hg. Gyn~kologisch 
o .B .  Urin und Ausscheidungspyelogramm o.B.  Katheterurin:  Kulturen steril. 

Neurologisch: ASR fehlt beiderseits. PSR beiderseits in normMer St~rke ausl6s- 
bar. Beide Waden drucksehmerzhaft. Drucksehmerzhaftigkeit am linken unteren 
Rippenbogen. Objektive Sensibilit~tsst6rungen nirgends n~ehweisbar. ~'briger 
neurologischer Befund o. ]3. Augen, Ohren und Nasennebenh6hlen ebenfalls o. B. 
Bakteriologische Liquoruntersuchungen ergeben Sterilit~t. Klopfempfindlichkeit 
des 4. Brustwirbels und der Lendenwirbe]s~ule. R6ntgenologisoh: Spondylitis 
deformans und Osteoporose de r  Wirbels~ule. 

Therapie: Betabion, V~ccineurininjektionen, Eigenblutinjektionen und t tg- 
Sehmierknr. 

Verl~uf: W~hrend der klinisehen Behandlung ausgesproehenes ,,~u der 
Schmerzen. Klagt  beispielsweise vorfibergehend fiber besonders intensive Sehmerzen 
in der rechten ~Nierengegend, die sparer wieder verschwinden, um d~nn links einzu- 
setzen. Zeitweise Kl~gen fiber Sohmerzen im ganzen Rficken. Befinden sehr 
unterschiedlich: beschwerdefreie Tage wechseln mit  Tagen ab, in denen das AlL 
gemeinbefinden dureh unertr~gliehe Sehmerzen empfindlieh gest6rt ist. Im groI~en 
und ganzen langs~me, aber sichere Besserung. W~hrend der Behandlung (16.9.38) 
vorfibergehendes Fehlen der P S R  beiderseits. Bei der Entlassung (26.1.39) neuro- 
logischer Befund o. B.; ~uch ASR jetzt  wieder auslSsb~r. Aul~er leichten ziehen- 
den Rfickenschmerzen keine Beschwerden mehr. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 4). 

I~ontrolle Datum Art der Zellzahl GE Normomastix- 
Entn~.hme , in rag-% re~ktion 

A 13. 9.38 L.P. 628/3 150 
B 16. 9.38 C.P. 523/3 90 
C ] 1.11.38 L.P. 167/3 [ 120 

Wa.R. im Liquor (~usgewertet yon 0,1--1,0) in s~mtliehen Kontrollen negativ. 

Fall  5. Hs. K.,  c~, 59 Jahre, Betriebsleiter. Am 28.11.38 auf die I. innere Ab- 
teilung des St~dt. Krankenhauses Mfinchen-Schwabing zum ersten Mal aufgenommen. 

1 3 I 1 7 1 I 1 1 7 7 l 
~ J n g  I ~ ~ ~ ~ ~ 32 ~Y 128 Z~ ~07000 

7 17 
2 2~ 
3 /V 
g V 

Ausf~I/ung FZ 

Abb 6. Nornmma,stixreaktion. 
Fall t :  t,~ontrolle A--C. 

Vorgesehichte: Am 23.8 .38  belang- 
loser Unfall  mit  Verletzung des linken 
Knies (kein Traumu des Seh/~dels oder 
der Wirbels~ule). Frfihere Vorgesehiehte 
sonst o .B.  Nie luiseh infiziert. Beginn 
des Nervenleidens Ende Oktober 1938 
mit Sehmerzen im Isehi~dieusgebiet bei- 
derseits, die nachts besonders heftig 
waren und sparer dureh die Hfiften bis 
in die linke Brust und bis ins Genick 
zogen. Klagte welter fiber Sehmerzen 
in den mittleren Brustwirbeln, die n~eh 
vorne gfirtelfSrmig in die RippenbSgen 
~usstrahlten. Ab und zu etwas ]~rennen 
beim Wasserlassen. Sonst keine Be- 
sehwerden. 

Befund: Guter Allgemeinzustand. Temperaturen morgens normal, abends 
wiederholt subfebril; hOchste Temperatur 37,9 0. Rotes Blutbild o.B. ~u Blur- 
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bi ld:  normale Leukocytenzahl  bei relat iver  Lymphocytose yon 48%. Senkung- 
1.27/50, 2.23/47, 3.10/23. Wa.R.  und  MK R  im Blur  negativ.  Inhere  Organe kliniseh 
und  r6ntgenologiseh o. B. R.R. 160/95 mm t tg .  Puls um 80 Sehl/~ge in der Minute. 
Am l inken Kniegelenk KreuzbandabriB mi t  entspreehendem R6ntgenbefund.  

Neurologisch: Objekt iv  o .B .  Ausstrahlungsgebiet  der  Riickensehmerzen ent- 
spr ieht  D V - - D  VIII .  Wirbels/iule klinisch und  r6ntgenologiseh o .B .  

Therapie:  Hg-Schmierkur.  
Befinden bei der Ent lassung am 3 1 . 1 . 3 9  weitgehend gebessert. Die Schmerzen 

haben  bedeutend naehgelassen. 
2. Aufnahme am 30 .3 .39 .  
Krankengeschichte  aus der  Zwischenzeit:  Bald  nach  der ersten Ent lassung aus 

dem Krankenhaus  Schmerzen zwischen den Schul terblgt tern;  sie wander ten ent lang 
der  Wirbels~ule und  saBen real h6her, mal  tiefer. Auch in der Folgezeit manchmal  
tagelang ganz beschwerdefrei. Darm pI6~zlieh, besonders bei Witterungsweehsel,  
wieder s tarke Sehmerzen, welche als bohrend  und  dumpf, dann  wieder als reiBend 
und  ziehend charakteris ier t  wurden. Manehmal  s t rah l ten  die Schmerzen um den 
ganzen Brustkorb aus. Klagte  schlieBlich noch fiber stgndige Schmerzen im Kreuz. 

Befund:  Blutbi ld :  4,6 Millionen rote. Hgb. 97 %. Senkung: 20/34. Neurologisch 
kein sicher k rankhaf te r  Befund. 

Letzte  Untersuehung im Krankenhaus  Sehwabing Anfang Jun i  1939: Iqaeh 
der  le tz ten Ent lassung aus dem Krankenhaus  b a t t e n  die Besehwerden h~rtngekig 
~ngehalten. Ers t  in der le tzten lVfaiwoche war eine gewisse Besserung eingetreten. 

Befund:  Blu tb i ld :  4,36 Millionen rote. Hgb. 85%;  Leukocyten 6200. 

L i q u o r u n t e r s u e h u n g e n  (Fall 5). 

Kontrolle Datum Art der Zellzahl GE Normomastix- 
Entnahme in rag-% reaktion 

A 6. 12.38 L.P. 329/3 112 
B 11. 1.39 L.P. 164/3 64,8 
C 7. 6.39 L.P. 11/3 36 normal  

Wa.R.  im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in s/imtlichen Kontrol len  negativ.  

Fall 6. Br. J . ,  ~,  33 Jahre ,  Kraf tfahrer .  Am 16 .2 .37  das erste ~ a l  in die Univ.- 
Nervenkl inik  Miinchen aufgenommen. 

Vorgesehichte: Leidet  sehon seit der Jugend  oft  an  Erkgltungen,  an  Mandet- 
entzi indungen und  Bronchit iden.  Seit 10 Jah reu  chronischer Rachenkatan 'h .  
Krgnkel t  bereits seit 1930. Fi ih l t  sich 8 ~ ~ I I ~ Z I I I 1 
sei ther  miide und  schlapp und  ha t  oft  ?~&ny ~ z v ~ F ~ ~ 1z8 ~ 5a0 ~a7 
Kopfschmerzen; Seit 1934 starke zie- o l _ _  
hende und steehende Schmerzen im 7 
linken FuB, welche durch das ganze 2 l~ 
linke Bein bis zum Kreuz ausstrahlen.  3 Jp 

g v 
Spgter ghnliche Beschwerden im rechten Zasfd//mT# 
Bein. Dabei oft l~'ampfartige Schmer- + ~ ~ ~ ~ _ ~  
zen in den Unterschenkeln.  Vorfiber- + ~ \J \l I I / ' l /  I I I I t 
gehend wesentliche Besserung der Be- ++ 
schwerden; im groBen und  ganzen aber 
deutliche Verschleohterung im Laufe der +++ ~ 7 ~  
Jahre .  Konn te  zeitweise kaum gehen. 
Seit September 1936 aueh noch starke Abb. 7. Normomastixreaktion. 
Schmerzen im linken t tandgelenk  nnd  Fall 5: Kontrolle A--B. 
im linken Un te ra rm;  dabei  zog es ihm 
manchmal  die Finger  zur  Faus t  zusammen. Sp/~ter Zi t te rn  der  Finger  der rechten 
Hand.  Seither auch wieder vermehr te  Schmerzen in den Beinen. Ardang 
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�9 e;~ November 1936 3 Woehen ,,Gmpp mit Husten, Fieber, Auswurf und Kopf- 
sehmerzen. Seither nieht mehr gearbeitet. Klagt bei der Aufnahme fiber ziehende 
und reiBende Sehmerzen in beiden Armen, die his zur Sehulter ausstrahlen, fiber 
Zittern und Par~sthesien im Daumen und Zeigefinger der linken Hand sowie fiber 
Sehmerzeu in beiden Ffigen, Waden, Kniegelenken, I-Ififten und I-Iinterkopf, ferner 
fiber Einkrampfen der Zehen, besonders beim Treppensteigen. 

Befund: MgBiger Allgemeinzustand. Temperaturen w~hrend der klinisehen 
Beobaehtnng immer unter 37,5 ~ Rotes Blutbild o. B. Leukoeyten: 2600 (26.2.37), 
3500 (2.3.37) und 5000 (15.4. 37). Senkung. 10/13, sparer 2/5 und 7/15. Wa;R. 
und MKI~ im Blur negativ. R.I~. I05/60 mm tIg. Innere Organe: GebiB sehr defekt 
und mangelhaft gepflegt. Keine Drfisensehwellungen. I-Ierz und Lungen o. B. Leber 
und Milz nieht vergr6Bert. Leib weieh und nieht drueksehmerzhaft. 

Neurologiseh: Leiehter uneharakteristiseher Tremor des reehten Beines und 
beider I-I~nde. Extremit~tenreflexe lebhaft und seitengleieh. Sensibilit/~t objektiv 
nieht sieher gest6rt. )inch sonst kein sieher krankhafter neurologiseher Befund. 
Augenklinik: niehts Krankhaftes. Sehr genaue bakteriologiseh-serologisehe Blut- 
und Liquoruntersuehungen einsehlieglieh Agglutinationen auf Melitensis, Bang, 
Typhus, Paratyphus, Breslau, G~rtner, t~lexner, Shiga, E-t~uhr und u fallen 
negativ aus. 

Therapie: Liehtkasten, Calcium, Novalgin und Hg-Sehmierkur. 
Verlauf: Langsames Naehlassen der Besehwerden. Am 14. 5.37 weitgehend 

gebessert, wenn aueh noeh nieht besehwerdefrei, naeh HHause entlassen. 
Vom 10. II.  38 his 6.1.39 wegen Colitis auf der I. irmeren Abteilung des Sehwa- 

binger Krankenhauses behandelt. 
Krankengesehiehte aus der Zwisehenzeit: Naeh der Entlassung aus der Nerven- 

klinik die ersten 6 Woehen fast sehmerzfrei. ])ann wieder genau die gleiehen Be- 
sehwerden in alter St~rke. Klagt seither wieder tiber reigende Sehmerzen und Par- 
/~sthesien in Armen und Beinen. Wesentliehe Verst/~rkung der Besehwerden bei 
sehleehtem Wetter und Arbeiten im Freien. Leidet neu aueh noeh a n steehenden 
Sehmerzen an der AuBenseite der Obersehenkel und in der Leistengegend beiderseits, 
links mehr als reehts. Ab und zu Wadenkr~mpfe. Welter Klagen fiber Kopf- 
sehmerzen. 

Befund: Gegend des Colon transversmn und descendens drueksehmerzhaft. 
Leber und Milz nicht vergr6Bert. Stuhl blutig-schleimig. Im Stuhl und in der Galle 
keine Bakterien naehweisbar. S/~mtliehe Agglutinationsproben im Blur negativ. 
Temperaturen in den ersten 5 Tagen subfebril, sparer immer normal. Sonstiger 
interner Befund o.B. Aueh neurologiseh objektiv niehts Krankhaftes. Liquor 
normal. Darmerkrankung bei der Entlassuug ans dem Krankenhaus ausgeheilt. 

Am 17.7.39 zur Naehuntersuehung in die Univ.-Nervenklinik aufgenommen, 
Von seiten des I)armes in der Zwisehenzeit keine StSrungen mehr. Bringt im fibrigen 

L i q u o r u n t e r s u e h u n g e n  (Fall 6). 

I{:ontrolle Datum Art tier Zellzahl GE Normomastix- 
Entnahme in rag-% reaktion 

A 18. 2.37 L.P. 368/3 
B 22. 2.37 C.P. 2080/3 
C 25. 2.37 L.P. 3271/3 
X) 9. 3.37 L.P. 154/3 
E I. 4.37 L.P. 60/3 
F 8. 5.37 L.P. I 28/3 
G 30. ll. 38 L.P. I/3 
II 18. 7.39 L.P. 6/3 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1--1,0) 

45 normal 
1 5 0  ,, 
150 ,, 
40 ,, 
22 ,, 
20 ,, 
28,8 ,, 

1,0 ,, 

in s~mtliehen Kontrollen negativ. 
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yon seiten des Nervensystems immer noch die gleichen Klagen vor (s. Auszug aus 
der Krankengesehichte Sehwabing). 

Befund: N. ischiadicus beiderseits druekschmerzhaft, Las~gue stark positiv. 
Sonst neurologisch und auch intern o.B. Nochmalige sehr genaue bakteriologisch- 
serologische Blur- u n d  Liquoruntersuchungen einsehlieBlich Agglutinationen auf 
Typhus, Paratyphus, Ruhr und Bang fallen negativ aus. 

•aeh abgesehlossener Untersuehung am 26.7.39 entlassen. 

Fall 7. Lr. It., 5 ~, 58 Jahre. ingenieur. Am 8.8.40 in die Univ.-Nervenklinik 
Mfinehen aufgenommen. 

Vorgesehichte: In der Jugend h/~ufig Mandelentzfindungen. Seit dam Welt- 
kriege oft Beschwerden v0n seiten der Gallenblase mit Magen- und Verdauungs- 
stfrungen. Vor 20 Jahreu wiederholt Schulterrheumatismus. Vor einigen Jahren 
starker Itexensehu$, der sp/~ter oft rezidivierte. Damals wurden Zahngranulome 
festgestell$ mid einze]ne Z/~hne gezogen. 

6 Wochen vor der Klinikaufnahme sehmerzlose R6tung der rechten Schulter 
mit ttitzegefiihl, keine B]/ischen. ~Nach Abklingen der Rftung ttalssehmerzen und 
heftige Stiehe in der reehten Schulter, zuerst nur bei kfrperlieher Arbeit (ttolz- 
breehen), sp/~ter dauernd. 3 Woehen vor der Alffnahme plftzlieh so heftige Sehmer- 
zen im Aus~breitungsgebiet des N, oceipitalis beiderseits, dab der Kranke die Itaar- 
spitzen kaum berfihren konnte. Am schlimmsten waren die Schmerzen nachts. 
Bald auch heftige Schmerzen im :Nacken (heil~es Brennen), die fiber beide Schultern 
bis in die Oberarme, Unterarme und ttKnde zogen. Die Umgebung des Ellbogen- 
gelenks war besonders schmerzhaft. Par~sthesien in den ulnaren Fingern beider 
tt/~nde kamen dazu. Ab und zu aueh starke Schmerzen im Kreuz, die in beide Berne 
einsehossen und an der Vorderfl/~ehe der Obersehenkel am st/~rksten waren. Kommb 
in die Klinik, da er naehts vor Sehmerzen nicht mehr schlafen kalm; brauchte bis 
zu 4= Morphiumzapfehen. 

~ach der Vorgesehiehte nie klinische Zeiehen einer Meningitis; kein Fieber. 
Befund: Leidlieher Kr/ifte- und Ern/~hrungszustand. Haut und siehtbare 

Sehleimh~ute gut durchblutet. GebiB sehr defekt und lfickenhaft. Senkung: 15/32. 
Blutbild: leiehte sekund~re An/~mie: Rote 4,37 Millionen. Leukocyten 7250 bei 
geringer relativer Lymphocytose yon 33 %. Im fibrigen weiSes Blutbild in Ordnung. 
Wa.R. und MKR im B]ut negativ. 

Untersuchungen in der Hals-Nasen-Ohrenklinik ergeben trockene Pfrfpfe in den 
Tonsillen, aber keinen Anhalt ffir Ohrenleiden oder Nasen-NebenhShlenerkran- 
kungen. 

Neurologisch: Hoehgradige Druekempfindlichkeit des N. occipitalis und Plexus 
brachialis beiderseits. St~rkste Druekempfindliehkei~ a]ler peripheren Armnerven, 
reehts > links. Leiehte ~berempfindlichkeit gegen Berfihrungs- und Schmerzreize 
im Ulnarisgebiet beiderseits. Nirgends Sensibilitatsausfalle. Lasbgue beiderseits 
stark positiv. Keine J:,~hmungen oder Atrophien. Armreflexe seitengleich in 
normaler Starke auslSsbar. Patellarsehnem-eflex links o, reehts ~-. Achillessetmen- 
reflexe links ~ reehts-~. ?3briger neurologischer Befund o. ]3. 

RSntgenbefund: Spondylosis und Arthrosis deformans der mittleren und unteren 
Halswirbel. 

Sehr genaue bakteriologiseh-serologisehe Untersuchungen von Blur und Liquor 
fallen negativ aus. 

Verlauf: Behandlung mit Gltihlichtkasten, Massage, Salieyl und Injektionen 
yon Vitamin B 1 und C. In den ersten Tagen der Klinikbehandlung immer wieder 
K]agen fiber unertragliehe Sehmerzen in den Armen und im Gebiet des N. oeeipi- 
talis beiderseRs. Kann naehts nieht sehlafen, steht auf und li~uft unruhig auf dem 
Gang herum. Selbst starkste Sehlafmittel helfen kaum. Im Laufe der Behaudlung 
bald deutliehes Naehlassen der Sehmerzen mit Besserung des Schlafes. Griindliehe 
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Untersuchungen in der Univ.-Zahnklinik ergaben zahlreiche Granulome. 5 Zi~hne 
wurden gezogen; an den fibrigen wurden Wurzelspitzenresektionen ausgefiihrt. 
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A b b .  8. N o r m o m a s t i x r e a k t i o n .  
F a l l  7 :  K o n t r o l l e  A - - D .  

Im Anschlug an die Zahnbehandlung 
deutliche tterdreaktion: schlechtes All- 
gemeinbefinden, kurzdauernder Tem- 
peraturanstieg und erhebliche Versti~r- 
kung der Schmerzen in Hinterkopf, 
.Nacken und Armen. Herdreaktion naeh 
3 Tagen abgeklungen. Sonst w~hrend 
der klinischen Behandlung nie Fieber. 
Nach Abschlu$ der Zahnbehandlung 
rasche Besserung des Befindens und des 
objektiven Befundes. 

Anfang Oktober 1940 in der I. Medi- 
zinischen Univ.-Klinik einige Tage statio- 
ni~r beobaehtet. Aus dem Befund: Blut- 
bild: Rote 3,85 Millionen, Hi~moglobin 
76%. Lenkocyten7850. Ausstrich ohne 

Besonderheiten. Senkung: 5/7. Blutchemie: o.B. Ergebnis der Gallenblasen- 
fiillung: Cholelithiasis. Duodenalsondierung: In den Kulturen anh~molytische 
Streptokokken und Bac. pyocyaneus. 

Am 18.10.40 mit Therapievorschl~gen zur Behandlung des Gallenblasen- 
leidens nerveni~rztlich weitgehend gebessert nach Hause entlassen. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 7). 

GE in 
Kontrolle Datum Art der Teilstrichen Normomastix- Entnahme Zel lzahl  (1Vl~ethode reaktion 

KAFXA) 

A 
B 
C 
D 

9. 8.40 
27. 8.40 
20. 9.40 
15.10.40 

L . ~  O . 

L.P. 
L.P. 
L.P. 

326/3 
463/3 
128/3 
96/3 

6,3 
6,8 i 
3,2 '~ 
2,8 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0.1--1,0) in siim~lichen Kontrollen negativ. 

G r u p p e  I I .  

Fall  8. Nh. G., c~, 55 Jahre, Postbeamter. Am 9.9.35 in die Univ.-Nerven- 
klinik Mfinchen aufgenommen. 

Vorgeschichte: April 1930 Appendicitis mit eitriger Bauchfellentzfindung 
(operiert). Damats wochenlang krank. Mai ]934 ,,Neuralgie" hinter dem linken 
Ohr mit Druckschmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes (keine Ohrenschmerzen); 
10 Tage lang nicht gearbeitet. Im fibrigen hie ernstlicher krank gewesen, hie luisch 
infiziert. 

Beginn des Nervenleidens Mitre August 1935 mit brennenden Schmerzen an 
der Innenseite der Oberschenkel, welche sich bald bis zu den Knien und fiber den 
Rficken und Bauch bis zu den RippenbSgen ausbreiteten. Seither leicht gefrSstelt. 
Nach 14 Tagen Schmerzen gebessert. Daffir entwickelte sich jetzt eine L/~hmung 
der ganzen linken Gesichtsmuskulatur, welche bald auf die rechte Seite fiberging. 
Gleichzeitig reil~ende Schmerzen im ~Tacken und Hinterkopf, welche seherenfSrmig 
yon den Ohren bis in die Unterkiefer ausstrahlten. Seither schlechter Stuhlgang, 
mangelhafter Appetit nnd zweimal Fieber his 38 ~ Wegen der Gesichtsl/~hmungen 
in die Klinik aufgenommen. 
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Befund: Abgemagerter Kranker i n schlechtem Allgemeinzustand. Temperaturen 
w/~hrend der klinischen Beobachtung fast dauernd subnormal zwischen 36,5 und 
36% Blutbild mi~ Ausnahrne einer m~Bigen relativen Lymphocytose normal. Sen- 
kung normal. Wa.R. und MKR i m Blur neg~tiv. Z/~hne sehr defekt. Rachen ge- 
rStet, Zunge belegt. Innere Organe o.B. RSntgenologisch retrosternale Struma. 
Zeitweise auffallende Taehykardie bis l l 0 ;  Puls im Durc]~schnitt um 90 Schl/ige 
in der Minute. R.R. 135/70 mm H g .  

Spezialuntersuchungen: Kein Anhalt fiir Ohrenleiden oder Nasen-Nebenh6hlen- 
erkrankung. 

Neurologiseh: Ausgepragte periphere l%eialisl/~hmung in allen Asten beider- 
seits, keine Entartungsreaktion. BDR schwach auslSsbar. ~briger neurologiseher 
Befund einschlieBlich Augen o. B. Keine Druckempfindliehkeit der Nervenst/imme. 
RSntgenaufnahmen des Seh/idels o.B.,  der Wirbelss Spondylitis deformans. 

Liquor: Bakteriologische Untersuehungen ergeben Sterilit/it. 
Therapie: Hg-Sehmierkur, Liehtbogen, Pyramidon und Gelonida. 
Verlauf: W/ihrend der klinisehen Behandlung gehen die 1%cialisl/~hmungen 

langsam zurtick. Ende Dezember 1935 starke Versehleehterung des Allgemein- 
befindens durch eine interkurrente Colitis. Temperaturen jetzt wiederholt bis 38,0 ~ 
Leukocyten 16 000. Senkung 120 nach einer Stunde. Deshalb Verlegung in die Medi- 
zinische Klinik (16.1.36)..&us dem Befund: Hyperthyreose (GrundumsatzerhShung 
mn 30). Stuhl stark sehleim-, aber nicht bluthaltig, bakteriologisch steril. Kein 
Anhalt f/ir malignen Tumor. Aus der Medizin. Klinik nach Ausheilung der Darm- 
erkrankung direkt nach ttause entlassen. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  

Datnm 

11. 9.35 
19. 9.35 
30. 9.35 
14.10.35 
31.10.35 
11. 1.36 

Kontrolle 

A 
B 
C 
D 
E 
F 

Art tier Zellzahl 
Entnahme 

L.P. 3248/3 
L.P. 1512/3 
L.P. 101613 
L.P. 534/3 
L.P. 520/3 
L�9 248/3 

Fall 8). 

GE 
in rag-% 

200 
80 
90 

112 
80 
66 

Normomastix- 
reaktion 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in sgmtliohen Kontrollen negativ. 
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.&bb. 9. NormomastLxreaktion. 
Fall 8: I~ontrolle A--C. 
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Abb. 10�9 Normomastixreaktion. 

Fall 8: Ig2ontrolle D--F. 

E a l l  9.  Sr. K., d, 55 Jahre. Bergmann. Am 16.10. 36 aus dem Krankenhause 
Penzberg in die Uifiv.-Nervenklinik Mtinchen verlegt. 

Archly fiir Psychiatrie. ]3d. 113. 20 
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Vorgeschichte: Seit dem 17. Lebensjahre wiederholt schwerer Gelenk-~und Mus- 
kelrheumatismus. 1905/06 5 Woehen und 1909/10 17 Wochen daran erkrankt. Er- 
griffen waren in erster Linie Hand-, Hfift-, Knie- und Ful]gelenke. Auch im Kriege 
wegen sehwerem Rheumatismus dreimal im Lazarett behandelt worden. Oft waren 
die Gelenkschwellungen so stark, dab der Kranke nicht mehr in die Stiefel kam. Leidet 
seit der gleichen Zeit an  eingeschlafenen I-I/~nden und Armen. Durfte daher beim 
Marsch das Gewehr am Riemen um den Hals tragen. Auch nach dem Kriege mit 
Unterbrechungen immer wieder rheumatische ]3eschwerden mit deutlicher Ver- 
st/~rkung der Schmerzen bei kSrperlicher Arbeit. Hat his 1927 immer noch in der 
Grube gearbeitet. MuBte dabei oft stundenlang bis zum Nabel mit entblSIBtem 
KSrper im Wasser stehen. ]3ekam 1930 eine trockene Rippenfellentzfindung; kein 
Anhalt fiir The. Im Februar 1932 entwiekelte sich eine flache, hfihnereigroBe 
Schwellung fiber der linken Schl/ife. ]3ekam gleichzeitig wieder vermehrte Gelenk- 
beschwerden sowie diffuse reil~ende Schmerzen im Kopf, die fiber den Nacken bis in 
beide Arme ausstrahlten, welter Sehmerzen an der Hinterseite beider Oberschenkel. 
Die Par~sthesien in den oberen Extremit~ten waren damals besonders heftig. 
Die Schwellung fiber der SchN~fe wurde operiert. Es land sich krankhaftes Gewebe, 
das offenbar der Muskelfascie angehSrte und histologisch als unspezifische chronische 
Entzfindung imponierte (vorwiegend Rund- und Plasmazellen). :Nach der Operation 
l~fickgang der Schwellung. Im gleichen Jahre wegen starker rheumatischer Be- 
schwerden invalidisiert. Anfang September 1936 neuer schwerer rheumatischer 
Schub. Erkrankte wieder an besonders heftigen bohrenden und stechenden Sehmer- 
zen im ttinterkopf, im Nacken, in den Schultern, in. Armen und ]3einen. ]3ekam 
welter heftige Schmerzen in der Lenden- und Wadenmuskulatur sov~ie im Kreuz. 
,,Es riI~ wie beim Rheumatismus." Auch diesmal wieder vermehrte Par/~sthesien in 
den Armen sowie starke Gelenkschmerzen; keine Verst/s der Sehmerzen beim 
Pressen und Wasserlassen. Wurde jetzt dem Krankenhaus Penzberg fiberwiesen. 
Konnte wegen der ]3eschwerden nicht mehr allein gehen. Im Krankenhaus ent- 
wickelte sich allm~hlich unter heftigen Schmerzen in den Kiefergelenken, die bis 
in die Unterkiefer ausstrahlten, eine doppelseitige Gesichtsl~hmung. Wurde des- 
wegen der Nervenklinik fiberwiesen. 

]3efund: M/~lBiger Allgemeinzustand. Keine Temperaturen. Blutbild: leichte 
sekund/ire An/~mie. Leukoeyten: 10 200, sp/iter 5500. Senkung 4/20, sp&ter 17/33 
und 20/50. Wa.R. und MKR im ]31ut negativ. R.R.180/120 mm Hg. Puls ira Dureh- 
sehnitt zwischen 85 und 95. Gelegentlieh auffallende Tachykardie bis 130. 

Spezialuntersuchungen der Hals-~Nasen-Ohrenklinik: Starke Innenohrschwer- 
hSrigkeit, rechts mehr als links. Probeexcision aus einer tumori~hnlichen Wuche- 
rung im Nasen-t~achem'aum ergibt ]ymphadenoides Gewebe mit eingestreuten 
chronisch entzfindlichen Prozessen. 

RTeurologisch: Typisehe doppelseitige periphere Faeialisli~hmung in allen Asten, 
links starker als rechts, mit angedeuteter Entartungsreaktion. W~hrend der 
klinisehen ]3eobachtung flfichtige Parese des ]inken Gaumensegels. Die fibrige 
neurologische Untersuchung ergibt nichts sicher Krankhaftes. Augen o. B. ; bei 
spi~terer Kontrolluntersuchung leichte Papillenschwelluug beiderseits. 

]31ut und Liquor: Sehr genaue bakteriologische Untersuehungen ergeben Sterili- 
ti~t. Kulturversuche auf Here negativ. Tierversuch auf Weilsehe Spiroehi~ten nega- 
tiv. Agglutinationen auf Melitensis, Bang, Typhus, Paratyphus ]B, Breslau, Gartner, 
Flexner, Shiga, E-Ruhr, u negativ. 

Therapie: Schwitzkasten, Salieyl, Hg-Schmierknr. 
Verlauf: Klagt oft fiber starke Schmerzen in den Schultern und Knien. Lang- 

same l~fickbildung der Gesichtsl~ihmungen. ]3ber Weihnachten nach Hause be- 
urlaubt. ]3ekam bier einen Hexenschult und konnte einige Tage nur gebfiekt gehen 
and stehen. Am 2.3.37 aus der Klinik entlassen. Faeialisl~hmungen gebessert, 
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aber noch nicht ausgeheilt. 
matisches Leiden. 

K o n t r o l l e  D a t u m  

I 
A ] 16.10.36 
B i 3.11.36 
C 17. l l .  36 
D 18. 1.37 
E I 25. 2,. 37 

Klagt jetzt besonders noch fiber sein altes rheu- 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 9). 

A r t  d e r  Z e l l z a h l  
E n t n a h m e  

L.P. 1067/3 
L.P. 630/3 
L.P. i 364/3 
L.P. ~31/3 
L.e. 3Ol/3 

G E  
i n  r a g - %  

250 
200 
175 
90 

150 

Normomastix- 
reaktion 

Wa.R. im 
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Liquor (ausgewertet yon 0,1--l,0) in sgmtlichen Kontrollen negativ. 
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_~bb. 11. N o r m o m a s t i x r e a k t i o n .  
F a l l  9 : I E o n t r o l l e  2L- -C .  

Fall  10. M1. H., c~, 14 Jahre, Schiller. Am 18.7.39 in die Univ.-Nervenklinik 
Mfiuchen aufgenommen. 

Vorgeschichte: Lag im letzten Winter wegen Schluckbeschwerden mehrere Tage 
im Bert. Der Rachen war ger6tet. War Mitre Juni 1939 beim Zahnarzt, der einen 
zerst6rten Zahn im linken Oberkiefer (6. links oben) feststetlte; lies sich jedoch nieht 
behandeln. Am 4. 7.39 schwoll pl6tzlich das ]inke nntere Augenlid an, das Ange 
trgnte. Die Schwellung ging auf Kamillenbgder zurfick. Dann schwoll unter ver- 
mehrten Zahnschmerzen die linke Backe an. Auch diese Schwellung verschwand 
nacli etwa 3 Tagen. Ungefghr 11/2 Wochen spgter entwickelte sich rasch eine 
Lghmung der ganzen linken GesichtSmuskulatur. Kommt deswegen in die Klinik. 
Sonst keine Beschwerden, besonders keine meningitischen Symptome. 

Befund: Guter Allgemeinzustand. Haut und sichtbare Schleimhgnte gut durch- 
blutet. Kein Meningismus. Am linken Oberkiefer finder sich ein typisches Granu- 
lore (6. links oben, r6ntgenologisch bestgtigt). Temperatur subfebril bis 38,1% 
Senkung : 3/5, spgter 2/4. Reststickstoff 20 rag- %. Wa.R. und MKR im Blur nega- 
tiv. Innere Organe o. ]3. Ohren und Nasennebenh6hlen in Ordnung. 

Neurologisch: Typische periphere Facialislghmung links in allen ~sten. Elek- 
trisch quantitative I-Ier~bsetzung, aber keine Entartungsreaktion. {)briger neuro- 
logischer Befund in Ordnung. 

Sehr genaue bakteriologisch-serologische Untersuchungen yon Blur und Liquor 
fallen negativ arts. 

Therapie: Schwitzpackungen, 8t/igiger Vitaminst0B (Vitamin B, und C) und 
Galvanisieren. 

Vor Abschlnl~ der Behandlung auf Wunsch der Eltern am 4. 8.39 nach ttause 
entlassen. Die Faeialislghmung hat sich sehr gut zurfickgebildet; es besteht nur 
noch eine geringe Schwgche im SchlieBmuskel des linken Auges. 
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~ b b .  12. N o r m o m a s t i x r e a k t i o n .  . 
F a l l  9 : !K:ontrol le  D- -~E.  
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L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 10). 

GE in Tell-I 
Kontrolle Datum Art der Zellzahl strichen I Normomastix- 

Entnahme (Methode reaktion 
Ka]ka) 

A 21.7.39 L.P. 1040/3 3,8 
]3 4. 8.39 L.P 1200/3 4,3 . ~  

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in s~mtlichen Kontrollen uegativ. 

Fall 11. Tr. F., ~, 8 Jahre, Sehiilerin. Am 8.5.40 in die Uuiv.-Nervenklinik 
Miinchen aufgenommen. 

Vorgesehiehte: Hat nach den Angaben der Mutter sehon immer viel an Mandel- 
entziindungen gelitten. Vor etwa einem Jahr 3 Wochen bettl/igerig. K]agte iiber 
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A b b .  13. N o r m o m a s t i x r e a k t i o n .  
Fall 10: Kontrollc A--B. 

heftige Kopfschmerzen, hatte hohes 
Fieber und war einige Tage leieht ver- 
wirrt. Ober Nacht pl6tzliehe Besserung. 
Der behandelnde Arzt sprach yon Hirn- 
hautentzfindnng (Diagnose jedoch sehr 
fraglich, wahrscheinlich bloB fieberhafte 
Grippe, da nach Angaben der Mutter 
kein Anhalt fiir Symptome einer 
Meningitis). Zusammenhang zwisehen 
diesem Leiden und der jetzigen Er- 
krankung ganz unwahrseheinlieh. An- 
fang April 1940 leiehte ,,Grippe" mit 
Fieber und allgemeinem Krankheits- 
gefiihl. Klang nach 4--5 Tagen ab. 

3 Wochen vor der Klinikaufnahme 
Klagen fiber leichtes FrOsteln, Appetit- 

losigkeit, Stirnkopfsehmerzen, Husten und Schmerzen im Rficken (untere Brust- und 
Lendenwirbels/tule). Ging trotzdem welter zur Schule. Schliei~lich auch Schmerzen 
hinter dem rechten Ohr. 2 Tage vor der Klinikaufn~hme rasche En~wickhmg einer 
ausgepragten peripheren Faeialisliihmung rechts unter Mitbeteilung des Stirn-Augen- 
astes. Sonst keine Besehwerden; besonders hie Anzeichen einer Meningitis. 

Befund: Etwas zartes Kind. Schleimh/~ute gut durchblutet. Kein Fieber. An 
den inneren Organeu niehts sieher Krankhaftes. Blutdruck 115/80. Blutsenkung: 
16/34. Rotes Blutbi]d o.B. WeiBes Blutbild: geringe Lymphocytose; im iibrigen 
o.B. Leukocytenzahl normal. Wa.R. und MKR im Blur negativ. 

Spezialuntersuehungen in der ttals-Nasen-Ohrenklinik: kein Anhalt fiir lqasen- 
1h'ebenhOhlenerkrankung oder Ohrenleiden. - -  Uutersuchung in der Universit~ts- 
Augenklinik: kein krankhafter Befund. 

Neurologisch: Ausgepr/~gte periphere Faeialisli~hmung reehts. Ubriger neuro- 
logiseher Befund o.B. Kein Meningismus. Psychiseh nnauffMlig. 

Genaue bakteriologiseh-serologisehe Untersuchungen des Liquors einschlieBlieh 
Tierversueh auf Tuberkulose fallen negativ aus. 

Therapie: Injektio~ren yon Vitamin B 1 und C. Gliihliehtkasten. Aspirin. 
Verlauf: Seit der Klinikaufnahme fast beschwerdefrei. Nur noch ganz selten 

Klagen fiber geringe Kopfsehmerzen in der Stirngegend beiderseits, i~'ie klinische 
Zeichen einer Meningitis. Frisches, lebhaftes Kind, das den ganzen Tag spielt und 
auBer Bert ist. Sehon im Beginn der klinisehen Behandlung rascheRiickbildung 
der Gesiehtsl~hmung. Am 17.5. Facialisl~hmung bis auf eine geringe Schw/s 
im reehten Mundast wieder ganz ausgeheilt. 
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2. Kontrolle der Blutsenkung a~m 20. 5. 40: 12/18; 3. Kontrolle am 13.6.: 8/12. 
Blutbildkontrolle v0m 18.5 .40:  rotes Blutbild o .B .  Leukoeytenzahl normal. 
Relative Lymphoeytose yon 40%. 

Am 16.6. akute Angina mit  Eiterpfrfipfen und Temperaturanstieg auf 38% 
Nach vorfibergehender Besserung vom 22. bis 25.6 hochfieberhafte Angina bis 40% 
Nach Abklingen der Angin~ noch einige Tage subfebrile Temperaturen. Am 1.7. 
wieder eint/~giger Temperaturanstieg auf 39 o. Dann. Mlmghlieh Abklingen des 
Fiebers. Im Tonsillenabstrieh (auch kulturell) kein Anhalt  ffir Diphtherie. 

Am 24.7. 40 lumbale Encephalographie: bei sehr guter Ffillung der inneren and 
gul~eren Liquorrgume keine krankhaften Ver/inderungen. 

In  den letzten Wochen der klinischen Behandlung ganz fieberfrei. ])as Kind 
fiihlt sich wieder frisch, gesund und hat  keinerlei Beschwerden. Wird auf Wunseh 
der Mutter vor Abschlul] der klinischen ]~ehandlung (Liquor noch ver/~ndert !) am 
27. 7. 40 naeh Hause entlassen. 

, = 

Kontrolle Datum 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 11). 

G E  i n  Tell- 

A 21.5.40 
B 28, 5.40 
C 11.6.40 
D 28.6.40 

I 2 4  7 40 E 

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0 , l - - l , 0 )  in 

Art der Zellzahl Entnahme 

L.P. 71o/3 
L.P. 620/3 
L.P. 536/3 
L.P. 117/3 

�9 L.P. 81/3 

striehen 
(2Yfethode 

K a f k a  ) 

iN~ormomastix- 
reaktion 

5,0 
7,0 
5,0 
2,8 
2,0 

sgmtlichen Kontrollen nega$iv. 
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Abb. 14. Normomastixreaktion. 
Fall 11: t~2ontrolle A_--C. 
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A_bb. 15. Normomastixreaktion. 
Fall 11: ~2ontrolle D--E. 

.Fal l  12 .  Im. A., ~, 14 Jahre. Am 5.7. 40 in die Univ.-Nervenklinik Miinchen 
&uJ~genomnlen ,  

Vorgeschichte: Als Kind Masern, sonsg nie ernstlieh krank gewesen, besonders 
keine Neigung zu M0mdelentz~ldungen, Ilachenkatarrhen usw. Mit 13 Jahren 
starke Zahnschmerzen; ein vereiterter Zahn wurde gezogen. Bekam 2 W0cben 
vor der Klinikaufnahme reigende Sehmerzen hinter beiden Ohren und in der Stirn. 
Die Schmerzen sagen oberfl/~ehlieh in der t Iau t ;  richtige Kopfschmerzen waren es 
nieht. Damals leichte subfebrile Temperaguren. 8 Tage vor der Aufnahme starke 
Schmerzen in einem Zahn des linken Oberkiefers and fiber Nacht rasche Entwick- 
lung einer doppelseitigen peripheren Faeialislghmung. Nach der Vorgesehiehte nie 

1~7g 
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klinische Zeichen einer Meningitis, besonders hie Klagen fiber Kopfweh, Schwindel 
oder Brechreiz. 

Befund: Guter Allgemeinzustand. Haut u n d  sichtbare Schleimhgute gut 
durchblutet. Temperatur rectal 38 ~ Blutsenkung 9/25. Rotes Blutbild in Ordnung. 
Leukocytenzahl 10 050. Differentialblutbild ohne Besonderheiten. Wa.R. and 
MKR im Blur negativ. Inhere Organe o.B. Blutdruck 120/85. 

Spezialuntersuchungen:-1. Hals-Nasen-0hrenklinik: Kein Anhalt fiir Ohren- 
leiden oder Nasen-Nebenh6hlenerkrankung. 2. Univ.-Zahnklinik: 3 streuverdgeh- 
tige pulpatote Zghne mit ausgeprggtcn peri~picalen Vergnderungen im RSntgenbild. 

INeurologiseh: Vollstgndige periphere Facialislghmung beiderseits. Ubriger neuro- 
logischer Befund einschliel~lich Augen o.B. 

Bakteriologische Untersuchnngen des'Liquors: Auf besonderen NghrbSden 
wachsen in einem R5tu'chen Streptokokken. Sic bilden auffallend lange Ketten and 
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2kbb. 17. Normomastixreaktion. 
Fall 12 : I~:ontrolle D--F. 

r 7 

wachsen auf Blutagar hiimolytisch und vergriinend. Die Streptokokken kSnnen als 
Krankheitserreger in Betracht kommen. 

Therapie: Vitamin B l u n d  C. Glfihlichtkasten. Salicyl. 
Verlauf: In den ersten Wochen der klinischen Behandlung dauernd subfebrile 

Temperaturen um 37,80; hSehste Temperatur 380 (rectal). Seit dem 10.8. dauernd 
fieberfrei. 

Blutsenkung: 14.7. : 19/39; 20.7. : 20/38; 27.7. : 18/36; 5.8. : 20/42; 18.8. : 20/40. 
Blutbildkontrolle: 28.9. 40: Rotes Blutbild o. B. Leukocytenzahl 7700. Diffe- 

rentialblutbild o.B. Wghrend der Behandlung langsamer Rfickgang der Faeialis- 
lghmungen. Zahnbehandlung. Allgemeinbefinden dauernd sehr gut. Keine Bett- 
ruhe. Klinisch nie Zeiehen einer Meningitis. Nie Klagen fiber Schwindel, Kopf- 
sehmerzen, Breehreiz usw. 

Bei der Nachuntersuchung am 27.9.40 Facialisl/~hmung beiderseits deutlich 
gebessert. Wurde am 3.10.40 gebessert entlassen. 

L i q u o r u n t e r s u e h u n g e n  (Fall 12). 

G E  in  Te i l - /  
lafontrol le  D a t u m  ~ r t  d e r  Z e l l z a h !  s t r i c h e n  I N o r m o m a s t i x -  Entnahme (geJ[ethode ] reaktion 

K a f k a )  I 
i 

A 9.7.40 I L.P. 1486/3 3,9 
B 16.7.40 ] L.P. 1235/3 5,2 
C 19.7.40 L.P. 1386/'3 4,0 
D 6.8.40 L.P. 490/3 2,8 ! 
E 2.9.40 ~ L.P. 190/3 2,0 
F 17.9.40 ] L.P. 97/3 1,8 
Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,l--l ,0) in dimtlichen Kontrollen negativ. 
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F a l l  13. G1. J., ~, 17 Jahre, Landwirtssohn. Am 26.8.40 in die Univ.-Nerven- 
klinik Mfinchen aufgenommen. 

