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Das Problem ,Nervensystem und Entziindung® steht heute im
Mittelpunkte einer wissenschaftlichen Forschung unseres Faches. Trotz
aller Fortschritte auf diesem fiir die Praxis so wichtigen Gebiete ist aber
unser Wissen um die Ursachen entziindlicher Nervenkrankheiten noch
recht liickenhaft. Jeder erfahrene Neurologe wird mir bestdtigen, dafl
im Krankengute einer grofen Nervenklinik immer wieder Fille auf-
tauchen, deren entziindlicher Charakter aus klinischem und humoralem
Syndrom einwandirei hervorgeht, und doch kénnen wir itber die Krank-
heitsursache bestenfalls nur Vermutungen dulern. Die groBen Schwierig-
keiten, welche der Erforschung kausaler Zusammenhinge bei den entziind-
lichen Krankheiten des Nervensystems erwachsen, liegen nicht zuletzt
in der Tatsache, daBl es selbst der anatomischen Forschung bisher versagt
war, aus bestimmten morphologischen Verdnderungen regelmafiig bin-
dende Riickschliisse auf dic Ursache einer entziindlichen Nervenkrankheit
zu ziehen. Ich erinnere hier nur an die Arbeiten von Spielmeyer, obwohl
gerade er meiner Ansicht nach auf diesem Gebiete einen allzu ver-
neinenden Standpunkt vertreten hat. Spielmeyer hat oft betont, dall wir
aus anatomischen Befunden nur mit gréBter Vorsicht auf die Ursachen
einer entziindlichen Nervenkrankheit schlieBen koénnen, und hat seine
Erfahrungen in folgendem Satze zusammengefait: ,,Gleiche Ursachen
koénnen die verschiedenartigsten histologischen Bilder bewirken, und
anatomisch durchaus gleiche Verinderungen gehen nicht selten auf ganz
verschiedenartige Grundursachen zuriick. Diese wichtigen Gesetze
der pathologischen Anatomie werden leider vom Kliniker oft ignoriert.
Tr macht aber nicht selten auch noch andere Fehler. Beobachtet der
Neurologe entziindliche Nervenkrankheiten, 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 grundsitzlich neue Krankheit, der er dann gerne noch den Stempel
des unbekannten Erregers aufdriickt. Eine mithsame Arbeit auf den
verschiedensten Gebieten der Medizin hat uns aber in zunehmendem
MaBe gelehrt, dal die Zahl ursichlich verschiedener Krankheiten — und
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das gilt nicht zuletzt auch fiir die entziindlichen Krankheiten des Nerven-
systems — viel kleiner ist, als man frither geglaubt hat. Es hat sich
néamlich immer wieder herausgestellt, dafl Krankheiten, welche dank ihrer
ungewohnlichen Symptomatologie etwas Neues zu sein schienen, bloB
Abweichungen von klassischen Befunden und Verliufen lingst bekannter
Leiden sind. Sehen wir doch die Richtigkeit des alten Satzes ,,Die Aus-
nahme bestitigt die Regel‘ gerade in der Pathologie organischer Krank-
heiten, besonders auch des Nervensystems, tagtdglich aufs neue bestétigt.
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 Forschung 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 mal
durch die multiple Sklerose hervorgerufen werden konnen. Ja selbst
die Versuchs, eine Encephalomyelitis disseminata klinisch und anatomisch
von der multiplen Sklerose abzugrenzen, sind gescheitert; wenigstens hat
sich nicht beweisen lassen, daB hier wirklich zweiverschiedene Krankheiten
vorliegen. Pelte hatte schon vor Jahren richtig erkannt, dal die Ence-
phalomyelitis disseminata bloB die besonders akute Form der multiplen
Sklerose ist, und doch hat es noch lange gedauert, bis sich seine Auffassung
durchgesetzt hat. Und noch das andere Beispiel aus der Fille der Még-
lichkeiten: Erst die Einfithrung der Wa.R. im Liquor hat uns gezeigt,
wie verschieden die klinische und humorale Symptomatologie der Nerven-
syphilis ist. Wahrend man frither eigentlich blof3 das Bild der klassi-
schen Paralyse kannte, haben wir in einer serologisch orientierten Zeit
erstaunlich viele Psychosen kennen gelernt, welche zum Teil klinisch
kaum mehr etwas miteinander gemein haben und doch auf gleichen
paralytischen Hirnverinderungen beruhen, wie ihre Liquorsyndrome.
lehren. Gleiche Erfahrungen wurden bei der Tabes dorsalis und Neuro-
Iues gemacht. Heute ist selbst der sehr erfahrene Nervenarzt froh, wenn
er bei klinisch unklaren neurologischen oder psychiatrischen Krank-
heiten ihre syphilitische Natur durch einen positiven Liquor-Wassermann
bewiesen sieht. Es ist also erstes Gebot, bei entziindlichen Nervenkrank-
heiten unklarer Genese zunichst einmal griindlich zu untersuchen, ob
sie sich nicht in den Rahmen schon bekannter Krankheiten einspannen
lassen, oder in anderen Worten, ob sie nicht blol phinomenologische
Spielarten lingst bekannter Krankheiten sind.