Vorgeschiehte: Im M/irz 1939 Oberarmbruch rechts, der gut verheilte. Im fibrigen 
hie ernstlicher krank gewesen. Keine besondere Neigung zu Katarrhen der oberen 
Luftwege oder zu Mandelentzfindungen. Am 20. 8. AbsceB am linken FuB, dei" nach 
4 Tagen yon Selbst aufbrach; damals einige Tage im Bett; 3 Tage nach Begirm der 
Abscedierung ]eichte reiBende Schmerzen hinter beiden Ohren. 2 Tage sparer 
plStzlich vollstandige L/ihmung der ganzen rechten Gesichtsh~lfte und Schw/~che 
in der linken Gesichtsh/~lfte. Dabei pelziges Gefiiht in der Haut am reehten Unter- 
kiefer. Seit dem Eintritt der L~hmungen keine Schmerzen hinter den Ohren 
mehr. Nach der Vorgeschichte nie klinische Zeichen einer Meningitis, besonders 
nie I~:lagen tiber Kopfsehmerzen, 
Schwindel oder Brechreiz. Auch fiber 7~uzg 
Fieber nichts bekannt, o I 

1 2T 
Be~und : Guter Allgemeinzustand, 2 

gesunde H~utfarbe, Schleimh~ute gut 3 /v 
durehblutet. Kein Fieber. Rotes und q r 
weiBes Blutbild o.B. Normale Leuko- Au~fa_V/uzgVi 
eytenzahl. Senkung 14/27. Wa.R. und + "~ 

+ 
MKR im Blur negativ. Innere Organe m 
o .B .  ++ 

X 
Spezialuntersuchungen : 1. Hals- +++ ~7 

Nasen-Ohrenklinik: Kein Anha/t ftir 
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Ohrenleiden oder Nasen-Nebenh6hlen- Abb. 18. Normomastixreaktion. 
erkrankungen. 2. Univ.-Zahnklinik: Ein Fall 13: Kontrolle A--D. 
pulpatoter Zahn. Zusammenhang zwi- 
schen dem Zahn und der Gesichtslahmung nach Ansieht der Zahnklinik unwahr- 
scheinlich. Gebi2 im iibrigen in Ordnung. 

Neuro]ogiseh: Vollsti~ndige periphere Facialislahmung rechts, partielle periphere 
Facialisl~ihmnng links. •briger neurologischer Befund o.B. Augenhintergrund in 
Ordnung. 

Bakterlologisehe Untersuehungen des Liquors einsch]ieSlich Tierversueh auf 
Tuberkulose fallen negativ aus. 

Therapie: Glfihliehtkasten. Aspirin. Injektionen yon Vitamin B 1 und C. 
W~hrend der klinischen Behand!ung vereinzelt subfebrile Temperaturen bis 

37,4; ira allgemeinen jedoeh ganz fiebeffrei. Kontrolle der ]~lutsenkung yore 
20. 8. : 6/16. Allgemeinbefinden immer sehr gut, hat keine Beschwerden, besonders 
hie Klagen fiber Kopfweh, Schwindel oder Breehreiz. Aueh klinisch nie Zeichen einer 
Meningitis. Mitre September 1940 Gesiehtsl/~hmungen bis auf eine geringe Schw~ehe 
im Sehliegmuskel des rechten Anges zurfickgegangen. Am 27.9. Faeialisl~hmungen 
ganz ausgeheilt. Am 28.9. 40 klinisch geheilt nach tIause entlassen. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 13). 

G E  i n  T e i l -  
t~Eontrolle Datum Art der strichen Normomastix- 

Entnahme Zellzahl (Methode) reaktion 
t~. ~a.fka ) 

A 27. 8.40 L.P. 159/3 "" 1,3 
B 2. 9.40 L.P. 123/3 1,9 
C 17.9.40 L.P. 86/3 2,1 
D 27.9.40 L.P. 76/3 2,0 �9 �9 �9 . . . . . . . .  

Wa.R. im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in samtlichen Kontrollen negativ. 
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Zusammen/assung. 

Die 13 F~lle, welche ich unter  der Bezeichnung ,,chronische lympho- 
cyti~re ~r mit  dem klinischen Syndrom der Neuralgie bzw. Neur- 
itis" in 2 Gruppen zusammengestellt  habe, sin4 Erkrankungen, welche 
in klinischer wie in serologischer Beziehung eine sehr gro6e Ahnlichkeit 
miteinander haben. Ich bespreche zuerst die Fdlle 1--7 (C~'uppe I ) .  
Ihre hervorstechenden Merkmale sind folgende: 

Die Liquorkontrollen ( Q u e r - u n d  L~ngsschnitte) haben stets, wenn 
auch in yon FM1 zu Fall wechselnder Sts das typische Syndrom einer 
chronischen lymphocyts 1VIeningitis ergeben. I m  Vordergrund steht  
eine erhebliche t?leocy~ose, welche im ~alle 6 mit  einer Zellzahl yon 
3271/3 den h6chsten Weft  erreicht. Die Zellen der Cerebrospinalfliissigkeit 
bestehen etwa zu 90% aus Lymphocyten  und nur zu 10% aus Leuko- 
cy~en. Auch das Gesamteiwei6 ist sehr deutlich, in manchen F~llen 
stark vermehrt,  und zwar besteht im allgemeinen ein gewisser I)arallelis - 
mus zwischen Sti~rke der Pleocytose und Gesamteiweil~menge. Nur in 
einzelnen Liquorkontrollen zeig~ sieh eine gewisse Dissoziation zwischen 
beiden Werten, und zwar meistens zugunsten der ]?leocytose; so z .B .  
im Falle 6. In  guter ~bereinst immung mit  den Befunden zeigen auch 
die Normomast ixkurven bei 6 Kranken tiefe Ausfs manchmal  
sehen sie wie bei der Paralyse aus. Nur im Falle 6 ergeben die Kolloid- 
reaktionen keine Abweichungen yon der Norm. 

Die chronische Entziindung der weichen t t~ute  hat te  sicher nicht 
blol] die spinalen ~VIeningen, sondern die ganze cerebrospinale Achse 
befallen, obwohl gerade fiir eine Erkrankung der Hirnhs klinisch gar 
nichts gesproehen hatte.  Die Mitbetefligung der cerebralen ~r 
an der Entztindung wurde ns dm'ch die Ver~nderungen im Zisternen- 
liquor bewiesen. In  5 F/~llen - -  nur bei den Kranken I-Is. und Lr. wurde 
keine Zisternenpunktion gemacht - -  fanden sich auch bier sehr ~hnliche 
Veri~nderungen wie in der lumbal entnommenen Cerebrospinalfliissigkeit. 
Meistens waren sie allerdings nicht so ausgepri~gt wie im Lumbalpunkta t ,  
in einzelnen Liquorkontrollen jedoch sogar noeh starker (s. S. 294). Es  
ist also immerhin bemerkenswert, dab sich die Entzfindung der Gehirn- 
hs weder in subjektiven noch in objektiven St6rungen angekiindigt. 
hatte 1. Sch!iel~lieh ~vurde im Falle 3 auch noch eine suboccipitale Ence- 
phalographie gemacht. Auf den Luftbildern sah man einen m~l~igen 
symmetrischen Hydrocephalus internus der beiden Seitenkammern und 
der 3. Hirnkammer.  Ich m6chte in diesem Zusammenhange glauben, 

1 Man k6nnte der~ken, dal3 hier der Fall 6 eine gewisse Ausnahme macht. Dieser 
Kranke hatte n~mlich auch fiber tIinterk0pfschmerzen geklagt. Eine Deutung 
dieser Beschwerden als meningitisches Allgemeinsymptom halte ich jedoch 
nicht ffir erlaubt, da es sich auch bei diesen K1agen sehr wahrscheinlich bloB 
urn Neuralgien gehundelt hat. Die yon dem Kranken Lr. (Fall 7) geklagten 
Schmerzen im ttinterkopf waren sicher durch eine schwere beiderseitige Occipital- 
neuralgie hervorgerufen. 
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dab es sich um einen hypersekretorisehen Hydrocephalus gehandel~ hat. 
Auch dieser Befund beweist die Mitbetefligung der cerebralen Liquor- 
raume am krankhaften Prozeg. 

Die Klinik der Falle 1--7 wird durch folgende Tatsaehen weiter 
eharakterisiert : 

6 Kranke kamen erst in fortgesehrittenerem Alger, d .h .  zwischen 53 
und 65 Jahren, zur Behandlung in die Klinik; nur 1 Kranker war erst 33 
Jahre alt. B e i  6 Patienten hatte das Nervenleiden im engeren Sinne 
pl6tzlich eingesetzt; sein Beginn lal3t sieh also zeitlich genauer festlegen. 
Im Falle 6 war die Vorgesehiehte dagegen dutch besonders starke neuralgi- 
sehe und rheumatisehe Besehwerden gekennzeiehnet, welehe sehon 
3 Jahre vet  der ersten Klinikbehandlung eingesetzt und im Laufe der 
Zeit immer wieder rezidiviert batten. Hier 1/~l~g sieh der Beginn des 
Nervenleidens aus der Krankengesehiehte nieht genau herauslesen 1. 

Ober Temperaturanstiege war, ~rotz basonders darauf geriehteter 
Erhebungen, in keinem Falle etwas Sieheres aus der Vorgesehiehte zu 
effahren. Aneh das typisehe Syndrom der akuten Meningitis (KopL 
sehmerzen, Erbreehen, Geniekstarre, I-Iyl0erasthesien usw.) hatte niemals 
bestanden. Die einzigen Besehwerden, welehe in den Krankengesehiehten 
vermerkt sind und welehe die 7 Patienten sehlieglieh zum Arzte geffihrt 
haben, waren teils Sehmerzen yon rheumatisehem bzw. neuralgiformem 
Gepr/~ge, ~eils Parasthesien im Ausbreitungsgebiete sl0inaler Nerven bzw. 
der Plexus. Vet den Liquorentnahmen war daher immer wieder an rheu- 
matisehe Isehias, an Plexusneuralgien, an Intereostalneuralgien, an 
Wirbelsaulenrheumatismus, an HexensehuB (Lumbago) oder ahnliehes 
gedaeht worden. Zweifellos liegen sieh die meis~en Klagen der Patienten 
aueh sehr gut in diese Krankheitsbilder einreihen. DaB diese Annahme 
~rotz des humoralen Syndroms der lymphoeytgren Meningitis in gewissem 
Sinne aueh zu geeh t  bestanden hat, werde ich sparer noeh ausfiihrlieh 
begTiinden. Nur in einzelnen Fallen habe ich vor der Liquorentnahme 
den Verdaeht gehabt, es kSnnte vielleicht irgendeine seltenere Nerven- 
erkrankung vorliegen. Eine intensive ehronisehe Entziindung der Gehirn- 
und Riiekenmarkhaute babe ieh allerdings hie vermutet, so dM3 mieh 
das Meningitissyndrom im Liquor immer wieder yon neuem iiberraseht 
hat. Das wird verst/~ndlieh, wenn man bedenkt, dab stets ein sehr 
deutiiehes Migverhaltnis zwisehen den starken Veranderungen der Cere- 
brospinalfltissigkeit und den sehr diirftigen objektiven neurologischen 
Abweiehungen bestanden hag. 

Aus den iibrigen Befunden ist noeh folgendes bemerkenswert: Die 
eingehenden KonSrollen der Temperaturen, der Blutk6rperehensenkungs- 
gesehwindigkeiten und der •lutbilder spraehen ebenfalls fiir den ehroni- 
sehen und gutartigen Charakter der Krankheiten. Meistens ergaben die 
Temperaturmessungen subfebrile Zaeken in den Abendstunden; hOhere 

1 Die ausfiihrliehe Wiirdigung der Vorgeschichten erfolgt sp~ter. 
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Teml0eraturen wurden nie gemessen. Der Kranke Br. (Fall 6) hat te  
w/s der klinischen Behandhmg nie Fieber, und der Kranke Lr. 
(Fall 7) bekam nur naeh der Zahnextraktion einen kurzdauernden 
Teml0eraturanstieg; sonst war a u c h e r  fieberfrei. Die Senkungsgesehwin- 
digkeit der roten Blutk6rperchen war nur im Falle 1 normal, in den 
F~llen 3, 4, 5 und 7 dagegen deuttieh beschleunigt und ira Falle 6 zeit- 
weise leicht besehleunigt. Die Ergebnisse der h/s Unter- 
suchungen ! lassen sieh auf keine einheitliche Formel bringen. I m  Falle 7 
land sieh eine leichte sekund/ire An/~mie yon 4,37 und 3,85 Millionen 
Erythrocyten (Kontrollen 1 und 2), und auch im Falle 5 wurde, hier aller- 
dings erst bei der Naehuntersuehung, eine geringe sekund/~re An~mie 
yon 4,36 MiIlionen Erythrocyten festgesteIlt. Bei den/ibrigen Kranken 
war das rote Blutbild in Ordmmg. Bei 3 Kranken war auch das wei6e 
Blutbild normal. I m  Falle 4 und 5 fand sieh dagegen eine relative Lympho- 
cytose yon 57 bzw. 48% bei normaler Leukoeytenzahl, im Falle 6 eine 
auffallende Leukopenie, welehe sieh im Laufe der klinisehen Behandlung 
allm/~hlich besserte. Der Fall 3 war dureh eine geringe Leukoeytose 
gekemizeichnet. 

Bei der K6rperuntersuehung wurden im Falle 2 vergrSl]erte Tonsillen, 
im Falle 4 ein defektes Gebil], ira Falle 6 mangelhaft gepflegte und sehr 
defekte Zs und im Falle 7 mehrere Zahngranulome festgestellt. 

Der chr0nische., dabei aber ausgesproehen gutartige Charakter  dieser 
Krankhei ten wurde sehlieBlich auch durch ihren Verlauf sehr eindrueks- 
roll  erh/~rte~. So bat ten die Besehwerden bei allen Kranken sehon eine 
gewisse Zeit (14 Tage bis etwa 21/2 Monate) bestanden, bevor sie in die 
Klinik kamen. Aber aueh hier maehte der Keilverlauf meistens nur 
langsame Fortsehritte. Trotz energischer therapeutiseher Bemiihungen 
hielten die Beschwerden im allgemeinen noch reeht lange an und besserten 
sich erst im Verlaufe von Woehen oder Monaten. Hand  in Hand  mit  dem 
Naehlassen der Schmerzen und Par/~sthesien gingen auch die bei allen 
Kranken von Anfang an auffallend geringen objektiven neurologisehen 
StSrungen allm/~hlich wieder zur/iek. Alle F/~lle mit  Ausnahme des Kran-  
ken Gb. (Fall 3) konnten fiber einen 1/s Zeitraum beobachtet  werden 
und heflten i n  klinischer Beziehung weitgehend aus. In  den F/~llen 2, 
3, 6 und 7 zeigten auch die letzten Liquorkontrollen einen sehr deutlichen 
Rfiekgang der krankhaf~en Werte. In  den fibrigen F/~llen war der Liquor 
bei den letzten Entnahmen immer noch ziemlieh stark ver/~ndert. I m  
Falle 4 wurde die letzte Punktion allerdings schon 21/2 Monate vor Ab- 
sehlu$ der Krankenhausbehandlung gemaeht, so dab fiber die Liquor- 
verh/~ltnisse zur Zeit der Entlassung kein Urteil abgegeben werden kann 2. 

1 Bei der Untersuchung des roten und weigen Blutbildes recline ich als Normal- 
werte: Rote Blutk6rperchen: bei M~nnern: 5 ~ , 5  Millionen, bei Frauen: 4,5 bis 
4 Millionen; weiBe BlutkSrperchen: 5--8000. 

2 Diese Angaben beziehen sich nur auf Erstbehandlungen in der Klinik. Auf 
die Befunde bei sp/~teren Klinikaufnahmen komme ich noeh zurfiek. 
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Ich lcomme ~etzt zur Besprechung der Fiille 8--13 (Gruppe I I ) .  Hier 
standen ein- oder doppelseitige Faeialislahmungen ganz im Vordergrunde 
des klinischen Bildes. 

Die Kranken Nh. und Sr. (Fall 8 und 9) kamen im 55. Lebensjahre 
in die Klinik; die Kranken Ml., Tr., Ira. und G1. (Fall 10, 11, 12 und 13) 
waren Jugend]iehe im Alter yon 8, 14 und 17 Jahren. Bei 4 Kranken 
(Fall 8, 9, 12 und 13) hatte sieh ziemlieh pl6tzlich eine doppelseitige, bei 
2 Kranken (Fall 10 und 11) eine einseit, ige periphere Faeialislahmung 
eritwiekelt. 

Die Liquorbefunde stimmen bei den 6 Kranken weitgehend mit- 
einander iiberein. Im Vordergrund steht wieder eine sehr starke Pleo- 
cytose. Sie fibertrifft im Falle 8 mit einer maximalen Zellzahl yon 
3248/3 die der anderen Falle mit den h6ehsten Zellzahlen yon 1067/3 
(Fall 9), 1200/3 (Fall 10), 710/3 (Fall 11), 1486/3 (Fall 12) und 159/3 
(Fall 13) noch erheblieh. Wieder bestehen die Zellen fiberwiegend bUS 
Lymphocyten. In guter D-bereinstimmung mit den hoehgradigen Zell- 
vermehrungen ist aueh das Gesamteiweil] stark vermehrt (Einzelheiten 
s. Krankengesehiehten); nur im Falle 13 ist die GesamteiweiBmenge im 
Verhs zur H6he der Zellzahl relativ niedrig. Die Mastixkurven zeigen 
bei 4 Kranken (Fall 8, 9, 11 und 12) sehr tiefe Ausfallungen, meistens 
mit einer deutlichen Verschiebung des Kurvenmaximums nach rechts 
(1VIeningitistyp) und auch in den F~llen 10 nnd 13 sind die Kolloidreak- 
tionen krankhaft verandert. 

Im Gegensatz zu den Fallen 1--7 werden wir in den Fallen 8--13 
sehon dureh die klinisehe Symptomatologie (Facialisli~hmungen) auf eine 
Erkrankung der cerebralen Meningen hingewiesen. Die schmerzhaften 
Sensationen und die zahlreiehen fibrigen Gefiihlsmi6empfindungen ira 
l~umpf und in den Extremitaten, fiber welche die beiden Kranken Nh. 
und Sr. sehr zu klagen hatten, sind wohl zum Teil als Reizerscheinungen 
sensibler Rfickenmarkwurzeln dutch eine Miterkrankung der weichen 
H~ute im Spinalkanal anzusehen. DaI~ die Dinge hier jedoeh, genau so 
wie in den F~llen 1--7, viel komplizierter liegen, als es im ersten Moment 
seheint, werde ich spi~ter zeigen (s. S. 315--320). In den fibrigen Fallen 
konnte eine Mitbetefligung der spinalen Meningen an der Entzfindung 
weder naeh den Vorgeschichten noeh nach den Befunden wahrseheinlieh 
gemaeht werden. 

SchlieBlich fallt auch bei diesen 6 Kranken wieder auf, da6 die Intensi- 
t~t der Meningitis, welche dureh die Ergebniss e der Liquorkontrollen 
sehr eindrueksvoll erhartet wird, nur in verhaltnisma6ig wenig neuro- 
logisehen und allgemeinmedizinisehen Symptomen zum Ausdruck ge- 
kommen ist. Besonders haben auch bei diesen 6 Kranken die klassischen 
Symptome der Meningitis, wie Kopfschmerzen, Naekens~eifigkeit, 
Schwindel,  Erbrechen nnd BewuBtseinstrfibungen, naeh Vorgesehichte 
und Befund dauernd gefehlt. 
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Die fibrigen klinischen Befunde zeigen ebenfalls eine deutliche Ver- 
wandtschaft,  wenn auch keine vollen l~bereinstimmungen. H6here 
Temperaturen haben auch im Bcginn der Nervenleiden scheinbar nie 
bestanden. In  den F/~llen 8 und 11 weisen die Angaben fiber FrSsteln 
auf leichte Temperaturerh6hnngen hin. Die klinische Beobaehtung er- 
streekte sich in den F/~llen 8 und 9 auf ungef/s 3 und ~1/2 Monate, 
in den F/~llen 11 und 12 auf fiber 2 Monate und in den F/illen 10 und 13 
auf ungef~hr 2 - -6  Wochen. Fieber wurde in den F/~llen 8 und 9 nie ge- 
messen; im Falle 8 lagen die Temperaturen sogar unter der Norm. Da- 
gegen fieberte der Kranke M1. (Fall 10) tagelang bis 38',1 ~ der Kranke 
Ira. (Fall 12) zwischen 37,8 und 38 ~ w/~hrend der Kranke H. (Fall 13) 
ab und zu subfebrile Zacken bis 37,4 ~ hatte. Die Kranke Tr. (Fall 11) 
bekam in der Klinik eine hoehfieberhafte rezidivierende Angina mit  

�9 Temperaturen bis 40 ~ Sonst war das Kind fieberfrei; besonders hat te  
es in den ersten Wochen der station~ren Behandlung nie erhShte Tem- 
peraturen gehabt. 

Die h/~matologlsehen Untersuehungen ergaben nut  nnwesentliehe 
Abweiehungen yon der Norm. I m  Falle 9 bestand eine leiehte sekund/~re 
An/imie, in den F/s 8 und 11 eine m./s relative Lymphocytose bei 
normaler Leukocy~enzahl nnd im Faile 12 eine Leukoeytose yon 10050. 
I m  Falle 13 war das rote nnd weiBe Blutbild o. B., w/~hrend im Falle 10 
leider kein Blutbild gemaeht worden war. Die Blutk6rperehensenkungs- 
gesehwindigkeit war in den F/illen 8 nnd 10 in Ordnung, in den fibrigen 
F/illen leieht his mittelstark besehleunigt. Bei den beiden/s N_ran- 
ken verdient sehlieBlieh eine vorfibergehende Taehykardie Beaehmng, 
welehe im Falle 9 bis auf 130 und im Falle 8 bis auf 110 Pulssehl~ge in der 
Ninute angestiegen war. Die Pulsbesehleunigungen sind wohl am besten 
dureh eine flfiehtige Mitseh/~digung des Vagus zu erkl~ren, eine Annahme, 
welehe im Falle 9 dureh eine flfiehtige linksseitige Gaumensegelparese 
noeh gestiitzt wird. (Die fibrigen K6rperbefunde werden erst sp/s aus- 
ffihrlieh gewfirdigt werden.) 

In  den F/s 8, 9 und 12 zeigt.e sehliel31ich aueh der Krankheitsver-  
lauf sehr bemerkenswerte Ubereinstimmungen. Trotz monatelanger, 
sehr energiseher therapeutiseher Bem/ihungen war der Liquor bei den 
letzten Kontrollen (Fall 8 nach 4 1Vfonaten, Fall 9 naeh 5 und Fall 12 naeh 
fast 21/2 Monaten) zwar deutlich gebessert, abet  immer noeh krankhaft  
ver/indert, tIierzu paBt gut, dab sieh aueh die Gesiehtsl/~hmungen nut  
ganz allm/~hlieh zurtiekgebildet haben. Sie waren bei diesen 3 Kranken 
zur Zeit der Entlassung zwar deutlieh gebessert, abet  noeh nieht 
ausgeheilt. Anders war der Verlauf in den F/~llen i0, 11 und 13. Der 
14j~hrige Sehfiler 1V[l. (Fall 10) konnte leider nur 17 Tage kliniseh beob- 
aehtet  werden. W/s sieh die Faeialisl/~hmung in dieser relativ 
kurzen Zeit sehr gut zurtickgebildet hatte,  war der Liquor bei der letzten 
Kontrolle (Tag der Entlassung) sogar noeh sehwerer krankhaf t  ver/~ndert 
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als bei der ersten. Die 8j~hrige Kranke Tr. (Fall 11) wurde iiberhaupt erst 
wenige Tage naeh Ausheilung der Gesiehtslghmung zum ersten Male 
punktiert. Bei dem 17js Kranken G1. (Fall 13) war der Liquor bei 
einer Kontrolle vom 27 .9 .40  zwar gebessert, abet noeh immer krankhaft  
ver~ndert. Die Faeialisl/~hmung war an diesem Tage bereits "ausgeheilt. 

I)er ehronisehe, dabei abet ausgesproehen gutartige Charakter dieser 
lymphoeyt/tren Meningitiden wird also aueh in den F/illen 8--13 dureh 
Klinik und Verlauf wieder unzweideutig bewiesen. 

Zur Ursache der chronisehen lymphocytdiren Meningitis mit dem klinischen 
Syndrom der ,,Neuralgie" bzw. ,,Neuritis". 

Ich darf zun/~chst einmal mit besonderem Nachdruck betonen, dag 
sich nach den Vorgeschichten und naeh den klinisehen und serologischen 
Befunden bei keinem Kranken Hinweise auf eine luische Grundlage der 
Nervenleiden ergeben haben. Dieser Punkt  muB besonders hervorgehoben 
werden, da die Krairkheiten bei oberfl/ichlieher Betrachtung gerade mit 
der chronischen luischen Meningitis noch am meisten ~hnlichkeit haben. 
Wiederholte und besonders genaue Kontrollen der Wassermannschen und 
Meinickeschen Reaktion im Blur und Liquor (aktiv und inaktiv) fielen 
stets negativ aus. 

Aueh die Ohren und Nasennebenh6hlen wurden regelm/ifiig faeh- 
/~rztlieh untersueht, um eine herdgebundene otogene bzw. rhinogene 
symloathisehe Meningitis mit Sieherheit aussehliegen zu k6nnen. Das 
ist aueh immer gelungen. 

Bei 10 Ka'anken wurden sehr genaue bakteriologisehe Untersuehungen 
der Cerebrospinalfliissigkeit, bei 4 Kranken aueh des Blutes gemaeht. 
Die Untersuehungen erstreekten sieh meistens bis auf den versuehten 
Naehweis der seltensten Erreger. Die Ergebnisse fielen negat~v aus, 
mit Ausnahme des Falles 12. Bei diesem Kranken wurden einmal h/~mo- 
ly~isehe Streptokokken aus dem Liquor gezfiehtet, ein Befund, auf den 
ieh sp/iter noeh ausf/ihrlieh zu spreehen komme (s. S. 331). Im Falle 6 
babe ieh wegen der sehr auff~lligen Lemkopenie - -  sie war vielleieht 
blofl die Folge eines kurz vor der Klinikaufnahme tiberstandenen grip- 
palen Infekts - -  zuerst den Verdaeht auf eine Bangsehe Krankheit  
mit besonderer Beteiligung des Nervensystems gehabt, obwohl kein 
undulierendes Fieber bestanden hat und aueh keine Milzsehwellung nach- 
weisbar gewesen ist. Die im Hygienischen Inst i tut  der Universit/~t 
Mfinehen sehr sorgfgltig durehgeffihrten bakteriologiseh-serologisehen 
Untersuehungen waren aber genau so wie bei anderen Kranken aueh 
in dieser Richtung ergebnislos. Nur in den F/tllen 1 5 2 und 5 wurde der Li- 
quor bakteriologiseh nicht kontrolliert. Da die Krankheiten aber mit 

1 Im Falle 1 wurden Blur und Liquor zwar bakteriologiseh untersueht, abet erst 
6 Jahre naeh Krankheitsbeginn. Da die lymphoeyt/~re Meningitis jetzt abgeklungen 
war, beriieksiehtige ieh den Fall in dieser ]3eziehung nicht mit. 
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d e n  i ibr igen Fs der  Gruppe  I sehr wei tgehend  f ibere ins t immen,  
b in  ich der  fes ten ~be rzeugung ,  daft d ie  F/~lle zur gleiehen Gruppe  
gehOren. 

Aueh  die bakter io logiseh-serologisehen U n t e r s u c h u n g e n  der  Cerebro- 
spinalfliissigkeig h a b e n  also die Ursaehe  dieser l ymphoe y t~ re n  ~en ing i -  
t iden,  welehe naeh  meiner  Ansieht  dureh  Vorgeschiehte,  k l in isehen Befm~d 
u n d  Verlauf  wohleharak te r i s i e r t e  K r a n k h e i t s g r u p p e n  sind, n ieht  k l~ren  
k6nnen  1. Es  f ragt  sieh nun :  L~g t  sieh das  P rob lem auf  a n d e r e m  Wege  
15sen ? I e h  g laube :  ja,  und  zwar  durch  eine sehr genaue Ana lyse  de r  
k l in isehen Bilder.  

Ich sehicke hier das Ergebnis meiner Untersuchungen der Beweis/i~hrung 
voraus. Es lautet: Die Fiille 1--13 (Gruppe I u n d  I I )  gehSren zum ,,Rheu- 
matismus", und ihre Liquorveriinderungen beweisen, daft es eine ,,chronische 
tymphocytgre Meningitis au] rheumatiseher Grundlage " gibt. Bevor  ieh diese 
Behaup tung  begrt inde,  darf  ieh den  Begriff , , l~heumat ismus"  kurz  defi~ 
nieren. I eh  lehne reich dabe i  eng an  besonders  gute  K e n n e r  dieser  I~ .ank-  
heir  an, wie Veil a n d  Klinge. 

Der ,,Rheumatismus" ist eine Allgemeinerlcrankung des mensehlichen Organis- 
mus. Ihr pathogenetisehes Fundament beruht auf einer allergisehen Reaktion 2 auf 
versehieden~rtige bakterielle Antigene ~ oder, wie Veil sagt, ~uf einer dureh Auto- 
vaccination des K6rpers gewonnenen Abschw~ehung einer sonst weit akuter wirken- 
den Allgemeininfektion ~. Die rheumatisehe Allgemeinerkranknng hat einen Prim~r- 

Aueh eine Einordnung meiner F~lle unter bekannte, dureh das Liquorsyndrom 
der lymphoeyt~ren Meningitis gekennzeichnete Nervenleiden (z. B. Poliomyelitis 
aeuta anterior oder Herpes zoster) gelingt nieht. Von ihrer Differentialdiagnose 
und ihren Grenzen gegen andere Formen der ,,aseptisehen Meningitis" wird sp~ter 
noeh ausffihrlieh die Rede sein (s. S. 331--347). 

2 D~ fiber den Begriif ,,Allergie" vielfaeh immer noeh Unklarheit herrseht, 
darf ieh diese Bezeiehnung hier kurz definieren. Jeder KSrper befindet sieh in 
einem allergisehen Zustar/d, sobald sein Gewebe oder sein Blur Antik6rper als Reak- 
tion auf die Zufuhr eines Allergens (Antigens) enth/~lt. Die Allergen (Antigen)- Afiti- 
k6rperreaktion ist die Vereinigung yon Antigenen und Antik6rpern auf Grund ihrer 
gegenseitigen Affinit~t. Sie ist der erste Teil der allergisehen Reaktion. 

N~eh den Gesetzen der modernen Allergielehre mtissen wit also daran fest- 
halten, dag jede allergische Reaktion die Existenz yon AntikSrpern verlangt, 
welehe bei der aktiven Sensibilisierung nut dureh antigene Reize entstanden sein 
kSnnen. Die allergisehe Reaktion bernht somit auf zwei Vorbedingungen: 1. auf 
einer individuell erworbenen und spezifisehen Sensibilisierung gegen das Antigen 
und 2. auf einer wiederholten Einverleibung (Exposition) des gleiehen Antigens. 

Die ~llergisehe Reaktion beginnt in unmittelbarem Ansehlug an die Resorption 
des austSsenden Antigens. Wer abet reagiert, muB bereits gegen das gleiehe Antigen 
sensibilisiert, d .h.  allergiseh sein (naeh Hansen). 

a Auf die in diesem Zusammenhang besonders hervorgehobene Bedeutung der 
Streptokokken werde ieh auf S. 327 noeh n~her eingehen. 

Klinge sagt: ,,Rheumatiseh (als anatomisch-biologiseher Regriff) heifit die 
ver~nderte Verfassung der Gewebe, welehe sieh bei Infektionskraifl~heiten unter 
der Einwirkung bakterieller Gifte bzw. Antigene entwiekelt hat. Sie fiihrt zu einer 
allergiseh-hyperergischen Reaktion n i t  den  Endergebnis einer ohne Eiterung ver: 
l~ufenden Verquellung des Bindegewebes und deren versehiedenen Folgen". 
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infekt zur Grundlage. Wir finden ihn in entziindeten Tonsillen, Zahnen, Nasen- 
nebenhShlen, Ohren, in einer vereiterten Gallenblase, einem vereiterten Wurm-" 
fortsatz oder in irgendeinem anderen Eiterherd des KSrpers. Es ist die ,,Fokal- 
infektion" in ihrer iiberragenden Bedeutung als Ausgangsherd der rheumatischen 
Entzfindung. Beim akutenRheumatismus, z.B. bei der Polyarthritis acuta, tritt  nun 
meistens aueh die schlummernde Fokalinfektion kurz vor Ausbruch der Allgemein- 
erkrankung aus ihrer Latenz heraus, urn dann wieder in ihr Latenzstadium zurfiek- 
zukehren. So wird die chronische Tonsillitis zur akuten Angina. Die Zeitspanne 
zwischen dem Aufflammen der Herdinfektion und dem Ausbruch der akuten rheu- 
matischen Allgemeinerl~'ankung kann sich mit der Inkubationszeit der Anaphylaxie 
ungef/~hr deeken. Dagegen bleibt bei den mehr ehroniseh verlaufenden rheumati- 
schen Leiden auch der Prim/~rinfekt meistens im Latenzstadium der Entziindung. 
Aber auch er kann yore Arzt bei einer wirklich griindlichen Untersuchung fast 
immer gefunden werden. Vom Prim/~rinfekt aus erfolgt nun die Sensibilisierung, 
d. h. die Umstimmung des menschlichen KSrpers im Sinne der Allergie. Das Wesen 
der Umstimmung (Allergisierung) beruht 1. auf einer vollkommenen Ab/~nderung 
(Anpassung) der vita!en Eigenschaften des Mikroorganismus (z. B. Streptokokken) 
und 2. auf der Abwandlung der Reaktionsweise des menschlichen KSrpers gegen 
den Erreger. Der Prim~rinfekt (Fokalinfekt) ist also Ausgangsherd der rheumati- 
schen Entzfindung mit dem Ziele, den menschlichen KOrper vor der weir schwereren 
bakteriellen Allgemeininfektion durch eine Autovaccination zu retten, welehe zu den 
groBartigsten Abwehrvorg~ngen gehSrt, die wir kermen (Veil). Bei dieser syntheti- 
sehen Betrachi~ungsweise des Rheumaproblems wird heute die Allergielage des 
menschlichen Organismus ganz besonders in den Vordergrund geriickt. Das ist 
zweifellos richtig, da die .Reaktionslage der Gewebe sicher viel bedeutungsvoller ist, 
als eine friihere Forsehung, welche blo8 die biologischen Eigenschaften der Er- 
reger in den Brennpunkt ihrer Betrachtungen stellte, glauben lieB. Trotz dieser 
grundlegenden Erkenntnis milssen wir selbstverst/~ndlieh aber auch den bakteriellen 
Antigenen ihre t~olle im Allergieproblem nach wie vor zuerkennen. Bezieht sich 
doch die Lehre yon der Allergie nicht blot3 auf den KSrper, sondern auch auf den 
Erreger. Aussehlaggebend ist immer die Gesamtreaktion zwischen ihm und dem 
mensehlichen Organismus. 

Aus diesen Ergebnissen der modernen Rheum~forschung, die bier nur kurz 
skizziert werden kOnnen, lassen sich nun zwei wiehtige Gesetze ableiten: 

1. Verschiedenartige Keime kSnnen unter gleichen immunbiologisehen Verh/~lt- 
nissen zum gleichen Bride des ,,Rheumatismus" fiihren oder mit anderen Worten: 
gleiche anatomische and klinische Bilder kSnnen bei entsprechender Reaktionslage 
des menschlichen KSrpers durch verschiedenartige Keime ausgelSst werden. 

2. Gleiche Xeime kSnnen bei wechselnden Immunit/~tsverh/~Itnissen versehieden- 
artige Gewebsreakti0nen hervorrufen (Klinge, s. auch S. 329). 

Es ist weiter wesentlieh, dal~ der Begriff ,,Rhemnatismus" durahaus nicht an 
eine Miterkrankung der Gelenke gebunden ist. Es gibt viele und oft schwere Er- 
kranknngen anderer KSrperteile, deren ZugehOrigkeit zur Allgemeininfektion 
,,Rheumatismus" heute bekannt und bewiesen ist und deren Tr~ger niemals an 
Gelenkerseheinungen gelitten haben. Ich erinnere hier blof~ an den Begriff ,,vis- 
ceraler Typ des Rheumatismus". 

Der ,,Rheumatismus" ist sehr oft ein ausgesproehen chronisches Leiden. Es er- 
geben sieh bier wie aueh in anderer Beziehung gewisse l)bereinstimmungen mit 
der Syphilis und der Tuberkulose. Aueh sie sind ehronisehe Krankheiten, die zwar 
latent werden kOnnen, ira allgemeinen aber sehr zur rezidivierenden Manifestation 
neigen..1V[ag der ,,Rheumatismus" aueh oft als eine akute Erkrankung imponieren, 
so beweist doch meistens sehon die genaue Befragung der Kranken, dab dem 
akuten Leiden bloB ein Aufflammen sehr ehroniseher Vorg~nge zugrunde liegt. 
])as Wissen mn den chronisch rezidivierenden and exaeerbierenden Verlauf des 
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,,~heumatismus" gehSrt zu den grundlegenden Erkenntnissen seiner Erforschung. 
~Gleichgiiltig ist dabei, ob die Sehfibe einen hoeh akuten, einen heimlich schleichen- 
den oder einen sehr chronischen Eindruck maehen (nach Veil). 

Fiir die yon Fall  zu Fall  wechselnde Lokalisation der rheumatischen Entzfindung 
an den Gelenken, Muskeln, Gef/il~en, Eingeweiden oder am ~Tervensystem usw. 
sind, ~hnlich wie bei der Syphilis und Tuberkulose, Gesetzmil3igkeiten mal~gebend, 
deren verwickelte Verh~ltnisse wir heute noch nicht durehschauen. 

Trotz bedeutender Ergebnisse der anatomischen Forschung - -  erinnert sei an 
die rheumatischen KnStchen yon Aseho/], an die SehnenknStchen yon Bang und 
Grae/] und an das Frtihinfiltrat von Klinge - -  und trotz der Entdeckung der aller- 
giseh-hyperergischen Entziindung (R6ssle) im mesodermalen und mesenehymalen 
Gewebe als Grundlage krankhafter Vorg~inge beim ,,Rheumatismus" beherrschen 
wir aueh seine pathologische Anatomie heute noeh nicht. Wir haben vietmehr erst 
angefangen, sie kennen zu lernen. ])as ist aueh ohne weiteres zu verstehen, wenn 
wir bedenken, dab der' ,,l~heumatismns" in seiner vielgestaltigen Form, z.B. im 
Gegensatz zur Syphilis, mit der er sonst viel Gemeinsames hat (Veil), im Grunde 
eine ausgesprochen gutartige Krankheit ist, deren Tr~ger, gemessen an der sehr 
groSen Verbreitung des Leidens, nur selten zur Sektion kommen. Die Klinik des 
,,Rheumatismus" daft und mu$ daher den bisherigen Ergebnissen der pathologisch- 
anatomischen Forsehung zun/~chst noch vorgreifen. 

D a  der  , ,Rheumat i smus"  meis tens  eine chronische K r a n k h e i t  is$, 
g ib t  uns  natf i r l ich oft  schon die Vorgeschichte  wicht ige  Hinweise  auf  die  
ZugehSrigkei t  eines Leidens  zu dieser Al lgemeininfekt ion .  So auch in 
mehre ren  F/~llen meiner  be iden  Krankhe i t sg ruppe n .  

Ich mul3 hier. noeh einflechten, dal~ mir die Ursaehen der ehronischen ]ympho- 
eyt/~ren Meningitis mit neuralgischen bzw. neuritischen Symptomen lange Zeit 
unklar waren. Die Vorgesehichten und Befnnde wurden daher bei den meisten 
Kranken otme jede Berficksichtigung ,rheumatischer" Gesiehtspunkte erhoben. 
Trotzdem zieht sieh der ,,Rheumatismus" in seiner mannigfaltigen Gestalt 
aber wie ein roter Faden durch die Krankengesehiehten, und ich bin iiberzeugt, 
dab eine in dieser Richtung besonders orientierte Befragung der Kranken hiertiber 
noch viel mehr ausgesagt hgtte. 

So h a t t e  de r  K r a n k e  Os. (Fal l  1) bere i t s  im Wel tk r i ege  an  e inem 
s t a rken  R h e u m a t i s m u s  gel i t ten ,  d e r  2 J a h r e  vor  de r  K l i n i k a u f n a h m e  
rezidivier te .  Die  K r a n k e  K 1 .  (Fal l  2) wurde  schon 10 J a h r e  bevor  sie 
das  ers te  ~ a l  in die  Kl in ik  kam,  wegen rheumat i sche r  Kreuzschmerzen  
inva l id i s ie r t ;  sie war  seiSher daue rnd  arbei tsunf/ ihig.  Der  K r a n k e  Dr. 
(Fal l  6) l i f t  schon seit  de r  J u g e n d  oft  an  Erk/~ltungen, an  ~ a n d e l e n t z i i n -  
dungen,  an' Bronch i t iden  und  seit  10 J a h r e n  an  e inem ehronischen 
R a c h e n k a t a r r h ;  3 J a h r e  vor  der  K l in ikau fnahme  b e k a m  er z iehende u n d  
s techende  Schmerzen im l inken FuB, welche dnrch  das  l inke Bein bis zum 
Kreuz  auss t r ah l t en  und  sparer  such  das  rech te  Bein  befielen.  Die  Sehmer-  
zen s chwank ten  in ihrer  Intensit/~t.  Einige Monate  vor  de r  Kl in ikauf -  
nahme  k a m e n  schlie$1ich noch s t a rke  Schmerzen  im l inken  U n t e r a r m  
und  Handge lenk  neu dazu.  Der  K r a n k e  Lr.  (Fal l  7) h a t t e  in der  J u g e n d  
oft  ~ a n d e l e n t z f i n d u n g e n  gehabt .  Vor  20 J a h r e n  l i t t  er  wiederhol t  an  
e inem Schu l t e r rheumat i smus  und  seit  dem Wel tk r i ege  an  e inem chroni-  
schen Gallensteinleiden.  Einige J a h r e  vor  de r  K l in ikau fnahme  b e k a m  
er zum ers ten  male  einen Hexenschul~, de r  sp/ i ter  oft rez idivier te .  Damal s  
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wurden Zahngranulome festgestellt und einige, abet nieht alle kranken 
Z~thne gezogen. Besonders beweisend ist die Vorgesehiehte des Kranken 
Sr. (Fall 9), Dieser bei der Klinikaufnahme 55 Jahre alte Mann lift 
schon seit dem 17. Lebensjahre an einem sehr schweren, rezidivierenden 
Gelenk- und Muskelrheumatismus. Die Krankheit  wurde bald ehronisdh. 
Im Jahre  1932 (die Klinikaufnahme fa~:d 1936 start) kamen noeh diffuse 
reiBende Sehmerzen im Kopf, im Naeken, in den Armen und Beinen 
neu dazn, so dab er noeh im gleiehen Jahre invMidisier~ werden mugte~ 
Bei diesem Kranken entwiekelte sieh nun auf der H6he eines rheumatisehen 
gezidivs, welches dureh eine besondere Verst/~rkung der alten Besehwerden 
eharakterisiert war, unter heftigen Sehmerzen in den Kiefergelenken 
plStzlieh eine doppelseitige G esiehtsl/~hmung. Hier erleben wit also die 
Entwieklung der ehronisehen lymphoeyt/iren Meningitis mit den neuro- 
logisehen Symptomen (Faeialisl/~hmungen) unmittelbar auf der HShe 
eines sehweren rheumatisehen Sehubes. (Weitere Einzelheiten s. Kranken- 
gesehiehte S. 298--299.) 

Die Beziehungen zwisehen Prim/~rinfekt und Ausbrueh der rheumati- 
sehen Erkrankung werden in den Vorgesehiehten einiger anderer F~lle 
deutlieh. Am eindrueksvollsten ist bier der Fall 10 (M].). Dieser 14j/~hrige 
Sehfiler erkrankte ungef~hr 1 Monat vor dem Ausbrueh seines Nerven- 
leidens an einem Zahngranulom; der Zahn wurde abet nicht behandelt. 
Etwa 3 Woehen sp~ter sehwollen unter vermehrten Zahnsehmerzen 
plStzlich das linke Augenlid und-dann die linke Baeke an; die Sehwellung 
ging naeh 3 Tagen wieder zurfiek. 1a/2 Wochen darauf - -  eine Zeitspanne, 
welehe sieh ungef/~hr mit der Inkubati0nszeit bei der Anaphylaxie deekt - -  
entwiekelte sieh dann raseh eine vollkommene periphere Faeialisl/~hmung 
links; im Liquor land sieh das typisehe Syndrom der lymphoeyt~ren 
Meningitis. Bemerkenswert sind hier aueh die Krankengesehiehten der 
F~lle 11 und 12. Die 8j/~hrige Sehfilerin Tr. (Fall 11) hat te  sehon immer 
sehr viel an Mandelentztindungen gelitten; eine neue katarrhalisehe 
Erkrankung ging der Faeialisl/~hmung voraus. Der 14j/~hrige Kranke Im. 
(Fall 12) bekam mit der Faeialisl/~hmung starke Schmerzen in einem 
Zahn des linken Oberkiefers. Er ging daher mit der Mutter zuerst zum 
Zahnarzt, der ihn fiber unsere Ambulanz in die Klinik einwies. Inter- 
essant ist auch die Krankengeschichte des Patienten G1. (Fall 13). Bei 
diesem 18j/Lhrigen Kranken hat te  sich die Faeialisl/~hmung bald naeh 
einer Abseedierung am linken Ful3 entwiekelt. Da zwisehen der Absee- 
dierung und dem Eintri t t  der Facialisl/~hmung ein sehr enger zeitlieher 
Zusammenhang bestanden hat, glaube ieh an urs/~ehliche Beziehungen 
zwischen beiden Krankheiten und halte es ffir wahrseheinlieh, dab der 
Fugabsceg als Herdinfektion gewirkt hat. 

Ich habe gezeigt, daft der Rheumatismus in seiner vielgestaltigen Form 
o/t iiber Jahre, ]a Jahrzehnte wie ein toter Faden dutch die Vorgeschichten 
ziehto Bei einem Kranken (Fall 9) - -  und seine Vorgesehiehte erscheint 

_~rchi~, fiir Psychiatrie. ]~d. 113. 21 
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mir in diesem Zusammenhang am beweiskrii/tigsten - -  hat sich die rheumati- 
sche Meningitis mit ihren neuro'logischen Symptomen (Facialisliihmungen) 
sogar au] der H6he eines Rezidivs der sich sehon" 38 Jahre hinziehenden 
rheumatischen Allgemeinerkrankung (schwerer chronischer Mus]cel- und 
Gelenlcrheumatis, mus) entwie]celt. Bei anderen Kranken haben wir enge 
zeitliche Zusammenhiinge zwischen akuter Entziindung in einem /iir rheumati- 
sche Gewebssch~iden charakteristisehen .Fokalin/elct und dem Ausbrueh der 
lymphoeytiiren Meningitis mit ihren neurologischen Symptomon (Facialis- 
liihmungen) /eststellen k6nnen. 

Somit haben  uns  also oft schon die Vorgeschichten wichtige Kinweise 
auf  die ZugehSrigkeit  meiner  Fs 1- -13 zum ,, l%heumatismus" gegeben. 
Noch beweiskr~itiger ist aber ihre klinische Symptomatologie  u n d  ihr  
sp~terer Krankhei tsver]auf .  Vor der kr i t i schen Besprechung meiner  
Beiunde  muir ich wieder etwas weiter ausho len  und  auf  einige wichtige 
F ragen  aus der Kl in ik  des , ,Rheumut i smus"  nigher eingehen. Was  reich 
hier interessiert ,  ist  n icht  so sehr der aku te  oder chronische Gelenlc- 
rheumat ismus ,  sondern die Pathologie jener  Formen,  welche der Volks- 
m u n d  such  als ,,Feld-, Wald-  u n d  Wiesenrheumat i smus"  zu bezeichnen 
pfiegt.  

Das Kardinalsymptom dieses ,,Rheumatismus" ist der fliel~encle Schmerz 
(Veil), Die Betonung ]iegt hier zun~ehst auf der Schmerzwandertmg nnd erst in 
zweiter Linie auf seiner Ausstrahlung. Der Schmerz ist meistens sehr heftig; er 
wird als brennend, drfickend, bobrend, stechend oder rei~end charakterisiert und 
setzt an irgendeiner Stelle des K6rpers ein. Dann wandert der Sehmerz, d. h. er 
bef~llt andere K6rperabschnitte, die weit voneinander entfernt liegen k6nnen, in 
wechselnder Reihenfolge. Man pflegt bier zwei in der klinischen Gestaltung gegen- 
s~tzliche Formen einander gegenfiberzustellen: 1. Eine akute Form mit einem 
plStzlichen Ausbruch intensivster Schmerzen, welche explosionsartig fiber den 
ganzen K6rper flieJ~en k6nnen, und 2. eine chronische Form, welehe sieh schleiehend 
fiber sehr lunge Zeitri~ume hinziehen kann. Bei ihr scheint es sich im Augenbliek 
rezidivierender Krankheitserscheinungen mehr am einen stationiiren Schmerz zu 
handeln, und erst die genaue Befragung der Kranken ergibt, dal~ der Sehmerz 
gerade bei dieser Form oft fiber Jahre und Jahrzehnte wandert. So beginnt die 
Krankheit b eispielsweise mal im Isehiasnerv, heilt hier vielleicht erst nach Jahren 
aus, setzt sich dann in der Schulter lest, um schliel31ich noch sparer Kniegelenke, 
FfiBe oder wieder Nervensti~mme zu befallen. Dieser durch den herumflie~enden 
Schmerz gekennzeichnete Rheumatismus ist nun - -  und das ist ffir unsere Be- 
trachtungen sehr wesentlich - -  eine Erkrankung des K6rperstammes (Rumpf und 

�9 h6chstens noeh proximale Extremitatenteile), welche sehr enge Beziehmlgen zum 
Nervensystem hat. Bei ihm sitzt die rheumatisehe Entzfindung in dem miiehtigen 
mesodermal-mesenchymalen Gewebe der Wirbels~tule. Die Wirbelsiiule ist ja ein 
gro]es Knoehen- nnd Gelenkgebi~lk, in dessen Weichteilen ein kompliziertes Nerven- 
gestrfipp liegt, yon dessen verwickeltem Bau uns selbst der beste anatomische 
Atlas nur ein grobes Sehem~ geben kann. Nicht nur Fasern aus den hinteren und 
vorderen l%fickenmarkwurzeln, sondern aueh die Zellen und Fasern des symp~thi- 
schen und parasympathisehen Nervensystems sind in das Bindegewebe des Riick- 
grates eingebettet. Vom Rfickgratmesenchym greift nun die rheumatische Ent- 
zfindung auf d~s periphere Nervensystem fiber und kann sogar die Liqnorschranke 
durchbrechen. Der ,,Feld-, Wald- und Wiesenrheumatismus" ,,sitzt" also nicht, 
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wie immer wieder zu Unrecht behauptet wird, im sehmerzenden Muskel, 
sondern im schmerzleitenden Organ, dem peripheren Nervensystem. Diese 
wichtige Tatsache wird auch dureh die segment/~re Anordnung rheumatischer 
Schmerzen bewiesen, welche die grq$e Xhnlichkeit erklgrt, die zwischen rheumati- 
sehen Sehmerzen und manchen Sehmerzen bei schweren organischen Nervenkrank- 
heiten bestehen kann. Ich erinnere hier blolB an die symptomatologisehe Verwandt- 
sehaft zwisehen dem Giirtelsehmerz des Tabikers und dem Intercostalsehmerz des 
Rheumatikers. Die besonders hgufige und charakteristische Form rheumatischer 
Krankheiten des peripheren Nervensystems ist die Neuralgie, w/~hrend die durch 
neurologische Ausfallserscheinungen gekennzeiehnete Neuritis beim Rheumatismus 
zahlenm/~6ig in den ttintergrund tritt .  So sind nach Veil alle herumflie~enden 
Schmerzen beim Rheumatismus echte Neuralgien. Der ,,Rheumatismus" i s t  
namlieh, selbst unter Mitberiicksichtigung der sehweren Gelenkprozesse, im Grunde 
genommen eine ausgesprochen gutartige Krankheit, die, z .B. im Gegensatz zur 
Syphilis und Tuberkulose, nur geringe ZerstOrungen an den funktionstragenden 
Geweben hervorruft. Das ist aber aueh der Grund, warum gerade die rheumatisehe 
Infektion viel h/iufiger zu Neuralgien als zu Neuritiden mit neurologischen Ausfalls- 
symptomen fiihrt. Dabei ist es natiirlich selbstverstandlich, da$, wie fiberall in 
der Pathologie des peripheren Nervensystems, Ubergangsf/~lle zwischen Neuralgie 
und Neuritis auch bei der rheumatisehen Infektion vorkommen ~. ' 

Die k l in isehe  Symptoma to log i e  meiner  e rs ten  7 F/~lle (Gruppe  I)  h a t  
nun eine f iberraschende Ahnl i chke i t  m i t  d iesem , ,Feld-,  Wa ld -  und  Wiesen-  
r h e u m a t i s m u s " .  Es is t  daher  zu vers tehen,  dab  auf  Grund  der  Vorge- 
schichten und  kl in ischen Befunde  bei  meinen K r a n k e n  vor  den Liquor-  
e n t n a h m e n  regelm/~6ig Diagnosen wie , , R h e u m a t i s m u s "  oder  , ,Neur- 
a lg ien  auf  rheumat i sche r  Grund lage"  ges te l l t  wurden.  Man wi rd  nun  
einwenden,  die L iquorbe funde  haben  eben bewiesen,  dab  die Diagnosen  
fa lsch waren ;  die Schmerzen  der  K r a n k e n  waren  keine  rheumat i s chen  
Neura lg ien ,  sondern  Wurze l schmerzen  als Fo lgen  der  l y m p h o e y t ~ r e n  
Meningit is .  F i i r  manehe  Beschwerden wird  das  auch zntreffen,  fiir die 
Mehrzahl  aber  b e s t i m m t  nieht .  E ine  kurze  Bespreehung der k l in ischen 
Befunde und  sp/~teren Krankhei tsver l /~ufe  wi rd  das  sofort  zeigen. 

I m  Fa l l e  1 h a t t e  d i e  E r k r a n k u n g  wenige S tunden  nach  einer s t a rke n  
Durchn~tssung 2 p l5 tz l ich  m i t  schneidenden Schmerzen im Ri icken  und  
in den un te ren  R i p p e n  eingesetzt ,  d . h .  also genau  so wie eine ganz ge- 
wShnliche rheumat i sche  In te reos ta lneura lg ie .  E r s t  d i e  Unte r suchung  

Dieser Abschnitt wurde in enger Anlehnung an das bekannte Bueh yon Veil 
,,Der Rheumatismus" geschrieben. 

2 Erkgltungen und klimatisehe Sch/~den, wie plOtzliche Durehn~tssungen, Zug- 
luft und Abkiihlungen, haben unter Xrzten und Laien als Ursachen des Rheumatis- 
mus yon jeher eine grotte Rolle gespielt. Es entspricht ja aueh in der Tat einer jahr- 
hundertelangen Erfahrung, dab rheumatische Krankheiten sehr oft im AnschluB 
an solche /~uBeren Seh/~den auftreten. Offenbar besitzt der Rheumatiker auch eine 
besondere Disposition zu ,,Erk/~ltungen", da er unter der Einwirkung ungiinstiger 
klimatischer t~aktoren (Kgltereize usw.) viel raseher erkrankt als der Gesunde. Als 
Hauptursache kommen solche ~iuBeren Seh/~den nieht in Frage, da der Rheuma- 
tismus eine Allgemeininfektion ist. Sicher geben solche Seh/iden, wahrseheinlieh 
durch sensibilisierende Einfliisse, aber gern den AnstoB zum Ausbruch eines neuen 
Schubes oder zur Verschlimmerung einer bereits manifesten rheumatischen Krankheit. 

21" 
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der CerebrospinMfliissigkeit ergab das humorMe Syndrom der lympho- 
cyt/~ren Meningitis. Auf eine grtindliche Behandlung mit Schmierkur, 
Gltihlichtkasten und Salicyl besserten sich dann die Beschwerden des 
Kranken langsam, so dMt er nach einigen Monaten schmerzfrei und 
ohne krankhafte Abweic.~ungen im neurologischen Befund entl~ssen 
werden konnte. Der Liquor war bei der ]etzten Kontrolle zwar gebessert 
(Rtickgang der Zellz~hl yon: dem HSchstwert 300/3 auf 72/3), aber immer 
noeh stark veri*ndert (Ges~mteiweil] 125 rag-%). Es bestand also zum 
Schlug ein deutliches MiBverhi~ltnis zwischen klinischer Beschwerde- 
freiheit und negativem nerveni~rztlichen Befund einerseits, dem patho- 
logischen Liquorsyndrom andererseits. Trotzdem h~be ich damals noch 
geglaubt, dug die IntercostMneurMgie nnd die Rfickenschmerzen des 
Kranken bloB eine sekund/tre Folge der lymphoeyt/tren Meningitis ge- 
wesen sin& Ich wurde jedoch bald eines Besseren belehrt. Der Kranke 
bekam ns sehon nach wenigen Monaten ein Rezidiv. Wieder h~tte 
er die gleichen Sehmerzen im Riicken und in den IntercostMrgumen. 
Dazu kamen diesmal noch starke Sehmerzen im rechten Schultergelenk 
mit einer erhebliehen Bewegungsbehinderung des rechten Oberarmes. 
Die Symptome wurden yon dem behandelnden Arzt als ,,rheum~tisch" 
gedeutet und mit HeilMuft, Di~thermie, Massage und Lichtb0gen erfolg- 
reich beh~ndelt. Diese Auffassung war zweifellos riehtig, denn h/~tte 
es sieh um Wurzelschmerzen bei einer lymphocyt/tren Meningitis gehandelt, 
so h~tte selbstverst/~ndlich aueh der Liquor wieder /thnliehe Ver~tnde- 
rungen wie bei der ersten Klinikbehundlung aufweisen mfissen. Der 
Liquor war aber diesmM normal. 

Sehon diese erste Beobaehtung ist sehr lehrreich. Sie beweist n~m- 
]ieh, dal~ die heftigen rezidivierenden IntercostMneurMgien des Kranken 
nicht blog sekundiire Folgen der lymphoeyti~ren Meningitis gewesen sein 
k6nnen, sondern dM~ es sieh nicht erst bei der zweisten, sondern sehon 
bei der ersten Klinikanfnahme trotz der schweren Liquorver~nderungen 
um eehte rheumatische IntereostMneurMgien gehandelt haben mug. 
Nut diese Auffassung, welehe auf der Annahme einer gewissen Unab- 
hs zwisehen klinisehem Syndrom (NeurMgien) und Liquor- 
syndrom (lymphoeyt/~re Meningitis) fuBt, erkl~rt erstens, warum der 
Kranke im Rezidiv trotz gleieher Sehmerzintensit/~t keine Liquorver- 
gnderungen hatte, und zweitens warum die CerebrospinMfliissigkeit bei 
der ersten Klinikentlassung immer noch stark vergndert war, obwoh] 
der Kranke besehwerdefrei und ohne neurologisehe StSrungen entlassen 
werden konnte. (Meine ausfiihrliehe Begriindung s. S. 318--320.) Spgter 
haben sieh dann, wenigstens bis jetzt, auch die IntereostMneurMgien 
nicht mehr wiederholt. Dagegen fund sich bei einer Nachuntersuchung 
6 Jahre nach Krankh~itsbeginn eine deutliche Atrophie der TibiMis- 
muskulatur reehts; der rechte Achillessehnenreflex fehlte. Der Kranke 
klagte jetzt fiber Sehmerzen und Pargsthesien in beiden Unterschenkeln 
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und Fiil~en, die sehon vor li~ngerer Zeit eingesetzt hatten.  Wieder war 
der Liquor normal;  d. h. also: aueh dieser rheumatisehe Schub hat te  sieh 
unabh~ngig yon einer Entzfinduug der Hirn-Rfiekenmarkh~ute ent- 
~dckelt. Schliel~lich sei noch darauf hingewiesen, dal~ auch die ffir 
rheumatische Schmerzen so kennzeichnende Neigung zum l~ezidivieren 
und Wandern schon aus der ersten Krankengesehichte sehr deutlich 
hervorgeht 1 

Auf .sehr i~hnliche Symptome und Krankheitsverl~ufe stol3en wir 
nun aueh bei anderen Kranken meiner Gruppe I. So hat te  das Nerven- 
leiden im Falle 2 mit  heftigen Schmerzen im Verlauf und Ausbreitungs- 
gebiet des N. isehiadicus beiderseits begonnen. Auch bei dieser Kranken 
konnte dutch eine Behandlung mit  Heil~luft, Diathermie, Sehmierkur und 
Analgetica eine'wesentliche Besserung erzielt werden, so dab sie nach 
dem ersten Klinikaufenthalt  zeitweise fast  beschwerdefrei war. Aber 
wieder kam es schon wenige  Monate spi~ter zum /~ezidiv. Starke 
Sehmerzerf, welehe yon der Brustwirbels~ule nach allen Richtungen, be- 
sonders naeh dem Kreuzbein zu ausstrahlten, kamen jetzt  zu den alten 
Besehwerden noch neu dazu. W~hrend die Untersuehungen der Cere- 
brospinalflfissigkeit bei der ersten Klinikbehandlung das typische Syn- 
drom der lymphoeyt~ren Meningitis ergeben bat ten,  war der Liquor 
im l~ezidiv (2. K[inikaufnahme) normal bis auf eine'praktisch belanglose 
Erh6hung der. Zellzahl auf 12/3. Gleiehe Befunde wurden sehlie61ich 
noeh bei einem spi~teren Krankenhausaufenthal t  (3 Jahre  nach der 
ersten Aufnahme) erhoben. Diese Kranke  erzi~hlte iibrigens sehon 
spontan von einem , ,Wandern" ihrer Beschwerden; so sal~en .ihre s tark  
wetterabh~ngigen Sehmerzen mal im Kreuz und in den Beinen, dann 
wieder im ganzen Riicken; von hier zogen sie zeitweise bis in die unteren 
Rippen und in die Herzgegend. 

Besonders eindrucksvoll ist der Fall 6. Starke herumwandernde 
~qeuralgien hat ten aueh diesen Kranken in die Klinik gefiihrt. Bei ihm 
war das humorale Syndrom der lymphocytgren Meningitis besonders 
s tark ausgepri~gt (hSchster Zellwert: 3271/3) und ging erst naeh monate- 
langer Behandlung bis auf eine geringe Pleocytose (28/3) wieder zurfick. 
Aber schon 6 Wochen naeh der Entlassung setzten die gleiehen Schmerzen 
wieder in alter St~rke ein. Der Kranke  wurde daher noch zweimal 
stat ioner aufgenommen, das eine Mal im Sehwabinger K r a n k e n h a u s ,  
das andere Mal in unserer Klinik. Aueh bei ibm war der Liquor in beiden 
Rezidiven normal (weitere Einzelheiten s. S. 293--295). 

Der Kranke Hs. (Fall 5) bekam ebenfalls sehon bald naeh der ersten 
Klinikbehaudlung wieder vermehrte  Besehwerden. Er litt  an starken 

1 Das-Rezidivieren der Beschwerden kann keinesfalis durch die Annahme einer 
chronischen Arachnitis splnalis adhaesiva erkl~irt werden. Jeder erfahrene 2/euro- 
loge well3, daI~ die echte Arachnltis spinalis chronica eine ganz andere Symptoma- 
tologie hat. Es eriibrigt sich woh], an dieser Stelle noch n~her auf diese Dinge ein- 
zugehen. 



318 Alfred Bannwarth: Chronische lymphocyt~re Meningitis, 

,,wandernden" Sehmerzen, die zuerst in den Isehiasnerven, in der linken 
Brust und in den mittleren Brustwirbeln saBen; yon hier strahlten sie 
gfirtelfSrmig um die RippenbSgen aus. Sp~Lter klagte er fiber Schmerzen 
zwisehen den Sehulterbls und in der Wirbels~ule, sie saBen mal 
h6her, inal tiefer. Der Mann war, wie die meisten anderen Kranken, 
oft tagelang ohne Besehwerden und bekam dann plStzlich, besonders 
bei Wetterweehsel, wieder neue Schmerzen. Aueh bei ihm war die Cere- 
brospinalfliissigkeit sp/iter in Ordnung, obwohl sich bei der ersten Beband- 
lung das typische Liquorsyndrom der lymphoeyti~ren Meningitis gefunden 
hatte 1 

In  den Fs 3, 4 und 7 standen ebenfalls intensive Schmerzen vom 
Charakter rheumatiseher Neuralgien ganz im Vordergrunde der klinisehen 
Symptomatologie. Ober ein ,,Wandern" der Sehmerzen wurde besonders 
von den Kranken Gb. und Op. (Fall 3 und 4) beriehtet. So gab beispiels- 
weise der Kranke Gb. folgende ffir rheumatisehe Besehwerden recht 
eharakteristische Sehilderung: ,,Die Sehmerzen sind nieht immer da. 
sondern treten nur stunden- oder tageweise auf und wandern herum. 
Wenn sie an einer Stelle versehwunden sind, kommen sie an einer anderen 
wieder." Die Kranken Gb., Op. und Lr. (Fall 3, 4 und 7) wurden bisher 
nut einmal in der Klinik behandelt. ~Tber Rezidive ist Inir bei ihnen" 
noeh niehts bekannt geworden ~. 

Schlieglieh sei noeh kurz darauf hingewiesen, dag in 6 von 7 F~llen der 
Gruppe I auch die Wirbels~ule gerSntgt wurde. Meistens fanden sich deutliehe 
Knochenvergnderungen (Randwu]stbildungen und Spangen) als Ausdruek einer 
Spondylitis deformans, eine Erkrankung, welehe nach der allerdings umstrittenen 
Ansieht voh Veil u. a. ebenfalls zum Rheumatismus geh6ren soil. 

Ich fasse zusammen: 
Die Kranken der Gruppe I (Fall 1--7) litten an he/tigen Schmerzen 

yore Charalcter rheumatischer Neuralgien. Die grorie Neigung der Kranlc- 
heiten zu chronischem Verlau[, das Rezidivieren der Besehwerden, das 
wetterabhiingige Schwanken in der Intensitiit der Schmerzen, ihr Wandern 
und Herum/lierien sowie der sehr gutartige Charakter der Krankheiten, 
weleher dutch die Krankheitsverl~iu/e und dutch die in allen Fiillen sehr 
geringen ob]e]ctiven neurologischen StSrungen bewiesen wird, sired /iir 
rheumatische Leiden in hohem Marie charakteristisch und stellen zusammen 
mit den Vorgeschiehten die Zugeh6riglceit der F~ille 1--7 zur Allgemein- 
in/elction ,,Rheumatismus" unter Beweis. Im Liquor /and sich bei der 
ersten Klinilcau/nahme stets das typische Syndrom der lymphocytiiren 
Meningitis. 4 Kranke (Fall 1, 2, 5 und 6) wurden wiederholt stationiir 
au/genommen. Trotz gleicher oder sehr ghnlicher Beschwerden im Rezidiv 

1 Bei der letzten Liquorkontrolle hatte der Kranke allerdings angegeben, die 
Sch~lerzen seien besser geworden; abgeklungen waren sie aber auch jetzt noch nicht. 

2 Um Wiederholungen zu vermeiden, verzichte ich in diesen 3 F~len auf eine 
n~here Schilderung der klinischen Symptome und verweise auf die Kranken- 
geschichten (s. S. 290--292 und S. 295--296). 
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(starlce rheumatische iVeuralgien) war abet ihr Liquor bei spiiteren Kranlcen- 
hausbehandlungen immer normal oder nut  noch ganz leicht ver~indert 
geweseTt. 

Au /  Grund der klinischen Er/ahrungen habe ich mir nun von den kran]c- 
haflen Vorgiingen /olgendes Bild gemacht 1: Sitz des Rheumatismus war die 
Wirbelsiiule mit ihrem Bindegewebsapparat und Nervengestri~pp. Hier im 
Riiclcgratmesenchym wurden die Nerven nach ihrem Austritt aus dem 
Wirbelkanal von der rheumatischen Entziindung ergri//en und he/tige Neur- 
algien waren die Folge. I m  ersten zur Klinikau/nahme /iihrenden Schub 

Da die chronische lymphocyt~re Meningitis mit dem klinischen Syndrom der 
,,Neuralgie" bzw.,,Neuritis" eine ausgesprc chen gutartige Krankheit ist, welche nach 
den bisherigen Erfahrungen regelmggig ausheilt, fehlen pathologisch-anatomische 
Befunde. ~ber ihre morphologischen Grundlagen kann ich also kein bindendes 
Urteil abgeben, sondern blol3 Vermutungen itul]ern. Meine Ausfiihrungen im Text 
fiber die krankliaften Vorgi~nge so]len daher auch nur eine .4rbeitshypothese sein. 

Nach Veil gibt es zwei M6glichkeiten einer Beteiligung peripherer Nerven an 
der rheumatischen Entziindung: 

1. Die Nervenst~mme k6nnen yon einer rheumatischen Entziindung ergriffen 
werden, welche sich in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft abspielt, sei es, dab ein 
rheumatisches Friihinfiltrat des umgebenden Bindegewebes oder einer nahen 
Gef~l]wand bis auf das Perineurium iibergreift oder sei es, dab der Nerv yon rheumati- 
schen Zellwucherungen umwachsen wird. In akuten F~llen findet sich dann ein 
starkes ()dem des ganzen Nerven mit wenig Entzfindungszellen, in mehr chronischen 
F~illen eine rundzellige Durchsetzung. 

2. Der periphere Nerv kann primgr erkranken; dann fehlen rheumatische Ver- 
s im Bindegewebe seiner unmittelbaren Umgebung. Iflinge und Veil 
sprechen dabei yon einer angiogenen Krankheit der Nerven und nehmen an, dal] 
die rheumatische Schi~dlichkeit auf dem Blntwege unmittelbar in die Nervengef~l~e 
(Vase nervorum) gelangt, hier zur rheumatischen Vasculitis ffihrt und sich yon den 
entziindeten Gef~tI3en auf des ]3indegewebe der Nervenhfillen und schlieBlich auf 
die Nervensubstanz selbst ausbreitet. In diesem Sinne hat Veil auch die bekannten 
Befunde yon K6ppen gedeutet. KSppen machte in FMlen yon akutem und sub- 
akutem fieberhaften Rheumatismus wiederholt systematische anatomische Unter- 
suchunge n des gesamten N. ischiadicus. Makroskopisch fend er nichts Auff~lliges, 
mikroskopisch dagegen fibrinoide Aufquelluugen des Perineuriums und der W~nde 
der die Nerven versorgenden Gef~l]e zusammen mit herd- und streifenf6rmigen 
Einlagerungen yon Lymphoeytenhaufen, welehe dichte M~ntel um die Gef~l]e der 
Nervenhfillen und der ~Terven selbst bildeten oder diffus in die Nervensubstanz 
eingestreut waren. Die Markscheiden und Schwannschen Zellen waren nicht ver- 
~ndert. SchlieBlich sei noch erw~Imt, dal~ Junghans bei Rheumatismuskranken 
auch am Ganglion Gasseri ganz gtmliche Ver/~nderungen gefunden hat. ]:)as Gang- 
lion war mit Lymphocyten and Plasmazellen, welche zwischen den Ganglienzellen 
lagen, diffus durchsetzt. Die Gef~e des Ganglions, besonders die Venen, hatten 
aufge]ockerte Wandschichten und waren ebenfalls mit Lymphocyten und Plasma- 
zeilen infiltriert (Vasculitis). 

Ob sich bei der ehronischen ]ymphocyt~ren Meningitis in den peripheren Nerven 
gieiehe Vorggnge abspielen, weiB ich nicht. Ich k6nnte mir vorstellen, dal3 bier 
~hnliche Ver~nderungen eine Rolle spielen, wie sie K6ppen im N. ischiadicus 
gefunden hat, und denke bei dieser MSglichkeit in erster Linie an die Lymphoeyten- 
infiltrate, welche dieser Aut0r im rheumatisch entziindeten I-Ififtnerven feststellen 
konnte. Es wi~re j~ denkbar, dal] bei der chronischen lymphocyt~ren Meningitis 
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hatte die rheumatische Entzi~ndung e~ne besonders gro[3e Durschschlags- 
kra]t entwickelt, denn sie hatte nicht einmal vor der meningealen Ba~7"iere 
Halt gemacht, sondern sogar die Liquorschran/ce durehbrochen und sieh 
bis au] die weichen ttiiute des Ri~ckenmarkkanals ausgebreitet 1. Das wurde 
durch die Ergebnisse der Liquoruntersuchungen eindeutig bewiesen. Auch 
in spiiteren Rezidiven hatte sich der rheumatische Prozefi im Ri~c/cgrat- 
mesenchym ]estgesetzt und star/se ~Veuralgien verursacht. Die meningeale 
SchranIce wurde abet yon der rheumatischen Entzi~ndung nicht mehr i~ber- 
schritten, denn die Cerebrospinal]liissigkeit war bei den spiiteren Kran]cen- 
hausbehandlungen normal oder nut noch ganz leicht veriindert gewesen. 
Klinisches Syndrom (Neuralgien) und humorales Syndrom (lympho- 
cytiire Meningitis) sind also zwei in ihrer Gestaltung und Entwicklung 
nicht immer und nicht unbedingt aneinander gel~opp~lte Auswirkungen 
einer ge~r~einsamen Ursache: der rheumatischen Entzi~ndung im Ri~ckgrat- 
mesenchym. 

primer eino heftigo lymphocytare Entzfindung im poripheren Nerven einsetzt, 
welche sich auf dem Wege der • bis auf dio Wurzelnorvon fo~'tpflanzt 
und sich yon bier schlieblich noeh bis auf die weiehen H~ute ausbreitet. ~hnliche 
Td-berlegungon gelten aueh ffir die noch n~her zu bespreehenden FMle der Gruppe II. 

Schlieblich sei noch kurz darauf hingewiesen, dab Bruetsch bei 475 Anstalts- 
patienten, welche im Laufe von 9 Jahron zur Sektion kamen, systemstisch nach 
rhenmatischen Hirnvor~nderungon gesucht hat. Dabei land er unter anderem in 
2 FMlen eine herdfSrmige Moningoencephalitis ~mit Infarzierungen durch massive 
Rundzelleninfiltrate; und zwar waren die Meningen in dem einen Falle besonders 
dicht yon Lymphoeyten und Plasmazellon durehsetzt. Die morphologischen Ver- 
~ndorungon hatton mit der luischen Meningoencephalitis grSbte ~hnlichkeit. Ich 
bin nicht der Ansieht, dab meinor chronischen lymphocyt~ren Meningitis gerade 
solehe Ver~nderungen zugrunde liegen, und zwar schon doswegen nicht, weil krank- 
hafte Symptome yon seiten der zentralnorvSsen Substanz in meinen F~tllen der 
Gruppe I u n d  II  stets gefehlt habon. Ieh mub much darmuf verzichten, zu den yon 
Bruetssh aus den anatomischen Bofunden ftir die Klinik gezogenen :gfickschlfissen 
Stellung zu nehmen. Seine histopathologischen Befunde sollen hier blob erw~thnt 
werden, um aueh yon pathologiseh-anatomiseher Seite hor zu zeigen, da~ wir fibor- 
haupt berechtigt sind, yon einer lymphocyt~ren Meningitis bzw. Meningoencephslitis 
auf rheumatischer Grundlago zu sprechen. 

1 Schon Veil hat darauf hingewiesen, dab dor rheumatisehe Prozoft selbst vor 
der Liquorschranke nicht Halt zu machen braueht. Er fand in sehweren Fgllen 
wiederholt Liquorvergnderungen, vor sllom eine schwach positive iVonnesche und 
Pandysche Reaktion, mitunter aber such mgbige Zellvermehrungen mit einem 
ttSchstwert bis fibor 30/3. ~ber ausgepragte lymphocytgre Meningitiden bei 
rheumatischen Krankheiten wird yon Veil dagegen nieht berichtet. 

Auf ~hnliehe Verhgltnisse treffen wir fibrigens much sonst in der Pathologie 
rheumatiseher V0rggnge. So gibtes  beispielsweise uuch beim akuten, subakuten 
und ehronischen Gelenkrheumatismus keine etwa dureh die Synovia, dio MuskulatLlr, 
das Unterhautzellgewebe oder die ttaut gesetzten Grenzen, denn such bei ihm 
groift die rheumatische Entziindung oft .fiber die anatomischen Schranken hinmus. 
Obwohl das Sehwergewieht der Entziindung bei der rheumatischen Polyarthritis 
im Gelonk liegt, kann sich much die Haut stark rSten, ansehwellen und orhitzen, 
da dio Entziindung yon den Gelenken fiber die benaehbarten Weiehteilo bis zur 
t taut vordringen kann. 



entziindliche Polyneuritis und ,,l~heumatismus". 321 

An einzelnen Stellen des peripheren Nervensystems kommt  es nun 
aber auch beim Rheumatismus stets zu Ls und nicht zu Neur- 
algien. Das geschieht aber nur, wenn rein motorische Nerven yon der 
rheumatischen Entzfindung betroffen werden, deren Erkrankung sich 
eben blol] in einem motorischen Ausfall (L~hmung) ~uBern kann. Das 
klassische Beispiel ist die rheumatische Facialist~hmung. Es entspricht ja 
einer al ten ~rztlichen Erfahrung, da~ die ~kute Faeialisl~hmung, die ein 
sehr-h~ufiges Nervenleiden ist, meistens nach einer Erk~ltung, nach der 
Einwirkung klimatischer Schs (plStzliche Abkfihlung, Durchn~ssung, 
Zugluft) oder im Anschlul~ an infektiSse Noxen, beispielsweise an eine 
akute  Angina, an eine Grippe, an Zahnerkrankungen usw., auftri t t .  Der 
Arzt spricht daher schon seit langem yon einer Facialisparese auf rheuo 
matischer Grundlage 1. Sie ist durch die sehr rasche Entwicklung einer 
alle Facialis~ste betreffenden peripheren L~hmung gut charakterisiert. 
Sehmerzen in der Umgebung des Ohres oder auch ziehende und reil~ende 
Schmerzen fiber der Sch~delkalotte gehen der L~hmung oft voraus 2. 
Das klassische neuropathologische Syndrom der akuten rheumatisehen 
Facialis]~hmung erleben wir nun in meinen Fs 8--13 (Gruppe II).  
Bei allen Kranken entwickelte sich die Parese sehr rasch, gewisserma$en 
fiber Nacht. Manche hat ten  kurz vorher ode r  in den ersten Tagen der 
Ls fiber Schmerzen im Naeken, in der Schl~fe oder in der Ohren- 
gegend geklagt, einzelne auch sehon einige Zeit vorher fiber leichte Kopf- 
schmerzen. Ws b e i  zwe i  Kranken nur eine einseitige L~hmung 
auftrat ,  entwickelte sieh bei vier Kranken eine doppelseitige Facialis- 
l~hmung. Hier erkrankten beide Gesichtshs entweder gleichzeitig 
oder raseh naeheinander. Nach meinen Erfahrungen, die sieh mit  den Er- 
gebnissen anderer Autoren (z. B. Demme) decken, maeht  nun die gewShn- 
liche rheumatische Facialisl~hmung auch im akuten Stadium meistens keine 
oder nur geringe Liquorver~nderungen, obwohl sich ihr klinisches Bild 
in nichts yore neuropathologischen Syndrom meiner 6 F~lle unterscheidet. 
Das Liquorsyndrom der lymphocyt~ren Meningitis wurde daher in allen 
F~llen erst durch die Punktion aufgedeekt. 

Die akute rheumatische Facialisl~hmung ist bekanntlich ein harm- 
loses und gut heilbares Leiden, allerdings nur unter der Voraussetzung, 
da~ sie rechtzeitig grfindlich behandelt wird; wieder ein Beweis ffir den 
gutartigen Charakter rheumatiseher Erkrankungen fiberhaupt. So waren 
die Gesichtsl~hmungen a u c h  bei meinen 6 Kranken sp~testens zur Zeit 
der Klinikentlassung entweder ganz ausgeheilt oder sehr gebessert. 
l%fickf~lle babe ich, wenigstens bisher, noch nicht erlebt. 

1 Veil schreibt: Ffir die ttirnnervenneuritis, 0b sie den Facialis oder den Trige- 
minus oder den Abducens oder den Oculomotorius betrifft, wenn sie nicht durch 
eine luetische Infektion bedingt ist, kommt nur die rheumatische In]ektion in Frage 
(s. auch S. 333--339). 

2 Die Schmerzen sind nach meinen Erfahrungen Folgen einer flfichtigen Mit- 
erkrankung einzelner Nerven des Plexus cervicalis oder des Trigeminus. 
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Uber andere wesentliehe Punkte aus der Pathologie meiner 6 Fs der 
Gruppe II  habe ieh nun sehon an anderer Stelle ausfiihrlieh gesproehen. 
Ieh verweise daher auf meine frfiheren Ausftihrungen (s. besonders 
S. 307--309) und kann mieh hier kurz fassen. 

Die Zugeh6rigkeit der akuten Faeialisl/ihmung zur Allgemeinerkran- 
kung t~heumatismus wird im Falle 9, welehen ieh sehon einmal besonders 
herausgestriehen habe (s. S. 313), am deutliehsten ; denn bei diesem Manne 
hatte sieh eine doppelseitige Gesiehtsls auf der HShe eines sehweren 
rheumatisehen Sehubes entwiekelt. Aueh in der Klinik klagte der Kranke 
oft fiber sein altes rheumatisehes Leiden und bekam w~hrend eines 
kurzen Weihnaehtsurlaubs einen starken Hexensehul3 (Lumbago), ob- 
wohl sieh die Gesiehtsl~hmung zu dieser Zeit sehon deutlieh gebessert 
hatte. 

Das Verst~ndnis ffir die inneren Zusammenh~nge zwisehen Faeialis- 
l~hmung und lymphocyt~rer Meningitis wird durch folgende interessante 
Beobachtungen vermittelt :  W~hrend sieh die L~hmungen bei 3 Kranken 
zusammen mit den Liquorveri~nderungen langsam wieder besserten, 
bestand bei 3 anderen Kranken ein groBer zeitlieher Unte~rsehied zwischen 
Ausheilung der Gesiehtsl~hmungen und Rfiekgang der Liquorver~nde- 
rungen. Bei ihnen bildeten sieh die Faeialisl~hmungen ns viel 
raseher zurfick als die Ver~nderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit. 
Ieh bin aueh auf diesen Punkt sehon an anderer Ste]le n~her eingegangen 
und verweise daher auf meine frfiheren Ausffihrungen (s. S. 308--309). Als 
charakteristisches Beispiel m6ehte ieh b]oB den Fall 11 noeh einmal erws 
nen. Dieses 8js Kind wurde fiberhaupt erst wenige Tage nach voll- 
st~ndiger Ausheilung der Gesiehtsls zum ersten Male punktiert. 
Es land sieh das typische Syndrom einer schweren lymphoeyts Menin- 
gitis (s. S. 301). Das Kind wurde daher noch Monate stationer weiter- 
behandelt, obwohl es yon seiten der Hirnhautentzfindung nie die geringsten 
Besehwerden hatte und sieh aueh neurologiseh nie mehr etwas Krank- 
haftes feststellen lieg. Unter intensiver Behandlung mit Vitaminen, 
Gltihlichtkasten und Salieyl haben sieh dann sehlieglich aueh die Liquor- 
ver~nderungen ganz langsam zurfickgebildet. Ein Rezidiv der Faeialis- 
ls trat nieht auf, obwohl das Kind in der Klinik sogar eine akute 
rezidivierende Angina bekam. 

Ieh fasse zusammen: 
Das neuropathologische Syndrom meiner Kranlcen au~ der Gruppe I I  

(Fall 8--13) wurde dutch per@here Tacialisl~ihmungen beherrseht, die 
sich stets 8ehr raseh entwic]celt hatten. Es war zweimal eine einseitige, vier- 
real eine doppelseitige Gesichtsl~ihmung. Ihre Klinik (Vorgeschichte und 
Be/und)" untersehied sich mit Ausnahme der Liquorver~inderungen vom 
Charakter einer lymphocytiiren Meningit is  in  niehts yon der Klini]c der 
gewShnlichen rheumatischen Faeialisparese. Die Zugeh6rig]ceit der Gruppe I I  
zum Rheumatismus wurde bei dem Kran]cen Sr. (Fall 9) besonder8 deutlieh. 
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Bei ibm hatte sich eine doppelseitige Gesiehtsliihmung au/ der H6he eines 
rheumatisehen Schube8 - -  der Kranlce litt schon seit 38 Jahren an einem 
rezidivierenden Muskel- und Gelenlcrheumatismus --en. twickelt .  JBei 
anderen Kranken bestanden enge zeitliehe Zusammenhiinge zwischen der 
Entziindung in einem liar rheumatische Krankheiten eharakteristischen 
Herdin/ekt und dem Ausbrueh des Nervenleidens. Bei 3 Kranken bildeten 
sieh die Facialisliihmungen zusammen mit den Liquorverdnderungen lang- 
sam Wieder zuriiclc, bei 3 anderen (_Fall 10, 11 und 13) waren dagegen 
die Facialisliihmungen viel rascher zuriickgegangen als die Liquorver(inde- 
rungen. Diese 3 Fiille sind besonders bemerkenswe,~; in ihnen erleben 
wit niimlich wieder eine gewisse Unabhdngiglceit zwischen klinischem 
Syndrom (Facialisldhmungen) und Liquorsyndrom (lymphocyt~ire Mening- 
itis). Damit stoflen wit abet au/ iihnliche Verhgiltnisse wie in der Gruppe 1 1 

i Das Liquorsyndrom ,,lymphocyt~re Meningitis" kann sich gelegentlich auch 
mit einer Neuritis des Nervus acusticus, besonders seines vestibul~ren Anteiles,. 
verbinden. Das wird durch drei eigene Fi~lle bewiesen, deren Krankengeschichten 
ich auszugsweise wiedergeben darf: 

Fall 1. Kfipf, geb. 30. 8.11, ~: Vorgeschichbe: Frfiher nie ernstlich krank 
gewesen. Seit Herbst 1939 h~ufig Drehschwindelanf~lle; kein Ohrensausen; keine 
Abnahme des H6rverm6gens. Befund: Inhere Organe o.B. Neurologisch und 
ophthalmo]ogisch nichts sicher Krankhaftes. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Unerregbar- 
keit des linken und Untererregbarkeit des rechben Gleichgewichtsapparates. 
Cochlearis beiderseits o. B. Kein Hinweis auf entzfindliche Krankheiten der 0hren 
und Nasennebenh6hlen. R6ntgenuntersuchung: Kein Anhalt fiir raumbeschr~n- 
kende intrakranielle Erkrankung. Liquor: Kontrolle 1 (18.2.40): Gesamteiwei8 2,0 
Teilstriehe (Methode Ka/ka), Zellzahl 111/3 (Lymphocyten), Normomastixreaktion 
Ausfiillung his VII im 4. und 5. R6hrchen. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ. 
Kontrolle 2 (19.3.40): Gesamteiweil3 2,2 Teilstriche (Methode Ka/ka), Zellzahl 9,3, 
�9 Normomastixreaktion Ausf~llung bis VII im 4. R6hrchen. Wa.R. ausgewerte~ 
bis 1,0 negativ. Wa.R. im Serum negativ. Behandlung: Glfihlichtkasten, Salicyl 
und Schmierkur. Gebessert entlassen. - -  Fall 2: Kreit, geb. 29. 9.99, c~. Vor- 
geschichte: Frfiher nie ernstlich krank gewesen. Seit 4 Jahren Drehschwindel- 
anf~lle mit Erbrechen. Klagt seit 2--3 Jahren noch fiber Ohrensausen und Ab- 
nahme des H6rverm6gens links. Nach vorfibergehender Besserung in der letzen 
Zeit wieder Zunahme der Schwindelanf~lle. Befund: Innere Organe o. ]3. Neuro- 
logisch und ophthalmologisch nichts sicher Krankhaftes. Zahnklinik: Zwei sehr 
streuverd~chtige Z~hnc mit chronischer eitrig sezernierender Ostitis. Hals-Nasen- 
Ohrenklinik: Laryngitis und Tonsillarpfr6pfe. tt6rverm6gen rechts normal, kombi- 
nierte Sehwerh6rigkeit links. Ubererregbarkeit des linken Labyrinths. Kein Anhalt 
ffir Entztindungen der Ohren oder Nasennebenh6hlen. Otologische Diagnose: 
Menigre. R6ntgenbefunde einsehlie~lich Encephalogramm: kein Anhalt ffir ttirn- 
tmnor. Liquor: Kontrolle 1 (3.12.40): Gesamteiweil3 1,0 Teilstriche (Methode 
Ka/ka), Zellzahl 102/3, Normomastixreaktion normal, Wa.R. ausgewertet bis 1,0 
negativ. Kontrolle 2 (20. 12.40): Gesamteiweil3 1,0 Teilstriche (Methode Ka/ka). 
Zellzahl 63/3, Normomastixreaktion normal. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ, 
Kontrolle 3 (13. 2.41) : Liquor normal, Zellzahl 6/3, Wa.R. im Serum negativ. - -  
Fall 3: Sedel, geb. 3.3.26, ~. Vorgeschichte: Frtiher hie ernstlich krank gewesen. 
Am 5.1.41 pl6tzlich heftige Gastroenteritis mit Gallebrechen, Dnrchfi~llen und 
starken Kopfschmerzen. 2 Tage spgter pl6tzlich starkes Ohrensausen und Dreh- 
schwindelanfalle, rasche Ertaubung. Kopfschmerzen nach einigen Tagen wieder 
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Sehlie[~lich sei noch erw~hnt, dab in den F~llen 1--13 auch die fibrigen 
Befunde gut zur Diagnose rheumatischer Krankheiten loassen. Die 
meisten Kranken hatten wenigstens zeitweise subfebrile Temperatttren. 
Bei den hs Untersuchungen fand sich wiederholt eine 
relative Lymphocytose, einmal eine leichte Leukocytose und ein anderes 
~[al eine deutliehe Leukopenie. Die roten Blutbilder waren ohne Be- 
sonderheiten oder dutch eine geringe sekund~re An~mie gekennzeiehnet. 
Die Blutk6rperchensenkungsgesehwindigkeit war meistens leicht bis 
mittelstark beschleunigt, seltener normal 1 (Weitere Einzelheiten s. 
S. 305--306 und S. 308.) 