SchlieBlich mufl ich noch auf einen dritten Fehler hinweisen. Es
taucht bei jeder entziindlichen Nervenkrankheit naturlich sofort die
Frage nach dem Erreger auf., Hier ist aber unbedingt zu beriicksichtigen,
daBl Entzindungen — und das gilt auch am Nervensystem — nicht bloB
durch belebte Keime hervorgerufen werden, sondern daf sie ebensogut
auch auf unbelebten Schadlichkeiten sehr verschiedener Art beruhen
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kénnen 1. So wissen wir beispielsweise, daBl eine Zellvermehrung im
Liquor, welche ein wichtiges Kennzeichen entziindlicher Reaktionen am
Nervensystem, besonders an seinen Meningen ist, noch lange nicht be-
weist, dafl den krankhaften Vorgéngen ein pathogener Mikroorganismus
zugrunde liegen mufl. Wir erleben es ja in der Praxis tagtéglich, dall
schon Fremdkdorperreize, wie Medikamente, Serum, Luft oder Blutungen
in die Liquorrdume, vollauf geniigen, um entziindliche Reaktionen an
den weichen Hirn-Riickenmarkhiuten hervorzurufen, welche so intensiv
sein konnen, daf Liquorpleocytosen von mehreren tausend Zellen auf-
treten. Schon solche Beobachtungen verpflichten uns aber, auch bei
der pathogenetischen Analyse entziindlicher Nervenkrankheiten stets
daran zu denken, dafl der Krankheit vielleicht gar kein belebtes Agens
zugrunde liegt und dafl das Versagen bakteriologisch-serologischer Unter-
suchungen, welche wider Erwarten einen sterilen Liquor ergeben, kein
scheinbares zu sein braucht. Leider wird auch gegen dieses fundamentale
Gesetz einer modernen Entziindungslehre von Arzten, die sich mit dem
Thema ,,Nervensystem und Entziindung‘‘ befassen, nicht selten verstoBen.
So lesen wir beispielsweise in diesbeztiglichen Arbeiten immer wieder:
,,Jch nehme an, daB die Krankheit durch ein bisher noch unbekanntes
invisibles neurotropes Virus hervorgerufen wird.” Ich kann mich einer
zur Zeit verbreiteten Auffassung, welche alle méglichen ungeklirten
Nervenkrankheiten auf irgendein unbekanntes neurotropes Virus zuriick-
fithren will, beim besten Willen nicht anschlieBen. Gewif spielt das
neurotrope Virus als Ursache entziindlicher Krankheiten des Nerven-
systems heute mit Recht eine hervorragende Rolle, und zwar nicht zuletzt
dank unserer bahnbrechenden Erkenntnisse in der Erforschung der Polio-
myelitis. Wir leisten aber einer weiteren Forschung schlechte Dienste, wenn
wir, wie es heute leider haufig geschieht, den Boden exakter wissenschaft-
licher Arbeit verlassen, indem wir fiir entziindliche Nervenleiden, deren
Ursachen wir noch nicht kennen, irgendein invisibles Virus verantwortlich
machen, dessen Existenz durch nichts bewiesen, ja noch nicht einmal
wahrscheinlich gemacht werden kann. Ich glaube, es wire viel gewinn-
bringender, wenn wir uns in Zukunft einmal wieder bemiithen wiirden, die
pathogenetischen Probleme jener entziindlichen Nervenkrankheiten, deren
Ursachen sich weder durch exakte bakteriologisch-serologische Priifungen
noch durch pathologisch-anatomische Untersuchungen kliren lassen, auf
anderem Wege zu losen oder wenigstens dem Verstindnis ndher zu
bringen. Ich denke hier besonders an eine griindliche Analyse der Klini-
schen Bilder und erinnere daran, da8 der geschirfte drztliche Blick einer
fritheren Generation die Forschung auch auf diesem Wege ein gutes Stiick
weiter gebracht hat. Mir scheint nimlich, daB, &hnlich wie in anderen

1 Tch erinnere auch an die ,,reparatorische Entziindung*. Es sind entziindliche
Reaktionen, welche als Antwort auf den Zerfall zentralnerviser Substanz auftreten
und bloB Begleiterscheinungen der Wiederherstellung sind.
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Fachern der Medizin, auch auf dem Gebiete entziindlicher Krankheiten
des Nervensystems die Auswertung klinischer Gesichtspunkte zugunsten
einer reinen Laboratoriumsforschung in den letzten Jahren zu Unrecht
etwas allzu sehr in den Hintergrund getreten ist.