Da mir w~hrend der Behandlung der meisten F~lle die Ursache der 
chronischen lymphocyt~ren Meningitis noch unklar war, wurde ]eider nicht 
mit der notwendigen Sorgfalt auf Herdinfektionen geachtet. An den 
1Nasen-iNebenhShlen und an den Ohren wurde nie etwas Krankhaftes ge- 
,funden. Im iibrigen ist in den Krankengesehichten notiert, dab real 
die Tonsillen vergr6Bert w aren, dal~ die Zunge schmutzig-schmierig belegt 
war, oder es ist yon einem entzfindlich ger6teten Rachen oder yon einem 
sehr defek~en und mangelhaft gepflegten Gebil~ die Rede. Die so wichtige 
grfindliche Zahnuntersuchung wurde leider oft unterlassen. Wo sie 
durchgefiihrt wurde, war das Ergebnis fast stets positiv. Besonders 
lehrreieh sind hier die im Falle 7 gemaehten Erfahrungen. Bei diesem 
Kranken wurden zahlreiche Granulome gefunden und eine griindliche 
ZahnbehandIung (Extraktionen und Wurzetspitzenresektionen) dureh- 
gefiihrt. W~hrend der Zahnbehandlung bekam der Kranke eine deutliehe 
Herdreaktion, welehe durch einen leichten Temperaturanstieg mit vorfiber- 
gehender Versehleehterung des Allgemeinbefindens und erheblicher Ver- 
st~rkung der bereits gebesserten Neuralgien in Hinterkopf, Nacken und 

verschwunden. Befund. Innere Organe o.B. Neurologisch und ophthalmologisch 
nichts sicher Krankhaftes. ttals-Nasen-Ohrenklinik: Taubheit und Ausfall des 
N. vestibularis beiderseits. R6ntgenologisch o. B., besonders kein Anhalt ffir Hirn- 
tumor. Liquor (Kontrolle ll. 2.41): GesamteiweiB 1,0 Teilstriehe (Methode Ka]ka), 
Zellzahl 90/3, Normomastixreaktion normal. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ. 
Wa.R. im Serum negativ. (Meine Ansiehten fiber die Beziehungen zwisehen 
Neuritis und Magen-Darmst6rungen s. S. 365--367). 

Die F~lle 1 und 2 verdienen meiner Ansicht nach die gleiche Beurteilung wie 
die F~lle der Gruppe II. Ihr Liquorsyndrom unterscheidet sieh vom Liquorsyndrom 
der Gruppe II im wesentlichen bloft durch die Intensit~t. Das ist aber ein fiir die 
pathogenetisehe Be~rachtungsweise belangloser Unterschied. 

1 Erfahrungsgem~B ist die Blutk6rperchensenkung bei rheumatischen Krank- 
heiten h~ufig besonders stark beschleunigt. Andererseits hat aber Veil betont, ctaB 
sieh gerade beim Rheumatismus, der zu spezifischen Nervenst6rungen ffihrt, manch- 
real sogar ein umgekehrtes Verhalten feststellen l~Bt. In solehen l~allen kann 
n~mlich die BlutkSrperehensenkungsgeschwindigkeit sogar sehr niedrig sein. Es 
ist also verst~ndlich, daft wir in meinen F~llen nieht so hohe Werte bekommen 
haben wie bei manchen anderen rheumatischen Krankheiten. Das gilt naeh meinen 
Erfahrungen iibrigens auch fiir die klassische rheumatische Ischias, denn auch bei 
ihr ist die Senkung meistens relativ niedrig. 
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Armen gekennzeichnet war. Naeh der Sanierung des Gebisses machte der 
Heilverlauf sehr rasche Fortschritte.  Der Fall zeigt als0 die Abh~Lngigkeit 
des Nerven]eidens 7r der Herdinfektion besonders schSn. Ubrigens 
hat te  der Internist  bei diesem Kranken noch eine chronische Cholelithiasis 
mit  anh/tmo]ytischen Streptokokken und Bacillus pyocyaneus im Duo- 
denalsaft festgestellt und auch urs/~chliche Zusammenh/~nge zwischen 
Ner~enleiden und Gallenblasenerkrankung ffir mSglieh gehalten. Wit 
haben aber yon der Operation der Gallenblase abgesehen und uns auf 
eine konservative Therapie besehrgnkt, da der Heilverlauf der Nerven- 
krankheit  nach der Zahnbehandlung sehr gute Fortschrit te gemacht hat. 
Ob diese Ansicht richtig war, muB die Zukunft  ]ehren. 

Auch im Falle 10 land sieh bei der Zahnuntersuehung ein typisches 
Granulom, dessen Beseitigung leider yon den Eltern des noch minder- 
ji~hrigen Kranken untersagt wurde. Ahnlich lagen die Dings im Falle 12. 
Dieser Kranke hat te  3 streuverd~ehtige Z/~hne mit  ausgepr/~gten peri- 
apikalen Ver/~nderungen im RSntgenbild. I m  Falle 13 land sich dagegen 
bloft ein pulpatoter  Zahn bei sonst tadellosem GebiB. Ein Zusammen- 
hang zwisehen diesem Befund und dem Nervenleiden wurde yon der Zahn- 
klinik ftir unwahrseheinlich gehalten. Ich war der gleichen Ansicht - -  
ob zu geeh t  oder Unreeht, wird sich vielleieht sp/~ter zeigen - -  und babe 
angenommen, dab das Nervenleiden diesmal mit  einer a]s Fokalinfekt 
wirkenden Fu6eiterung in urs/iehlichem Zusammenhang gestanden hat  
(s~ S. 303). 

Bemerkenswert ist auch noch de r  Fall 9 .  Bei diesem Kranken land 
sich eine s tark vergrS~erte und chronisch entziindete Rachenmandel 
(histologisch best~tigt), welche wie eine tumor5se Wucherung aussah, 
und es ist sehr wahrscheinlich, dai3 dieses entziindete lymphadenoide 
Gewebe der rheumatische Prim~rinfekt gewesen ist. In  der damals noch 
herrsehenden Unkenntnis der urs/ichliehen ZusammeDih/~nge zwischen 
Herdinfektion und Nervenleiden wurde das kranke Gewebe, sicher zum 
Sehaden des Patienten, nicht entfernt ~. 

Es ist also in Zukunft  dringend erforderlich, bei der chronischen 
lymphocyt/~ren Meningitis mit  dem klinischen Syndrom der ,,Neuralgic" 
bzw. ,,Neuritis" mit  allen Hilfsmitteln der modernen Medizin nach t terd- 
infektionen zu suchen. Sicher wird sich die Mfihe lohnen und werden die 
Untersuchungen positiv ausfallen. Das haben ja schon die wenigen Fi~lle 

1 Bei dem Kranken Sr. K. (Fall 9) hatte sich 4 Jahre vor dem Beginn der Nerven- 
krankheit eine flache, hfihnereigro~e Schwellung fiber der linken Schl~fe entwickelt, 
welche operiert:wurde. Bei der Operation hatte sich krankhaftes Gewebe gefunden, 
welches offenbar der Muskelfascie angehSrte und histologiseh als unspezifisehe 
chronisehe Entzfindung imponierte (vorwiegend R,und- und Ptasmazetlen). NS~here 
Angaben fiber den anatomischen ]~efund .konnte ich leider nicht mehr erhalten. 
Im Hinbliek auf die Krankheit des Sr. K. m6chte ich glauben, dab es sich um 
rheumatisches Granulationsgewebe gehandelt hat. 
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gezeigt (besonders Fall 7, 10 und 12), in denen der I-Ierdinfektion die ihr 
gebfiliro/~de Aufmerksamkeit gewidmet wurde. Ich bin heute tiberzeugt, 
dal~ sich dureh oine griindliche Saniorung dos Fokus der gorade manifeste 
Krankheitsschub abkfirzen und auch das Rezidivieron der Nouralgien 
vermeiden 1/~gt. 

�9 Aus dam Niehtwissen um die Ursaehen der ehronisehen lymphoeyt/~ren 
Meningitis erwuchs mir im Anfang natfirlich auch eino gro6e therapeuti- 
sehe Unsicherheit. Da die Liquorsyndrome meiner F~llo - -  selbstverst/~nd- 
lich mi t  Ausnahme dor stets negativen Wa.l~. - -  mit dem Liquorsyndrom 
der ehronisehen luischen Meningitis noeh am meisten Ahnliehkeit hatten, 
wurden mebrere K_ranke - -  ut  aliquid fiat - -  mit oiner Queeksilber- 
schmierkur behandelt. Ob die mohr aus Verlegenheit durehgeffihrte Kur 
otwas geholfen hat  odor nicht, ls sieh sehwer sagen. Wir wissen ja noeh 
nieht einmal, ob die Krankheiten, welche - -  das sei hier noeh einmal 
betont - -  ausgesproehon gutartig sind, im einen odor anderen Falle nicht 
sogar ohne besondere Behandlung ausheilen kSnnen. Bei zwoi Kranken 
wurde auger der Sehmierkur niehts waiter unternommen. Die Be- 
sehwerden und Liquorver/~nderungen haben sieh in beiden Fgllen gut 
zurfiekgebildet. Bei anderen Kranken wurde wieder mehr geffihlsmgBig 
aueh noch oino mehr odor weniger grfindliche antirheumatische Behand- 
lung neben der Schmierkur durehgeffihrt. Sie bekamen Salieyl, Pyra- 
midon, Sehwitzpaekungen (Glfihlichtkasten), Kurzwellendi~thermie, Vae- 
cineurin- sowie Eigenb]utinjektionen (Fall 4) und Massage. Was bier 
gewirkt hat, die Schmierkur odor die antirheumatisehen Mittel, 1/~6t sieh 
natfirlieh nieht auseinanderhalten. Sicher ist dagegen, dab die Liquor- 
ver/~nderungen der lymphoeyt~ren Meningitis sowie die Besehwerden und 
objektiven Symptome der Kranken gerade unter einor antirheumatischen 
Behandlung sehr gut zurfiekgehen. Das lehron die gfinstigen Heilverl~ufe 
in den Fgllen 7, 10, 11, 12 und 13; denn bei diesen 5 Kranken war auger 
der antirheumatischen Therapie nichts waiter unternommen worden. 
Aueh die Linderung der Besehworden, welehe einzelne Patienten in ihren 
I~ezidiven nach der ersten Klinikbehandlung dureh dan Gebraueh anti- 
rheumatischer Mittel erzielt haben, zeigt, dab wir mit dieser Thorapie 
auf dam richtigen Wage soin dfirften. 

Auf Grund meiner Ansiehten fiber die rheumatisehe Grundlage dieser 
Nervenkrankheiten und meiner allerdings noch lfickenhaften therapeuti- 
schen Erfahrungen schlage ieh daher fiir die Zukunft folgende Behand- 
lung vet  : 

1. Bettruhe Unter Anwendung einer antirheumatisehen Therapie, 
in erster Linio Glfihlichtkasten, eventue]l aueh Kurzwellendiathermie, 
und Verabreiehung groBer Salicyl- oder Pyramidonmengen und Massage. 

2. Aufsuchen der Herdinfektion mit allen modernen klinischen Hilfs- 
mitte]n und Sanierung de s  Fokus. 
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iJber bakteriologische Fragen der chronischen lymphocytiiren Meningitis 
mit dem klinischen Syndrom der ,,Neuralgie" bzw. ,,Neuritis". ~ 

Wir haben den t~heumatismus als eine Allgemeininfektion aufgefal~t, 
deren pathogenetisches Fundament  auf einer allergischen Reaktion auf 
bakterielle Antigene beruht, und haben er~ahren, dal~ verschiedenartige 
Keime unter gleichen immunbiologischen Verh~ltnissen des menschliehen 
Organismus gleiehe anatomische und klinisehe Bilder rheumatischen 
Gepr~iges erzeugen kSnnen. Damit ist zum bakterio!ogischen Problem 
eigentlich sehon alles Wesentliche gesagt. Ein spezi/ischer Rheuma- 
erreger ist naeh der Allergietheorie nicht zu erwbrten und aueh nie ge- 
funden worden 1 Die allergisehe Theorie ~ rheumatischer Krankheiten 
erkliirt welter, dal] bei den bakteriologisehen Untersuehungen trotz An- 
wendung der ganzen modernen bakteriologischen Methodik fiberhaup~ 
sehr uneinheitliehe Ergebnisse erzielt worden sind. Blutuntersuehungen 
sind sehr oft gemaeht worden, aber nu t  einzelnen Autoren ist es bisher 
gelungen, mit einer gewissen l~egelmi~l~igkeit Bakterien bUS der Blutbahn 
zu zfichte~. Dabei wurden noeh am h~tufigsten Streptokokken gefunden, 
deren Bedeutung ffir die Pathogenese der  rheumatisehen Allgemein- 
infektion in den letzten Jahren yon Veil wieder besonders in den Mittel- 
punkt  der Betraehtungen gestellt worden ist. Veil sprieht yon einer 
streptomykotischen Symbiose und geht davon bUS, dart alle Herdkrank- 
heiten in der MundhShle Streptokokkeninfektionen sind. Deshalb hatte 
schon Hunter im Jahre  1910 yon ,Oralsepsis" gesproehen. Sp~iter wurde 
dann die streptomykotisehe Natur  der Mundsepsis dureh systematisehe 
Untersuehungen unter Beweis gestellt. So fand Price bei der bakterio- 
logisehen Prfifung yon 1400 infizierten Z/thnen in praktisch 100% der 
F/tlle Streptokokken. Gleiche Ergebnisse erzielt man bei der Unter- 
suchung entziindeter Tonsillen. Die Streptokokken der ,,Mundsepsis" 
unter Einsehlul~ der Otitis media und der rhinogenen Infekte sind nun 
naeh Veil nieht hoehvirulente h~imolytisehe oder stabile anhiimolytisehe 
Streptokokken, sondern in ihrer Virulenz geschwi~ehte und vom K5rper 
l~ings~ umgestimmte labile Formen, welehe zum Typ der pleomorphen 
Streptokokken gehSren. Sie sind naeh ibm mit dem Erreger des Rheuma- 
tismus identisch ~. 

Die Ausffihrungen yon Veil sind sieher sehr bemerkenswert. Trotzdem 
seheinen mir die Akten fiber das bakteriologisehe Problem des l~heumatis- 
mus noch keineswegs gesehlossen zu sein. Es darf n~mlich nieht vergessen 
werden, dal] andere Autoren bei ihren bakteriologischen Untersuchungen 
zu negativen Ergebnissen gekommen sind und besonders, dall aueh ein 
regelm~Itiger Streptokokkenbefund beim Rheumatismus bisher nieht er- 
hoben werden konnte. 

1 Es gibt trotzdem auch heute immer noeh~inzelne Autoren, welehe sicher zu 
Unrecht an eine spezifische Infektion glauben (Rheumatismus infeetiosus specifieus). 

Zum Untersehied yon der Sepsis wird im Rheumatismus der grSl~te Abwehr- 
apparat des KSrpers, das Mesenchym, mobilisiert (Veil).. 
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Das ist allerdings auch gar nicht zu erwarten, denn wir haben das rheumatische 
Geschehen als allergische Reaktionsform des KSrpers auf versehiedenartige bakterielle 
Antigene aufgefaBt. Damit ist aber selbstverst~ndlich, dab nicht bloB Strepto- 
kokken, sondern auch andere Mikroben zum k|inischen und anatomischen Bilde 
des Rheumatismus ffihren kSnnen und auch tats~chlieh ~ ffihren. Ich erinnere blo8 
daran, dab gelegentlieh auch Staphylokokken im Blute yon Rheumatikern gefunden 
worden sind. So gelang Sahli die Ziichtung des Staphylococcus pyogenes citreus 
in einem Falle yon akutem Gelenkrheumatismus. Er sprueh daher vom Rheumatis- 
mus als dem ,,verblaBten Spiegelbilde der Py~mie" (mi,tigierte Sepsis), und auch 
Veil zitiert einen beweiskraftigen Fall ffir das Vorkommen eines Staphylokokken- 
Gelenkrheumatismus. 

Zum Tell mSgen die auch heute immer  noch re la t iv  sel tenen posi t iven 
Ergebnisse auch mi t  an  der Methodik liegen. Veil, der sich hier eng 
an  die Unte r suchungen  yon  Callow anlehnt ,  ha t  ns  betont ,  dalt die 
Zi ichtung der pleomorphen Streptokokken schwierig ist u n d  neben  
besonders pr/ iparierten N/~hrbSden eine sehr lange Bebr i i tung erfordert. 
Es ware also immerh in  denkbar ,  dab sieh un te r  s tr ikter  E i n h a l t u n g  der 
von  Veil angegebenen Rieh t l in ien  auch aus dem Liquor  yon R h e u m a t i k e r n  
mi t  ehronischer ]ymphoeyt/~rer Meningit is  in  Zukunf t  real pleomorphe 
St reptokokken ziichten lassen. Ffir sicher hal te  ieh es aber nicht ,  denn  
selbst un te r  der Annahrne ,  dab im rheumat i sch  entz i indeten  Gewebe, 
in unseren F/fllen also im Ri iekgra tmesenehym und  in den Meningen, 
regelm/~Big eine Ke imvern ich tung  s ta t t f indet ,  bliebe es immer  noch 
fraglieh, ob Bakter ien  in  ausreiehender Menge in die Liquorr~ume aus- 
geschwemmt werden u n d  sich aus dem L u m b a l p u n k t a t  ziichten lassen. 

Ich erinnere daran, wie selten es bei der Neurolues gelingt, Spirochgten in der 
Cerebrospinalflfissigkeit nachzuweisen; odd), u m  beim Rheumatismus zu bleiben, 
noch ein anderes Beispiel. Die urs/ichliehen Zusammenh/~nge zwisehen Rheumatis- 
mus und Chorea minor sind heute ein gesicherter Tatbestand. Trotzdem haben 
bisher alle Versuche, einen Erreger aus Blur oder Liquor zu zfiehten, wieder zu sehr 
wechselvollen Ergebnissen gefiihrt, we]che jede einheitliche Linie vermissen lassen 1. 

1 Demme hat im Gegensatz zu einzelnen anderen Autoren mit Recht betont, 
dal~ sich bei der Chorea minor h/~ufig Ver/inderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit 
finden. So sah er unter 6 F/illen nut einen mit normalem Liquor; die anderen zeigten 
eine deutliehe Albuminvermehrung, zum Teil auch eine Pleocytose yon 10/3--12/3 
Zellen. Die Kolloidkurven waren normal, ~llenfalls reiehte die Zacke bis an die 
Grenze des Krankhaften. Ich kann die Beobaehtungen von Demme best~tigen. 
Wenn auch sehr fliiehtig kann naeh meinen Erfahrungen bei der Chorea minor 
ausnahmsweise sogar ein meningitisches Liquorsyndrom entstehen. Das beweist 
folgende Beobachtung: Eine 27 Jahre alte Xranke wird mit dem typischen neuro- 
patho]ogischen Syndrom der Chorea minor in die Klinik eingeliefert. Die Unter- 
suchungen des Liquors ergeben: 1. Kontrolle (13.8.40): GesamteiweiB 1,1, Zellzahl 
15/3, Normomastixreaktion: Trfibung bis I I I  im 4. und 5. ROhrchen; 2. Kontrolle 
(23.8.40) : Gesamteiwei]3 3,0, Zellzahl 454/3, Normomastixrealction : Aus/d~llung bis VI 
im 3.--5. RShrehen; 3. Kontrolle (28.9.40): Gesamteiweil] 1,2, Zellzahl 18/3, 
~Normomastixreaktion normal. Wa.R. in s/~mtlichen Kontrollen yon 0 , l - - l ,0  
uegativ. Die Krankheit heilte in wfnigen Woehen unter strenger Bettruhe, Vitamim 
nnd Arseninjektionen ohne Restsymptome aus. Der Fall zeigt, dab in sehr seltenen 
F/~llen aueh bei der Chorea minor voriibergehend das Liquorsyndrom der ]ymphocy- 
t/~ren Meningitis entstehen kann; meines Eraehtens ein weitererBeweis ffir die Behaup- 
tung, daf~ es eine lymphocyt/~re Meningitis auf rheumatiseher Grundlage gibt. 
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Ieh halte es aber noeh nieht einmal fiir sieher, dab sich im Kr~nkheits- 
herd regelm/~Big Bakterien aufhalten. Um diese Ansicht verst/~ndlieh 
zu machen, muB ieh kurz auf die Entwicklung der allergischen Theorie 
des Rheumat ismus zurfickgreifen. 

Die Allergietheorie des Rheumatis-mus geht yon den mensehlichen 
und tierexperimentellen Erfahrungen bei der Einspritzung artfremder 
EiweiBk6rper aus und ist nur Teilproblem einer weit umfassenderen, aus 
der modernen Al!ergieforschung erwachsenen synthetisehen Betrachtungs- 
weise der Infektionskrankheiten iiberhaupt. Sie hat  auBerordentlich 
befruehtend gewirkt und uns z. B. gelehrt, dab zwischen' den , ,Rheuma- 
symptomen",  den , ,Rheumatoiden",  wie wir sie bei zahlreichen Infek- 
t ionskrankheiten antreffen (z. ]3. Scharlach, Ruhr, Gonokokken-, Strepto- 
kokken-, Staphylok0kkeninfekte und noeh viele andere), dem eehten 
Gelenkrheumatismus (l~heumatismus verus) und den , ,Rheumasym- 
p tomen"  nach Einwirkung unbe!ebter Antigene (z. B. Serumpoly~rthritis) 
engste path0genetische Beziehungen bestehen 1. Schon die klinisehen 
TJbereinstimmungen sind in der Ta t  auBerordentlich groBe, denn as kann 
beispielsweise die Serumpolyarthrit is den akuten  Gelenkrheumatismus 
so getreu naehahmen,  dab eine Unterseheidung der beiden Kramkheiten 
ohne Kenntnis der vorausgegangenen Infektion unmSglieh wird (W.  Bet. 
get). Solche Beobaehtungen haben, durch grundlegende pathologiseh- 
anatomisehe, experimentelle und biologische Erfahrungen (Klinge u. a.) 
erg/~nzt, den entseheidenden Ansto8 zur Aufstellung der allergisehen 
Theorie des Rheumat.ismus gegeben. Die Allergietheorie des l~heuma- 
tismus und die aus ihr gezogenen SehluBfolgerungen ruben also letzten 
Endes auf der fundamentalen Erkenntnis und Lehre der modernen Aller- 
gieforschung yon einer sehr weitgehenden und umfassenden Bedeutung 
aller Gesetze, welche aus den allergischen Erseheinungen nach Einwirkung 
yon ar tfremdem EiweiB abge]eitet worden sind. Danach sind diese Gesetze 
nieht fiir Serumreaktionen spezifiseh, sondern haben f/ir die verschieden- 
sten Antigene uneingesehr~nkte Gfiltigkeit, ganz gleichgiiltig, ob die aus- 
16sende_n Antigene belebt oder unbe]ebt sind 2. Nat/irlich ist der menseh- 
]iche Rheumatismus keine Serumreaktion, wohl aber eine allergisehe 

z Ich erinnere hier auch an die berfihmt gewordenen Tierexperimente yon 
Klinge und an die Beobachtungen yon Biding bei der Heilserumgewinnung. 

2 Kllnge schreibt: ,,Es ist bewiesen, dab verschiedene Keime unter gleiehen 
immunbiologischen Verh~ltnissen zum gleicltartigen Bilde der hyloerergischen Ent- 
zfindung ffihren k6nnen, deren Tyl o der reine Serumallergieversuch zu unserer 
Kenntnis gebracht hat. Es hat sieh ngmlich zeigen lassen, dab die pathol0giseh- 
anatomischen Bilder der reinen Serumhyperergie denen des Rheumatismus ent- 
sprechen. Die rheumatischen klinischen und anat0mischen Erscheinungen tier 
menschlichen Serumkrankheit dfirfen ganz allgemein als die rheumatische, d.i. 
die allergisch-hyperergische Reaktionsform des sensibilisierten Organismus gegen- 
fiber verschiedenartigsten Antigenen, belebten und unbelebten, gelten. Die rheu- 
matischen Herde beispielsweise bei der Polyarthritis acut a entsprechen anatomiseh 
an den Eingeweiden, den Gef/iBen, den Gelenken und dem fibrigen Bewegungs- 

:krchiv ffir Psychi~tr ie .  B d. 113. 29, 
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Re~k t ion  auf bakte r ie l l e  Gifte,  und  zwar  d i i r f ten  meiner  Ans ich t  naeh in 
e rs te r  Linie  die durch  den Erregerzer fa l l  (pa ren te ra le  Verdauung)  frei- 
werdenden  Bak te r i enp ro t e ine  das  im rheuma t i s ehen  Geschehen wirk-  
same k r a n k m a c h e n d e  Ant igen  l iefern.  

D a m i t  w~ire aber  auch  die r h e u m a t i s c h e  En tz t indung  im wesent l ichen  
eine k r a n k m a e h e n d e  An t igen -An t ikS rpe r r eak t i on  auf  a r t f r emdes  EiweiB, 
bloB m i t  dem Unterseh ied ,  dab  das  Eiweig  diesma]  n ieh t  aus  einer  Serum- 
spri tze ,  sondern  aus  p a r e n t e r a l  v e r d a u t e n  Bak te r i en le ibe rn  s t a m m t .  
Morphologiseh oder  ku l tu re l l  faBbare  Er reger  b r aueh t en  sich abe t  un t e r  
dieser A n n a h m e  im rheuma t i s eh  en tz i inde ten  Gewebe oder  im Liquor  
i i be rhaup t  n ich t  au fzuha l t en  1. 

apparat den als allergisch-hyperergisch im Tierversueh und beim Menschen bekannten 
Mesenchymreaktionen. Immunbiologiseh spielt die den KrankheitsprozeB sin, 
leitende Angina eine groBe Rolle insofern, als yon bier aus die Sensibilisierung, die 
Umstimmt~ng des K6rpers im Sinne der Allergie erfolgt. Sieher spielen fiir solche 
im Anschlug an Angina, Katarrh der Luftwege auftretende Rheumatismen ver- 
sehiedenartige Infektionskeime sine Rolle, vielleicht ouch noch besondere bisher 
unbekannte. Gemeinsam ist allen diesen ,rheumatisehen' Infektionen die allergische 
Grundlage." 

SchlieBlieh sei noch erwghnt, dab die dem t~heumatismus zugrunde liegende 
allergische Reaktionsweise des K6rpers bei entsprechender Xnderung seiner immun- 
biologisehen Verh~ltnisse jederzeit in sine septische Reaktionsform umschlagen 
kann. So kann sich beispielsweise aus dem akuten fieberhuften Gelenkrheumatismus 
eine Sepsis entwickeln, ohne dab ein neuer Infekt dazu notwendig ist. Ftihren wir 
diesen Gedankengang welter und iibertragen ihn auf mein Teilgebiet, so duff man 
an die M6glichkeit denken, dab zwischen einer eitrigen Meningitis ira Rahmen einer 
allgemeinen Sepsis und d e r  chronischen lymphoc,ytgren Meningitis bei rheumuti- 
schen Krankheiten (Gruppe I und II) ghnliche biologische Beziehungen bestehen 
wie beispielsweise zwisehen einem Gelenkrheumatismus und einer septischen 
Allgemeininfektion mit Gelenkbeteiligung. 

1 Es gibt, wie wir aus Einze]beobaehtungen des Sehrifttums wissen, auch sine 
allergische Meningitis nach parenteraler Zufuhr unbelebter Antigens (Eiweig). 
Aueh ieh babe vor kurzem einen solchen Fall  gesehen. Es war sin 23jghriger Mann, 
welsher nach einer Revaecination eine durch einen starken Meningismus kompli- 
zierte anaphylaktische Reaktion bekommen hatte. Obwohl der Liquor bei der 
ersten Entnahme nur 22/3 Zellen enthielt, dachte der Arzt, sicher zu Unrecht, an 
eine Meningokokkenmeningitis und verubfolgte dem Kranken kurz hintereinander 
zwei Injektionen Meningokokkenserum intramuskul/~r. Auf die SerumSpritzen 
nahm der Meningismus noch zu. Im sterilen Liquor fund sich jetzt sin ausgeprggtes 
Meningitissyndrom mit einer hSehsten Zellzahl yon 1276/3, einer GesumteiweiB- 
vermehrung bis auf 360 rag- % und einem Ausfull der Normomastixreuktion bis XI 
im 6.--8. R6hrehen (Meningitiskurve). Das klinische Bild wurde vortibergehend 
dutch fltiehtige Augenmuskellghmungen kompliziert. Dann heilte die Hirnhaut- 
entziindung relativ rusch ohne l%stsymptome aus. 

: I m  Zusammenhung m i t  der Frage chronisehe lymphocyt~re Meningitis auf 
allergiseher Grundlage ist weiter inieressant, dal] bei einer gunz anderen Krankheit, 
n~mlich beim Morbus Bang, in deri letzten Jahren immer hiiufiger zentrulnervSse 
Komplikationen mit meningitisehen Liquorver~nderungen durch meningitische 
oder meningoencephalitische Prozesse beobaehtet worden sind. Die Bangsche 
Krankheit ist aber nach den Untersuehungen yon Rdssle sine hyperergische Ent- 
ziindung und Granulomatose. Sis reiht sieh dumit unter die Schar der allergischen 
Krankheiten sin. 
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Trotz aller Fortschritte harr t  also das bakteriologische Problem des 
Rheumatismus noch in mancher Beziehung der letzten Kl~rung. Es ist 
daher gar kein Wunder, dab auf einem kleinen neuen Teilgebiet, wie 
es meine 13 F/~lle vertreten, bisher negative Ergebnisse erziel~ worden 
sind. Nur eine Beobachtung macht hier vielleicht die Ausnahme. Es ist 
der Fall 12. In ihm handelte es sich um eine sehr gutartig verlaufene 
doppelseitige Facialisl/~hmung mit dem Liquorsyndrom der lympho- 
cyt/~ren Meningitis. Bei der bakteriologischen Untersuchung wurden 
einmal vergriinende h/~molytische Streptokokken aus dem Liquor ge- 
ziichtet. Ein urs/ichlicher Zusammenhang zwischen den Bakterien und 
der Krankheit  wurde yon dem Hygieniker zwar nicht fiir sicher, aber 
doch fiir durchaus m6glich erachtet. Nehmen wir einmal an, die im 
Liquor gefundenen Streptokokken waren tats/~chlich die Erreger der 
Krankheit,  so ergeben sich daraus folgende interessante SchluBfolge- 
rungen : 

Unter gew6hnlichen immunbiologischen Verhitltnissen bedeutet der 
Befund h~molytischer Streptokokken im Liquor meistens ein Todes- 
urteil. Er beweist das V'orliegen einer schweren septischen Meningitis, 
die nur sehr selten zuriickgeht. Wenn aber trotz des bakteriologischen 
Befundes die Krankheit  in meinem Falle 12 sehr gutartig verlanfen" ist, 
so kann das nur zwei Griinde haben: entweder waren die Erreger in ihrer 
Virulenz stark abgeschwiicht, sie batten also ihren Charakter grund- 
legend geandert, oder der K6rper des Kindes hat te  es gelernt, auf den 
Erreger ganz anders zu reagieren als der normergische Organismus. 
Es miiBte also im Mikro- oder Makroorganismus - -  wahrscheinlich sogar 
in beiden - -  eine gewaltige immunbiologische Umstimmung erfolgt 
sein, und wir kamen somit also auch yon dieser Seite her wieder zum 
Begriffe der Allergie. Beweisen kann dieser Efllzelfall nichts. 1VIeine Aus- 
Ifihrungen solten aber zeigen, wo die Probleme liegen und welche Gesichts- 
punkte bei ihrer Bearbeitung in Zukunft richtunggebend sein mfissen. 
Dabei diirfen wir natiirlich nie vergessen, dab das bakteriologische Prob- 
lem der ehronischen lymphocyti~ren )/Ieningitis mit dem klinischen 
Syndrom der, ,Neuralgie" bzw. ,,Neuritis" iiberhaupt nur ein Teilproblem 
der ganzen Rheumabakteriologie isL M it ihrer endgiiltigen Kli~rung 
werden eines Tages aueh alle Einzelfragen gel6st sein. 

Uber die Di//erentialdiagnose "zwischen der chronischen lymphocytdren 
2~[eningitis mit dem ]clinischen Syndrom der ,,Neuralg~e" bzw. ,,Neuritis", 

dem Herpes zoster und der Poliomyelitis acuta anterior. 

Der Herpes zoster und die Poliomyelitis acuta anterior haben mit 
einzelnen F/~llen meiner zwei Gruppen eine gewisse ~ls Ich 
mul3 daher etwas ausftihrlicher Zu ihrer differentialdiagnostischen Ab- 
grenzung Stellung nehmen. ' 

22* 
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Der Herpes zoster 1 macht  oft, aber nicht immer entzfindliche Liquor- 
ver~nderungen, welche im wesentlichen dem Syndrom einer lymphocyti~ren 
Meningitis entsprechen. Allerdings sind die Liquorver~nderungen beim 
Herpes zoster wohl hSchstens in Ausnahmef~llen real so intensiv wie bei 
den meisten Kranken meiner zwei Gruppen. Die Pleoeytosen erreichen 
bei der Giirtelrose im Durchschnitt  Werte yon 100--200/3 Zellen, w~hrend 
noch st~rkere Zellvermehrungen selten sind. So berichten Demme fiber 
einen Herpes zoster mit  328/3 Zellen, Anderson und Wul/] fiber einen 
Fall mit  800/3 Zellen in der Cerebrospinalflfissigkeit. Diese ffir eine Gfirtel- 
rose nngewShnlich hohe Pleoeytose wird dureh 5 F~lle (Fall 6, 8, 9, l0 
und 12) meiner beiden Gruppen fibertroffen, w~hrend die Liquorze]l- 
zahIen bei 6 anderen Kranken (Fall 1, 3, 4, 5, 7 und 11) noch weit fiber 
den Durchschnittswerten der Gfirtelrose liegen. ~eistens geht die Pleo- 
cytose beim Herpes zoster auch ziemlich raseh wieder zurfiek, und nur 
relativ selten wurde noch Woehen und Monate nach Krankheitsbeginn 
eine st~Lrkere Zellvermehrung in der Cerebrospinalflfissigkeit gefunden. 
I m  Gegensatz zur Pleoeytose ist das  LiquoreiweiB beim Zoster entweder 
normal oder nur leicht bis mi~l~ig vermehrt.  ~hnlich verhalten sich die 
Kolloidreaktionen. So gibt Demme in einer Tabelle fiber 4 Fs von 
Herpes zoster folgende GesamteiweiBwerte an: 2,1, 3,0, 1,8 und 1,8 Teil- 
striehe (Methode Ka/ka). Es sind also ms EiweiBvermehrungen, 
welehe weir hinter den EiweiBwerten zurfickbleiben, die ieh in zahl- 
reichen F~Lllen meiner beiden Gruppen festgestellt habe. So habe ich 
allein bei 7 Kranken GesamteiweiBvermehrungen zwischen 150 nnd 
250 rag- % (Methode Custer) bzw. zwischen 5 und 7 Teilstriehen (Methode 
Ka/ka) gefunden, und es ist mir niehts darfiber bekalmt, dab so hohe 
LiquoreiweiBwerte bei der Gfirtelrose vorkommen kSnnen. 

Zwisehen den Liquorver~nderungen bei meinen Kranken und den 
Liquorveri~nderungen beim Herpes zoster bestehen also gewisse ~hnlich- 
keiten, aber keine ~Tbereinstimmungen. Wenigstens gilt das ffir die Mehr- 
zahl meiner Beobachtungen aus der Gruppe ! und I I .  

Bei einer differentialdiagnostischen Auswertung der klinischen 
Symptomatologie werden die Untersehiede zwisehen meinen Fs und 
der Gfirtelrose noeh deutlicher. Zuerst mSehte ich reich zur Differential- 
diagnose meiner Gruppe I gegen den Herpes zoster des KSrperstammes 
und der Extremit~tten s 

Der Zoster bels oft nur ein Segment. In  ihm treten die fiir die 
Krankhei t  in hohem MaBe eharakteristischen Bli~sehen und Schmerzen 
auf. Wenn der Zoster auch manehmal auf zwei oder noeh mehr benach- 
barte Segmente fibergreift, so ist er doeh fast immer eine streng halbseitig 

1 Mag auch der letzte Beweis noch fehlen, so ist es doch heute schon so vim wie 
sicher, dal~ der dbhte Herpes zoster eine durch ein neurotropesVirus hervorgerufene 
spezifische Infektionskrankheit des :Nervensystems ist. Die Ansicht yon Veil, 
welcher aueh den Herpes zoster unter die rheumatischen Kx'ankheiten rechnen 
m6chte, ist daher abzulehnen. 
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lokalisierte Erkrankung, denn nur selten erleben ~ir  eine bilaterale oder 
gar eine bilateral symmetrische Ausbreitung der Bls und Schmerzen. 
Gewil3, auch beim Herpes zoster kSnnen die Schmerzen sehr hartn~ckig 
anhalten. Dal~ sie aber in so ausgesprochener Weise wandern, sich 
rezidivierend fiber Jahre, ja Jahrzehnte hinziehen und so ausgedehnte 
Gebiete tefls gleichzeitig, tells naeheinander befallen, wie ieh es bei 
mehreren Kranken meiner Gruppe I erlebt habe, kommt bei der Gfirtel- 
rose meines Wissens iibcrhaupt nicht yor. 

Sehr  grol~e differentialdiagnostische Bedeutung besitzt folgende Tat- 
sache: Wir konnten bei keinem K_ranken trotz besonders darauf gerich- 
refer Aufmerksamkeit Zeiehen eines manifesten oder abgelaufenen 
Blgschenausschlages linden, und auch die Vorgeschichten waren in dieser 
Beziehung stets negativ. Der Bl~schenaussehlag ist aber das Kardinal- 
symptom des Herpes zoster. Besonders gute Kenner der Krankheit ,  wie 
beispielsweise Wohlwill, haben n~mlich nachdriicklich betont, dal] wir 
kein Recht haben, F~lle ohne Blgschenausschlag zur Gfirtelrose zu 
reehnen, auch wenn sie sonst eine dem Zoster ~hnliche Symptomatologie 
besitzen. Zum mindesten ist die Diagnose Zoster ohne Herpes (Zoster 
sine exanthemate) bis heute noch in jedem Einzelfalle unsicher geblieben. 

Ich komme nun zur Digerentialdiagnose zwischen den F~llen meiner 
Gruppe I I  und einer relativ h~ufigen Unterform der Giirtelrose, dem 
Herpes zoster otieus. Bei einer fibertriebenen Verallgemeinerung des 
Ka-ankheitsbegriffes Herpes oticus kSnnte ngmlich der Gedanke auf- 
tauchen, dal3 meine akuten Facialisl~hmungen mit dem Liquorsyndrom 
der lymphocytgren ~Ieningi~is (Grnppe II) vielleich~ zu dieser Krankhe,it 
gehSren. Ff i r  die Differentialdiagnose gelten im allgemeinen auch hier 
die sehon besprochcnen Tatsachen (man vergleiche besonders die Unter- 
schiede in den Liquorbefunden). Ich kann reich daher kurz fassen und 
will nur n0ch einige in diesem Zusammenhang wesentliehe Gesichtspunkte 
herausgreifen 1. 

Der echte Herpes otieus macht fast immer ein ziemlieh schweres 
Krankheitsbild, welches mit, einer erheblichen Beeintr~ehtigung des All- 
gemeinbefindens, mit Fieber und Halsdriisenschwellungen einhergeht 
und dureh heftige neuralgische Schmerzen, durch CochtearisstSrungen 
und sehr  quglende vestibuls Reizerseheinungen gekennzeichnet ist. 
In  den 6 F~llen meiner Gruppe I I  handelte es sieh dagegen um aus- 
gesprochen gutartige Krankheiten, welche selbst im Beginn trotz inten- 
sivster Liquorver~nderungen das Allgemeinbefinden meistens gar nicht 
oder nur wenig beeintr/~ehtigt haben. Auch Bl~schen im Bereiehe des 
/~ul3eren Ohres oder an den SehIeimhs des Mundes und Rachens, 

z In der Anmerkung auf S. 323--324 habe ieh fiber drei F~lle yon ~euritis des 
N. acusticus mit de m Liquorsyndrom der lymphocytgren Meningitis berichtet. Die 
Vorgeschichten und Befunde haben auch in diesen FAllen keine Hinweise auf 
einen Herpes zos~er oticus ergeben. 
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wie sie f fir den Herpes oticus kennzeiehnend sind, wurden in meinen 
6 Fs nie gefnnden. Es ist welter wesentlich, daft aueh nieh~ ein 
einziger Kranker  fiber St6rungen yon  Seiten des Coehlearis oder Vesti- 
bularis geklagt hat  und dab aneh bei der facMrzt l iehen Untersuchung 
mit  Ansnahme des Falles 9 am V I I I .  Hirnnerven nie etwas Krankhaf tes  
gefunden wurde. Nur  der  Kranke  G. (Fall 9) lit t  an einer doppelseitigen 
Innenohrsehwerh6rigkeit ,  welche abet  mit  dem Nervenleiden sieher 
nichts zu t un  hat te .  Sehlieglich sei noch erws dab ich bei einem 
sehr groBen ambulanten  a nd  stat iongren neurologisehen Krankengu t  
w/~hrend der Beobachtungszei t  meiner 13 F/~lle keinen einzigen frischen 
Fall  yon  sieherem Herpes zoster in der Klinik gesehen habe. Soviel zur 
Abgrenzung meiner 13 F~Llle gegen die Giirtelrose. 

Als zweite Krankhei t  muff die pontine Form der Poliomyelitis aeuta  
anter ior  gegen die aknte  Faeialisl~hmung mit  dem Liquorsyndrom der 
]ymphocyt/~ren Meningitis (Gruppe I I )  abgegrenzt  werden 1. Heine hat  
als Ers ter  die Mitbetefligung der Hirnnerven  am poliomyelit ischen Prozeg 
als eine nicht  gerade ungew6hnliehe Komplikat ion dieser Krankhei t  
bezeiehnet. I h m  k o m m t  vor allem, wie auch Wickman hervorgehoben 
h a g  das Verdienst zu, die /~tiologisehen Zusammenh/inge gewisser iso- 
lierter Hi rnnervenlghmungeu mit  der Poliomyelit is  e rkannt  zu haben.  
Die mensehliehe und experimentelle Pathologie (Pette, Demme und 
KSrnyey)  haben dann  die Riehtigkeit  dieser These eindeutig unter  Be- 
weis gestellt. Bei der experimentellen Poliomyelitis sind ]gilder einer 
Poliomyelitis superior allerdings selten. Dagegen gibt es heute zahlreiehe 
im l~ahmen gTofter Poli0myelit isepidemien gesammelte Beobaehtungen,  

1 Um den Zusammenhang zu wahren, beriieksiehtige ieh in diesem Absehnitt 
alle F~lle der Gruppe II, obwohl eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegen 
die loontine Form der Heine.Medinschen Krankheit fiberhaupt nur in den F~llen 
10--13 zur Diskussion stehen kann. In den F~llen 8 und 9 dfirfte meines Erachtens 
schon ein Blick in die Krankengesehichten geniigen, um zu zeigen, dab die Ent- 
wicklung der Nervenleiden bei diesen zwei Kranken rait einer Poliomyelitis unm6glieh 
etwas zu tun gehabt hat. Obrigens hat sehon Demme in seinem bekannten Buche 
,,Die Licluordiagnostik in Klinik und Praxis" darauf hingewiesen, dab gerade akute 
Faeialisl~hmungen nieht selten mit einer stgrkeren Zell- und Eiweigvermehrung 
einhergehen. Aueh Demme betont, dag wir nicht bereehtigt sind, alle diese Fglle 
als abortive Poliomyelitis aufzufassen, und zitiert zwei Kranke mit akuter Faeialis- 
neuritis, die folgende Liquorvergnderungen hatten: Fall 1 �9 GesamteiweiB 2,3 Teil- 
striehe (Methode Kafica), Zellen 236/3, Mastixkurve normal; Fall 2: Gesamteiweig 
1,2 Teilstriehe (Methode Kaflca), Zellen 96/3, Mastixkurve normal. Die Fglle Werden 
yon Demme in einem Absehnitt fiber entziindliehe Neuritiden (Neuritis ,,idiopathiea", 
,,rheumatica", ,,Erk~ltungsneuritis") besproehen nnd dfirften mit den Fi~llen 
meiner Gruppe I I  identiseh sein. Leider maeht Demme fiber die I~tiekbildung der 
entzfindliehen Liquorvergnderungen keine Angaben. Seine im gleiehen Abschnitte 
mehr allgemein gehaltene Behauptung, dab die Pleoeytose bei Neuritiden meist 
sehr fliiehtiger Natur sei und sehon naeh wenigen Tagen wieder versehwinde, steht 
nicht nur in Widersprueh zu meinen in den Gruppen I und I I  gemaehten Beob- 
aehtungen, sondern zum Teil aueh zu meinen sonstigen Erfahrungen (s. auch S. 368 
bis 374, Tell II). 
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welche uns mit dem Syndrom de r  aknten, manchmal sogar isolierten 
Bulbgrparalyse als Ausdruck einer Heine-Medinschen Krankheit  durch- 
aus vertraut  gemacht  haben. Der bulbgr-pontinen Form der Polio- 
myelitis acuta anterior, welche meistens unter dem Syndrom ,,akute 
Facialislghmung mit meningitischem Liquor" auftritt, wurde yon den 
Kinder/~rzten besonders groge Beachtung geschenkt. Unter ihnen gibt 
es sogar Autoren, welche auf Grund der im Rahmen groger Epidemien 
gemachten Erfahrungen glauben, dab alle Fglle yon akuter Facialis- 
lghmung mit entziindlichen Liquorver/~ndeiungen, ja wom6glich sogar 
F~lle mit normalem Liquor, zur Heine-Medinschen Krankheit  geh6ren, 
auch wenn sie auBerhalb einer Poliomyelitisepidemie beobachtet werden. 
So meint Bessau beispielsweise , dal~ a!ie Facialisparesen des Kindesalters, 
ffir die andere organische Ursachen (vor allem Ohrenerkrankungen) nicht 
gefunden werden, der Poliomyelitis, gegebenenfalls auch der Encephalitis 
zuzurechnen sind. ])amit lehnt Bessau die Existenz einer rheumatischen 
Facialisparese wenigsbens fiir das Kindesalter iiberhaupt ab. Eine 
solche Verallgemeinerung des Begriffes Poliomyelitis acuta anterior geht 
aber entschieden zu welt und steht in k rassem Widerspruch zu den 
sonstigen klinischen Erfahrungen, besonders auch beim Erwachsenen 1. 
Ich stelle mich bier ganz ant den Standpunkt yon Pette, welcher als ein 
besonders guter Kenner der Heine-Medinschen Krankheit  vor  einer der- 
artigen Ubertreibung and Weitfassung des Poliomyelitisbegriffes warnt. 
Pette betont, dab die ])iagnose einer peripheren Facialislghmung als 
Ausdrnck einer Poliomyelitis anterior nut  zu Zeiten einer Epidemie hin- 
reichend begriindet ist, w'i~hrend diese Annahme bei akuten Facialis- 
lghmungen in epidemiefreien Zeiten stets unbewiesen bleibt. Es k0mmt 
welter hinzu, dab Sch/idigungen eines einzelnen Kerngebietes doch nut  
in vereinzelten Fgllen Ausdruck einer Poliomyelitis sind. ])as gilt beson- 
ders ffir den Facialiskern, da es sich bei ihm um eine Region handelt, 
die an sich schon erheblich seltener und auch weniger intensiv vom polio- 
myelitischen ProzeB befallen wird als das Riickenmark (Pette). Zu- 
gunsten der ])iagnose Poliomyelitis superior kSnnte man allerdings 
in die Wagschale werfen, dab meine F/~lle der Gruppe I I  vielfach 
Jugendliche betroffen haben und dad die Krankheiten in di e Sp/~t- 
sommer- und Herbstmonate gefallen sind, d. h. also in eine Zeit, in der 
auch die spinale Kinderl/ihmung ihren H6hepunkt zu erreichen pflegt. 
])em m6chte ich aber entgegenhalten, dal~ mir w/~hrend der Behandlung 
meiner akuten Facialisparesen mit dem Liquorsyndrom der lympho- 
cyt/iren Meningitis kein einziger sicherer Fall yon frischer Poliomyeliti s 
acuta anterior zu Gesicht gekommen ist, wohl aber besonders viele 

1 Ich erinnere hier auch an das gar nicht seltene Re'zidivieren akuter Facialis- 
l~hmungen, ein Krankheitsverlauf, der ailch schon bei Kindern und Jugendlichen 
vorkommt und allein schon genfigt, um die Unhaltbarkeit der Bessauschen Ansicht 
zu zeigen. 
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Jugendliche und Erwachsene mit gew6hnlichen ein- oder doppelseitigcn 
rheumatischen Gesichtsli~hmungen ohne Vers in der Cere- 
brospinalfliissigkNt. Wir diirfen eben nicht vergessen, dab sehon die 
Sp/~tsommer- und Herbstmonate nicht nur  eine H/~ufung an Poliomye- 
litiserkranku~gen, sondern auch eine erhebliche Zunahme an anderen 
entzfindlichen Nervenkrankheiten, besonders an rheumatischen Neuri- 
tiden und Polyneuritiden mit sich zu bringen pflegen. (~ber die sehr 
enge nosologische Verwandtschaft zwisehen der gew6hnlichen rheumati- 
schen Gesichtsl/~hmung und der akuten Facialisl/~hmung mit dem Liquor- 
syndrom der lymphocyt/~ren Meningitis und fiber die Identititt der 
klinischen Bilder habe ich ja schon ausffihrlich gesprochen. Hier sei nut 
noch betont, dal~ auch die yon den Kranken meiner Gruppe II  vereinzelt 
geklagten Beschwerden, wie leichte Abgesehlagenheit, Fr6steln, Appetit- 
losigkeit, Husten usw., welche der Gesichtsl/ihmung um einige Zeit 
vorausgehen k6nnen, von Kranken mit rheumatischer FaciMisparese 
ohne Liquorvergnderungen oft genau so vorgebracht werden. Die 
Symptome k6rmen in diesem Zusammenhang also nicht einfaeh als 
unspezifische katarrhalische Vorkrankheit einer spinalen Kinderlghmung 
gedeutet werden, wie es bei einer ilbertriebenen Verallgemeinerung des 
Potiomyelitisbegriffes gern gesehieht. 

Es ist in differentialdiagnostiseher Hinsicht welter sehr wesentlich, 
dab unter meinen 6 Fgllen der Gruppe II  auch nicht ein einziger noch 
irgendein anderes neurologisches Symptom geboten hat, welches auf eine 
spinale Kinderlghmung hgtte hinweisen k6nnen. Marinesco, Manicatide 
und Draganesco. haben unter 280 Fgllen yon Poliomyelitis 21 Fglle yon 
ehxseitiger Faeialisl/s gesehen, die sic der Heine-Medinsehen 
Krankheit zugereehnet haben. Dabei war al~er die Gesichtsl/s 
nur 8mal das einzige neurologische Zeiehen. Uber/ihnliche Erfahrungen 
berichten Kleinschmidt und seine Schiller auf Grund der K61ner Epi- 
demie vom Jahre 1938. Sic sahen insgesamt 74 F/~lle yon Faeialisparese 
(=  23,9% aller paralytischen F/ill@ Die L/~hmungen blieben aber nur 
29mal (=  9,4%) das einzige /~uBere Zeiehen tier Poliomyelitis. Wir 
lernen also aus diesen Statistiken, welche gut miteinander fiberein- 
stimmen, dab welt fiber die H~lfte aller F/~lle yon poliomyelitischer 
Facialisparese neben der Gesichtsls noeh andere neurologische 
Symptome einer Poliomyelitis gehabt hat. Es w/~re daher schon 
ganz nngew6hnlich, wenn in einer Klinik, welehe fiber ein sehr groBes 
neurologisehes Krankengut verffigt, 6 F/~lle von Poliomyelitis superior 
behandelt wiirden, ohne dab aueh nur ein einziger Fall neben der Facialis- 
ls noch irgendein anderes klinisches Zeichen der Hvine-Medin- 
schen Krankheit gehabt h~tte, und sei es auch nur das Fehlen eines 
Sehnenreflexes gewesen, und ohne dag zur gleiehen Zeit sichere F/~lle 
yon ffiseher sp'maler Kinderls zur Beobaehtung gekommen 
w/~ren. 
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SchlieBlieh miissen noch die Liquorsyndrome ausffihrlich besproehen 
werden, da gerade die Ver~nderungen der Cerebrosphlalflfissigkeit meiner 
Ansicht naeh wesentlieh zur Differentialdiagnose beitragen. Die Unter- 
schiede zwischen den Liquorver~nderungen bei der Poliomyelitis aeuta 
anterior und bei eler akuten Faeialisl~hmung mit dem humoralen Syn- 
drom der lymphoeyt~ren Meningitis werden besonders deutlieh, w e n n  
man die Liquorsyndrome im L~ngsschnitt miteinander vergleicht. Auch 
b~im Heine-Medin ist der Liquor entzfindlich ver~ndert, und  zwar ist 
die Pleocytose das wiehtigste und konstantesteZeichen. Sie erreieht im 
Durchschni~t werte zwischen 100/3 und 500/3 Zellen pro Kubikmfllimeter; 
oft ist der Zellgehal~ abet noch wesentlieh hSher mid kann bis auf mehrere 
tausend Drittel Zellen ansteigen, ja in Ausnahmef~llen sogar fiber 10000/3 
betragen. So berichtet Schaefer fiber einen 18 Monate alten Jungen mit 
einer Pleoeytose Yon 14000/3 Zellen pro Kubikmillimeter. Die Pleo- 
cytose se~zt berei~s im pr~paralytisehen (meningeaien) Stadium ein und 
erreicht ihr Maximum mit dem Auftreten der ersten L~hmungserschei- 
nungen oder einige Tage sp~tter. Es ist nun ffir die spinale Kinderl~hmung 
sehr kennzeichnend, dab der Zellgehalt nach dem Einsetzen der L~h- 
mungen rasch wieder abzunehmen pflegt. Die Pleoeytose hat in der Tat 
eine so ausgesprochene Tendenz zu schneller Riiekbildung, daB die Liquor- 
zellzahlen manchmal schon wenige Tage, im Durchschnitt nach etwa 
2 4 Woehen wieder normale Werte erreichen. GewiB, auch be i  der 
akuten Poliomyelitis kann man m/~nchmal noeh l~ngere Zeit nach Krank- 
heitsbeginn Zellvermehrungen im Liquor feststellen. Dann handelt es 
sieh aber fast immer um relativ geringe Pleocytosen. Wenigstens ist mir 
bisher nichts darfiber bekannt geworden, dab sieh beim Heine-Medin 
so h0ehgradige Zellvermehrungen fiber Wochen und Monate im Liquor 
gehalten haben wie in den meisten F~llen meiner Gruppe II. So babe 
ich bei zwei Kranken (Fall 8 und 9) noch nach 4 Monaten 248/3 bzw. 
301/3 Zellen und bei zwei anderen Kranken (Fall 11 und 12) noeh nach 
2 Monaten 81/3 bzw. 97/3 Zellen im Liquor gefunden. Aueh das Liquor- 
eiweil~ verh~lt sich bei der spinalen Kinderl~hmung anders als bei meinen 
Kranken. Im pr~paralytischen Stadium, d.h.  also zu einer Zei~, in der 
schon eine deutliehe Pleooytose zu bestehen pflegt, ist der Gesamt- 
eiweil]gehalt noch normal oder nut wenig erhSht und steht damit in 
auff~lligem Gegensatze zur Zellvermehrung. Dann steigt das Gesamt- 
eiweiB an, seine Vermehrung hs sich abet gerade beim Heine-Merlin 
durehweg in bescheidenen Grenzen und erreicht bei dieser Krankheit 
niemals Werte wie bei bakteriellen Meningitiden mit gleichem Zellgehalt. 
Naeh den Angaben von Samson, dessen Ergebnisse yon erfahrenen 
Klinikern best~tig~ worden sind, sehwanken die Gesamteiweil~werte bei 
tier Poliomyelitis zwisehen 30 und 60 mg'- % in den ersten 4 Tagen. Sparer 
kann dann der LiquoreiweiBgehalt vorfibergehend bis au f  ungef~hr 
80 rag-% ansteigen. Er h~lt sieh damit immer noch in m~Bigen Grenzen, 
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fiberschreitet nur ausnahmeswise das 2--3fache der Norm, so dab Werte 
yon fiber 100rag-% selten sind. Jedenfalls b.leiben die Eiweigver- 
mehrungen auch in den sp/~teren Stadien der spinalen Kinderl/~hmung 
hinter den bei den meisten FhJlen meiner Gruppe II  gefundenen Werten 
zurfick, tIier konnte ich einen maximalen EiweiSgehalt yon 7,0, 5,2 
und 4,3 Teilstrichen (Methode Ka]]ca) bzw. y o n  250 und 200mg-% 
(Methode Custer) leststellen. Es ist mm ffir die spinale Kinderls 
welter sehr kennzeichnend; dal~ die Eiweigvermehrungen die Pleocytosen 
um ein Bedeutendes fiberleben k6nnen, ohne dab hier allerdings Gesetz- 
m/~13igkeiten bestehen. Durch diesen Vorgang kann in den sp/~teren 
Stadien der Poliomyelitis ein deutliches MiBverh/tltnis zwisehen Zell- und 
EiweiBgehalt mlgunsten der Gesamteiweigvermehrung zustande kommen. 
Oder anders ausgedrfickt: es entsteht ein Liquorsyndrom, welches mit 
d e m  Guillain-Barrdschen Syndrom der Polyneuritis (Ployradiculitis) 
~hnliehkeit hat. Dieses ffir die Rfickbildung der poliomyelitischen 
Liquorver/~nderungen charakteristische Verhalten wurde aber bei keinem 
einzigen Kranken meiner Gruppe II  festgestellt. Die meinen Kranken- 
geschichten beigegebenen Liquortabellen zeigen eindeutig, dab sich die 
Zell- und EiweiBvermehrungen nicht blog erstaunlieh lange gehalten 
haben, sondern dug sich beide Ver/tnderungen im Laufe der Zeit ziemlich 
gleichmggig wieder zurfickgebildet haben. Kleine Schwankungen und 
Unregelmgl~igkeiten zwischen Zell- und EiweiBwerten kommen nattirlich 
bei der Rfickbildnng jedes entzfindliehen Liquorsyndroms vor und sind 
ohne jede praktische Bedeutung. Ich darf noch, erwghnen, da6 auch bei 
der Poliomyelitis die Liquorvergnderungen mit der Schwere des Krankheits- 
bildes, sei es mit der Intensitgt nnd Extensitgt poliomyelitischerLghmungen 
oder meningealer Reizerseheinungen, nicht unbedingt parallel zfi gehen 
brauchen. Auch bier gibt es beispielsweise Fglle mit hohen Zellzahlen 
und relativ harmlosem Verlauf ohne klinische Symptome einer ~enin- 
gitis im prgparalytischen Stadium. So zitiert Schae/er 3 Kranke ohne 
meningeale Reizsymptome, welche mehr als 1000/3 Zellen im Liquor 
gehabt haben. Das sind aber Ausnahmen yon der Regel, denn im all- 
gemeinen geht die Stgrke der Liquorver•nderungen mit der Akuitgt des 
poliomyelitischen Prozesses einigermaBen parallel. Je stfirmischer und 
bedrohlicher der klinisehe Verlauf des Heine-Medin, um so schwerer s ind  
im allgemeinen auch die durch besonders hohe Zellzahlen ausgezeiehneten 
Vergnderungen der Cerebrospinalflffssigkeit. In meinen 6 Fgllen der 
Gruppe II  hat es sich aber immer nm Krankheiten gehandelt, welehe 
nicht nnr durch das Fehlen meningitischer Symptome, sondern auch 
durch ein yon Anfang an auffallend wenig gesthrtes Allgemeinbefinden 
und durch einen in jeder Beziehung harmlosen Krankheitsverlauf gekenn- 
zeichnet waren. Besondere differentiMdiagnostisehe Beweiskraft besitzt 
sehlieglich noch meine in 3 F/~llen der Gruppe I I  gemachte Beobachtung, 
welche lehrt, dab sieh gerade bei der akuten Facialisl/Lhmung mit dem 
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Li quo r synd rom der  l ymphocy t~ ren  Meningit is  die neurologischen Sym-  
p tome  (Gesichts l~hmungen)  viel  rascher  zurf ickbflden kSnnen als die 
L iquorve r~nderungen  (weitere Einze lhe i ten  s. S. 308--309) .  Das  is t  abe r  
genau das  umgekehr t e  Verha l t en  wie bei  der  spinalen Kinde r l~hmung .  

~]ber eine chronische l~mphocytiire Meningitis mit cerebralen 
Allgemeinsymptomen, iiber ihre Beziehungen zur idiopathischen aseTtischen 

Meningitis (Wallgren) und zum Rheumati~m~s. 

Zum Schlu6 des e rs ten  Teiles der  Arbe i t  da r f  ich noch fiber 2 wei tere  
Fs m i t  dem L iqu0 r synd rom der  ehronischen l ymphoc y t~ re n  Menin- 
gi t is  ber ichten ,  welehe sieh du tch  das  ]-Iervortreten s t a rke r  cerebra ler  
A l l g e m e i n s y m p t o m e  wie Kopf schmerzen  a n d  Erb rechen  yon  den F~l len  
der  Gruppe  I und  I I  in ihrer  k l in ischen Ges ta ] tung  deut l ich  abheben.  
I ch  bespreche  die Fs gesonder t ,  da  mi r  ihre ZugehSr igkei t  Zur rheumat i -  
schen Al lgemein in fek t ion  n ieh t  so s ieher  erscheint  wie die der  beiden 
ers ten  Gruppen.  

Gruppe III .  
Fall 14. Rf. C., ~, 27 Jahre, Monteur. Am 22.9. 37 aus der I. Medizinischen 

Universit~tsklinik in die Universit~ts-Nervenklinik M(inchen verlegt. 
Vorgeschichte: Pfingsten 1937 nach einer Erk~ltung ttexenschul~ und starke 

Schmerzen im reehten Bein. Sonst hie krank gewesen, nie luiseh infiziert. 
Beginn des Nervenleidens: Am 17.8.37 abends plTtzlich stechende Schmerzen 

in der Stirn und im Geniek. In  der Nacht zum 18.8. und'in den n~chsten Tagen 
wiederholt erbroehen. In tier Folgezeit vorfibergehendes Nachlassen, sparer wieder 
erhebliche Verst~rkung der Kopfschmerzen. Hatte zeitweise ein pelziges Geffihl 
in der linken Baeke, dann real wieder in den Fingern, in Armen und Beinen; klagte 
bei der Aufnahme noch fiber starke Kopfschmerzen , hatte aber in der letzten Zeit 
nieht mehr erbrochen. 

Be~und (Medizinisehe Klinik und Nervenk]inik): Guter Allgemeinzustand. 
Keine Temperaturen. Blutbild: 4,5 Millionen Erythroeyten, Hgb. 95%. Leuko- 
eyt~nzahl 5800, davon 28% Lymphoeyten. Senknng: 8/26 ram. Wa.R.. und MKR 
im Blur negativ. Intern: Blatse Mundschleimhaut. Zahnfleisch schmutzig ver- 
f~rbt. Vordere Schneidez~hne geloekert. Innere :Organe o. B. I~.R. 115/70 mm ttg. 
Befund der Itals-Nasen-Ohrenklinik: Tonsillen detritushaltig. NasennebenhThlen, 
Ohren o. B. 

~Neurologiseh: Kopf frei beweglich, nirgends druck- oder klopfschmerzhaft. 
Keine Nackensteifigkeit. Kernig negativ. Auch fibriger neurologiseher Befund 
ohne Besonderheiten. 

Augenklinik: Papillenschwellung yon 1~2 D. beiderseits (beginnende Stau- 
ungspapille ?, Pseudoneuritis?). Sch~delfibersiehtsanfnahmen o . B .  Sehr genaue 
bakteriologisch-serologische Liqu0runtersuchungen (Kulturen und Agglutinationen) 
ergeben Sterilit~t; besonders auch kein Anhalt ffir Tbc. Bang, Paratyphus, Cysti- 
cereus oder Echinoeoceus. 

Therapie: ttg-Schmierkur. Am 20.11.37 gebessert nach Hause entlassen. 
Am 2.8.39 wieder in die Universit~tg-Nervenklinik eingewiesen. 
Krankengesehichte aus der Zwisehenzeit: War nach der ersten Entlassung aus 

der Klinik gesund gewesen, hatte besonders keine Kopfsehmerzea mehr gehabt. 
Konnte daher regelmaBig arbeiten (Lagerarbeiter am Fliegerhorst). Seit dem 
24.7.39 im AnschluB an Sonnenbader plStzlich wieder starke Kopfschmerzen und 
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Erbreehen. Klagt aueh fiber Nebelsehen, Flimmern vor den Augen und Par/isthesien 
im reehten Bein. Wird manehmal sehwindlig und torkelt dann wie ein Betrunkener. 

Befund: In den erstenTagen subfebrile Temperaturen bis 38,1 ~ sp/~ter fieber- 
frei. Blutbild: Hgb 90%, Rote 4,05Millionen, Leukoeyten 6600, davon 26% 
Lymphocyten. Senkung 25/45. Wa.R. und MKR im Blut negativ. Ilmere 0rgane o. B. 

Nenrologiseh: Keine Klopf-Druekempfindliehkeit des kn6chernen Hinrschgdels. 
Kein Meningismus. Auch sonst neurologisch o.B. Augenhintergrund in Ordnung. 

Befund der R6ntgenabteilung: Die Sehgdelfibersichtsaufnahmen naeh sub- 
oceipitaler Eneephalographie ergeben eine sehr gute Ffillung der guBeren und inneren 
Liquorrgume. Die Hirnkammern sind etwas grog, zeigen aber weder Lagever- 
schiebungen noch Formvergnderungen. - -  R6ntgendiagnose: Leichter symmetri- 
scher ttydr0eepha!us internus der beiden- Seitenkammern und der 3. girnkammer. 
Nochmalige bakteriologiseh-serologisehe Untersuchungen yon Blur und Liquor 
ergeben wieder Sterilitgt. 

Therapie : Schmierkur. 
Befinden bei der Entlassung (7.9. 39) wesentlich gebessert. Klagt nur noch 

fiber leichte Kopfsehmerzen. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  (Fall 14). 

1 ~ o n t r o l l e  Datum 

A 
B 
C 
D 
E 
F 
G 

Wa.R. im Liquor 

18. 9.37 
28. 9.37 
4.10.37 
~. 11.37 
4. 8.39 
9. 8.39 
4. 9.39 

Art der 
Entnahme 

L ~  

L.P. 
L.P. 
L.P. 
L.P. 
C.P. 
C.P. 

Zellzahl 

656/3 
642/3 
792/3 
127/3 
72/3 
77/3 
13/3 

G E  i n  m g - %  

120 
75 
70 
80 

2,11 
1,01 
1,01 

Normomastix- 
reaktion 

normal 
normal 

normal 
normal 

(ausgewertet v0n 0,1--1,0) in sgmtlichen Kon trollen= negativ. 

Fal l  15. Rm. S., ~, 59 Jahre, Kanzleisekretgr. Am 20. 9.38 in die I. Medi- 
zinische Abteilung des St/~dt. Krankenhauses Miinchen-Schwabing aufgenommen. 

Vorgeschichte! 1909 aus unklarer 

o 
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z 1# 

3 .lP 
v 
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Abb. 19. Normomastixreaktion. 
Fall 14: Kontrolle A, D, E. 

Ursache Erstickungsanfall, der einen 
Kehlkopfschnitt notwendig machte. 
Trug damals /4 Jahre lang elne Tuben- 
kanfile mit Filtermaske. Im Weltkriege 
nierenleidend. Spgter einmal Ischias. 
1925 beim Tragen einer schweren Kiste 
fiberhoben, bekam dabei pl6tztich L/ih- 
mungen der Beine und StSrungen beim 
Wasserlassen undStuhlgang (wahrschein- 
lich Hgmatomyelie). Rasche und voll- 
kommene Rfickbildung der Erscheinun- 
gen. 1930 Pneumonie. Nie luisch in- 
fiziert. 

Begirm des Nervenleidens : Am 
16.9.38 morgens beim Aufstehen Doppel- 

bilder. Das rechteAuge sehielte nach innen, die Bilder standen nebeneinander. Dabei 
Schmerzen in den Augen und Lichtscheu. Bis zum 18.9. weiter keine Besehwerden. 
/)ann bei einem Spaziergange pl6tzlich starke Schmerzen in der reehten Scheitel- 

1 In Teilstrichen nach K a / k a  (s. auch Anm. S. 288). 
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gegend, welche die ganze rechte Sch~delh/s einnahmen, sich anfallsweise ver- 
st/~rkten und manchmal dureh den ganzen K6rper rissen. In  der letzten Zeit wieder- 
holt  erbrochen. Wurde daher am 20. 9.38 ins Schwabinger Krankenhaus einge- 
wiesen. 

Befund des Schwabinger Krankenhauses: Guter Allgemeinzustand. Tem- 
peraturen vom 20. 9. bis 11. l l .  38 dauernd subfebril bis 37,8 ~ Blutbilder ohne 
Besonderheiten. Senkung 4/9. Wa.R. 
und MKR im Blut negativ. Zunge 7~d&ay 
schmierig gelb-br~unlich belegt. Starker 0 I 
foetor ex ore. Mundschleimh/~ute dunkel- 7 z 
rot verf~rbt. GebiB gut konserviert, z 
Innere Organe o.B. Reststickstoff: nor- 3 /F 
maleWerte.  Urin o. B. R .R.  120/75 mm ,4u,~fd_//uny~ gIr 
Hg. Spezialuntersuchungen: Ohren o.B. + 
Kein Anhalt  fiir Nasennebenh6hlen- + w 
erkrankungen. Befund der Augenklinik: ++ 
leichte Abdueensparese rechts. Augen 
im fibrigen o. B., besonders kein Anhalt  +++ 
fiir Stauungspapille. 

Neurologiseh kein sicher krankhafter 
Befund. Kein Meningismus. 

Therapie: Antineuralgica. 

1 3 1 1 1 1 ~' 1 1 1 ~' / 
1 q 2 q g 18 J2 8~ ~ ~ 7 g g g  
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&bb. 20. Normomsstixreaktion. 
Fall 15: Kontrolle A--D. 

Am 11.11.38 wegen Verdacht auI Hirntumor in die Chirugische Klinik verlegt. 
RSntgenbefund der Universit/~ts-Nervenklinik: Sch/~deliibersichtsaufnahmen 

o .B.  Die Bilder nach suboccipitaler Encephalographie zeigen bei sehr guter Fiillung 
der inneren und/~u6eren Liquorr/~ume einen leiehten symmetrischen Hydrocephalus 
internus der  beiden Seitenkammern und der 3. Hirnkammer. Kein Anhalt  ftir 
Hirntumor. 

Verlauf: Schon w/~hrend der Beobachtung im Schwabinger Krankenhaus 
langsamer Riiekgang der Beschwerden. Nach der Luftfiillung Befinden weiter 
gebessert. Aus der Chirurgisehen Klinik daher direkt nach Hause entlassen. 

L i q u o r u n t e r s u c h u n g e n  Fall 15). 

Kontrolle Datum GE in rag-% Normomastix- reaktion 

A 
B 
C 
D 

21. 9.38 
7.10.38 
2.11.38 

19.11.38 

Art der Entnahme Zellzahl 

L.P. 406/3 
L.P 660/3 
L.P. 484/3 
C.P. 159/3 

120 
136,8 
110,4 

2,31 

Wa.R.  im Liquor (ausgewertet yon 0,1--1,0) in s~mtlichen Kontrollen negativ. 

Zusammen/assung. 
Die  F~ i l e  14 u n d  15, we lche  ich  als  , , ch ron ische  l y m p h o c y t ~ r e  Menin-  

g i t i s  m i t  c e r e b r a l e n  A l l g e m e i n s y m p t o m e n "  in  der  G r u p p e  I I I  be sch r i eben  
habe ,  u n t e r s c h e i d e n  sich in  i h r e r  k l i n i s c h e n  S y m p t o m a t o l o g i e  y o n  den  
F ~ l l e n  der  G r u p p e  I u n d  I I  in  m a n c h e r  Bez i ehung .  U n t e r e i n a n d e r  
h a b e n  sie j e d o c h  grol~e A h n l i c h k e i t .  I h r e  h e r v o r s t e c h e n d e n  M e r k m a l e  
s ind  fo lgende  : 

1 In Teilstrichen nach Ka/]ca (s. auch Anm. S. 288). 
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Die Liquorkontrollen haben wieder das typisehe Syndrom der lympho- 
eytEren Meningitis ergeben, und zwar haben die Zellzahlen diesmal 
Werte yon 792/3 (Fall 14) und 660/3 (Fall 15) erreieht. Es waren fiber- 
wiegend Lymphoeyten.  Aueh die Vermehrung des GesamteiweiBes war 
reeht betr~ehtlieh; die Werte waren im Falle 14 bis auf  120 rag-% und 
im Falle 15 his auf 136,8mg-% angestiegen. Die Ausf~llungen der 
Kolloidreaktionen waren im Falle 15 am starksten, ws im Falle 14 
manehmal ein Mil~verh~ltnis zwisehen Pleocytose und Kolloidre~ktionen 
bestanden hat. Der ehronisehe Charakter der Nervenleiden wurde bei 
beiden Kranken sehon dureh den L/~ngssehnitt der Liquorsyndrome 
wieder unter Beweis gestellt, da regelm~Lgige Liquorkontrollen noeh 
Woehen naeh der ersten Punktion stark krankhafte Werte ergeben 
haben. 

Klinisch st~nden sehr heftige Kopfschmerzen, welehe woehent~ng 
anhielten, ganz im Vordergrund. Beide Patienten litten aueh an eere- 
bralem Erbreehen. Der Kranke I~f. klagte noeh fiber flfichtige Par- 
gsthesien in den Extremit/~ten und in der linken Baeke, der Kranke Rm. 
fiber Doppelbilder. 

Die neurologisehe Untersuehung ergab bei beiden Kranken niehts 
Besor~deres; aueh klinisehe Sympgome einer Meningigis, wie Naeken- 
steifigkeit, positiver Kernig usw. haben gelehlt. Im Falle 15 fand sieh 
eine leiehte reehtsseitige Abdueensparese und im Falle 14 eine fragliehe 
Stauungspapille, ein Befund, weleher bei einer Naehuntersuehung 2 Jahre  
sp/~ter nieht mehr erhoben werden konnte. 

Bei der k6rperliehen Untersuehung Ianden sieh geloekerte Sehneide- 
z~hne, sehmutzig veri~rbtes Zahnfleiseh und detrigush~ltige Tonsitlen 
im Falle 14, eine sehmierig gelb-brgunlieh belegte Zunge und dunkelrot 
verf~rbte Mundsehleimh/~ute im Falle 15. Im Falle 14 wurde w/~hrend 
der ersten K!inikbehandlung nie Fieber gemessen, w~hrend der Kranke 
l~m. (Fali 15) woehenlang subfebrile Temperaturen bis 37,8 ~ hatte. 
Die h/~matologischen Untersuehungen bat ten /~hnliehe Ergebnisse wie 
in den Gruppen I u~d It ,  St~rkere Abweichungen vol~ tier Norm warden 
nieht festgestellt. 

Wegen Verdaeht auf Tumor eerebri wurden die Kranken suboeeipit.al 
eneephalographiert. Eine raumbesehr~nkende intrakranielle Erkran- 
kung konnte stets mit Sieherheit ausgesehlossen werden. Dagegen Iand 
sieh beide Male ein leichter symmetriseher Hydroeephalus internus, 
den ieh ats einen hypersekretorisehen Hydrocephalus angesehen h~be 
(siehe aueh S. 304--305). 

Obwohl die Krankheiten aku~ eingesetz t hatten, war ihr Verlauf 
ehroniseh; denn nieht nut  die Liquor,/eranderungen, sondern aueh die 
Kopfsehmerzen besserten sich erst naeh Wodhen. Dabei ist noeh zu 
beriieksichtigen, dal~ der Kranke Rf. (Fall 14) fiberhaupt erst 5 Woehen 
nach Kra,nkheitsheginn in die Klinik kam und dag beide Patienten bei 
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der Entlassung zwar wesentlich gebessert, aber noch nicht beschwerde- 
Irei waren. Der Kranke  RI. (Fall 14) wurde 2 Jahre  sp/~ter wegen eines 
Rezidivs noch einmal station/~r aufgenommen. Wieder w a r  die Cere- 
brospinalfliissigkeit meningitisch ver/tndert, aber lange nicht so stark 
wie das erste Mal. Es ist aus den 3 Gruppen: fibrigens mein einziger 
Fall mit  st~rkeren Liquorver/inderungen im Rezidiv klinischer Sym- 
p t o m e .  Meningitische Zeichen fehlten~ auch diesmal und der neuro- 
10gische Befund war ohne Besonderheiten. Dagegen hat te  der Kranke 
in den ersten Tagen subfebrile Temperaturen bis 38,1 ~ 

Ein Vergleich meiner F/ille 14 und ]5 mit  den Beobachtungen des 
Schrifttums lehrt  Iolgendes: 

Der akute  Beginn mit  starken Kopfschmerzen und Erbreehen sowie 
die Befunde in der Cerebrospinalflfissigkeit erinnern a n  die idiopathische 
aseptische Meningitis, eine I~ankhe i t ,  welche seit ihrer Beschreibung 
durch Wallgren im Jahre  1925 grebes Interesse erregt hat  und fiber 
welche in vielen Einzelabhandlungen seither berichtet worden ist. Die 
meisten Fs des Schrifttums unterscheiden sich yon den F/~llen meiner 
Gruppe I I I  aber in mancher Beziehung, und zwar besonders durch den 
raschen Verlauf. Nach der klassischen Schilderung yon WalIgren 1, 
dessen Befunde sparer oft best/~tigt worden sind, ist die idiopathische 
aseptische Meningitis eine gu ta r t ige  Krankheit ,  welche mit  Fieber in 
wechselnder H f h e ,  mit  Allgemeinerscheinungen, vor allem Kopf- 
schmerzen, und einem mehr oder weniger ausgepr/~gten Meningitis- 
syndrom akut  einsetzt und welche, was hier besonders interessiert, 
meistens schon nach wenigen Tagen klinisch und serologisch ausheilt. 
Bei einer sorgf~ltigen Durchsicht des Schrifttums findet man allerdings 
hier und da Einzelbeobaehtungen mit  einer yon der Schilderung Wall- 
grens abweichenden Symptomatologie. So erfahren wit yon F/~llen, 
in welchen die Temperaturen auch im Krankheitsbeginn relativ niedrig 
waren, und yon Patienten, welche zwar fiber starke Kopfschmerzen 
und Erbrechen geklagt, abet keine klinischen Symptome einer Menin- 
gitis gehabt haben. Schliel~lich hf ren  wir auch yon Kranken,  deren Cere- 
brospinalfliissigkeit noch 1/~ngere Zeit nach Krankheitsbeginn entzfind- 
lich vers war. Besonders Vogt hat  auf solche F/~lle hingewiesen und 
versucht, auf Grund yon 4 eigenen Bcobachtungen an der medizinischen 
Universit~tsklinik Kfnigsberg ein Krankheitsbild abzugrenzen, welches 
er als die ,,ehronische Verlaufsform der benignen lymphocyts Menin- 
gitis" bezeichnet hat.  Seine�9 Beobachtungen st immen mit  den F~llen 

1 Die erste Mitteilung fiber diese Krankheiten stammt aus dem Jahre 1910 yon 
Widal. Es ist aber das Verdiens t yon Wallgren, das allgemeine Interesse ffir diese 
I-Iirnhautentziindungen geweekt zu haben. Die Nomenklatur der Krankheit ist bis 
auf den heutigen Tag uneinheitlieh geblieben. In buntem Durcheinander begegnen 
wir Bezeiehnungen wie Meningitis acuta aseptica, M. aeuta serosa, M. idiopathiea, 
M. !ymphoeytaria und andere mehr. In Anlehnung an Pette bevorzuge ich die 
Bezeichnung ,,idiopathische aseptische Meningitis". 
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meiner Gruppe I I I  offenbar weitgehend fiberein. Auch die KSnigsberger 
Patienten hat ten in erster Linie fiber Kopfschmerzen zu klagen; die 
Beschwerden fehlten nie, wechselten aber in der Intensit/it. 2 Kranke 
litten auch noch an ziehenden Schmerzen in der Muskulatur des Halses 
und des Rfickens, ws`hrend eine 50j/~hrige Patientin sehr starke, jeder 
antineuralgischen Therapie trotzende Schmerzen in der Bein-, Hats  
und Rfiekenmuskulatur hatte.  Naeh Vogt waren die klinischen Zeichen 
der Meningitis niemals so ausgepr~tgt wie bei der akuten Form; bei 
meinen Kranken haben sie gefehlt. Die Temperatnren waren in den 
Fallen yon Vogt durchsehnittlich hSher als bei meinen beiden Patienten, 
ohne allerdings Werte zn erreichen, wie wir sie yon der idiopathischen 
aseptischen Meningitis her gewShnt sind. Die Untersuchnngen der 
Cerebrospinalflfissigkeit ergaben auch in den 4 F~llen yon Vogt stets 
das t3~pischeSyndrom der lymphocyt~ren Meningitis, und zwar schwankten 
die Zellzahlen zwischen 2272/3 und 426/3 bei den ersten Punkti0nen. --- 
Bemerkenswert ist der Verlauf. Er  erstreckte sich auch bei den K6nigs- 
berger Kranken fiber Monate. So wurde beispielsweise bei einem Kranken 
noch 5 Monate nach Behandlungsbeginn eine Liquorzellzahl yon 145/3 
festgestellt. 

Vogt vertr i t t  nun die Ansicht, dal3 die yon ihm als ,,chronische Ver= 
laufsform der benignen lymphocyt~ren Meningitig'  bezeichnete Krank-  
heir mit  der idiopathischen aseptischen Meningitis yon Wallgren eine 
nosologisehe Einheit bildet. Er st/itzt sich dabei auf die Erfahrungs- 
tatsache, da6 bei einem geh~uften Auftreten yon akuten lymphocyt~ren 
Meningitiden neben typisehen Fs`llen auch ehronisehe Verl~ufe gelegent- 
lieh vorkommen sollen (Schneider, Doleschall und Paul)1 und meint, 
da6 sich nach den Berichten des Sehrifttums zwischen den akuten und 
den sich monatelang hinziehenden F~llen eine kontinuierliche Uber- 
gangsreihe aufstellen l~6t 3. 

Ich darf hierzu folgendes bemerken: Die idiopathische aseptische 
Meningitis yon Wallgren ist nach einer verbreiteten Ansicht  ein neuro- 
pathologisehes Syndrom ohne einheitliche Ursache. So ist beispielsweise 
bekannt,  dal~ die Poliomyelitis vor allem in ihren Abortivformen unter 
dem Bilde einer akuten lymphocyt~re n Meningitis verIaufen kann, und 
es besteht wohl kein Zweifel, dal~ manche Krankheiten,  welche als 
idiopathisehe aseptische Meningitis beschrieben wurden, nichts weiter 
gewesen sind als rudimentS, re Fs yon spinaler Xinderl~hmung. 

Es ist auch behauptet worden, dab einzelne Fglle zur Meningok0kkenmenigitis 
gehSren sollen. Ich halte diese Ansicht jedoch fiir falsch, da sich gewisse Befunde 

1 Ich habe in den Beobaehtungszeiten meiner Xranken der Gruppen I - - I I I  
nicht einen einzigen Fall mit einer far die ,,idiopathische aseptisehe Meningitis" 
yon Wallgren typischen Symptomatologie gesehen. 

2 Vogt lgBt dabei aber die Ursache der idiopathischen aseptisehen Meningitis 
und damit aueh die Ursaehe seiner :Fglle yon chronischer lymphocytgrer Meningitis 
letzten Endes offen. 
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(normale oder nur wenig beschleunigte Blutsenkung, wenig ver/~ndertes weiBes 
Blutbild) bei der idiopathischen asep~ischen Meningitis ganz anders verhalten als 
bei der epidemischen Genickstarre; ein differentialdiagnostisches Unterscheidungs- 
merkma], emf welches besonders Pette hing~wiesen hat. 