Und nun zu meiner Arbeit: Sie befallt sich im ersten Teile mit einer
gutartigen lymphocytdren Meningitis, welche bisher wenig bekannt
war, und im zweiten Teile mit der entziindlichen Polyneuritis von Guillain
und Barré. Die besprochenen Griinde haben mich bewogen, die patho-
genetischen Fragen im ersten Teile einmal von der klinischen Seite her
aufzurollen, wihrend ich im zweiten Teile auch noch die Ergebnisse
kiinisch-experimenteller Untersuchungen ausgewertet habe, welche durch
eine in der Neurologie neue Methode erzielt worden sind. Ob mir die
Losung meiner Probleme schon heute restlos gelungen ist, dariiber wird
vielleicht erst die Zukunft entscheiden. Man mag auch iiber die von mir
beschrittenen Wege zur Ergriindung kausaler Zusammenhénge bisher
ungeklirter Krankheiten zur Zeit noch geteilter Meinung sein. Eine Tat-
sache 1483t sich aber nicht wegleugnen: Mit der durch nichts bewiesenen
Annahme, es liege einer entziindlichen Nervenkrankheit, deren Liquor
steril ist, irgendein neuer, noch unbekannter Krreger zugrunde, ist
fiir die wissenschaftliche Forschung gar nichts gewonnen.

Teil 1.

Uber die chronische ! lymphoeytire Meningitis mit dem klinischen Syndrom
der ,,Neuralgie* bzw. ,,Neuritis® und iiber ihre Beziehungen
zum Rheumatismus.

Gruppe 1.

Fall 1. Os. J., &, 61 Jahre, Jiger. Am 28.8.33 in die Univ.-Nervenklinik
Miinchen aufgenommen.

Vorgeschichte: Im Weltkriege starker Rheumatismus, der vor 2 Jahren rezi-
divierte. Nie luisch infiziert. )

Beginn des Nervenleidens: Juni 1933. Bei einer Bergtour starke Durchniissung.
Einige Stunden spiter ganz plétzlich schneidende Schmerzen im Riicken und in den
unteren Rippen, welche giirtelformig um den Brustkorb ausstrahlten, und zwar
nach rechts starker als nach links. In der Folgezeit hiufiger Wechsel in der Intensi-
tét der Schmerzen. Klagte bei der Aufnahme iiber reiBende Schmerzen und iiber
starkes Brennen in den unteren Brustwirbeln und in den unteren Abschnitten des
Brustkorbes (Intercostalriume) sowie iber Wadenkrampfe. Sonst keine Be-
schwerden. :

Befund: Frisches, gesundes Aussehen. Guter Allgemeinzustand. Temperaturen
am Anfang einmal 38,49, spiter wiederholt subfebrile Zacken bis 37,89, Blutbild und
Senkung normal. Wa.R. und MKR. im Blut negativ. Innere Organe o. B. R.R.
170/110 mm Hg. Spezialuntersuchungen: Kein Anhalt fiir Ohrenleiden oder
Nasennebenhéhlenerkrankungen.

1 Die Bezeichnung ,,chronisch¢ bezieht sich in der Arbeit nur anf den Verlauf
der Krankheiten und nicht auf ihren Beginn. Die Krankheiten haben nicht selten
plotzlich, d. h. also akut eingesetzt; ihr Verlauf hat sich aber immer iiber Wochen,
ja Monate hingezogen, er war also ein chronischer.
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Neurologisch: Deutliche Hypasthesie von D ITI—D VIII beiderseits. Ubriger
neurologischer Befund o.B. Wirbelsiule und Riickenmuskeln im Bereiche der
unteren Brustwirbel druck- und klopfschmerzhaft. Rontgenaufnahmen: Spondylitis
deformans der unteren Brustwirbel.

Therapie: Hg-Schmierkur, Lichtbogen und Salicyl.

Verlauf: In den letzten 3 Wochen der Klinikbehandlung keine Schmerzen
mehr. Konnte daher am 9. 11. 33 beschwerdefrei und ohne neurologische Stérungen
entlassen werden.

Vom 26. 4. 34 bis 28. 6. 34 auf der inneren Abteilung des Krankenhauses Reichen-
hall behandelt.

Krankengeschichte aus der Zwischenzeit: Fihlte sich die ersten Monate nach
der Entlassung aus der Nervenklinik beschwerdefrei. Bekam dann plotzlich wieder
genau die gleichen Beschwerden in den unteren Abschnitten des Brustkorbes
{besonders Intercostalriume) und im Riicken. Klagt jetzt neu iiber starke Schmerzen
im rechten Schultergelenk und Bewegungsbehinderung des rechten Oberarmes..

Aus dem Befund: Aktive und passive Beweglichkeit des rechten Armes im
Schultergelenk wegen starker Schmerzen erheblich eingeschrinkt. Wiederholt
subfebrile Temperaturen bis 37,99, Neurologisch o. B.

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

Vom 2. 8. 39 bis 8. 8. 39 zur Nachuntersuchung in die Univ.-Nervenklinik auf-
genommen.

Krankengeschichte aus der Zwischenzeit: Seit der Behandlung im Krankenhaus
Reichenhall im Brustkorb und Riicken keine Schmerzen mehr. Klagt jedoch seit
einiger Zeit iiber ziehende Schmerzen und Paristhesien in den Fiflen und Unter-
schenkeln, vorwiegend rechts.

Aus dem Befund: Deutliche Atrophie der Tibialismuskulatur rechts. Achilles-
sehnenreflex rechts @, links 4-. Hypésthesie der rechten FuBisohle. In der Waden-
muskulatur rechts fasciculire Zuckungen. Im iibrigen neurologisch o. B. Genaneste
bakteriologische Kontrollen von Blut und Liquor ergeben Sterilitat.

Liquoruntersuchungen (Fall 1).

|
Kontrolle j Datum e, | zelzam | GE ) Nompomastix
‘ \

A 14. 8.33 | LP.2 . 1433 150 —_—
B 29. 8.33 L.P. 300/3 100 | @ —————
C - 29. 8.33 C.p.3 290/3 75 —————
D 18. 9.33 L.P. 280/3 125 cereeenaenn
E 9.10.33 C.P. 63/3 58 _—
F 9.10.33 L.P. 1033 | 7| —————
G 25.10.33 C.P. ! 63/3 58 —_———————
H 25.10. 33 LP. | 723 125 erereeanes
I 2. 5.34 L.P. 2/3 42 normai
K 4. 8.39 L.P. 0/3 | 1,3% normal

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in samtlichen Kontrollen negativ.

1 GE = Gesamteiweil. Das GE wurde hier nach der Methode von Custer
bestimmt, und zwar rechnen wir nach den Angaben von Plaut und nach den Er-
fahrungen der Klinik 42 mg-% als alleroberste Grenze der Norm. Bei anderen
Kranken erfolgte die Bestimmung des Gesamteiweifies nach der Methode von Kafka ;
sie sind durch einen * gekennzeichnet oder in den EiweiBtabellen extra erwéhnt.
Bei dieser Methode wurde die GesamteiweiBmenge in Teilstrichen angegeben. Die
Normalwerte betragen im Durchschnitt 1,0 Teilstriche; ihre Grenzwerte liegen
zwischen 0,8—1,3 Teilstrichen (1 Teilstrich = 24 mg-%).

2 L,P. = Lumbalpunktion. — 3 C.P. = Cisternenpunktion.
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Fall 2, K1. M., @, 65 Jahre. Am 1. 1. 34 in die Univ.-Nervenklinik Miinchen
aufgenommen.

Vorgeschichte: 1910 Uterusexstirpation (Myomblutungen). Seit 10 Jahren
wegen heftiger rhenmatischer Schmerzen im Kreuz arbeitsunfahig. Nie luisch
infiziert. Beginn des Nervenleidens Anfang November 1933 mit anfallsweisen
reilenden Schmerzen im Ausbreitungsgebiet des N. ischiadicus beiderseits. Zeit-
weise geringe Erschwerung beim Wasserlassen. Bringt bei der Aufnahme die gleichen
Beschwerden vor.

Befund: Guter Allgemeinzustand. Haut und Schleimhéute blaB. Temperaturen
im Durchschnitt um 37,5°; abends wiederholt subfebrile Zacken bis 37,8%; kurz vor
der Entlassung einmal 38,2°. Blutbild 0. B. Senkung 37/48. Blutchemie (Harnsiure-
werte usw.) in Ordnung. Wa.R. und MKR. im Blut negativ. Innere Organe: MaBige

- 777 1727 17 71 1 7 7 N 3 71 7 1 1 1 7 1 71 1
Trubung 7% 7_7 3% 7 7 W ETIw Trdbung T_¥_T ¥ F K 3§ W W E
9 I - 0o I -
7 I i, A 4 V%
z I Ay 2 I »
3 ri4 '." 4 3 v _H'.:' lé
¢ 7 . £ Th g/
Ausfalleng v /Y . Austiallung v 4
+ o m, /7 gy /g
+ & ,, // oy \‘\ Y i
XN paft I\ U2
++ \ X ]
XN | Vi BN
+++ X A L.-"J {4 R $4p X[
.| Ve b7,
Abb. 1. Normomasgtixreaktion. Abb. 2. Normomastixreaktion.
Fall 1: Kontrolle A—D. Fall 1: Kontrolle E—J1.

allgemeéine Arteriosklerose. R.R. 165/100 mm Hg. Sonst o.B. Spezialuntei-
snchungen in der Gynékologischen Klinik (einschlieBlich Rectoskopie) nichts
Krankhaftes.