Ziehen wir bier schliel~lich noch jene F/~lle ab, bei welchen die ,,idio- 
pathisehe aseptisehe Meningitis" dureh das Armstrongsche Virus hervor- 
gerufen wird oder nur als Komplikat ion bekannter  Infektionskrankheiten 
(z. ]3. Mumps) auf t r i t t ,  so bleiben doch immer noch eine, vielleicht 
sogar mehrere Gruppen mi t  bisher unbekannter  Ursache iibrig 1. Von 
diesen Krankhei ten sell jetzt  die Rede sein. Dabei interessiert reich 
natfirlich ve t  allem die Frage, ob F/~lle unter ihnen sind, welche einer 
fokalen, in das Allergiestadium gerfickten Infekt ion unterstehen nnd 
dami t  zur rheumatischen Allgemeininfektion gehSren wfirden, oder mit  
anderen Worten: Gibt es eine alcute lymphocytiire Meningiti.~ au/ rheu- 
matischer Grundlage, welche sich blo[3 durch ihren raschen Verlauf yon 
der chronischen Form unterscheidet? Die zur Zeit sehr verbreitete Ansicht 
d a b  die idiopathische aseptische Meningitis unklarer Genese eine durch 
ein nocb unbekanntes spezifisches Virus hervorgerufene Infektionskr~nk- 
heir ist, stiitzt sich offenbar im wesentliehen auf die Tatsache, dab die 
Krankhei ten  wiederholt in kleinen Epidemien aufgetreten sind, welehe be- 
sondere Jahreszeiten bevorzugen 2. Dieses iE[oment braucht  nun noeh nieht 
unbedingt gegen die Zugeh6rigkeit einer Krankhei t  zur rheumatischen 
Allgemeininfektion zu spreehen, denn aueh d er Rheumatismus kann 
epidemisch auftre~en. So wissen wir gas interessanten Statistiken yon 
Ed~trgm, dab beispielsweise der Gelenkrheumatismus eine jahreszeit- 
liche Kurve  besitzt, undes  entspricht ja schon der allgemeinen grztliehen 
Erfahrung, dab gewisse Jahreszeiten wie der Winter und das Frfihjahr 
eine Morbiditi~tssteigerung an rheumatisehen Erkrankungen in groBem 
Umfange mit  sieh zu bringen pflegen. Die Epidemiologie des RheumatiS- 
mus kennt  abet  nieht bloB jahreszeitliehe Sehwankungen, sondern-aueh 
Jahressehwankungen. So w-arden sehon w/~hrend der Feldzfige in 
Flandern und Holland in der Mitre des 18. Jahrhunder ts  Epidemien 
yon Gelenkrheumatismus beobaehtet,  und Bradley hat  erst kfirzlieh 
wieder fiber zwei Sehulepidemien aus England beriehtet. Eine epi- 
demisehe H/~ufung kann also noeh nieht beweisen, dal~ der idiopathisehen 

1 Man hs vielfaeh angenommen, dab diese Fglle dnrch irgendein unbekanntes, 
wahrscheinlich invisibles Virus hervorgerufen werden. DaB es ein visibles Agens, 
speziell ein Bacterium, mit gr61lter Wahrseheinlichkeit nicht ist, ergib~ sich sehon 
aus der Tatsaehe, dab alle Kulturversuehe, aerob und anaerob, so oft sie angestellt 
wnrden, negativ geblieben sind. Auch Tierversuehe haben nie zu verwertbaren Er- 
gebnissen gefiihrt. (Zitiert nach Pette. - -  ~-ber meine Ansiehten zur Frage der Virus- 
entstehung yon Nervenkrankheiten mit bisher unbekannterUrsaehe siehe aueh S. 286.) 

:Die meistezl Erkr~nkungen an ,,idiopathischer aseptiseher Menkngitis" sollen 
im Spi~tsommer und Herbst vorkommen. Diese Beobachtung lgflt aber sehr daran 
denken, dab gerade solche F/~lle wenigstens zum Tell Abortivformen der Polio- 
myelitis gewesen sind. 

Arehiv  ffir Psyeh ia t r i e .  B d. 113. 23 
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aseptisehen Meningitis unklarer Genese unbedingt ein spezifisches Virus 
zugrunde liegen mul~. Wesentlich erscheint mir in diesem Zusammen- 
hange weiter, dab in den Arbeiten fiber die idiopathische aseptische 
Meningitis immer wieder yon fieberhaften Vorkrankheiten, besonders 
yon Entziindungen der Rachenorgane die Rede ist, welehe sehr wohl im 
Sinne einer Herdinfektion gedeutet werden k6nnten, selbstverst/tndlieh 
unter der Voraussetzung, dab es sieh nicht um das fieberhafte Vor- 
stadium verkappter Poliomyelitisfi~lle gehandelt hat. So hat Pette auf 
Grund ausgedehnter eigener Erfahrungen darauf hingewiesen, dab dem 
Meningitissyndrom sehr haufig ein Infekt (Angina, Sehnupfen) voraus- 
geht, und auch Eckstein hat oft Anginen und Entzfindungen des Nasen, 
Raehenraumes im Vorstadium der akuten idiopathischen Meningitis 
gesehen. Vogt, welcher in der Einleitung zu seiner Arbeit aucb eigene 
F/~lle yon akuter aseptischer Meningitis mittei]t, sah bei seinen Kranken 
oft eine R6tung des Rachens, vergr6Berte, zerklfiftete Tonsillen und 
einmal eine akute lakun~re Angina. Toomey berichtete fiber eine Epi- 
demie yon akuter ]ympboeyt/~rer Meningitis in einem Waisenhause mit 
400 Insassen, in welchem innerhalb yon 21 Tagen 17 Personen erkrankt 
sind. Die Patienten klagten fiber ttalsschmerzen und es fanden sieh 
Raehenentz/indungen sowie Inseln yon lymphoidem Gewebe. In einigen 
Fallen wurden h/~molytische Streptokokken aus dem Rachen gezfichtet, 
.und aueh Schneider hat in einer Arbeit fiber die Wallgrensche Krankheit, 
welche er als ,,epidemisehe ser6se Meningitis" bezeiehnet, die tt~ufig- 
keit positiver Bakterienbefunde im Rachenabstrich besonders betont. 
Er fand sowohl Streptokokken als aueh Staphylokokken. 

Auch mir ist es nicht m6glich, zur Ursache der idiopathischen asep- 
tischen Meningitis endgfiltig Stellung zu nehmen, und ieh muB es aueh 
offen lassen, ob die Falle yon Vogt und meine F/~lle 14 und 15 bloB chro- 
nische Verl/~ufe dieser Krankheit sind. SchtieBlich soil hier auch nicht 
endgfiltig entsehieden werden, ob die F~lle der Gruppe III  ebenfalls 
zur rheumatischen Allgemeininfektion geh6ren und, was ich f fir wahr- 
scheinlich halte,  NoB eine durch besondere Merkmale (Kopfscbmerzen 
und Erbreehen) gekennzeichnete Unterform der ehronischen lympho- 
cyt~ren Meningitis mit dem k]inisehen Syndrom der ,,Neuralgie" bzw. 
,,Neuritis" sind. Das sind Fragen yon so weittragender Bedeutung, dab 
es entsehieden verfrfiht w/~re, ohne eindeutiges Beweismaterial nnd nur 
auf Grund gewisser kliniseher Beobaehtungen und Vergleiehe heute sehon 
bindende I~fiekschltisse zu ziehen. Ieh kann in diesem Zusammenhange 
also nur gewisse Vermutungen s und vielleieht zeigen, wo eine 
sp~tereForschung meiner Ansicht naeh einzusetzen hat. Vorstellen kSnnte 
ieh mir sehr wohl, dab es nicht bloB chronisehe, sondern auch akute Me- 
ningitiden gibt, welche einer fokalen, in das Allergiestadium gerfiekten 
Infektion unterstehen und die Bezeiehnung ,,akute aseptische Meningitis 
auf allergischer bzw. rheumatischer Grundlage" verdienen wiirden. 
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Zwei Punkte haben mich an diese MSglichkeit denken lassen: 1. die 
H~Lufigkeit fieberhafter Vorkrankheiten bei der idiopathischen aseptisehen 
Meningitis, welehe an akute Herdinfektionen erinnern, und 2. meine 
Behauptung, dab es eine chronische 1 lymphoeytgre Meningitis auf 
rheumatiseher Grundlage gibt. Die Pathologie des Rheulnatismus hat 
uns ]a unzghlige Male ge]ehrt, dab die meisten rheumatisehen Krank- 
heiten sowohl akut  als aueh chroniseh auftreten und verlaufen kSnnen. 
Es w&re daher schon sehr auffs wenn jede rheumatische Meningitis 
Woehen, ja Monate bis zur Ausheilung brauehen wfirde und wenn nieht 
wenigstens hier und da einmal ein Fall vorkiime, bei welehem die rheu- 
matische bzw. allergische Entziindung in den weichen I{~uten nieht 
bloB akut einsetzt, sondern auch rasch wieder abklingt. Sotlte eine 
spgtere Forschung meine Vermutung, daB kS aueh eine alcute lympho- 
cyt~Lre Meningitis auf allergischer bzw. rheulnatischer Grundlage gibt 3, 
bestAtigen, so wiirde sich wahrscheinlich auch zeigen lassen, dal] zwischen 
ihr und der chronischen lymphocytiiren Meningitis, wie ich sie in 
den beiden ersten Gruppen besehrieben habe, ahnliche pathogenetische 
Beziehungen bestehen wie zwisehen dem akuten und ehronischen Ge- 
lenkrheumatismus oder zwischen der akuten und chronisehen rheuma- 
tisehen Neuritis 3. SehlieBlich daft ich aueh noeh daran erinnern, dab 
Veil in seinem bekannten Buche immer wieder betont hat, dab der 
Rheumatismus, eine ausgesprochene Mesenchymkrankheit ist, welche 
ausgedehnteste Teile des Gesamtorganismus bef/illt. Schon diese Er- 
kenntnis muB meiner Ansicht nach aber sehr daran denken ]assen, dab 
sich auch die i-tfi]len des Zentralnervensystems, welche ju eine groBe 
Bindegewebsfl/~che sind, viel h/~ufiger an der rheumatischen Allgemein- 
infektion beteiligen dfirften als bisher angenommen worden ist. 

II. Teil. 

1Jber die entzfindliche Polyneuritis (Polyradieulitis) 
mit dem Liquorsyndrom yon Gui]lain und Barr~ fiber ihre Beziehungen 
zum Rheumatismus und zur chronisehen lymphoeyt~ren Meningitis 

mit dem klinisehen Syndrom der .STeuralgie" bzw. .Neur i t i s" .  , 

Ieh habe in der Arbeit betont, dab die rheumatische Allgemein- 
infektion besonders h~iufig zu heftigen Neuralgien fiihrt und dab die 

1 Wie schon auf S. 287 betont, beziehe ich das Wort ,,chronisch" nicht auf den 
Begiim der Krankheiten, sondern nur auf ihren Verlauf. Auch in meinen FAllen der 
Gruppe I - - I I I  haben die klinischen Symptome oft plStzlich, also akut eingesetzt. 
Der Verlauf erstreckte sich aber immer fiber Wochen, ja Monate, er war also ein 
chronischer. Die idiopathische aseptische Meningitis beginnt aber nieht blo0 akut, 
sondern heilt auch rasch wieder aus, und zwar in typischen F~illen meistens sehon 
naeh wenigen Tagen. - -  2 Ieh habe in der Anm. der S. 330 bereits fiber eine akute 
Meningitis auf allergiseher Grundlage berichtet. Da es aber meine erste diesbeziig- 
liche Beobachtung ist, will ich aus diesem Einzelfall noch keine weitgehenderen 
Riiekschliisse ziehen. - -  a Diese zwei Beispiele aus der Pathologie des l~heumatis- 
mus liel]en sich beliebig vermehren. 

23* 
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durch neurologische Ausfallserscheinungen gekennzeichnete Neuritis beim 
Rheumatismus zahlenm~6ig in den Hintergrund tri t t ,  Schon das Bei- 
spiel der rheumatischen Facialisparese mit oder ohne Liquorver~nde- 
rungen zeigt aber, daft auch der Rheumatismus cine durch schlaffe 
L/~hmungen charakterisierte Neuritis hervorrufen kann. 

Es gibt schlieftlich noch generalisierte Entzfindungen des peripheren 
:Nervensystems, welche einer rheumatischen, d. h. einer fokalen, in das 
Allergiestadium gerfickten Infektion unterstehen. Die Krankheit ,  welche 
auch als , ,idiopathische" oder ,,rheumatische" Polyneuritis bezeichnet 
wird, beginnt moistens mit einem fieberhaftcn Vorstadium, dem die 
Symptome der Nervenentztindung sp~ter folgen. Von dieser Poly- 
neuritis, yon ihren Beziehungen zum Rheumatismus und zur chroni- 
schen lymphocyt~Lren Meningitis mit  dem ktilrischen Syndrom der 
,,Neuralgie" bzv+, ,,Neuritis" soll jetzt  die Rede sein. 

Guillain und Barrd haben im Jahre 1916 ein nach ihnen benanntes 
Syndrom beschrieben, welches zur Zeit imMittelpunkte allerAuseinander- 
setzungen fiber die Pathologie der l~olyneuritis steht. ])as Syndrom 
ist im wesentlichen gekennzeichnet durch schlaffe L~hmungen der 
Extremitgtenmuskulatur mit Verlust der Sehnenreflexe, durch Par- 
~Lsthesien, leichte objektive Sensibilit/~tsstSrungen und meist nur gering- 
fiigige Ver~nderungen der elektrischen Errcgbarkeit; auch die Mit- 
erkrankung einzelncr Hirnncrven, besonders des Facialis, ist ziemlich 
h/~ufig. ]:)as Hauptmerkmal des Guillain-Barrdschen Syndroms sind die 
Vergnderungen der Cerebrospinalflfissigkcit. Sie bestehen in typischen 
:F~llen in einer manchmal sehr starken Gesamteiweiftvermehrung und 
in tie~en Ausfs der Kolloidkurven bei relativ niedrigen, oft nor- 
Inalen Zettzahlen (Dissociation atbumino-cytotogique)~= ])as Liquor- 
syndrom hat  also grofte Ahnlichkeit mit dem Kompressionsli(tuor des 
]~iickcnmarkstumors, nut  mit dcm Unterschied, daft hydrodynamische 
St6rungen, wie sie beispielsweise durch den Queclcenstedtschen Versuch 
nachgewiesen werden, bei der Polyncuritis natfirlich fehlen. :Die Liquor- 
vers beweisen, dal3 sich die yon Guillain und Barrd beschrie- 
bene Polyneuritis nicht auf die peripheren Nervcn beschrgnkt, sondern 
daft gerade die Wnrzelnerven, welche die Subarachnoidealriiume des 
Rfickenmarkes durchziehen, vom krankhaften t)rozeft besonders intensiv 
ergriffcn werden 1 

Ich bin nun der Ansicht, daft die s und pathogenetischen 
])robleme der Polyradikulitis aufs engste mit der Frage zusammen- 

1 Die Krankheiten wurden nicht bloI] als ,,idiopathische" oder ,,rheumatisohe" 
l~olyneuritis bezeichnet, sondern wurden recht verschieden benannt. So sprachen 
Guillain nnd Barrg yon ,,Radicnloneuritis", van Bogaert u. a. yon ,,Polyradiculo- 
neuritis", w~ihrend die Pettesche Schule diese Krankheiten neuerdings unter dem 
Begriffe ,,entziindliche Polyneuritis" zusammenfal]t (Noell). Neben dem Ansdruck 
,,entziindliche Polyneuritis" bevorzuge ich in der Arbeit der Einfachheit halber 
aueh die noch viel gebrauchte alte Bezeiclmtmg ,,Polyradiculitis". 
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h/~ngen: Wodurch werden die Liquorverdnderungen beim Guillain-Barrd- 
schen Syndrom hervorgeru/en ? Zun/ichst mSchte ich mich daher zu 
diesem Problem ausffihrlich /iuBern. 

Im Schrifttum wurde fiber die verschiedensten MSg]ichkeiten disku- 
t ier t ,  ohne dab bisher, soweit ich es 5bersehe, eine Einigkeit erzielt 
werden konnte. Man stri t t  dariiber, oh die Liquorver/inderungen Aus- 
druck einer echten Entzfindung sind (Walter, Demme u.. a.); oder ob sie 
dutch /s Vorg/inge zustande kommen wie die Liquorver/~nde- 
rungen bei den raumbeschr~nkenden Erkrankungen des ]~fickenmarkes. 
Man sprach yon einem ()dem, yon Stauungsvorg/s in den spinalen 
Wurzeln, in den angrenzenden ]~iickenmarkh/iuten und ~hnlichem. 
Ich selbst habe bereits 1937 in einem anderen Zusammenhange darauf 
hingewiesen 1, daI~ die Liquorver/~nderungen bei der Polyradikulitis 
meiner Ansicht nach durch Blutplasma hervorgerufen werden, welches 
aus krankhaft  ver/~nderten Gef/~l~en in die CerebrospinMflfissigkeit fiber- 
tr i t t .  Ich habe datums yon einer Transsudation aus den kleinsten Ge- 
f/if~en in den spinalen Sub~rachnoidealraum gesprochen und urs/ichlich 
die Annahlae einer toxisch-infektiSsen Capillarsch/idigung, we lche eine 
pathologische Durchl/~ssigkeit ffir Blutplasma zur Folge hat, besonders 
herausgestrichen. 

Die Frage nach den Ursachen der Liquorver/inderungen bei der 
Polyradikulitis hatte reich dann auch in der. Zwischenzeit lebhaft be- 
sch/iftigt. Besondere Anregungen bekam ich durch die Arbeiten yon  
R6ssle und durch das bekann~e Buch fiber die ,,serSse Entzfindung" yon 
Eppinger. Die ,,serSse Entzfindung", welche mit  dem Begriffe ,,ent- 
zfindliches (~dem" identisch ist, ist dutch folgende MerkmMe charakteri- 
siert: Unter krankhaften Bedingungen, auf die ich noch zu sprechen 
komme, werden die Capillarmembranen ffir die Ilfissigen Bestandteile 
des Blutes abnorm durchli~ssig und es erfolgt damit ein Plasmaaustri t t  
in das umgebende Gewebe, welcher zu verschiedenen pathologischen 
Zust/~nden ffihren kann, da die Ern/ihrung der Gewebe durch diese krank- 
haften Vorg/inge ernsthaft  gef/~hrdet wird (schlechte Sauerstoffver- 
sorgung, mangelhafte Ausscheidung der Kohlens/iure usw.). Im Vorder- 
grunde steht also die krankhafte ErhShung der Capillarpermeabilit/it, 
die einen Durchtr i t t  yon Blutfliissigkeit in die Umgebung bedingt, 
welche verschieden eiweif~reich sein ](ann. Spielt sieh nun der gleiche 
Prozel~ an serSsen tt/~uten ab, welche an eine K6rperhShle angrenzen 
(z. B. t)leura), so kommt es, wie uns die Erfahrung immer wieder ]ehrt, 
zu einem entzfindlichen Ergul3 (Exsudat) in die angrenzenden l~iiume, 
welcher dutch hohes spezifisches Gewicht und hohe Eiweif3werte bei 
relativ niedriger Zellzahl gekennzeichnet ist. 

Im Hinblick auf die nach R6ssle, Eppinger und anderen Autoren sehr 
grol~e Bedeutung der,,serSsen Entzfindung" ffir die allgemeine und spezielle 

Arch. f. Psychiatr. 107, H. 1, 83. 
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Pa tho log ie  des menschl ichen und  t ier ischen Org~nismus schien mir  nun 
die  A n n a h m e  sehr n~hel iegend,  dab  gleiche oder  sehr /~hnliehe Gesetze 
auch auf  einzelne K r ~ n k h e i t e n  des Nervensys tems ,  besonders  abe r  auf  
be s t immte  , ,En tz i indungen"  in den  weichen Hirn-Ri ickemn~rkh/~uten  
zutreffen miiBten. Bei  einer , ,serSsen En t z / i ndu ng"  im Suba rachno idea l -  
raume,  sei es nun,  d a b  sie sieh mehr  in den R i i ekenmarkwurze ln  selbst  
oder  mehr  in den Meningen abspie l t ,  mill]re aber  zwangsls  e in  
A u s t r i t t  yon  B lu tp l a sm~  aus den  gesch/~digten Capi l la ren  in  die  Liquor-  
riCume erfo]gen und  d a m i t  ein L iquo r synd rom ents tehen ,  welches dureh  
hohe EiweiBwerte  bei  r e l a t iv  n iedr iger  Zel lzahl  gekennzeichnet  ist .  Das  
w/~re abe t  i t ,  s t yp i sche  L iquo r synd rom yon  Guillain und  Barrd. Das  
Prob lem ,,serSse En tz t indung  im N e r v e n s y s t e m "  schien mi r  dahe r  eng 
ve rbunden  mi t  dem Prob lem Po lyrad icu l i t i s  als  Ausdruck  einer serSsen 
Entz f indung  im per ipheren  Neuron  u n d  da r i ibe r  h inaus  wohl  such  
einer  Allgemeinsch/~digung des KSrpers  i iberhaupt .  

Diese Gedankeng'/~nge h a b e n  mich  ~reranlaBt, k l in i sch-exper imente l le  
Unte rsuchunge  n m a c h e n  zu lassen,  u m  die F r a g e  zu kl/~ren, ob sich bei  
der  Po lyrad icu l i t i s  eine echte  serSse En tz i indung  nachweisen 1/~Bt. Die 
Un te r suchungen  wurden  yon  H e r r n  Greying im Chemischen und  Stoff- 
wechse l labora to r ium der Univ . -Nervenk l in ik  Miinehen durehgef i ihr t .  

Zur  Me thod ik  kurz  folgendes:  
Eppinger hat in seinem Buehe ,,Die ser6se Entzilndung" verschiedene Unter- 

suchungsmethoden angegeben, mit deren ttilfe sich die ser6se Entztindung beim 
~[enschen kliniSch-experimentell fassen lgl]t. Sie beruhen auf der sehon besproehenen 
Tatsache, dal3 die Austauschvorggnge zwischen Blur und Gewebe bei der ser6sen 
Entztindung eine St6rung erfahren, welehe durch eine krankhafte Steigerung der 
Capillarpermeabilit/~t hervorgerufen wird. Die Folge der Capillarseh/idigung ist 
der Austritt yon eiweiBhaltiger Blutflfissigkeit aus der Gef/~Bbalm ins Gewebe. 
Die Methoden zum Naehweis der ser6sen Entziindung sind also vor allem auf den 
Xachweis einer erh6hten Capillarwanddurchl/Cssigkeit gerichtet. Dahin geh6rt 
einmal die Feststellung einer Erythrocytenzunahme dureh Bluteindickung vor und 
nach Histamininjektion, sodann die am gestauten Arme unter besonderen Versuehs- 
anordnungen (Stauungsversuch 1) vorgenommene Prtifung auf den Ubertritt  yon 
Blutfliissigkeit ins Gewebe (capillgres Fi l t rat)  und auf ihren Gehalt an Plasma- 
eiweig. Das ,,capillgre Fi l t ra t"  ist die aus der B]utbahn ins Gewebe ausgetretene 
Fliissigkeitsmenge, bezogen auf 100 ecru Blur. Die in dem eapillgren Fil trat  ent- 
haltene Menge Plasmaeiweil] wird bestimmt und in Prozent angegeben (Eppinger). 
Weiter wurde naeh Eppingers Angaben die Cantharidenblasenmethode angewandt, 

1 Landis, ein Schiller yon Krogh, hat zusammen mit Angevine, Jonas und Erb 
zuerst ein Verfahren ausgearbeltet, welches gestattet, den Fliissigkeitstibertritt 
aus der Bhttbahn ins Gewebe, welcher bei Stauung einer Extremit~t stattfindet, 
zu berechnen. Die Untersuchungen wurden yon den Autoren an gesunden Mensehen 
vorgenommen. Eppinger hat  dann den Stauungsversuch unter pathologischen 
Verh/~Itnissen durchgefilhrt und ihn zm" Priifung auf lcrankha/te Erh6hungen der 
Gef/iBpermeabilit/~t benutzt. Dabei hat sieh Eppinger im wesentlichen an die Ver- 
suchsanordnungen und Vorsehriften der d/~nisehen Autoren gehalten. Die Methode 
ist in dem Buche yon Eppinger ,,Die serBse En~z~ndung" auf S. 186--191 genau 
besehrieben. 
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obwohl gegen diese Methode gewisse Bedenken vorgebracht werden kSnnen. Bei 
diesem Verfahren wird die Differenz zwisehen dem EiweiBgeha]t des Plasmas und 
dem der Blase (PlasmaeiweiB minus BlaseneiweiB) ausgewertet. Bei einer krank- 
haft vermehrten Durehl/issigkeit der Capillaren fiir Plasmaeiweil3 sinkt die Differenz 
ab. SchlieBlich wurde aueh die Galaktoseausscheidung 6 Stunden nach peroraler 
Zufuhr yon 40 g Galaktose in 400 ecru Tee vor und naeh Histaminbelastung geprfift, 
da in dem Krankheitsbilde einer allgemeinen serOsen Entziindung die serOse Hepa- 
titis (R6ssle, Eppinger) sehr hi~ufig vorkommt. (N/~here Einzelheiten miissen in 
dem Buche yon Eppinger naehgelesen werden.) 

Die  ers te  Un te r suehung  (Fal l  A) erfolgte bei  e inem K r a ~ k e n ,  der  an  
e iner  sehr  har tn / ick igen  genera l i s ie r ten  Po lyneur i t i s  ge l i t t en  h a t  und  
s c h o n  lange  in der  K l i n i k  b e o b a c h t e t  wurde.  Sein Liquor  enthie l t ,  wie 
die  Tabel le  ]ehrt ,  die ungewShnl ich  hohe  GesamteiweiBmenge yon  
1200 r ag -%;  die  Ko l lo idku rven  waren  t ier  ausgefal len ,  w/~hrend die 
Zel lzahl  no rma l  war .  Bei  d iesem K r a n k e n  sowie sp/i ter  in  6 anderen  
F~l len  konn te  nun  Greying die yon  Eppinger zum kl in i schen  Nachweis  
e iner  serSsen En tz i indung  geforder ten  Befunde  erheben.  I ch  habe  ein- 
zelne Untersuchungsergebnisse  in  der  Tabel le  1 auszugsweise zusammen-  
ges te l l t ;  sic s ind sehr  ausgepr / tg t  u n d  dahe r  auch  beweiskr/ tf t ig 1 

Aus  den  Befunden  habe  ich folgende l~iickschliisse gezogen:  

1. Die  pos i t iven  Ergebnisse  des S tauungsversuches  beweisen,  daf~ 
die Nervenen tz i indungen  bei  diesen 7 K r a n k e n  Tei le rscheinungen bzw. 
Fo lgen  einer  serSsen En tz i i ndung  gewesen sind, welche sich n ich t  blof~ 
auf  das  per iphere  Ne rvensys t em beschr/~nlr ha t ,  sondern  welche aus- 
gedehn te re  Abschn i t t e  des Gesamtorgan i smus  befa l len  ha t .  

2. Das  humora le  S y n d r o m  yon  Guillain und  Barrd (dissociat ion 
a lbumino-cy to log ique) ,  welches al le Kennze ichen  eines durch  L iquor  
ve rd i inn ten ,  eiweil~reighen, aber  ze l l a rmen  E x s u d a t s  ha t ,  i s t  eine 

1 ~ber  die Untersuehungen wird yon Greying und mir an anderer Stelle noch 
ausftihrlieh berichtet werden. Ich habe mich daher auf die kurze tabe]larische 
Zusammenstellung unserer bisherigen Resultate besehr/~nkt und in die Tabelle 1 
mlr die Ergebnisse des Stauungsversuehes (Menge des capillAren Filtrats, an- 
gegeben in Kubikzentimeter, und PlasmaeiweiBgehalt des capill~ren Filtrats, an- 
gegeben in Prozent) eingesetzt. Ich bin tibrigens der Ansieht, dab der Stauungs- 
versuch yon allen Methoden, welche Eppinger zur klinisch-experimentellen Er- 
fassung einer serSsen Entziindung angegeben hat, bei der Polyneuritis am meisten 
leistet. 

Greving hat selbstverst/indlich auch Kontrolluntersuchungen durchgefiihrt, um 
zu zeigen, dab die durch den Stauungsversuch festgestellte abnorme Gef/~Bdurch- 
li~ssigkeit nicht bloB die sekunddire Folge einer sich an den peripheren Nerven des 
Armes abspielenden Erkrankung ist. Die Kontrolluntersuehungen haben bewiesen, 
dab die Ergebnisse des Stauungsversuches ganz unabh~ngig davon sind, ob sieh 
die Armnerven an der Nervensch/~digung mitbeteiligt haben oder nicht. Die Unter- 
suehungen auf ein capill/ires Fil trat  und auf einen Austritt  yon PlasmaeiweiB ins 
Gewebe fallen n~mlich negativ aus, wenn sich keine echte serSse Entziindung in 
der Peripherie abspielt, und zwar aueh dann, wenn die motorischen, sensiblen und, 
was hier besonders interessiert, aueh die vegetativen Fasern der Armnerven oder 
ihrer Geflechte erkrankt sind. 
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Fall 

l 

A 
B 
C 
D 
E 
F 
G 

Name 

Fis. 
Edr.  
Mill. 
Grd. 
Led. 
Vog. 
Nan. 

Alter E:linisch 
Jahre 

25 Polyneuritis 
31 ,, 
43 ,, 
55 ,, 
28 ,, 
32 ,, 
21 Neuritis 

des linken 
Plexus braeh. 

* Methode Custer. 

T ~ b e l l e  1 ~. 

Liquor 

Ges.-Eiw. I Zellen 

11200 mg- % * 16/3 
4,6 Tell. ** 1/3 
2,4 Tell. ** 2/3 
110 rag-% * 10/3 
200 mg- % * 8/3 
2,0 Tell. ** 31/3 
1,7 Tell. ** 4/3 

N o r m o n ~ a s t i x -  
reaktion 

l J J I I ~ r  

plasmaeiweilg - 
Capill. gehalt des 
Filtrat eapillfi~re~ F~I- 
in eem trats in' % 

7,8 3,8 
7,7 2,6 
6,0 8,3 
9,0 11,1 
3,0 3,3 

12,0 5,0 
4,0 22,5 

am gesunden Arm 
untersueht 

** Methode Ka/ka. (~ber die Bewertung der Eiweifimethoden s. Anm. S. 288). 
In  den F~llen A--t0 handelte es sich um Kranke mit  dem neuropathologischen 

Syndrom einer generalisierten Polyneuritis, im Fal l  G u m  eine schwere akute 
Neuritis des linken Plexus brachialis. 
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Abb. 21 NormomastixTeaktiem 
Fall A I C  tier Tabelle 1. 
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Abb. 22. Normomastixreaktion. 
Fall D--G der Tabelle 1. 

I 

u n m i t t e l b a r e  Fo lge  der  s ich be i  de r  P o l y r a d i k u l i t i s  in  d e n  L i q u o r -  
r / i umen  des R i i c k e n m a r k e s  a b s p i e l e n d e n  ser6sen  E n t z f i n d u n g  2. D a s  

1 W/~hrend sieh meine Arbeit im Druck befand, beobaehtete ieh einen weiteren 
Fall  mit  dem neuropathologischen Syndrom einer sehr sehweren, generalisierten 
Polyneuritis, welehe dureh eine ausgepr/~gte doppelseitige Faeialisl/ihmung kompli- 
ziert wurde. Die Liquoruntersuchung hatte folgendes ergeben �9 Kontrolle 1 (27.2.41) : 
Gesamteiweig 500 mg-%, Zellen 4/3, Normomastixreaktion Ausf/~lhngen his X I I  
im 2.--6. RShrehem Kontrolle 2 (10. 3.41): Gesamteiweig 16,0 Teilstriehe (Methode 
Ka[ka), Zellen 22/3, Normomastixreaktion Ausfallungen bis X im 6.--8. Rfhrehen 
(Serumtyp). Wa.g .  ausgewertet bis 1,0 negativ. Der Stauungsversush hatte ergeben: 
Capill. Hiltrat 8,13 ccm, Plasmaeiweifigehalt des capill~ren tZiltrats 11,49%. Der 
Fall  konnte in die statistischen Angaben der Arbeit nieht mehr aufgenommen 
werden. 

2 Die serSse Entzfindung braucht sich iibrigens bei der Polyradiculitis nicht 
bloB auf die Liquorr~ume des Riickenmarks zu beschr/~nken, sondern sie kann 
sich auch bis auf die  cerebralen Liquorr~ume ausdehnen. ])as wird nicht nur durch 
die relativ h/~ufige Mitbeteiligung einzelner IIirnnerven am polyneuritisehen t)rozeB 
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Liquoreiweil~ besteht  also beim Guillain-Barrdschen Syndrom aus Plasma- 
eiweil~, welches aus kranken,  abnorm durchlassig gewordenen  kleinsten 
Gefal~en der weichen H/~ute und  Wurzelnerven in die Subarachnoideal .  
r i u m e  fibergetreten ist  1. 

3. Die aus der B lu tbahn  ausgetretene Fliissigkeitsmenge (capill/ixes 
Fil trat) ,  welche durch den Stauungsversuch am Arm bes t immt  wird, 
braucht  ihrem EiweiBgehalt n icht  parallel zu gehen 2. Es zeig~ sich 
namlich, dab das eine Mal ziemlich vicl Flfissigkeit die B lu tbahn  ver- 
laBt, welche relat iv e iwei farm sein k a n n  (Beispiel Tall  A und  B), Wahrend 
das andere Mal ein sehr eiweiBreiches Exsuda t  aus der B lu tbahn  ins 
Gewebe fibertritt ,  obwohl die Gesamtmenge der ausgetretenen Flfissig- 
keit  verhaltnismaBig gering sein kann  (Beispiel Tall  G.)a 

4.  Die Gesamteiweil~menge des Liquors geht  weder der Flfissigkeits- 
menge des eapillaren Fi ] t ra ts  noch deren Eiweil3gehalt parallel (vgl. 
als Beispie] Tall  A mit  Fai l  G). 

5. Da  die Veranderungen der Cerebrospinalfliissigkeit beim Guillain- 
Barrdschen Syndrom direkte Fo]gen der sieh in den Subarachnoideal-  
r aumen  des Rfickenmarkes abspielenden serSsen Entz i indung sind, 
und  da beide Vorgange er~ahrungsgema2 ungef ih r  miteinander  parallel 
gehen dfirften, d . h .  die Starke der En tz i indung  mit  der Starke der 
Liquorveranderungen,  welche in erster Linie durch den Gesamteiweil?- 
gehal t  angezeigt wird, dfirfte die Bes t immung des Liquoreiweil?gehaltes 
gleichzeitig eine brauchbare  Methode sein, u m  uns auch fiber die In-  
tensi ta t  der serSsen Entzf indung selbst zu orientieren. Oder in 
anderen Wor ten :  J e  s tarker  die LiquoreiweiBvermehrung ist, um so 
starker  dfirfte aueh die serSse Entz t indung in den weichen Hau ten  und  
Wurzelnerven sein a 

bewiesen, sondern auch durch das Ergebnis der Liquoruntersuchungen. Punktier~ 
man namlich Kranke mit einer entziindlichen Polyneuritis suboccipital, so finder 
man gar nicht selten auch im Cisternenliquor deutliche EiweiBvermehrungen und 
krankhafte AusfMlungen der Kolloidreaktionen. Die Befunde pflegen dem Guillain- 
Barrdschen Syndrom zu entsprechen, mit dem Unterschied, dab sie beim gleichen 
Kranken schw~cher sind als im Lumbalpunktat. So konnte ich beispielsweise bei 
dem Kranken Fis (Fall A der Tabelle 1) im suboccipital entnommenen Liquor 
folgende Veri~nderungen fes~stellen: GesamteiweiB 264 rag-%, Zellen 10/3, Normo- 
mas~ixreaktion AusfMlungen bis XI  im 3.--5. R6hrchen. 

i Das gilt mit Sicherheit fiir die F~lle A--F. Dariiber hinaus dtirfte aber meine 
Annahme fiir das Guillain-Barrdsche Liquorsyndrom ganz allgemein Gfiltigkeit 
besitzen, wie ich noch ausfiihren werde. Im ~'alle G. waren die Liquorver/inderungen 
so wenig ausgepri~gL dab man yon einem Guillain.Barrdschen Liquorsyndrom 
streng genomment nicht mehr sprechen karm. 

2 Eppinger hag bei anderen Krankheiten schon die gleichen Erfahrungen 
gemacht und in seinem bekannten Buche ,,Die ser6se Entziindung '~ niedergelegt. 

a Es is~ selbstverst~ndlich, dab zwischen diesen beiden MSglichkeiten alle 
1]berg/~nge vorkomment k6nnen. So tlatte z. B. im Falle D. eine ziemlich groBe und 
eiweiBreiche t~liissigkeitsmenge beim Stauungsversuch die Blutbahn verlassen. 

4 Ich ziehe diesent Rtickschlul] aus li~ngst bekalmten Erfaba'ungen bei jenen 
Krankhei~ent der inneren Organe und des Nervensystems, welche ebenfalls durch 



354 Alfred Bannwarth: Chronisehe lymphocyt~re Meningitis, 

Wie sind n u n  die Befunde zu deuten  ? Wir  miissen hier zun~chst  
e inmal  berficksiehtigen, dab bei vielen Leiden nur  einzelne Organe an  
der serSsen En tz f indung  erkranken,  w/~hrend andere K r a n k h e i t e n  durch 
eine sehr ausgedehnte,  m a n c h m a l  sogar fiber den ganzen  KSrpe r aus- 
gebrei teten serSse En tz i lndung  gekennzeichnet  sind 1. Es ist weiter sehr 

die Ausschwitzung eines entzfindlichen Ergusses in eine KSrperhShle gekennzeichnet 
sind. Die Entwicklnng dieser Exsudate erfolgt meines Erachtens nach den gleichen, 
zum mindesten aber naeh sehr/~hnliehen Gesetzen wie die Entstehung des GuiUain- 
Barrgschen Liquorsyndroms. So wissen wir beispielsweise, dab ein entziindlicher 
ErguI] in die PleurahShle, in den Herzbeutel oder in den Peritonealraum um so 
grSBer und eiweiBreicher ist, je heftiger die Entzfindung ist, we]che sich in den 
W/~nden dieser R~ume abspielt. Auch bei der bakteriellen Meningitis treffen wir 
auf sehr /~hnliche Beziehungen. Von ihr ist bekannt, dab eine besonders heftige 
Entzfindung der Hirn-Riiekenmarkh/~ute auch besonders schwere Liquorver/~nde- 
rungen macht und umgekehrt. 

Damit soll aber nieht gesagt sein, dab die Schwere des klinischen Bildes mit der 
Schwere der Liquorver/~nderungen parallel zu gehen braucht. Es ist namlich eine 
alte Erfahrungstatsaehe, dal] bei den entziindlichen K1"~nkheiten des Nerven- 
systems manchmal sehr ausgeprKgte Liquorver/~nderungen gefunden werden, ob- 
wohl der Kranke auffallend wenig Beschwerden hat und aueh der neurologische 
Befund diirftig ist. Solehe Beobaehtungen wurden besonders oft bei chronisch ver- 
laufenden Hirnhautentziindungen gemaeht und ieh erinnere bier nur an die 
Gruppen I und II  Tell I nnd an manche F/~lle yon luiseher Meningitis. Bei anderen 
Kranken linden sich dagegen trotz schwerer kliniseher Erseheinungen nur relativ 
geringe Ver~nderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit, w/~hrend in einer dritten 
Gruppe beide Vorg/~nge ungef/~hr gleich intensiv sind. Ein MiBverh~ltnis zwischen 
klinischem und humoralem Syndrom wird bekanntlieh auch bei der Polyneuritis 
oft beobaehtet, wie Noell in seiner Arbeit erst wieder betont hat. Ieh glaube, dab 
bier besonders fiinf Faktoren maBgebend sind. 1. Es ist sicher wesentlich, ob sieh 
die Entzfindung im strengen Sinne des Wortes, d.h. also die ,,reactio" des Blut- 
gef/~l~bindegewebs~pparates, we]che eine lebendige Leistung und die Antwort auf 
die ,,affeetio" des Parenehyms ist (Ascho][), vorwiegend in den weichen Hauten 
oder in den Wurzelnerven abspielt. 2. Es ist bekannt, dab der BlutgefKBbinde- 
gewebsapparat bei dem einen Kranken mit besonders heftigen t~eaktionen auf 
einen entzfindliehen Reiz antwortet, w~hrend der gleiche Reiz beim anderen 
Kranken nur eine schwache Entziindung hervorruft, ttier diirfte auch die Konsti- 
tution des Kranken eine Rolle spielen. 3. Es ist yon Bedeutung, wie stark das 
Gewebe dureh das krankmachende Agens angegriffen wird oder anders ausgedrfickt, 
wie stark die Parenchymschadigung ist, welehe als der primgre Vorgang erst die 
eigentliehe Entzfindung auf den Plan ruft. 4. Es ist besonders wichtig, ob die F~hig- 
keit des Blutgef~Bbindegewebsapparates, auf einen Reiz mit einer Entzfindung zu 
reagieren, welehe ja eine gesteigerte Lebensiiuflerung ist, dureh die krankmaehende 
Noxe yon vorneherein gehemmt, womSglich sogar lahmgelegt wird oder nicht. 
5. Es ist selbstverstKndlieh, dab nut eine Erkrankung der Wurzelnerven Liquor- 
ver~nderungen machen kann. Desha]b ist im Einzelfalle sehlie$1ich noch wesentlich, 
ob die Wurzelnerven allein oder ob auBer ihnen auch noeh die peripheren Nerven 
nach ihrem Anstritt ~us dem l~fickenmarkkanal vom polyneuritischen Prozel] befallen 
werden und ob sich die Entziindnng gegebenenfalls mehr in den extraduralen oder 
mehr in den intraduralen Absehnitten des peripheren Nervensystems abspielt. 

1 ~brigens ]~ftt sieh gerade eine sersse Entziindung der inneren Organe im 
Leben manehmal nur sehr sehwer oder gar nicht naehweisen, da sie nicht selten 
bloB ein einzelnes Organ bef~llt. Dann ist n/~mlich der Fliissigkeits- und Plasma- 
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wesentlich, dab die klinisch-experimentelle Priifung auf den Austritt  
yon Fltissigkeit ins Gewebe (eapills Filtrat)  und auf seinen Plasma- 
eiweiBgehalt durch den Stauungsversuch am Arm erfolgt. Streng ge- 
nommen kann also durch diese Methode nur festgestellt werden, ob 
sich in der K6rperperipherie eine serSse "Entziindung abspielt und wie 
intensiv sie gegebenenfalls ist. Der positive Ausfall des Stauungsver- 
suches beweist somit blog, dab der Kranke tiberhaupt an einer serSsen 
Entziindung leidet, ohne uns etwas d~rfiber auszusagen, wie weit sie sieh 
im K6rper ausgebreitet hat  und wo sie am st~rksten ist, ob in den Ex- 
tremit~ten, in den inneren Organen oder im Nervensystem. Wir kSnnen 
daher aus dem negativen Ausfall eines Stauungsversuches auch nicht 
den umgekehrten R~iekschlug ziehen, es 1/tge irgendeiner Krankheit ,  
beispielsweise an den Eingeweiden oder am Nervensystem, keine serSse- 
Entziindung zug~unde, wenn andere Nferkmate (z. B. ein GuiIlain-Barrd- 
sches Liquorsyndrom) fiir diese Annahme sprechen. Betrachten wir die 
Resultate unserer klinisch-experimentelIen Untersuchungen einmal unter 
diesen Gesichtspunkten, so miissen wir feststellen, dag sie sich auch mit 
1/~ngst bekannten Erfahrungen aus der Kreislaufpathologie weitgehend 
decken. Das ist auch gar nicht welter verwunderlich, d~ die serSse Ent- 
ziindung ja Ausdruek einer krankhaften StSrung im Kreislauf der 
kleinsten Gef/ige oder, wie es Eppinger genannt hat, im Kreislauf de r  
Gewebsfliissigkeit ist. Man kann die ser6se Entzfindung also auch als 
ein Teilproblem der Kreislaufkrankheiten auffassen. Hier ist es nun eine 
1/~ngst bekannte und klinisch wie anatomisch immer wieder best/~tigte 
Tatsache, daft die verschiedenen" Abschnitte des Gef/s ganz 
unabh/~ngig vonein~nder erkranken k6nnen. Ieh erinnere nur an die 
Arteriosklerose. Sie bef/~llt das eine Mal das ganze Gefiigsystem, d .h .  
innere Organe, Nervensystem und Extremit/~ten gleichzeitig, das andere 
Nal dagegen NoB die Arterien der inneren Organe oder die Gef/~ge des 
Nervensystems oder die Gefiige der GliedmaBen. Wir wissen weiter, 
um in diesem Zusammenhang ffoeh ein zweites Beispiel zu nennen, 
dag die dutch das Capi!larmikroskop feststellbaren Sch/~digungen der 
kleinsten Gef/~ge mit den Ver/s ihrer BlutstrSmung nur sehr 
vorsichtige Riickschliisse auf krankbafte Vorg/~nge irn K6rperinnern 
erlauben. Auch in unserer Klinik wurden bei den versehiedensten orga- 
nisehen und Iunktionellen Gefi~Bkrankheiten sehr oft capillarmikro- 
skopische Untersuehungen gemacht. Ihre Ergebnisse haben immer 
wieder gezeigt, wie unabh/s voneinander die einzelnen Absehnitte 
des Gef/~gsystems reagleren k6nnen, und zwar gerade unter krankhaften 
Bedingungen. Die gleichen Gesetze seheinen nun aueh ftir das Problem 

verlust, gemessen an der Gesamtblutmenge, oft nur gering und sein Austritt aus der 
Blutbahn ins Gewebe kann so langsam erfolgen, dag seine kliniseh-experimen~elle 
Erfassung auf die gr6Bten Schwierigkeiten stSBt. ])avon wird in der Arbeit von 
Grevinff und mir noeh die Rede sein. 
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,,serSse Entziindung und Polyneuritis" zu gelten. Das eine Mal hat  die 
serSse Entziindung die Extremits  besonders s tark ergriffen, und wir 
bekommen daher beim Stauungsversuch ein hohes capil]/~res Fil trat ,  
einen s tarken PlasmaeiweiBverlust oder beides. Trotzdem ergibt die 
Untersuchung der Cerebrospinalfltissigkeit vielleicht blo8 eine m~Bige 
Liquoreiweigvermehrung und beweist damit,  daB die serSse Entziindung 
in den weichen H/~uten und Wurzelnerven viel schws ist als in der 
KSrperperipherie. Das andere Mal ist die serSse Entzfindung gerade 
in den /~uBeren Liquorr~umen besonders heftig, der LiquoreiweiBgehalt 
ist dann sehr hoch, w~hrend der krankha~te ProzeB die Gl iedmagen 
vielleicht nur leicht befallen hat.  Capill/~res Filtrat ,  Plasmaeiweigverlust 
oder beide Werte sind dann verh/~ltnismiil3ig niedrig 1. So hat te  z. B.  
der Kranke Ham (Fall G) bei einer nur geringen Liquoreiweigvermehrung 
auf !,7 Teilstriche (Methode Ka/lca) ein capillgres Fil~rat yon 4 ccm mit~ 
dem ungew6hnlieh hohen Eiweigwert yon 22,5 %. Die aus der Blutbahn 
ausgetretene PlasmaeiweiBmenge war also prozentua] um ein Vielfaches 
gr5Ber als jene des Falles Fis. mit  3,8%, obwohl bei diesem Kranken fast  
die doppelte Menge Fliissigkeit die Blutbahn verlassen hat te  und obwohl 
d a s  Liquoreiweig den abnorm hohen Wert  yon 1200mg-% erreicht 
hatte.  Also war die serSse Entzfindung, gemessen am PlasmaeiweiB- 
austrit t ,  bei dem Kranken Fis. im Nervensystem ~iel intensiver als in 
der KSrperperipherie, w~ihrend die Verh~l~nisse bei dem Kranken Han.  
umgekehrt  lagen. 