Psychisch: Wirkt cerebralsklerotisch abgebaut.

Neurologisch: PSR und ASR links schwicher auslésbar als rechts. Motilitat
im dbrigen intakt. Seusibilitét: schlecht abgrenzbare Hypéasthesie in beiden Beinen,
distal allméhlich zunehmend. Schmerz- und Temperaturempfindungsvermégen
in Ordnung. Laségue beiderseits stark positiv. N. ischiadicus in seinem peripheren
Verlauf druckschmerzhaft. Ubriger neurologischer Befund in Ordnung. Lumbal-
und Sakralwirbel druck- und klopfempfindlich; kein Stauchungsschmerz. Rontgen-
befund der Wirbelssule: Spondylitis deformans.

Therapie: HeiBluft, Diathermie, Hg-Schmierkur und Analgetica.

Am 24.1.34 vor Abschluf der Behandlung gegen arztlichen Rat gebessert
nach Hause entlassen.

2. Klinikaufenthalt vom 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 durch Unfall mit maBigen Be-
schwerden an der Verletzungsstelle in der Folgezeit. 2 Monate spiter plétzlich
erhebliche Verstirkung der Schmerzen, welche von der Stelle der Verletzung nach
allen Richtungen, besonders aber nach dem Kreuzbein zu ausstrahlten. Jetzt aunch
wieder starke Schmerzen im Ischiadicusbereich beiderseits. Erhielt vom Arzt
Tabletten gegen ihren ,,Rheumatismus‘,

Aus dem Befund: Tonsillen beiderseits vergroBert, im ibrigen intern unver-
andert. Neurologisch: Keine Reflexdifferenzen mehr. Alle Extremititenreflexe
seitengleich anslésbar. Lasdgue stark positiv, iibriger neurologischer Befund o. B.
Réntgenanfnahmen des Brustkorbes ergeben nichts Krankhaftes. .

Therapie: Rheumasan und Diathermie. Bei der Entlassung beschwerdefrei.
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3. Klinikaufenthalt vom 27. 7. bis 26. 8. 34 : Krankengeschichte aus der Zwischen-
zeit: Die erste Zeit nach der Entlassung beschwerdefrei. Dann erneut Klagen iiber
starke Schmerzen am unteren Rippenbogen, die iiber den Riicken bis ins Gesafd
und in die Beine zogen. Die Schmerzen ,,wanderten‘‘ und wechselten sehr in ihrer
Intensitdt. Keine Verstidrkung der Beschwerden beim Husten und Pressen. Wirme
linderte die Beschwerden.

Aus dem Befund: Intern unverdndert. Neurologisch o. B.

Therapie: Diathermie, Baldrian, Massage, Rheumasan. Wenig gebessert ent-
lassen.

Letzter Klinikaufenthalt vom 27. 5. bis 3. 7. 37: Krankengeschichte aus der
Zwischenzeit: Klagt noch immer iiber die gleichen Schmerzen wie 1933 und 34.
Sie ziehen von den unteren Rippen bis zum Herzen und iiber den Riicken bis in die
Beine., Wiahrend der Wintermonate besonders schlechtes Befinden, muBite viel
liegen. Nahm zu Hause regelmaBig ihren ,,Schwitzkasten, da Warme die Beschwer-
denam bestenlindert. Klagt wieder iiber ausgesprochenes ,,Wandern** der Schmerzen.

Aus dem Befund: Neurologisch 0. B. Wirkt arteriosklerotisch abgebait.

Liquoruntersuchungen (Fall 2).

Kontrolle Datum ; E%gladﬁel;e ’ Zellzahl in %Fé ™ N Oig;(]);&%;tix-
\ | ! !

A 4. 1.3¢ | LP. | 1143 | 666 _
B 4. .34 CP. | 1543 ‘ 42 | m————
C 18. 1:34 LP. | 1483 66,6 ——————
D 18. 1.34 cP. ' 393 | 333 S
E 20. 6.34 LP. | 123 42 ———
F 26. 6.37 LPp. } 1/3 ‘ 20 normal
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Abb. 3. Normomastixreaktion. Abb. 4. Normomastixreaktion.
Fall 2: Kontrolle A—C. Fall 2: Kontrolle D—E.

Fall 3. Gb. M., &, 53 Jahre, Landwirt.- Am 30. 5. 39 in die Univ.-Nervenklinik
Miinchen aufgenommen.