Ffihren wir diesen Gedanken zu Ende, so kommen wir schliel~lich noch 
zu folgenden Uberlegungen: 

1. Es muB aueh Polyneuritiden mit  einem Guillain-Barrdschen 
Liquorsyndrom geben, bei welehen die ser6se En~ziindung in der K6rper- 
peripherie fehl$ oder doeh wenigstens so gering ist, dab der Stauungs- 
versuch am Arm negativ ausf~llt. Das ist auch tats~chlich der Fall. 
So babe ich erst vor kurzem wieder 2 Kranke mit  dem typischen neuro- 
pathologischen Syndrem der P01yradikulitis untersucht. Die Liquor- 
eiweigvermehrungen betrugen im ersten Fatle 4 und im zwei~en Falle 
3 Teils~riche nach der Methode von Ka/lca. Bei beiden Kranken f ie lder  
Stauungsversuch am Arm negativ aus 2 

2. Es muB Nervenentzfindungen geben, bei welchen die ser6se Ent-  
ziindung in den weichen t I a u t e n  und Wurzelnerven so schleichend und 
so milde verl/~uft, dab sich bei der Liquoruntersuchung nur geringe, 
ffir ein Guillain-Barrdsches Syndrom wenig charakteristische Ver/~nde- 
rungen finden, obwohl sich in der KSrperperipherie eine vielleicht sogar 
recht heftige ser6se Entzfindung abspiel~. Itierffir ist der schon wieder- 

Zwischen diesen beiden extremen M6glichkeiten wird es selbs~verst~ndlich 
alle nur denkbaren I)bergange geben, genau so wie es ~/~lle geben wird, in denen 
die serSse Entz/indung im Nervensystem genau so ausgepri~g~ is~ wie in der K6rper, 
peripherie. - -  2 Gleiche Erfahrungen habe ich wiederholt gemacht. 
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h o l t  zit ierte Fa l l  G das beste Beispiel. I n  ihm war die LiquoreiweiB- 
ve rmehrung  so m/~Big , dab  vor ~ eine m ~chten Guillain-Barrdschen Syn- 
drom streng genommen  eigentlich nich~ mehr  gesproehen werden k a n n  1 
Trotzdem f/ihrte der Stauungsversuch pr0zentual  zu dem st/~rksten 
Aus t r i t t  yon  PlasmaeiweiB ins Gewebe, den wir bisher beobachtet  haben  8. 

Ieh  komme n u n  zur ~tiologie und Pathogenese der entzi~ndlichen Poly- 
neuritis. Es ist ein Problem, welches wiederum mi t  der Frage nach den 
Ursachen der ser6sen En tz i i ndung  meiner  Ansicht  nach  eng zusammen-  
h/~ngt. 

H i e r  ist n u n  erstens zu bedenken,  dab die serSse En t z i i ndung  kein  
fiir i rgendeine Krankhe i t  des menschl iehen oder t ier ischen Organismus 
spezffischer Vorgang ist, da die pathologischen ErhShungen  der Capfllar- 
permeabilit/~t mi t  ihren  St6rungen im Kreislauf  der Gewebsfliissigkeit, 
welche ih rWesen  ausmaehen,  durch sehr verschiedenart ige 1Yoxen hervor- 
gerufen werden k6nnen.  

Uber die feinere Struktur dieser Stoffe, welche vielfach infektiSs-toxiseher 
Natur sein dfirften, sind wir zur  Zeit noeh maugelhaft unterriehtet, obwohl es 
Eppinger bereits gelungen ist, hin und wieder chemisch wohl definierte Substanzen 
zu finden, welche seiner Ansieht nach wahrscheinlich Abbauprodukte bakterieller 
T/~tigkeit sind und die Capillarmembranen so stark seh/idigen, dab Plasma ins 
Gewebe fibertritt. Eppinger ist bei seinen Untersuchungen seinerzeit you den 
Nahrungsmittelvergiftungen ausgegangen und hat dann sp/iter gezeigt, dab die 
morphologisehen Ver/inderungen bei den t6dlichen Nahrungsmittelvergiftungen 
weitgehend an die Ver/~nderungen bei der akuten und chronischen Histaminver- 
giftung erinnern. Beide sind im wesentliehen durch einen starken Plasmaaustritt 
in die Gewebe als Folgen sehwerer .Permeabilit/itsst6rungen an den Capillaren 
gekennzeichnet. Beim Suchen nach den Ursaeheu der Nahrungsmittelvergiftungen 
stieB Eppinger schlieBlich auf einzelne Allylderivate. Es sind Gifte, welche im Tier- 
versueh eine schwere allgemeine ser6se Entztindung hervorrufen und seiner Ansieht 

1 Aueh das neuropathologisehe Syndrom (Neuritis des linken plexus brachialis) 
entspraeh nieht den klinisehen Zeiehen der typisehen Guillain-Barr~schen Nerven- 
entzfindung. 

Damit soll selbstverst/indlich nieht gesagt sein, dab nun auch alle jene Neurl- 
tiden und Polyneuritiden unklarer Genese, welche keine oder nur geringe Liquor- 
ver/inderungen machen, Folgen einer ser6sen En~zfindung sind. Nur wenn sich 
wie in meinem Falle Han. noch an irgendeiner anderen K6rpersteile, beispielsweise 
am Arm, eine ser6se Entzfindung abspielt und klinisch-experimentell fassen 1/iBt, 
mfissen wir in solehen F/~llen den gleiehen krankhaften Vorgang auch als die Grund- 
lage der l~ervenentzfindung selbst annehmen. Jeder andere RfieksehluB w/ire 
unter diesen Bedingungen uulogisch. Mein Kranker Ham (Fall G) litt an einer 
sehr sehweren Neuritis des linken Plexus brachialis. Da seine Liquorver/inderungen 
aber nur gering waren, ist m6glieh, dab die Entzfindung bei ihm nicht bloB in den 
Wurzelnerven gesessen hat, sondern dab sie auch die peripheren Nerven nach ihrem 
Austritt aus dem Wirbelkanal st/irker befallen hatte. Diese Uberlegungen gelten 
selbstverst/~ndlieh auch ffir alle /ihnlich gelagerten F/ille. Leider besitzen wir zur 
Zeit noch keine Methode, um die Intensitgt einer ser6sen Entziindung, die sich in 
den peripheren Nerven naeh ihrem Austritt aus dem Riickenmarkkanal abspielt, 
zu erfassen. (~ber Unterschiede zwischen klinischem und humoralem Syndrom 
bei der Polyneuritis nnd fiber die Grfinde siehe auch Anm. 4 S. 353--354.) 
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nach besonders grol3es interesse beanspruchen, da Stoffe aus dieser Gruppe wahr- 
scheinlich auch im verdorbenen Fleisch, im Eiter und in manchen Bakterien- 
kulturen enthalten sind. 

Es ist zweitens zu berficksichtigen, dal~ die serSse Entzfindung vom 
Standpunkte der morphologisehen Pathologie (Hueck) aus betrachtet ,  
eigentlich nichts welter ist als eine durch besondere Merkmale (eiweil~- 
reicher, aber zellarmer Ergul~) gekennzeichnete Unterform der ,,exsu- 
dativen Entziindung", welche ebensowenig fiir irgendein belebtes oder 
unbelebtes krankmachendes Agens spezifisch ist wie z.,B. die eitrige 
oder h/~morrhagische Entzfindung. Die serSse Entzfindung ist auch kehl 
starrer und unver/inderlicher Vorgang. Wenn sie sich aueh oft in einem 
eiweil~reichen und zellarmen Ergusse erschSpft, so ist sie doeh manchmal  
blol~ das Durehgangsstadium zu anderen entzfindliehen Umgestal- 
tungen. Die serSse Entzfindung ist dann nur ein vorfibergehender Zu- 
stand, der sp/iter in eine eitrige, eine h/~morrhagische oder irgendeine 
andere Form der exsudativen Entzfindnng fibergehen kann (s. auch 
Anm. S. 359, Zi tat  von Klinge). 

Uns interessiert hier natfirlich zun/tchst einmal die Frage: Welche 
Beziehungen bestehen zwischen serSser Entziindung und ~heumatismus? 
Wieder war es Eppinger, weleher die Bedeutung der ser5sen Entztindung 
f fir das Rheumaproblem richtig erkannt  hat. Eppinger hat  n/~mlieh bei 
zahlreichen Kranken, welche an schwereren oder leichteren rheumati- 
schen Schiiben gelitten haben, durch den Stauungsversuch eine abnorme 
Capillardurchl/~ssigkeit festgestellt, welche nach dem Abklingen d e r  
Leiden wieder  verschwunden war, urrd hat  in diesem Zusammenhange  
weiter betont, dal~ die Ergiisse in die Gelenke, in den Herzbeutel  oder 
in die PleurahShlen gerade beim Rheumatismus alle Kermzeiehen eines 
eiweil~reichen, aber _sehr zellarmen Exsudates haben 1 

Damit  deeken sich die Ansichten yon Eppinger fiber die Pathogenese 
des Rheumatismus aber weitgehend mit  den Ansichten der modernen 
Allergielehre. Wir haben j~ den Rheumatismus als eine allergisch- 
hyperergische Reaktion auf bakterielle Gifte aufgefa/3t nnd vermutet ,  
dal~ im wesentlichen die durch den Erregerzerfall ffeiwerdenden Bak- 
terienproteine das im rheumatischen Gesebehen wirksame krankmaehende 
Antigen liefern dfirften. Nun bestehen abet zwischen den Begri/]en ,,aller- 
gische Entziindung" und ,,ser6se Entziindung" So enge Beziehungen, daft 
/i~hrende Autoren auf dem Gebiete der Allergieforschung heute beide Be- 
grime miteinander identi/izieren. Auch die begriffliehe Trennung zwischen 
allergisehem (anaphylakt isehem)0dem (Arthus und Breton) und serSser 

1 Die yon Eppinger betonten Beziehungen zwischen Rheumatismus infeetiosus 
und serSser Entztindung h~ben reich seinerzeit zuerst auf den Ged~nken gebracht, 
dab die Liquorver/~nderungen beim Guillain-Barrdschen Syndrom Folgen einer 
serSsen Entziindung in den weichen Hi~uten und Wurzehaerven sein kSnnten, und 
mich veranlaBt, das Problem auf klinisch-experimentellem Wege durch Herrn 
Greying iiberpriifen zu lassen. 
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allergischer Entz i indung ist zur Zei~ nicht  mehr  durchffihrbar.  So hi~lt 
z .B .  Berger, welcher die serSse Entz i indung sogar als urticarielle 
Entz i indung bezeichnen mSchte, die auf den Gef/~Bspasmus folgende 
Gef/~Berweiterung mit  der anschlieBeuden allergischen Entz i indung ge- 
radezu ffir den fiihrenden Reaktionstefl  un ter  den allergischen Gewebs- 
reakt ionen des !VIenschen 1. 

Zum Verst/~ndnis meiner weiteren Ausfiihrungen daft ich auch noch einmal 
daran erinnern, dab die allergische Theorie des Rheumatismus von den menschlichen 
und tierexperimentellen Erfahrungen mit der Einspritzung yon artfremdem Serum 
ausgegangen ist und da$ zwisehen den Rheumasymptomen und den krankhaften 
Reaktionen auf die Injektion yon artfremdem Eiweil3 so enge pathogenetisehe 
Beziehungen und klinisehe Ubereinstimmungen bestehen, dal~ ein so hervorragender 
Kenner des Rheumaproblems wie Klinge sehreiben konnte: ,,Die rheumatischen, 
klinischen und anatomischen Erseheinungen der mensehlichen Serumkrankheit 
dfirfen ganz allgemein als die rheumatische, das ist die allergiseh-hyperergische 
Reaktionsform des sensibilisierten Organismus gegentiber verschiedenartigsten 
Antigenen, belebten und unbelebten, gelten." (Weitere Einzelheiten s. S. 329.) 
Die Serumkrankheit wurde zum Schulbeispiel der modernen Allergielehre und ist 
daher aueh yon Eppinger unter Hinweis auf ihre engen Beziehungen zum experi- 
mentellen Peptonshock und zur Anaphylaxie an die Spitze seiner Ausfiihrungen 
fiber die Bedeutung der serf sen Entzfiadung fiir die Klinik gestell~ worden. 

Diese kurzen Hinweise mSgen geniigen, um zu zeigen, dab die serSse 
En~ziindung heute  nicht  bloB beim , ,Rheuma~ismus" eine wichtige Rolle 
spielt, sondern sogar im MittelpunkSe des ganzen Allergieproblems steht,  
nachdem die abnorme Gefi~Bdurchl~ssigkeit oder allgemeiner gesagt 
der vasale Fak to r  i iberhaupt sehon seit langem eine dominierende l~olle 
in der funktionellen Pathologie allergischer Gewebsreaktionen gespielt 
hat .  Durch  die bei der entzfindlichen Polyneurit is  mit  dem Liquor- 
syndrom von Guillain und Barrd gemaehten  Er fahrungen  konnten  
Greying und ich nun erneut  best/i~igen, dab die serSse En~ziindung oder, 
was das Gleiche ist, die allergisch-hyperergische Entz i indung tatsi~chlich 
die groBe Bedeutung ffir die Pathogenese rheumat ischer  Krankhei ts-  
vorg/~nge besitzt, welche ihr yon  Eppinger und der modernen Allergie- 
lehre zugesprochen wird. Wir  konnten  dariiber hinaus aber weiter zeigen, 
dab die Gesetze dieser Lehre auch auf andere allergische Krankhei ten  

1 Nach Deal und _Richards unterscheidet man 4 Stufen der GefaBreaktionen 
im Antigen-AntikOrpergeschehen, welches der allergischen Entztindung zugrunde 
liegt: a Hyperi~mi e ~ fliichtige GefKSerweiterung, b Erythem ~ dauernde Gef/~B- 
erweiterung, c serOse Entziindung = Plasmaaustritt, d leukocy~/~re Entzfindung 
Ausschwiirmung yon Wanderzellen. 

Berger sagt: ,,Die serSse Entzfindung ist vielleicht die charakteristischste Stufe 
der akuten allergischen Entziindung." Klinge schreibt: ,,Die serSse Entzfindung 
bzw. das entzfindliche 0dem ist nicht nur im Beginn des klinisehen Allergieph/~nomens 
der I-Iaut gesetzm/~l~ig vorhanden, sondern beherrscht in der menschliehen Patho- 
logie bei vielen allergisehen Krankhei$en das morphologische Bild als einziger und 
selbst~ndiger patho]ogischer Vorgang vollst/~ndig. Sehr oft aber bleibt es nicht bei 
dem entziindliehen 0dem allein, sondern es gesellen sich noch andere entziindliehe 
und auch degenerative Erseheinungen hinzu." 
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des peripheren Nervensystems uneingeschri~nkt zutreffen. Das ist auch 
gar  nicht  anders zu erwarten gewesen und wi rd  dureh folgende Beob- 
achtungen bewiesen. I e h  h a b e  in den Jahren  1939 und  1940 8 Kranke  
uutersucht ,  welche ieh hier unter  d e r  Bezeiehnung , ,Gruppe A"  zu- 
sammenfassen will. Die Pa t ien ten  waren in unmit te lbarem AnsehluB 
an die Reinjekt ion yon  ar t f remdem Eiweil3 an gutar t igen Nervenent-  
zi indungen erkrankt ,  und zwar handelte  es sich in 7 F/~llen um Poly- 
neurit iden und nur  in 1 Falle um eine Plexusneuritis.  Die Nervenent-  
ziindungen waren eindeutige Folgen einer sieh am peripheren Nerven-  
system, besonders an  den Wurzelnerven abspielenden allergischen bzw. 
anaphylakt ischen t~eaktion auf parenteral  verabfolgtes ar tfremdes Ei- 
weiB unbelebter  N a t u r a l s  Antigen. 6 Kranke  ha t ten  einen s tark ver- 
/~nderten Liquor  im Sinne des Guiltain-JBarrdschen Syndroms,  bei 
1 Kranken  war der Liquor  leicht ver~ndert  und  nur  bei 1 normal.  

Die klinisch-experimentellen Untersuchungen yon  Greving und  mir  
haben  nun bewiesen, da]] zwischen diesen Polyneuri t iden und  der  rheu- 
matisehen Polyradikulit.is eine sehr enge Verwandtschaf t  besteht.  I n  
den 7 Fi~llen, welche ich in der Tabelle 1 zusammengestel l t  habe, h a t  es 
sich n/~mlieh blol~ bei 4 Kranken  (Fall A, B, C und  F) um entziindliche 
Polyneuri t iden auf  rheumatischer  Grundlage gehandelt ,  bei den 3 anderen 
Kranken  (Fall D, E und  G) dagege n um Nervenentzi indungen auf die 
Reinjekt ion yon  ar t f remdem Eiweil3 1. Beide Gruppen waren aber  
durch ein Guillain-Barrdsches Liquorsyndrom und  durch einen posit iven 
Ausfall des Stauungsversuches als Ausdruck einer sich in weiteren Teilen 
des Gesamtorganismus abspielenden:serSsen bzw. allergischen Entz i indung 

z Diese 3 Fi~lle stammen aus der im Text erwahnten Gruppe A. Meine aus- 
ffihrtiche Arbeit fiber diese Krankheiten wurde am 6.5.40 abgeSchlossen. Ihre 
VerSffentlichung kann aber erst nach Kriegsende erfolgen. Sie behandelt eine 
Gruppe von Polyneuritiden mit gutartigem Verlauf, welche bisher unbekannt 
war. Die Pathogenese dieser Krankheiten deckt sich weitgehendst mit der Patho- 
genese der echten serogenetischen Polyneuritis, welche am haufigsten naeh der 
Injektion yon Tetanusserum beobachtet wird. Beiden Gruppen liegt fraglos eine 
allergische Entziindung im peripheren Nervensystem zugrunde mit dem elnzigen 
Unterschied, dal3 das krankmachende Antigen bei der Serumpolyneuritis aus. 
artfremdem Serumeiwei] besteht, w~hrend das als Antigen wirksame artfremde 
Eiweil3 in meinen Fallen der Gruppe A anderer Herkunft ist. Das ist abet blol~ 
ein au~erlicher Unterschied, welcher fiir die pathogenetische Analyse und Betrach- 
tung unwesentlich ist. Im fibrigen habe ich schon im Jahre 1937 darauf hingewiesen, 
dab auch bei der Polynenritis nach Seruminjektion gelegentlich schwere Liquor- 
vergnderungen vorkommen k6nnen. Ieh habe damals fiber ein 10ji~hriges Kind 
berichtet, welches 8 Tage nach der Einspritzung yon Tetanusserum an einer schweren 
generalisierten Polyneuritis erkrankte, die zweifellos serogenetischer Natur war, 
Im Liquor hatten sich eine GesamteiweiBvermehrung auf 175 rag-%, 4/3 Zellen und 
krankhafte Ausfgllungen der 1N'ormomastixreaktion bis IX im 3. und 4. R6hrchen 
gefunden. Die Liquorver~nderungen, welche als typisches Guillain-Barrdsches 
Syndrom imponieren, waren, wie ich heute sicher sagen kann, eindeutige Folgen 
einer sich in den weichen I-Iguten und Wm'zelnerven abspielenden allergischen 
bzw. ser6sen Entzfindung gewesen. 
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gekennzeichnet. Ich halte diese Ubereinstimmungen ffir sehr wesent- 
lich, da sie meiner Ansicht nach folgendes beweisen: 

1. Die entziindliche Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom von Guillain 
und Barrd hat keine einheitliche Ursache, d.h.  sie ist nicht /iir irgendein 
noch unbekanntes belebtes oder unbelebtes krankmachendes Agens spezi/isch. 
Die serSse bzw. allergische Entziindung, welche diesen Krankheiten zu- 
grundeliegt, kann vielmehr durch verschiedene krankmachende Sch~idlich- 
keiten hervorgeru/en werden. Es sind Noxen, welche auch 8onst eine serSse 
bzw. allergische Entzigndung im K6rper zu erzeugen verm6gen. 

2. Zwischen der allergischen Polyneuritis nach Injektion yon art- 
fremdem EiweiB (Beispiel Gruppe A S~ 360) und der fokal bedingten 
rheumatischen Polyneuritis bestehen die gleichen sehr engen patho- 
genetischen Beziehungen wie beispielsweise zwischen der Serumpoly- 
arthritis und der echten Polyarthritis rheumatica. 

3. Die funktionell genetische Liquoranalyse, welehe ich in der Arbeit 
angesbrebt habe, und die yon Greying und mir begonnenen Versuehe, 
die Krankheitsursachen der entzfindlichen Polyneuritis mit dem Liquor- 
syndrom yon Guillain und Barrd fiber das Problem der serSsen Ent- 
zfindung klinisch-experimentell zu kl/~ren, haben also erneut gezeigt, dab 
folgende yon der modernen AlIergielehre vertretene Ansieht riehtig ist: 
Zwei bei oberfl/ichlicher Betraehtung offenbar ganz verschiedene Leiden 
~ie der Rheumatismus und die Serumkrankheit 1 sind nieht nur durch 
allergisch-hyperergisehe Gewebsreaktionen charakterisiert, sondern dureh 
den Begriff der Allergie auch aufs engste miteinander verknfipft und 
verwandt. 

D i e  Ergebnisse unserer klinisch-experimentellen Untersuehungen 
tassen sich nun mit 1/s bekannten Er/ahrungen aus der Kl inik  der 
entziindlichen Polyneuritis sehr gut in Einklang bringen. Wie schon 
betont, beginnt die entzfindliehe Polyneuritis meistens mit einer fieber- 
haften Erkrankung, der die Symptome der Nervenentzfindung sp/iter 
folgen. Zwischen Vorkrankheit und Polyneuritis liegt oft ein besehwerde- 
freies /ntervall  yon ~verschieden langer Bauer, welches nach meinen 
Erfahrungen im Durchschnitt 8---14 Tage betr/~gt. Dieser Zeitraum 
entspricht der Inkubation allergischer Reaktionen. Besonders oft geht 
dem Ausbruch der Polyneuritis eine akute  Angina, ein MandelabseeB 
oder ein dutch katarrhalische Erseheinungen der Luftwege gekenn- 
zeichneter grippaler Infekt voraus. Auch einfache K/~ltesch/~den, wie 
starke Durchn/issungen und Abkfihlungen, werden in den Kranken- 
geschiehten manchmal erw/s Andere Autoren erlebten den Ausbruch 
einer entzfindlichen Polyneuritis im Anschlul~ an eine Otitis media ,  

1 Unter Serumkrankheit verstehe ich hier alle allergischen bzw. anaphylak- 
tischen Reaktionen, welche auf die parenterale Zufuhr yon artfremdem EiweiB 
auftreten, und nicht blol3 krankhafte Reaktionen auf die Einverleibung yon Serum- 
eiweil] im strengen Sinne des Wortes (s. auch Anm. S. 360). 

A r c h l y  f i i r  P s y c h i a t r i e .  B d .  113. 2 4  
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einen Ohrabscel~, eine Gallenblasener~tziindung, eine Osteomyelitis oder 
einen perianalen AbsceB. 

So habe ich erst kfirzlich einen 13j/~hrigen Jungen behandelt, welcher sich un- 
gefi~hr 2 Monate vor dem Beginn der Nervenkrankheit eine Weiehteilverletzung am 
reehten Untersehenkel zugezogen hatte, die 5 Wochen lang eiterte und konservativ 
behandelt wurde. In der letzten Woche bekam der Junge noch eine akute Angina. 
Etwa 10 Tage naeh dem Abklingen der entziindliehen Erscheinungen - -  einG Zeit- 
spanne, die sigh mit der Inkubation allGrgischer Reaktionen deckt - -  begann die 
Nervenentziindung, welche den Kranken sp~ter in dig Klinik brachte, tIier bestand 
das typische neuropathologische Syadrom der entzfindliGhen Polyneuritis. Im 
Liquor land sich eine Gesamteiweifivermehrung auf 3,0 Teilstriehe (Methode 
Ka/ka), eine Zellzahl yon ll/3 uad Gin Ausfall der :Normomastixreaktion bis VI 
im 8. RShrchen. 

Die Vorkrankheiten bestehen also in einer Entzfindung, welche oft 
eitrig ist und irgendeine Stelle des K5rpers befi~llt. Dabei sind Ent-  
ziindungen in der MundhShle (Oralsepsis) besonders h/iufig. Solche 
Beobachtungen sind so oft gemacht worden, dab uns schon die rein kli- 
nischen Erfahrungen auf innere Zusammenh/~nge zwischen Vorkrankheit  
und Iqervenentzfindung hinweisen miissen. 

Einzelne Autoren, wie beispielsweise Bimond und Cohen, haben 
daher aus den Befunden gesehlossen, dai] Staphylokokken und Strepto- 
kokken, welche aus diesen Herden stammen, irgendeinem noch unbe-  
kannten krankmachenden Agens als Wegbereiter dienen. Andere Autoren 
haben vermntet ,  dab von den Mikroben toxiseh-infektiSse Substanzen 
produziert werden, welehe fiber die Blutbahn ins periphere Nerven- 
system gelangen und hier die Polyneuritis erzeugen. Beide Theorien sind 
meiner Ansieht nach falsch; die erste, weft sic eine dureh nichts bewiesene 
Hypothese ist 1, und die zweite, weft sic viel zu einseitig bloB die bio- 
logisehen Eigenschaften der Erreger berficksichtigt, ohne sich um die 
1%eaktionslage des befallenen Organismus, welche mindestens ebenso 
wichtig ist, zu kfimmern. Die Patbogenese der Polyneuritis mit  dem 
Liquorsyndrom yon Guillain nnd Barrd, welehe dutch eine nnspezifische 
fieberhafte Erkrankung eingeleitet wird, bei der Streptokokken er- 
fahrungsgem/~B eine besondere Rolle spielen dfirften, kann ja naeh den 
Erkermtnissen der modernen Allergieforsehung heute gar nicht mehr 
dureh eine veraltete mechaniseh-bakteriologische Metastasenlehre gekl/~rt 
werden, wie sie in solchen Auffassnngen noeh enthalten ist. Meiner 
Ansicht nach sind die Vorkrankheiten der entzfindliehen Polyneuritis 
typische tterdinfektionen, deren groBe Bedeutung ffir die Entstehung 
rheumatischer Entztindungen aueh yon mir immer wieder betont worden 
ist. Hier sei bloB noeh einmal hervorgehoben, dab beispielsweise die 
einleitende Angina im immunbiologischen Gesehehen rheumatiseher 
Krankheitsprozesse die ausschlaggebende Rol!e spielt. Von ihr geht die 
Umstimmung des Organismus im Sinne der Allergie aus. Der allergisehe 

1 Bal~i~eriologlsGhe Untersuchungen des Liquors haben bei der entziindliehen 
Polyneuritis noch nie zu einem verwertbaren Ergebnis geffihrt. 
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Zus tand  des KSrpers isg aber das Fundamen t  der allergischen oderl was 
hier das Gleiche ist, der ser5sen Entzi indung,  welehe sieh bei der ,,rheu- 
matisehen" Polyneurit is  im Gewebe d e s  peripheren Nervensys tems ab- 
spielt 1. Alle anderen Fokal infekte haben  genau die gleiche Bedeutung  
wie die Angina, sei es, dal~ die Entz i indung in den Z/~hnen, iri der Gallen- 
blase oder an irgendeiner anderen Stelle des KSrpers sitzt. Gerade die 
Vielgestaltigkeit der Herdin[ektionen, welche schliefllich immer wieder zu 
gleichen, zum mindesten aber zu untereinander sehr dhnlichen Poly- 
neuritiden /iihren, obwohl die ,,Primiirin]ekte'" verschiedene Erreger be- 
herbergen, ist ]iir alle~yische Krankheiten Jcennzeichnend. Berger, ein 
besonders guter  Kenner  der Allergielehre, ha t  einmal gesagt :  ,,Gleich- 
heit  der Krankhei tsbi lder  bei versehiedenen Erregern ist ffir eine aller- 
gisehe Reakt ion  charakterist iseh und  gesetzm~l~ig". 

Dazu k o m m t  noch, dab sich auch bei der entztindlichen Polyneuri t is  
der Heilverlauf durch eine gr i indl iehe Behandlung der Fokal infekte 
genau so giinstig beeinflussen l~Bt wie bei anderen rheumat ischen Leiden. 

So haben beispielsweise Draganesco und Claudian fiber eine typische Polyneuritis 
mit einem sehr ausgepr~gten Guillain-Barrgschen Liquorsyndrom berichtet, welche 
sich im AnschluB an eine Oberarmosteomyelitis entwickelt hatte. Naeh tier Aus- 
raumung des Eiterherdes butte sich auch die Nervenentzfindnng rasch gebessert. 

Die engen Beziehungen zwisehen entziindlieher Polyneuri~is und  
Rheumat i smus  werden sehliei~lich aueh noch  dureh die iibrigen thera-  
peutischen Erfahrungen unter  Beweis gestellt. Eine ant i rheumatische 
Behandlung mig Gliihlichtkasten, Aspirin und  Pyramidon  ist aueh b e i  
diesen Nervenentzi indungen die Therapie der Wahl  und fiihrt in frisehen, 
nichtverschleppten F/~llen zu dem gleiehen Heflerfolge wie bei anderen 
rheumatisehen Krankhei ten  2. 

1 Das Wort allergiseh bedeutet also nur die Bereitseha/t zu einer bestimmten 
Reaktion. Ob es zu ihrer Ausl6sung bzw. Manifestation kbmmt, hangt erstens yon 
bestimmten Expositionsbedingungen ab, durch welche die wiederholte Resorption 
des spezifischen Antigens veranlaBt wird, und zweitens yon der inneren Reaktions- 
bereitschaft des sensibilisierten Organismns, welche nach der erfolgten Sensibili- 
sierung keineswegs konstant ist (,,Allergielage"). 

2 Veil hat in einem Abschnitt fiber die rheumatische Polyneuritis betont, da] 
sich die Nervenentztindung nicht selten neben einer PolyarthritiS entvdckelt. Er 
schreibt: ,,Wenn unter der ,Xtiologie' der Polyneuritis in den Lehrbiichern die Poly- 
arthritis immer noch als selbstandige und primare Infektionskrankheit mif auf- 
geffihrt wird, so hat es damit insoweit seine Richtigkeit, als die beiden Erkrankungen 
zusammen vorkommen k6nnen. Aber unrichtig ist die Auffassung der ~berordnung 
eines polyarthritischen Virus fiber die Polyneuritisentstehung. Die beiden Erschei- 
nungen sind gleichgesehaltet und unterstehen der rheumatisehen, d.h. fokalen, 
in das Allergiestadium gerfickten Infektion." Ich k~nn die Ansicht Yon Veil nur 
bestgtigen, denn auch ich habe bei rheumatischen Neuritiden und Polyneuritiden 
far nicht selten Gelenkerkrankungen gesehen. So habe ieh beispielsweise im gahre 
1940 einen 59jahrigen Mann behandelt, welcher 10 Jshre lung an einer chronisehen 
Polyarthritis gelitten hatte, die sehliel31ieh zu deformierenden Gelenkvergnderungen 
ffihrte. Seit der gle~ehen Zeit hatte der Kranke, besonders in der kalten Jahreszeit, 
immer wieder schmerzhafte Nenritiden bekommen, welche im Ischiadicusgebiet 

24* 
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besonders heftig waren. Bei der Klinikaufn~hme hatten sieh ausgedehnte Gelenk- 
ver/~nderungen sowie polyneuritisehe Symptome mit Muskelatrophien und starken 
Paresen gefunden, w~hrend der Liquor im Simle des Guillain-Barrdsehen Syndroms 
ver/~ndert war (GesamteiweiB 3,0 Teilstriehe - -  Methode Ka]ka - -  Zellzahl 1/3, 
Normomastixreaktion: Ausf~llungen bis VII im 4. und 5. l%6hrchen). Es war also 
eine noch hie grtindlich behandelte und daher seit Jahren chronisch gewordene 
Polyneuritis nnd Polyarthritis auf rheumatischer Grundlage. Allerdings hatte 
das klinisehe Bild nieht der typischen Guillain-Barrgsehen Nervenentziindnng ent- 
sprochen. Ieh halte diesen Gesiehtspunkt aber fiir unwesentlieh, denn durch meine 
diesbeztigliehen Eff~hrungen, welehe ieh in einer sp/~teren Arbeit noeh n/~her mit- 
teilen werde, bin ieh zu der Ansicht gekommen, dab die entziindliche Polyneuritis 
yon Guillain und Barr~bloB eine klinisch besonders gekennzeichnete Gruppe Ioka]- 
bedingter Nervenentzfindungen darstellt. Herdinfektionen ffihren ja,  wie aueh ich 
ausfiihrlich besproehen habe, viel h/~ufiger zu rheumatischen Neuralgien und Mono- 
neuritiden. Zwischen der rheumatisehen Neuritis und Neuralgic einerseits und der 
Guillain-Barrdsehen Nervenentziindung andererseits diirfte damit abet eine sehr 
enge pathogenetisehe Verwandtsehaft bestehen (s. aueh S. 376), welehe meiner 
Ansicht naeh im wesentlichen durch drei Tatsaehen bewiesen wird: 

1. Beide Gruppea unterstehen einer fokalen, d. h. einer in das Allergiestadium 
gertickten Irffektion. 

2. Der Heilverlauf wird hier wie dort dutch eine Sanierung des Fokus und eine 
grfindliche anth'heumatisehe Behandlung mit Gliihlichtkasten, Aspirin und Pyra- 
midon aufs giinstigste beeinflul]t. 

3. Das humorale Syndrom der ,,dissociation albumino-eytologique" kann aueh 
bei rheumatischen Neuralgien und Neuritiden vorkommen, allerdings mit dem 
Untersehied, dab hier die Liquorver/~nderungen oft weniger intensiv sind als bei 
der entzfindliehen Polyneuritis. Das ist aber bloB ein quantitativer Untersehied, 
weleher nieht einmal immer besteht und welcher ffir die pathogenetische Betraeh- 
tungsweise bedeutungslos ist. 

SehlieBlich sei bier noeh ein allt/igliehes Beispiel aus der Praxis genannt, um 
zu zeigen, wie ieh fair diese Beziehungen vorstelle. Wir wissen, daft die Isehias in 
der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der F/ille auf rheumatischer Grundlage ent- 
steht und dab sieh gerade bei ihr sehr oft deutliche EiweiBvermehrungen im Liquor 
feststellen lassen, welehe nach meinen Effahrungen bis zu einem Werte yon 
4 Teilstrichen nach der Methode yon Kaflca ansteigen k6nnen. Nun l~Bt sich aber 
die rheumatische Ischias durch eine Beseitigung der Fokalinfektion und durch eine 
grfindliche antirheumatisehe Beh~ndlung mit Gttihlichtkasten usw. rasch ~usheilen, 
vorausgesetzt, dab es sieh nicht um versehleppte F~lle handelt. Diese Erfahrungen 
verlarigen meiner Ansieht naeh den RfiekschluB, dab die rheumatisehe Ischias und 
ihre Liquorver/~nderungen nieht bloB die gleiehe Pathogenes'e haben mfissen wie die 
rheumatisehe Polyneuritis, sondern dab sie aueh anf sehr ~hnliche Weise entstehen 
mtissen wie beispielsweise die Entztindung und die ser6sen Gelenkergiisse bei der 
Fokalarthritis, um bier noch ein ganz anderes Leiden aus der Ftille rheumatischer 
Erkrankungen zum Vergleiche heranzuziehen. Auch diese Gelenkentztindungen 
l~ssen sieh ja nur dureh eine Sanierung der Entzfindungsherde an den Z/~hnen, 
Tonsillen usw. nnd durch eine antirheumatische Therapie beseitigen. Als Grundlage 
der Fokalarthritis ist aber die allergiseh-hyperergische Gewebsentziindung im Ge- 
lenkapparat heute bereits siehergestellt. Ich sehe daher gar keinen Grund, bei einer 
Neuritis isehiadiea, welehe eine LiquoreiweiBvermehrung maeht, unter den gleichen 
Bedingungen auftritt und sich dureh die gleichen M~Bnahmen wie die entziindliehe 
Polyneuritis und Fokalarthritis heilen l~Bt, andere Ursaehen, wie etw~ das Wirken 
eines dureh nichts bewiesenen Virus, zur Erkl~rung ihrer Pathogenese heranzu- 
ziehen. 
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Manehmal seheint sieh die entzfindliche Polyneuritis allerdings ohne 
erkennbare Ursaehe zu entwickeln, da wir fiber eine Vorkrankheit aus 
der Vorgesehichte nichts erfahren. Nach meinen Beobachtungen handelt 
es sieh in diesen relativ seltenen F/tllen um Tr/iger chroniseher Herd- 
iafektionen, bei denen die Entzfindung im Fokus vor dem Ausbruche der 
Nervenerkrankung nur wenig aus ihrer Latenz heraustritt und daher 
leicht tibersehen wird. Aber aueh bier kann tier entzfindliche Prim/~r- 
infekt bei einer wirklieh grfindlichen Untersuchung vom Arzte fast 
immer gefunden und der Heilverlauf dureh die Sanierung des Herdes 
gtinstig beeinfluftt werden. 

Die durch eine Herdin/ektion eingeleitete entziindliche Polyneuritis ist 
also meiner Ansicht nach eine dutch Umstimmung entstandene i~mun. 
biologiseh bedingte Allergie~iu/3erung des peripheren Nervensystems au[ 
Antigene, welche aus dem Fok~ts iiber die Blutbahn in die KSrpergewebe 
gelangt sind. 

Mit dieser Erkenn~nis ist aber das Problem ,,entzfindliche Poly- 
neuritis und Vorkrankheit" noeh nicht erschdpft. Wir wissen n~mlich, 
daB die Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom yon GuiUain und Barrg 
manchmal mit gastrointestinalen Erscheinungen (Magen-Darmkatarrh) 
begirmt und dab aueh Lebererkrankungen (z. B. Ieterus catarrhalis) 
der Nervenentzfindung vorausgehen kSnnen 1. Es w/~re sicher sehr 
lohnend, aueh solche Fiflle klinisch-experimentell zu unterstrchen, da 
Eppinyer bei seinen Studien fiber die serdse Entzfindung seinerzei~ yon 
den Nahrungsmigtelvergiftungen, welehe eine h/~ufige Ursache der 
Gastroenteritis sind, ausgegangen is~ und auch sp/iter die engen Be- 
ziehungen zwischen NahrungsmittelVergiftung und serdser 'Entzfindung 
immer wieder besonders herausgestrichen hat. Eppinger hat auch mit 
l~echt betont, dab wir in der Klinik noeh viel h/~ufiger mit einer alimen- 
t/~ren Vergiftung, die sich in KreislaufstSrungen, in Magen-Darmschdidi- 
gungen oder in beiden Symptomen /~uBern kann, zu reehnen haben, 
als vielfaeh angenommen wird 2 Auf der anderen Seite wissen wir heute, 

1 2Voell sah sogar eine entziindliehe Polyneuritis bei einem Paralytiker, welcher 
dureh die Malariakur eine Lebersehi~digung bekommen hatte. 

2 Eppinger hat fibrigens in einem Kapitel fiber die Beziehungen zwischen Nah- 
rungsmittelvergiftung und serdser Entztindung als einziges Nervenleiden auch eine 
Polyneuritis yore Typns der Landryschen Paralyse zitiert. Der Kranke, weleher 
sein Leiden auf eine verdorbene Fleischspeise zuriickfiihrte, hatte im Vorstadium 
schwere Magen-Darmstdrungen gehabt und kam in kollabiertem Zustande in die 
l~ppingersehe Klinik. Itier wurden beweisende Symptome (Bluteindickung) eines 
protoplasmatisehen Kollapses gefunden, eine Stdrung, welche nach Eppinger auf 
eine rasch einsetzende allgemeine ser0se Entziindung hinweist. Der Kranke starb 
spgter an den l%lgen der Zandryschen Paralyse, welche am 4. Tage der Klinik- 
behandlung begonnen hatte. Das Sektionsprotokoll, welches leider nur auszugs- 
weise wiedergegeben wird, spricht yon einem starken Odem des R tickenmarks, welches 
besonders um die Gef/~Be herum deutlich war. Der Liquor wurde bei diesem Kranken 
offenbar nicht untersucht. Das ist sehr bedauerlich, denn wir wissen heute, dab 
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da[~ die ser6se En tz i i ndung  auch in der Pa~hologie der Leberkrankhei ten  
(z. B. Ic~erus catarrhalis) eine sehr gro•e Rolle spielt. E r inne r t  sei n u r  
an  den  Begriff der serSsen Hepat i t i s  yon  R6ssle. 