Vorgeschichte: Tm Kriege schwere Rippenfellentziindung. Sonst nie ernstlich
krank gewesen. Nie luisch infiziert. Beginn des Nervenleidens Anfang April 1939
mit stechenden Schmerzen neben dem linken Schulterblatt in einem etwa hand-
tellergrofen Bezirk. Die Schmerzen wechselten in der Intensitét. Nach 8 Tagen
shnliche Schmerzen in der Lendenwirbelsiule und nach weiteren 8 Tagen starke
Schmerzen an der linken Schienbeinkante, die in der Warme zunahmen, Die Riicken-
schmerzen lieBen allmahlich etwas nach. Sp#ter noch reiende Schmerzen und eine
gewisse Kraftlosigkeit in beiden Oberarmen, verbunden mit Pardsthesien in den
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Fingerspitzen. Klagte bei der Aufnahme noch iiber Schmerzen neben dem linken
Schulterblatt, iiber lastige Spanniungsgefiihle in beiden Waden und iiber Schmerzen
in der Brustwirbelsiule. Die Schmerzen sihd nicht immer da, sie treten nur stunden-
oder tageweise auf und wandern herum, wenn sie an einer Stelle verschwunden
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, spiter 12/33. Wa.R.
und MKR im Blut negativ. Innere Organe o.B. R.R. 145/90 mm Hg.

Neurologisch: PSR beiderseits etwas schwach auslosbar. BDR links schwécher
als rechts. N.ischiadicus in seinem Verlauf an den Oberschenkeln beiderseits druck-
schmerzhaft. Sensibilitdt vollkommen o. B. Laségue negativ. Grobe Kraft iiberall
gut. Rontgenbefund der Wirbelsdule: Spondylitis deformans.

Ergebnis der suboccipitalen Encephalographie: MaBiger Hydrocephalus internus
der beiden Seitenkammern und der 3. Hirnkammer (Liquorwege glatt durchgingig).
Sehr genaue bakteriologisch-serologische Untersuchungen von Blut und Liquor
ergeben Sterilitiat, besonders auch kein Anhalt fiir Ruhr, Typhus, Paratyphus, Bang,
Weilsche Krankheit, Leptospiren, Feld- und Canicolafieber.

Therapie: Hg-Schmierkur. Am 28.6.39 vor AbschluB der Behandlung auf
eigenen Wunsch beschwerdefrei entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 3).

GE in |
Kontrolle Datum Fﬁ% f}frrne Zellzahl T&}Z%‘ﬁg‘&‘g“ Nogr;(ﬁgiﬁx-
| KAFRA)
A 31.5.30 | LP. | 3823 4,0 | ——
B 13.6.39 | C.P. 126/3 1,5 P U
¢ 26.6.39 | CP. 713 LT —e—me—ma—

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in simtlichen Kontrollen negativ.

Fall 41, Op. W., @, 64 Jahre. Am 31. 8. 38 auf die I. innere Abt. des Stadt.
Krankenhauses Miinchen-Schwabing aunfgenommen.

Vorgeschichte: o. B. Mit 50 Jahren _ _ 7 71 1 71 7 1 7 71 137
Klimakterium. Nie luisch infiziert. Be- ,ﬁ”é””y T ¥ 72 ¥ 9 7% & 7?5 2 5 1
ginn des Nervenleidens Mitte August Z l]/' 1 ‘{ o= ==
1938. Nach einem warmen Bad ganz 2 m V/ 4% :
plotziich heftige reiflende Schmerzen in s v / RN
der linken Nierengegend, die so stark ¢ 7| | 2 ]
waren, daff die Kranke nicht schlafen Au/éing yrf=R< 7| ¢
konnte. Spiter noch schmerzhafte Sen- om (NN R
sationen im ganzen Riicken. Kein Nach- t om Ne” L
lassen der groben Kraft. Gang stetsin = ++ & l S
Ordnung. Wasserlassen und Stuhlgang he jg | I :
ohne Stornngen. Klagte bei derAufnahme W *ﬁ‘[—il—hf

noch tiber die gleichen Beschwerden. - ;
Befund: Guter Allgemeinzustand. Amii;'l goﬁrggﬁgfgﬁﬁlgwn'
Temperaturen morgens normal, abends ’ '
zeitweise subfebril bis 38,0% Blutbild: 1. Untersuchung: Rote 4,2 Millionen. Hgb.
87%. Weile: Gesamtzahl normal, relative Lymphoeytose von 57%. 2. Unter-

1 Die Fille 4 und 5 wurden mir von der I. inneren Abteilung des Stadt. Kranken-
hauses Mtiinchen-Schwabing liebenswiirdigerweise zur Verfiigung gestellt. Herrn
Prof. Baur danke ich hierfiir verbindlichst.
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suchung: Rote 4,26 Millionen, Hgb. 83%. Leukocytenzahl normal, dabei 17 Stab-
kernige. 3. Untersuchung: Rote 4,1 Millionen. Hgb. 81%. Weiles Blutbild o. B.
Senkung: 1. Untersuchung 22/41, 2. Untersuchung 10/20. Wa.R. und MKR
im Blut negativ. Gebill sehr defekt. Innere Organe o. B. Sehr starke Druck-
schmerzhaftigkeit der linken Nierengegend. R.R. 140/80 mm Hg. Gynikologisch
0. B. Urin und Ausscheidungspyelogramm o. B. Katheterurin: Kulturen steril.