Ich bin davon fiberzeugt, dab uns eine klinisch-experimentelle Forschung, welche 
sich in der von Greying und mir angegebenen Richtung bewegt, gerade auf diesem 
Gebiete in Zukunft noch viele wertvolle und interessante Erkemntnisse vermitteln wird. 
Es wgre hier besonders wichtig, zu efforsehen, ob aueh bei den durch Magen-Darm- 
st6rungen oder durch eine Leberkrankheit eingeleiteten Polyneuritiden allergische 
Reaktionsweisen die ausschlaggebende Rolle spielen. Trotz aller Fortsehritte barren 
bier viele Fragen noeh der letzten Klgrung. Die groBe Bedeutung der Nahrungsmittel- 
allergene (nutritive Allergene) ffir die Pathogenese allergischer bzw. anaphylaktiseher 
Reaktionen ist ja sehon seit langem hinlgnglieh bekannt, wghrend die Leber im Ei- 
weil~stoffwechsel eine sehr wichtige Fnnktion haben dfirfte. Die vom Darm resor- 
bierten Proteine mfissen ja die Leber passieren, bevor sie in den allgemeinen Kreis- 
lauf gelangen, und esist sehr wahrscheinlich, dat] dieses an proteolytischen Fermenten 
reiehe Organ die Eiweil~verdaunng, welche vom Darm offenbar nur unzureiehend 
bew~ltigt wird, erst beendet. Widal und seine Schiiler spraehen daher yon einer 
proteopexisehen Fnnktion der Leber, dureh welche die yon der Darmwand nieht 
zurfickgehaltenen nnd mangelhaft zersetzten nutritiven Antigene entgi.ftet werden. 
Ist die Leber erkrankt, so versagt ihre proteopexische oder eiweiBabschirmende 
Potenz, die nnvollstgndig verdauten EiweiBsplitter des Pfor~aderblutes passieren 
das durchl~ssig gewordene ,,Antigenfilter", gelangen in den allgemeinen Kreislauf 
und in die K6rpergewebe, um hier ihre sensibilisierende Wirkung (enterogene 
Sensibilisierung), die sogar bis zur Seh0ckausl6sung gehen kann, zu entfalten. Die 
gleichen St6rungen sind bei einem Uberangebot an Proteinen zu erwarten (Nah- 
rungsmittelvergiftung), da auch die gesunde Leber in ihren proteopexisehen 
Funktionen nicht fiber nnbegrenzte M6glichkeiten verfiigt, wie uns tierexperimen- 
telle Effahrungen bei einer Uberbelastung dieses Organs gezeigt haben. Diese 
modernen Erkenntnisse aus der Leberphysiologie machen uns aueh viele klinisehe 
Erfahrungstat~achen verstgndlich, welehe schon den glteren J~rzten bekannt waren. 
So wissen wir beispielsweise schon lange, dal3 Symptome, welehe wir heute zur 
nutritiven Allergie reehnen, wie etwa die Urticaria, bei Leberkrankheiten besonders 
oft auftreten, und auch sonst finden wir bei allergischen Krankheiten sehr haufig 
Darmst6rungen und Gelbsucht als erste Krankheitszeichen, wenn wir die Sym- 
ptomenfolge durch eine genane Anamnese sorgfgltig rekonstruieren 1. 

Bei einer solehen Betraehtungsweise wgre also die entzfindliehe Polyneuritis, 
welche durch eine gastrointestinaleStSrung, dutch eine Leberkrankheit oder beides ein- 
geleitet wird, wiederum Ausdruck einer sich am peripheren Nervensystem abspielen- 
den allergischen Entzfindung. Antigen wgre diesmal durch die Darmwand auf- 
genommenes und ungenfigend verdautes Nahrungsmitteleiweil~, sei es, da[~ die 
nutritiven Antigene bei einem Magen-Darmkatarrh in so groBen Mengen ins Pfort- 
ade~blut gelangt sind, dab sic yon der gesunden Leber nicht mehr bewgltigt werden 
kSnnen, oder sei es, dal~ das ,,Antigenfilter" der Leber dureh eine Krankheit dieses 
Organs (z. B. Icterus catarrhalis) abnorm durchlgssig geworden ist. In beidenFgllen 
wfirde ungenfigend verdautes Eiwei2 aus dem Pfortaderblut in den allgemeinen Kreis- 

es eine entzfindlich-polyneuritische Form der Landryschen Paralyse gibt (Noell), 
we]che dureh ein Guillain-Barrgsches Liquorsyndrom gekennzeichnet ist und welehe 
nur eine akute und tSdliehe Verlaufsform der sonst dutch einen gntartigen Krank- 
heitsverlauf charakterisierten entzfindlichen Polyneuritis darstellt. Schon dieses 

e i n e  Beispiel zeigt, wo die Probleme liegen. 
1 In Anlehnung an K. Hansen: ,,Allergie". Ein Lehrbneh in Vorlesungen. 

Leipzig: Georg Thieme 1940. 
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lanf undin die K6rpergewebe gelangen, um hier seine sensibilisierendeWirkung zu ent- 
falten. Damit wfirden sich aber wieder engste pathogenetische Beziehungen zu jenen 
Polyneuritiden ergeben, welche auf die Injektion yon artfremdem Eiweil] auftreten 
k6nn~n (s. Grupge A) ; denn es ist ja :ganz gleiehgfi!tig, ob das als Antigen wirkZsame 
artfremde Eiweil~ auf parenteralem 0der auf enteralem Wege fiber die Blutbahn bis 
in die Gewebe gelangt. Die Beziehungen zwischen entzfindlicher Polyneuritis, gastro- 
intestinalen St6rungen und Leberkrankheiten lassen sich durch eine solche Be- 
trachtungsweise meiner Ansicht nach zwanglos erklaren. Zur Zeit ist diese Theorie 
allerdings noeh ungenfigend bewiesen und kanu daher blo0 den Wert einer Arbeits- 
hypothese tlaben. Es w~re n~mlich auch denkbar, dab die St6rungen der Leber- 
funktion und des Magen-Darmkanals gar kein primares Krankheitsgeschehen, sondern 
selbst bereits Folgen einer allergisehen Reaktiou sind, an die sich dann die anderen 
Symptome der allergischen Entzfindung (Polyneuritis) koordiniert ansehliel]en 
wfirden, Ich denke hier an den Begriff der allergischen Hepatitis. )/lag auch der 
tetzte Beweis noch fehlen, so ist es doeh heute schon sehr wahrseheinlieh, dab aueh 
eine Leberentzfindung auf altergiseher Grundlage entstehen kann. So hat beispiels- 
weise Kaege im R6ssleschen Institut eine akute gelbe Leberatrophie untersucht, 
welche sich im Rahmen einer Serumkrunkheit nach Tetanusseruminjektioa ent- 
wickelt butte. 

Es ware schlieBlich wichtig zu wissen, ob ,was ich ffir sehr wahrscheinlich halte, 
auch noch andere in der Arbeit nicht mitberfieksichtigte Noxen, welche nach den 
klinischen und experimentellen Erfahrungen yon R6ssle, Eppinger usw. eine ser6se 
Entzfindung machen k6nnen, unter Umstgndert auch mal eine entzfindliehe Poly- 
neuritis zu erzeugen vermSgen. Gegebenenfalls mill]ten wir damit reehnen, dal] 
unter ihnen auch Stoffe sind, welche die Capillarmembranen durch eine unmittelbare 
Giftwirkung, d.h. also direlct schiidigen kSnnen, so dab eine ser6se Entzfindung 
im peripheren Nervensystem entsteht, ohne dal] allergische Phgnomene in den 
krankmachenden Vorgang mit hineinzuspielen brauehen. Sollte sich diese Ver- 
mutung besti~tigen, so wfirden wir zu dem Ergebnis kommen, dal] die entziindliche 
Polyneuritis zwar sehr hgufig, aber nicht immer auf allergischen Vorgangen beruht. 
Meine Ansiehten fiber die Pathogenese der entzfindlichen Polyneuritis wfirden durch 
solche Erkenntnisse nicht widerlegt werden. Die moderne Allergieforschung hat 
uns ngmlich gelehrt, dal3 alle krankhaften Lebensablaufe entzfindlicher und nicht 
entzfindlicher 5Iatur, welche bei den allergischen Krankheiten vorkommen, aueh 
uuf nichtallergischer Basis entstehen k6nnen. So gibt es beispielsweise aueh kein 
ffir Allergie spezifisehes und immer nur bei Allergie vorkommendes Gewebsbild. 
Das Gemeinsame und Einheit!iche ist allein die Pathogenese, die allergische Be- 
dingtheit der Phanomene (Klinge). Wir sehen also, dal] bei meiner Betrachtungs- 
weise Zahlreiche hoehinteressante Fragen auftauchen, Und ich bin mi r  dilreh~us 
bewul]t, dal] auch die Untersuchungen yon Greving und mir nur ein erster Versuch 
sind, wichtige Probleme der entzfindlichen Krankheiten des peripheren Nerven- 
systems dutch eine in der lqeurologie neue ~r zu kl/iren. 

Soviel zur Kl in ik  u n d  Pathogenese der klassischen entzi indl iehen 
Polyneur i t i s  mi t  dem Liquorsyndrom yon Guillain u n d  Barrd. Wir  er- 
leben es n u n  in .der Pathologie o rgan i sche r /qe rvenkrankhe i t en  immer  
wieder, dal~ bes t immte  Syndrome fiir neu  entdeckte  E r k r a n k u n g e n  auf- 
gestell t  werden, w/~hrend uns  erst die zunehmende  Er fahrung  allm/~hlieh 
lehrt,  dal] selbst gr6bere Abweiehungen yon  typisehen  Krankhe i t sbe funden  
u n d  -verl/~ufen durchaus  niehts  Seltenes sind. Seit der ersten Ver6ffent- 
l iehung yon  Guillain und  Barrd hat  sich n u n  diese alte Wahrhe i t  auch 
bei der entzt indl ichen Polyneur i t i s  immer  h/~ufiger best~tigt.  Das gilt  
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n ich t  bloB ffir die kl inische Symptoma to log ie  1, sondern,  was mich  in 
d iesem Zusammenhang  besonders  interessier t ,  auch  ffir die Ver~nderungen  
der  Cerebrospinalf l i iss igkei t .  

Es is t  n~mlich lange Zeit  b e h a u p t e t  worden,  daB, en t sp rechend  dem 
typ i schen  Guillain-Barrdschen Liquorsyndrom,  Ze l lve rmehrungen  bei  der  
entzf indl ichen Po lyneur i t i s  regelm~Big fehlen. Die E r fah rung  h a t  nun  
gezeigt,  dab  diese Ans ich t  falsch ist.  So h a t  beispielsweise schon Demme 
d a r a u f  hingewiesen,  dab  gerade  in den  a l le re rs ten  K r a n k h e i t s s t a d i e n  der  
entz i indl ichen Po lyneur i t i s  neben  hohen  EiweiBwerten auch Zel lver-  
mehrungen  im Liquor  v o r k o m m e n  kSnnen,  dab  dagegen die P leocytose  

1 So ist beisp!elsweise das humorale Syndrom yon Guillainund Barrg (dissociation 
albumino-cytologique) als Ausdruck einer sich in den Liquorr~umen abspielenden 
ser6sen Entziindung nicht unbedingt an das neuropathologisehe Syndrom einer 
generalisierten Polyneuritis gekoppelt. Das beweist folgender Fall :  

Rer. O., ~, 33 Jahre. Am 1.3.41 in die Universit~ts.Nerven~lini~ M~nchen 
anfgenommen. 

Aus der Vorgesehichte: Mitre Januar ]941 subakute Entwicklung einer @pi- 
schen peripheren Faeialisl~hmung rechts. 3 Wochen sparer Doppelbilder beim 
Blick nach rechts und wenige Tage vor der Klinikaufnahme zum ersten Male leichtes 
Sausen im rechten Ohr. Sonst beschwerdefrei, besonders keine Sympt0me gesteiger- 
ten intrakraniellen Druckes. Aus dem Untersuchungsbefund: Vo]lst~ndige periphere 
Faeialisl~hmung rechts, Abducensparese rechts und leichte Octavusstammseh~di- 
gung rechts. Im tibrigen herren-, augen- und ohrenarztlich o.B. Blutbild o. B. 
Senkung ]1/25. Temperaturen wghrend der Behandlung subfebril bis 37,5 ~ nur 
einmal 38,1~ RSntgenbefunde: Kein Anhalt ffir Kleinhirnbrfiekenwinkeltumor. 
Encephalogramme nach suboccipitaler Luftftillung: Seitengleicher mittelstarker 
Hydrocephalus internus, Liquorwege g l a t t  durehggngig. Auffallend starke Luft/ 
ftillung.der Basalziste~nen (R6ntgendiagnose: Im Hinblick auf den klinisehen Be- 
fund und die Vergnderungen der Cerebrospinalfliissigkeit dtirfte es sich am einen 
hyperse]~retorischen Hydrocephalus handeIn. Die s tarke Erweiterung der basalen 
Liquorrgume ist sicher die Folge der ser6sen Entzfindung in den weichen H~uten der 
I-Iirnbasis). Liquoruntersuehungen: Kontrolle 1 (11.3.41) C. P. : GesamteiewiB: 
18,5 Teilstriche (Methode Ka/ka). Zellen: 44/3, ~Iormomastixreaktion: Ausfgllungen 
bis I X  im 7.--8. R6hrchen (Sernmtyp). Kontrolle 2 (17.3.41) L. P.: Gesamt: 
eiweiB: 35,0 Teilstriche (Methode Ka/ka). Zellen: 48/3. hTormomastixreaktion: 
Ausf~llungen bisVIII im 7.--8. RShrchen (Serumtyp). Kontrolle 3 (7.4.41) L. P.- 
GesamteiweiB : 90 Teilstriche (Methode Ka/ka). ZeIlen: 35/3, ~Iormomastixreak- 
tion: Ausfgllungen bis X im 8. R6hrchen (Serumtyp). Liquor-Wassermann aus- 
gewertet bis 1,0 stets negativ. Auch Wa.R. im Blur negativ. Der Liquor war 
bei jeder Entnahme .leicht gelb verfgrbt, durch Fibrin getriibt und enthielt rote 
Blutk6rperchen. (Kontrolle 1: 3200/3, Kontrolle 2: 1800/3, Kontrolle 3:3500/3 
Erythr0eyten). Dabei handelte es sich sicher nieht um kfinstliehe Blutbeimengungen, 
sondern um den Ubertritt  yon roten BlutkSrperchen in die Cerebrospinalflfissigkeit 
ats Folge einer besonders starken pathologischen Erh6hnng der Capiltarpermea- 
bilitat. 

Der Fall  lehrt also, dal~ sigh auch eine multiple Hirnnervenneuritis (Schadigung 
des N. Faeialis, Abducens und Acustieus reehts) mit dem humoralen Syndrom yon 
Guillain und Barrg verbinden kann. Die Liquorbefunde beweisen, dal~ sich bei der 
Kranken, deren Behandlung zur Zeit noeh night abgeschlossen ist, eine sogar un- 
gew6hnlieh schwere ser6se Entziindung in den cerebralen Liquorr~umen ab- 
gespielt hat. 
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im Gegensatz zur Eiwefl]vermehrung schon wenige Tage nach Krank- 
heitsbeginn wieder abzuklingen pflegt. Auf Grund meiner eigenen 
Erfahrungen muB ich die Bedeutung der Pleocytose ftir das Liquor- 
syndrom der entzfindlichen Polyneuritis noch starker heraussSreichen. 
Ich konnte ni~mlich wiederholt feststellen, dal~ Zellvermehrungen, welche 
manchmal sogar sehr betri~chtlich sind und fiberwiegend aus Lympho- 
cyten bestehen, noch Wochen, ja ]VIonate und Jahre nach dem Beginn 
einer Polyneuritis im Liquor vorhanden sein kSnnen. Selbstverstiindlich 
sind diese F~ille Ausnahmen yon der Regel, welche aber in dem sehr 
groBen einschl~igigen I~ankengut  der ]V[finchener Universitii~s-Nerven- 
klinik nicht gerade selten beobach~et werden. Ich habe meine dutch eine 
besonders hervorstechende Pleocytose gekennzeichneten F~lle yon ent- 
zfindlicher Polyneuritis in den Tabellen 2 und 3 zusammengestellt. 

Tabelle 2. Entziindliche Polyneuri t is  ~uf rheumatischer  Grundlage. 

I 

K 

L 

A l t e r  
F a l l  N a m e  ~Klinisch 

J a h r e  

] 
H Cah. 38 Poly- 

neuritis i 

Hub. 41 Poly- 
neuritis 

Ryml I Poly- 
] neuritis 

I 
1 Methode Custer. 

L i q u o r  

G e s a m t  - i Zell-  
eiweil$ i z a h l  

a) 400 rag- % 1 25/3 
b) nicht unter- 124/3 

sucht 
c) 350mg-% ~I 77/3 
d) 400 rag-%1 282/3 
e) 58 rag- % 3 83/3 

a) 5;33 270/3 
b) 10,43 16/3 

i 

a) 2,33 181/3 
b) 1,23 12/3 

1,93 73/3 

N o r m o m a s t i x r e a k t i o n  
A u s f f , l l u n g  bis  

nicht untersucht 
nicht untersucht 

IX im 6. RShrehen 
X im 5.--6. ~Shrchen 

VII im 3.--4. l%Shrchen 

VIII im 6. l~Shrchen 
VIII im 4.--5. RShrchen 

XI im 4. RShrchen 
normal 

IX im 4.--5. RShrchen 

Z e i t p u n k t  
d e r  L u m b a l -  

p u n k t i o n  n a e h  
l ~ r a n k h e i t s -  

b e g i n n  

2Wochen 
6Wochen 

9Wochen 
12Wochen 
18Wochen 

Suboccipital- 
liquor 

5 Jahre 
17 Wochen nae~ 

der ersten 
Kontrolle 
14 Tage 
llW0chen 
5 Monate 

2 Methode Ka/ka. ((~ber die Bewertung der Eiweil~methoden s. Anm. S. 288.) 

Zur Klinik kurz folgendes: In  den 4 Fi~llen der Tabelle 2 hat es sich 
um entziindliche Polyneuritiden gehandelt,  welche nach Vorgeschichte 
und Befund als rheumatisch bedingt angesehen werden mfissen. Be- 
sonders lehrreich ist der Fall H. ES war eine 38j~hrige Kranke, welche 
schon seit der Jugend oft an eitrigen Anginen, Mandelabscessen, Nasen- 
nebenhShlenentziindungen, Katarrhen der oberen Luftwege, Zahneiter- 
ungen und Nierenbeckenentziindungen gelitten hut. Schon seit der 
Kindheit war das rezidivierende Auffl~mmen dieser Herdinfektionen 
yon fltichtigen :Neuri#iden und besonders oft yon schweren rheumatischen 
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Neuralgien begleitet gewesen, bis sieh sehliel31ieh im November  1939 
im Ansehlul3 an  eine neue hochfieberhafte Angina eine allgemeine Nerve  n- 
entzt indung entwickelte. Die Nervenkrankhei t  begann mit  fliichtigen 
meningealen t~eizerscheinungen (Kopfschmerzen, Schwindel, E r b r e c h e n  

Tabelle 3. Al lergische  Po l yne u r i t i s  naeh  I n j e k t i o n  yon  a r t f r e m d e m  EiweilL 

Fall  N a m e  

Gru. 
Frk. 

O 

Alte r  
Xlinisch 

J a h r e  

25 Polyneuritis 
23 Polyneuriris ! 

Tvpise~o]o]yneu-] 
ritis nachTetanus- I 

seruminjektion I 
Schulter-Arm-Typ)l 

* Methode Custer. 

G:esgmt- 
eiweil3 

107 rag-% * 
a) 1,0 ** ' 
b) 1,1 ** 

1,2 ** 

Liquor  

Zela- 
zahl  

I 

69/3 

147/3 
i _ _  

N o r m o m ~ s t i x r e a k t i o n  
Ausf  fi~llung bis 

VIII  im 2. R6hrchen 
VII im 4. RShrchen 
VII im 3. u. 4. R6hr- 

chen 
VI im 4. u. 5. RShr -~ 

ehen 

Ze i tp u n k t  
de r  Lu mb a l -  

punk t ion  naeh  
Krankhe i t s -  

beginn 

5 Woehen 
2 Woehen 
5 Woehen 

5 Tage 

** Methode Ka/ka. (Uber die Bewertung der EiweiBmethoden s. Anm. S. 288.) 

und  Naekensteifigkeit),  welche sehr rasch dureh die Symptome  einer 
schweren generMisierten Polyneurit is  abgelSst wurden. Bemerkenswert  
war der Befund einer heftigen Neuritis optica beiderseits, welche spgter 
zum postneurit isehen Sehnervenverfal l  fiihrte z. I m  Encepha logramm 
fand sieh ein mit telstarker  seitengleicher Hydrocephalus  internus. Meiner 
Ansieht nach war es ein Hydrocephalus  hyperseeretorius,  hervorgerufen 
dureh die Ausbrei tung der Entzf indnng bis auf die cerebralen Liquor- 
ri~ume. (Siehe aueh Liquorkontrotle e.) Besonders lehrreich ist die Analyse 
des Liquorlgngsschnittes.  Die in der Tabelle 2 zusammengestel l ten 
Liquorbefunde zeigen n~mlieh, dal3 im Beginn der Nervenkrankhei t  
t rotz  hoher  Eiweil3werte blol~ eine geringe Zellvermehrung auf 25/3 
vorhanden  war (Dissociation albumino-cytologique),  und  dal3 die Pleo- 
eytose erst 10 Wochen  spgter den maximalen Wer t  yon  282/3 Zellen 
erreieht ha t  (Meningitissyndrom). - -  I m  Falle I ha t  es sieh um eine 
aul3erordentlieh hartn/~ckige Polyneurit is  gehandelL deren Beginn nach 
der Vorgeschichte ungefi~hr auf 5 Jahre  zurfickreichen dtirfte 2. W/~hrend 

z Die entztindliche Polyneuritis wird nach meinen Erfahrungen nicht ganz 
selten durch eine Neuritis optica komp!iziert, welehe meistens beide Sehnerven 
befgllt. Wird die Nervenkrankheit sofort grfindlieh behandelt, so heilt auch die 
Sehnervenentzfindung fast immer, ohne Schgden zu hinterlassen, aus. Im Falle H 
war die rechtzeitige Behandlung leider unterblieben (S. auch Anm. 2). 

e Mit Ausnahme jener Landry-FMle, welche ein Guillain-Barrdsches Liquor- 
syndrom haben und daher hierher gehSren, ist die entzfindliche Polyneuritis eine 
gutartige Krankheit, welche meistens schon nach wenigen Wochen ausheilt. Das 
gilt abet blol3 for frische Fglle, welche rechtzeitig einer griindlichen Behandlung 
(in erster Linie Gltihlichtkasten, Salieyl, Pyramidon, Massage und Sanierung der 
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bei der ersten Lumbalpunktion ein stark meningitisch gef/irbter Liquor 
gefunden wurde, ergab die zweite, 7 Wochen sp/~te r gemachte Kontrolle 
ein typisches Guiltain-Bar~gsehes Syitdrom. Die Zellzahl war in der 
Zwisehenzeit yon dem Anfangswert 270/3 bis auf 16/3 heruntergegangen, 
das EiweiB dagegen yon dem Anfangswert 5,2 Teilstriche bis auf 10,4 
Teilstriehe (Methode Ka/ka) ungestiegen. - -  Aueh die Kranken Rym. 
und Oec. (Fall K und L) haben an generalisierten Polyneuritiden auf 
rheumatischer Grundlage gelitten. Beide Fi~lle sind lehrreich. Sie zeigen 
n/imlich, daB es ab und zu entzfindliche Polyneuritiden gibt, bei welchen 
die LiquoreiweiBvermehrung yon der Pleoeytose an Intensit/it  iiber- 
troffen wird. Dann verliert aber das Liquorsyndrom der entziindlichen 
Polyneuritis seine ~hnlichkeit  mit  der Dissociation albumino-cytologique 
yon Guillain und Barr& g a n z  und erirmert-entweder an die Liquorver- 
/s bei der chronisehen lymphoeyt/~ren Meningitis (Fall K) 
oder sogar an die Liquorveri~nderungen bei den entziindlichen Hirn- 
Riiekenmarkerkrankungen (z. B. Encephalomyelitis disseminata und 
akute multiple Sklerose - -  Fall L).. 

Ich babe  in der Arbeit betont, dab zwischen der rheuma$ischen 
Polyneuritis und der Polyneuritis nacl~ Injektion yon ar t f remdem EiweiB 
eine sehr enge pathogenetische Verwandtschaft  besteht, ~)nd hab~ ge- 
zeigt ,  daB bei beiden Formen ein typisches Guillain-Barrdsches Liquor- 
syndrom entstehen kann. Die Tabelle 3 lehrt nun, daB bei der Poly- 
neuritis nach Injektion yon ar t f femdem Eiwei]~ auch im humoralen Syn- 
drom ~hnliche Abweichungen wie bei der rheumatischen Polyneuritis 
vorkommen kSnnen, wieder ein Beweis ffir die enge Verwandtschaft  
zwischen beiden Gruppen. I n  den F~llen M und N hat  es sich um Krank-  
heiten aus meiner Gruppe A (s. S. 360), im Falle 0 um eine typische 
Polyneuritis nach Injektion yon Tetanusserum gehandelt. Das Liquor- 
syndrom des Falles ]~  war dutch eine starke GesamteiweiBvermehrung 
auf 107 rag,% nnd eine Pleocytose yon 69/3 Zellen gekennzeichnet, 
und zwar konnte dieser Befund sogar noch 5 Wochen nach Krankheits-  
beginn erhoben werden. Wi~hrend die Pleocytose hinter der Gesamt- 

Herdinfektionen) zugeffihrt werden. Andernfal]s wird das ~ervenleiden meistens 
chronisch und erweist sich sp~ter gegen jede noch so intensive Behandlung als sehr 
hartn~ckig. Ich habe bei der entziindlichen Polyneuritis die gleichen therapeuti- 
schen Erfahrungen gemacht wie bei anderen Neuritiden. Es ist ja stets ein grol3er 
Unterschied, ob wir eine ffische Nervenentzfindung oder einen alten verschleppten 
Fall in die Behandlung bekommen. Erinnert sei bloB an die Hartn~ckigkeit einer 
mangelhaft behandelten und daher chronisch gewordenen rheumatischen Ischias 
oder an die therapeutischen Schwierigkeiten bei alten und ungenfigend behandelten 
rheumatisehen Facialisl~hmungen. Anch Noell hat in seiner Arbeit 3 Polyneuritiden 
mit ausgesprochen chronischem Verlaufe erwahnt; 2 yon iImen hatten ein sehr 
ansgeprs Guiltain-Barrdsches Liquorsyndrom. Meiner Ansieht nach miissen 
solche F~lle unbedingt mit in die Gruppe der Guillain-Barr~schen Nervenentziin- 
dung eingereiht werden. Noell hat n~mlich in dieser Beziehung gewisse Zweifel 
ge~uBert, welche ich keinesfalls teilen kann. 
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eiweil~vermehrung in diesem Falle an Intensitat  noch zurfickgeblieben 
war, stand die Zellvermehrung neben krankhaften Ausfgllungen der 
Normomastixreaktion in den Fallen N und O ganz im Vordergrund, 
da der Liquoreiwei~gehalt bei beiden Kranken normal war. Es war also 
wieder genan das gleiche Liquorsyndrom, welches ~dr bei den entzfind- 
lichen Hirn-Rfickenmarkerkrankungen (Encephalomyelitis disseminata, 
akute multiple Slderose) zu finden pflegen. 

Auch im Sehrifttum fiber die entzfindliche Polyneuritis sind ghnliche 
Beobachtungen schon vereinzelt mitgeteflt worden. So berichtete 
Chavany fiber 2 jugendliche Kranke aus  der Klinik yon Vincent. Bei 
beiden hatte sich nach einer fieberhaften Vorkrankheit unter heftigen 
Schmerzen im Riieken und ' in  den Beinen eine schlaffe Lghmung der 
unteren Extremitgten entwickelt, wghrend die Liquoruntersuehungen 
negative Luesreaktionen und bei dem einen Kranken eine Zellzahl yon 
100 Lymphocyten bei einer Albuminvermehrung auf i g, bei dem anderen 
Kranken eine Zellzahl yon 60 Lymphocyten bei einem normalen Albumin- 
gehalt yon 0,25 g ergcben hatte 1. Dutch eine grfindliche Behandlung 
konnten die Patienten geheilt werden. 

Besonders lehrreich ist ein vorr Cervino, Rocca und Larrosa Helguerra 
verSffentlichter Fall. Es war ein Kranker, welcher wenige Tage naeh der 
SpontanerSffnung eines Mandelabscesses starke meningeale l~eizerschei- 
nungen (Kopfschmerzen, Erbrechen, Naekensteifigkeit, posit!ver Kernig) 
und eine generalisierte Polyneuri~is bekommen hatte. Wa'hrend ~ der 
Meningismus bald wieder zurtiekgegangen war, ha t teh  sich die poly- 
neuritischen Symptome in den ersten Wochen noch verstarkt. Schlie~- 
tieh hat te  sich auch die Nervenentziindung im Verlaufe yon 4 Yfonaten 
langsam ~4eder gebessert, so da$ der Kranke fast geheflt entlassen 
werder~ konnte. Laufende Liquorkontrollen hat ten folgende Werte 
ergebenl:  1. Kontrolle: Xanthochromie, Spontangerinnnng, 6 g  Albu- 
mine, Zellzahl 150 im Kubikmillimeter, vorwiegend Lymphocyten,  
Wa.R. negativ; 2. Kontrolle : (fast 2 Monate naeh der ersten Entnahme) : 
Xanthochromie, 6,50g Albumine, Zellzahl 514 pro Kubikmillimeter, 
vorwiegend Lymphoeyten;  3. Kontrolle (ungefghr 1 Monat nach der 
zweiten Entnahme):  7,50 g Albumine, Zellzahl 30 pro KubLkmfllimeter 
(nut Lymphoeyten);  4. Kontrolle (ungefahr r Wochen nach der dritten 
Entnahme):  1,80 g Albumine, Zellzahl 24 pro Kubikmillimeter (vor- 
wiegend Lymphocyten).  Das klinische Bild und die Liquorvergnde- 
rungen haben eine sehr groSe ~hnlichkeit mit dem Fall H meiner Tabelle 2. 
In beiden Fallen begann die Nervenkrankheit mit meningealen Reiz- 
erscheinungen, an die sieh die Symptome einer schweren Polyneuritis 
unmittetbar ansehlossen. Bei beiden Kranken waren im Laufe der Zeit 

Ich gebe die Eiwefl3- und Zellwerte so wieder, wie sic in den Arbeiten der 
frar~zSsischen und. siidamerlkanischen Autoren mitgeteilt sind, und verzichte auf 
eine Umrechnung auf die in Deutschland iibllchen Methoden. 
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~berg/~nge zwischen einem Guillain-Barrgschen Liquorsyndrom 1 und 
einem Liquorsyndrom vom Charakter der lymphocyt/~ren Meningitis 
erfolgt, und zwar war die Zellvermehrung im Falle der siidamerikanischen 
Autoren mit einem maximalen Werte yon 514 pro Kubikmillimeter 
sogar noch ausgepr/~gter gewesen als bei meiner Kranken Cab. (Fall H) 
mit der hSchsten Zellzahl 282/3 (vgl. auch mit dem Fall I der Tabelle 2). 

Ich habe aus diesen Beobachtungen folgende Riickschlfisse gezogen: '  
1. Die F/tlle H, I und K der Tabelle 2 sowie der yon Cervino, Rocca 

und Larrosa Helguerra verSffentlichte Fall zeigen, dab auch bei der 
entziindlichen Polyneuritis yon Guillain und Barrd manehmal ein stark 
meningitisch gef/~rbtes Liquorsyndrom entstehen kann, welches mit 
dem humoralen Syndrom der lymphocyt/iren Meningitis grSBte Xhnlich- 
keit hat 2. Die Analyse der Liquorl/~ngsschnitte lehrt weiter, dab auch 
bei diesen Krankheiten das Stadium der serSsen Entziindung zu irgend- 
einem Zeitpunkte durchlaufen werden kann (vgl. Fall H, Kontrolle a 
mit d, Fall I Kontrolle a mit b u n d  Fall der sfidamerikanischen 
Autoren Kontrolle 2 mit 3). Der beim gleiehen Kranken beobachtete 
Wechsel zwischen einer Dissociation albumino-cytologique und einem 
meningitisch gef/trbten Liquorsyndrom beweist aber, dab die serSse 
Entziindung, welche den Liquorver/~nderungen der klassischen Poly- 
radiculitis zugrunde liegt, kein starrer, unver/~nderlicher Vorgang zu sein 
braueht, sondern dab sie auch bei diesen Krankheiten manchmal bloB 
ein Durchgangsstadium zu anderen entziindlichen Umgestaltungen ist. 
Diese Beobachtung deckt sich mit l/s bekannten Erfahrungen aus 
der allgemeinen und speziellen Pathologie, besonders auch mit den Er- 
fahrungen aus der Pathologie allergischer Krankheiten, we]che lehren, 
dab die serSse Entzfindung jederzeit in irgendeine andere Form der exsu- 
dativen Entziindung fibergehen kann und umgekehrt (s. S. ;358 und Anm. 1 
S. 359, Zitat yon Klinge). Warm und warum dieses Ereignis im Einzel- 
falle eintritt, wissen wir nicht 3 

1 Die geringe Pleocytose yon 25/3 Zellen im Falle H, Kontrolle a spricht nicht 
gegen diese Auslegung, da m/~l~ige Zellvermehrungen auch bei der ,,klassischen" 
Guillain-Barrdsche n Nervenentziindung im Begirm sehr h/~ufig gefunden werden 
(Demme). Das Gleiche gilt ffir die Liquoranalyse im Falle der stidamerikanischen 
Autoren. 

2 IJbrigens haben auch schon die stidamerikanisehen Verfasser ihren Fall in 
die Gruppe der Guillain-Barrdschen Nervenentziindung eingereit. Sie schreiben: 
Die starke Lymphocytose im Liquor cerebrospinalis schlieBt das Syndrom von 
Guillain und Barrd keineswegs aus. Wir wissen, wie sehr meningeale Reaktionen, 
welche durch das gleiche krankmachende Agens hervorgerufen werden, in ihrem 
Zellgehalt wechseln kSnnen. 

�9 a Ich k6nnte mir vorstellen, dab bei der Entstehung eines meningitisch gef~rbten 
Liquorsyndroms aueh die Empfindlichkeit der weichen Hirn-Rfickenmarkh/~ute, , 
welche zweifellos individuell sehr verschieden ist und im wesentlichen yon der 
Konstitution des Kranken abh/~ngen dtirfte, eine Rolle spielt. Wir wissen schon 
aus dem Beispiele der Lumbalpunktion, wie verschieden die Empfindlichkeit der 
Hirn-Riickenmarkh~ute ist. Es gibt ja Kranke, welche nach der Lumbalpunktion 
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2. Die Verbindung des neuropathologischen Syndroms ,,Polyneuritis" 
mit dem Liquorsyndrom ,,lymphocyt~re Meningitis" gibt uns schon 
yon der klinischen Seite her einen wertvollen Hinweis auf die nahe 
pathogenetische Verwandtschaft, welche meiner Ansicht nach zwischen 
der chronischen lymphocyt/~ren Meningitis mit dem klinischen Syndrom 
der ,,Neuralgie" bzw. ,,Neuritis" und der klassischen fokal bedingten 
Polyradicnlitis yon Guillain und Barrd trotz ihrer grundversehiedenen 
klinischen Gestaltung bestcht. Es sind Grenzf/~lle, bei welehen sich die 
Symptomatologie der ehronischen lymphocyt/~ren Meningitis mit der 
Symptomat01ogie der entziindlichen Polyneuritis iiberschneidet. 

3. Es gibt Polyneuritiden mit dem Liquorsyadrom der entztind- 
lichen J:Iirn-Rfickenmarkerkrankungen (z. B. Encephalomyelitis dissemi- 
nata bzw. aknte multiple Sklerose). (Tabelle 2, Fall L und Tabelle 3, 
Fall N und O.)1 

Schlu[3betrachtungen. 
Die rheumatische Entziindung kann sich in allen Organen des mensch- 

lichen K6rpcrs abspielen. Sie bef/illt Gelenke, ~uskeln, Sehnen, Gef/~Be, 
Eingeweide und NervensYstem in von Fall zu Fall wechselnden Aus- 
mal~en. Der moderns Begriff ,,Rheumatismns" umfal]t also eine Fiille 
krankhafter Lebensabl/~ufe, welche in ihrer klinisehen Gestaltung so 
grundverschieden sein k6nnen, dab es einer jahrhundertelangen Arbeit 
bedurfte, um die sehr nahe Verwandtschaft zwischen diesen Krank- 
heiten zu erkennen. Trotz allcr Fortschritte auf diesem gerade fiir die 
Praxis so wichtigen Gebiete wissen ~ aber bis heu~e noch nicht, 

gar keine oder kaum Beschwerden haben, w~hrend andere schon auf diesen harm- 
losen Eingriff mit starken meningitischen Reizerscheinungen antworten. )[hnlich 
verh~lt sich der Liquor. So ist bekannt, dab auch bei ,,Liquorgesunden" wenige 
Tags nach der Lumbalpunktion entziindliche Ver~nderungen in der Cerebrospinal- 
fliissigkeit auftreten k6nnen, welche manchmal recht betrgchtlich sind und bei 
welchen dann eine nicht unerhebliche Lymphocytose im Vordergrunde steht; 
aber auch Eiweil~vermehrungen kommen, wenn auch seltener, vor. Es ist also das 
Syndrom einer aseptischen lymphocyt/~ren Meningitis. Bei anderen Kranken 
fehlen dagegen Liquorvergnderungen auch in den Tagen nach der Lumbalpunktion 
oder sie sind nur gering. Dabei pflegtdie Intensit/~t der meningealen Reizerschei- 
nungen niit der St~rke der Liquorver/~nderungen meistens ungefghr parallel zu 
gehen. Schon dieses einfache Beispiel lehrt also, wie verschieden die weiehen Hirn- 
Riickenmarkh/~ute auf irgendeinem Reiz zu antworten pflegen. Ob dieser Reiz 
nun dutch eine belebte oder unbelebte krankmachende Sch~dlichkeit oder in 
anderen Worten: ob er durch mechanische, chemische, toxische oder infektiSse 
Schgdliehkeiten gesetzt wird, diirfte dabei nicht ausschlaggebend sein. 

1 Zwisehen diesen Liquorvergnderungen und den auf S. 373 unter 1. zusammen- 
gefal]ten Liqnorver/~nderungen vom Charakter der lymphoeyt/~ren Meningitis gibt es 
keine grundsgtzliehenUnterschiede, sondern blol~ flieBende~berg~nge. Ja es ist meiner 
Ansicht nach durchaus Gesehmaekssaehe, ob man die Liquorvergnderungen der 
F/~lle L, N und 0 yon den nnter I. besprochenen Liquor ver/~nderungen iiberhaupt 
noch abgrenzen soll. Man k6rmte ngmlich auch in den Fgllen L, N und 0 ebens0gut 
yon einem Liquorsyndrom der lymphoeytis Meningitis in abgesehw~chter Form 
sprechen (s. auch Anna. S. 323). Letzteri Endes ist das aber sin fiir meine Be-  
trachtungsweise bel~.ngloser Streit um Worte. 
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warum der Rheumatismus das eine Mal unter dem Bilde einer Gelenk- 
entziindung, das andere Mal unter dem Bilde eines ,,Feld-, Wald- und 
Wiesenrheumatismus" oder irgendeiner inneren Erkrankung klinisch in 
Erscheinung trit t .  Es sind sehr verwickelte Fragen, deren Kliirung 
einer kommenden Zeit vorbehalten bleiben mul~. Ihre L6sung ist aller- 
dings ffir die Erforschung kausaler Zusammenhi~nge zuniichst auch 
nur yon untergeordneter Bedeutung, denn es ist in dieser Beziehung 
letzten Endes gleichgfiltig, ob eine rheumatische Krankheit  akut, sub- 
akut oder chronisch beginnt und verl/~uft und ob sie viele oder nur 
einzelne Organe des menschlichen KSrpers bef/illt. Es ist hier auch un- 
wesentlich, welche Organe erkranken, und selbst das Gewebsbild kann 
manchmal noch nicht die letzte Entscheidung bringen. Aussch!aggebend 
ist ffir die pathogenetische Betrachtungsweise aber stets der Nachweis 
einer gemeinsamen Ursache. Sie ist in unserem Falle gegeben durch die 
fokale in das Allergiestadium gerfickte Infektion, welche das Fundament 
der rheumatischen Entziindung bildet und die vielgestaltigen Ausdrucks- 
formen des Rheumatismus zu einer Einheit zusammenfal~t 1 

'Auch die rheumatischen Krankheiten des Nervensystems ordnen sich 
diesen Gesetzen unter und ihre Vielgestaltigkeit ist fiberhaupt nur durch 
eine solche Betrachtungsweise zu verstehen. Ich habe unter dem Namen 
,,chronische lymphocyt/~re Meningitis mit dem klinischen Syndrom der 
Neuralgie bzw. Neuritis" im ersten Tefle der Arbeit zwei K_rankheits- 
gruppen beschrieben, welche durch klinische und humorale Symptome 
scharf gekennzeichnet sind. Sic gehSren meiner Ansicht nach zum 
Rheumatismus und unterstehen einer fokalen, in das Allergiestadium 
geriickten Infektion. Genau das gleiche gilt aber auch ffir eine grol~e 
Krankheitsgruppe mit dem Syndrom der entzfindlichen Polyneuritis 
yon Guillain und Barrd, i obwohl ihr klinisches und serologisches Bild 
in typisehen F/illen yon der chronischen lymphocyt/iren Meningitis 
grundverschieden ist. Bei diesen Krankheiten liefert uns nicht nur die 
pathogenetische Analyse, sondern schon die Klinik sehr wertvolle Hin- 
weise auf ihre nahe Verwandtschaft, da es Ubergangsf~lle gibt, bei 
welehen sich die Symptomatologie der chronischen lymphocyts 
Meningitis mit der Symptomatologie der entztindlichen Polyneuritis 
iiberschneidet, oder in anderen Worten: das neuropathologische Syn- 
drom ,,Polyneuritis" kann sieh ausnahmsweise mit dem humoralen 
Syndrom ,,lymphoeyti~re Meningitis" verbinden (s. S. 368--374). Denken 
wir nun das Problem ,,Rheumatisehe Allgemeininfektion und Nerven- 
system" bis zu Ende, so kommen wir sehliel~lieh zu der Erkenntnis, d~l~ die 
,,chronische lymphocyti~re Meningitis mit dem klinisehen Syndrom der 
Neuralgie bzw. Neuritis" und die entzfindliehe Potyneuritis mib dem 
Liquorsyndrom yon Guillain und Barrd durch den Begriff der Fokal- 
infektion nicht blo~ untereinander, sondern darfiber hinaus such noah 

1 Es sind ~hnliche Probleme, wie sie bei vielen anderen entziindlichen Krank- 
heiten auftauchen. Erinnert sei hier bloB an die Syphilis und Tuberkulose. 
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m i t  al len i ibr igen rheumat i schen  Nervenle iden,  wie beispielsweise mi t  
de r  gewShnlichen rheumat i schen  Neuralg ie  oder  Mononeur i t i s  e n g  ver-  
bunden  sein mfissen. 

I ch  bin  yon  dieser  engen Verbundenhe i t  schon heu te  les t  i iberzeugt ,  
denn  nur  sie k a n n  nns erkl/~ren, w a r n m  sich zahlreiehe K r a n k h e i t e n ,  
deren  typ i sche  F/~lle in ihrer  k l in ischen S t r u k t u r  g rnndversch ieden  sind, 
durch  die gleichen Methoden  hei len lassen nnd  warum Symptome ,  welche 
ffir die eine Gruppe  besonders  charak te r i s t i sch  sind, aueh  be i  de r  ande ren  
v o r k o m m e n  k6nnen,  sei es, dal~ bei  der  en tz i ind l ichen  Po lyneur i t i s  
ma l  ein meningi t i sch  gef/~rbtes L iquor syndrom auf t r i t t ,  sei es, dab  sich 
die chr0nische lymphocyt/~re Meningit is  mi t  dem kl in ischen S y n d r o m  
de r Neura lg ie  bzw. Neur i t i s  un t e r  de r  Maske schwers ter  r heuma t i s ehe r  
Neura lg i en  verb i rg t ,  oder  sei es, dal3 bei  e iner  rheumat i schen  Ischias  
ein Guillain-Bdrrdsches Liquor syndrom gefunden wi rd  1. W a r u m  sich 
rheumat i sche  K r a n k h e i t e n  des Nervensys tems  mal  in der  e inen u n d  real  
in der  anderen  F o r m  kl inisch manifes t ieren,  wissen wir  a l lerdings n icht .  
Sicher  ist  aber,  dab  in vielen F/t l len weder  das  neuropa thologische  u n d  
humor~le  S y n d r o m  noch d~s Gewebsbi ld  ffir die Er fassung kausa l e r  
Zusammenhi~nge en tsche idend  sein kann,  wenn es auch einzelne Nerven-  
k r a n k h e i t e n  gibt ,  deren  rheumat i sche  N a t u r  sich schon aus de r  Sym-  
p~omatologie ohne weiteres  ab le i ten  ]~l~t (Beispiel Gruppe  I u n d  I I ,  
Tell  I) .  Le t z t en  Endes  ~usschlaggebend ist  aueh hier  i m m e r  das  Gemein-  
same und  Einhei t l iche  der  Pathogenese ,  die al lergisehe Bed ing the i t  de r  
Phs  
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