Neurologisch: ASR fehlt beiderseits. PSR beiderseits in normaler Stéirke auslés-
bar. Beide Waden druckschmerzhaft. Druckschmerzhaftigkeit am linken unteren
Rippenbogen. Objektive Sensibilitdtsstérungen nirgends nachweisbar. Ubriger
neurologischer Befund o. B. Augen, Ohren und Nasennebenhéhlen ebenfalls o. B.
Bakteriologische Liquoruntersuchungen ergeben Sterilitit. Xlopfempfindlichkeit
des 4. Brustwirbels und der Lendenwirbelsiule. Rdontgenologisch: Spondylitis
deformans und Osteoporose der Wirbelsiule.

Therapie: Betabion, Vaccineurininjektionen, Eigenblutinjektionen und Hg-
Schmierkur.

Verlauf: Wihrend der klinischen Behandlung ausgesprochenes ,,Wandern‘* der
Schmerzen. Klagt beispielsweise voriibergehend itber besonders intensive Schmerzen
in der rechten Nierengegend, die spiiter wieder verschwinden, um dann links einzu-
setzen. Zeitweise Klagen fiiber Schmerzen im ganzen Riicken. Befinden sehr
unterschiedlich: beschwerdefreie Tage wechseln mit Tagen ab, in denen das All-
gemeinbefinden durch unertragliche Schmerzen empfindlich gestort ist. Im grofien
und ganzen langsame, aber sichere Besserung. Wahrend der Behandlung (16. 9. 38)
voriibergehendes Fehlen der PSR beiderseits. Bei der Entlassung (26. 1. 39) neuro-
logischer Befund o. B.; auch ASR jetzt wieder auslésbar. AuBer leichten ziehen-
den Riickenschmerzen keine Beschwerden mehr.

Liquoruntersuchungen (Fall 4).

Kontrolle # Datum ’ Eﬂgﬁlﬁée Zellzahl J in mg o ! Noigiﬁaosntizc-
A | soess | oLe | emp f 150 {
B 16. 9.38 C.P. 528/3 90 | e
c | 11.11.38 LP. 167/3 L1200 | — e

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in sémtlichen Kontrollen negativ.

Fall 5. Hs. K., &, 59 Jahre, Betriebsleiter. Am 28. 11. 38 auf die 1. innere Ab-
teilung des Stddt. Krankenhauses Miinchen-Schwabing zum ersten Mal aufgenommen.
Vorgeschichte: Am 23. 8. 38 belang-

Tribung 14414 7 3% %% % aruw loser Unfall mit Verletzung des linken
o I ] : eebndee Knies (kein Trauma des Schidels oder
oI ] AT der Wirbelsdule). Friihere Vorgeschichte
2 A, sonst 0. B. Nie luisch infiziert. Beginn
A ’7/," l des Nervenleidens Ende Oktober 1938

/lwfd?;/ung;; — A I‘ mit Schmerzen im Ischiadicusgebiet bei-
e I * l derseits, die nachts besonders hefti.g

+ N, | A7/ waren und spiter durch die Hiften bis
g& Y aAAS | in die linke Brust und bis ins Genick

RS NI | | zogen. Klagte weiter uber Schmerzen
+++ X N '7'_7 ] | Tl in den mittleren Brustwirbeln, die nach
x| L [T R vorne giirtelférmig in die Rippenbdgen

Abb 6. Normomastixreaktion. ausstrahlten. Ab und zu etwas Brennen

Fall 4: Kontrolle A—C. beim Wagserlassen. Sonst keine Be-

schwerden.
Befund: Guter Allgemeinzustand. Temperaturen morgens normal, abends
wiederholt subfebril; hochste Temperatur 37,9 0. Rotes Blutbild o. B. WeiBes Blut-
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bild: normale Leukocytenzahl bei relativer Lymphocytose von 48%. Senkung:
1.27/50, 2. 23/47, 3. 10/23. Wa.R. und MKR im Blut negativ. Innere Organe klinisch
und rontgenologisch o. B. R.R. 160/95 mm Hg. Puls um 80 Schlige in der Minute.
Am linken Kniegelenk Kreuzbandabril mit entsprechendem Rontgenbefund.

Neurologisch: Objektiv o. B. Ausstrahlungsgebiet der Riickenschmerzen ent-
spricht D V—D VIII. Wirbelsaule klinisch und réntgenologisch o. B.

Therapie: Hg-Schmierkur.

Befinden bei der Entlassung am 31. 1. 39 weitgehend gebessert. Die Schmerzen
haben bedeutend nachgelassen.

2. Aufnahme am 30. 3. 39.

Krankengeschichte aus der Zwischenzeit: Bald nach der ersten Entlassung aus
dem Krankenhaus Schmerzen zwischen den Schulterbléttern ; sie wanderten entlang
der Wirbelssule und salen mal héher, mal tiefer. Auch in der Folgezeit manchmal
tagelang ganz beschwerdefrei. Dann plotzlich, besonders bei Witterungswechsel,
wieder starke Schmerzen, welche als bohrend und dumpf, dann wieder als reifiend
und ziehend charakterisiert wurden. Manchmal strahlten die Schmerzen um den
ganzen Brustkorb aus. Klagte schlieBlich noch tiber stindige Schmerzen im Kreuz.

Befund : Blutbild: 4,6 Millionen rote. Hgb. 97%. Senkung: 20/34. Neurologisch
kein sicher krankhafter Befund.

Letzte Untersuchung im Krankenhaus Schwabing Anfang Juni 1939: Nach
der letzten Entlassung aus dem Krankenhaus hatten die Beschwerden hartnickig
angehalten. Erst in der letzten Maiwoche war eine gewisse Besserung eingetreten.

Befund: Blutbild: 4,36 Millionen rote. Hgb. 85% ; Leukocyten 6200. ‘

Liquoruntersuchungen (Fall 5).

Kontrolle|  Datum Pty | Zellzah | GE Normomastix-
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 von 0,1—1,0) in simtlichen Kontrollen negativ.

Fall6. Br.d., 3,33 Jahre, Kraftfahrer. Am 16. 2. 37 das erste Mal in die Univ.-
Nervenklinik Miinchen aufgenommen.

Vorgeschichte: Leidet schon seit der Jugend oft an Erkaltungen, an Mandel-
entziindungen und Bronchitiden. Seit 10 Jahren chronischer Rachenkatarrh.
Krénkelt bereits seit 1930. Fihlt sich

s - 2 & 71171 7 217 7 7 7 7 1.
seither miide und schlapp und hat oft 7wy 7 7 Z 7 b 37 6% B 27 50 0
Kopfschmerzen: Seit 1934 starke zie- g I
hende und stechende Schmerzen im 7z 7
linken Fufl, welche durch das ganze i Jg Vi
linke Bein bis zum Kreuz ausstrahlen. /

I, e ALAAY /|
Spéter dhnliche Beschwerden im rechten Austillung yp{ \ 1]

Bein. Dabei oft krampfartige Schmer- S AN i]

zen in den Unterschenkeln. Voriiber- + ol N P

gehend wesentliche Besserung der Be- ar AN g

schwerden; im groBen und ganzen aber X N N7

deutliche Verschlechterung im Laufe der  +++ X -

Jahre. Konnte zeitweise kaum gehen. 24

Seit September 1936 auch noch starke Abb. 7. Normomastixreaktion.
Schmerzen im linken Handgelenk und Fall 5: Kontrolle A—3B.

im linken Unterarm; dabei zog es ihm
manchmal die Finger zur Faust zusammen. Spiter Zittern der Finger der rechten
Hand. Seither auch wieder vermehrte Schmerzen in den Beinen. Anfang
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November 1936 3 Wochen ,,Grippe’” mit Husten, Fieber, Auswurf und Kopf-
schmerzen. Seither nicht mehr gearbeitet. Klagt bei der Aufnahme {iber ziehende
und reiende Schmerzen in beiden Armen, die bis zur Schulter ausstrahlen, iiber
Zittern und Paristhesien im Daumen und Zeigefinger der linken Hand sowie iiber
Schmerzen. in beiden Filen, Waden, Kniegelenken, Hiiften und Hinterkopf, ferner
iiber Einkrampfen der Zehen, besonders beim Treppensteigen.

Befund: MaBiger Allgemeinzustand. Temperaturen wéihrend der klinischen
Beobachtung immer unter 37,5°% Rotes Blutbild o. B. Leukocyten: 2600 (26. 2. 37),
3500 (2. 3. 37) und 5000 (15. 4. 37). Senkung: 10/13, spiter 2/56 und 7/15. Wa.R.
und MKR im Blut negativ. R.R. 105/60 mm Hg. Innere Organe: Gebil3 sehr defekt
und mangelhaft gepflegt. Keine Driisenschwellungen. Herz und Lungen o, B. Leber
und Milz nicht vergroBert. Leib weich und nicht druckschmerzhaft.

Neurologisch: Leichter uncharakteristischer Tremor des rechten Beines und
beider Hinde. Extremititenreflexe lebhaft und seitengleich. Sensibilitdt objektiv
nicht sicher gestort. Auch sonst kein sicher krankhafter neurologischer Befund.
Augenklinik: nichts Krankhaftes. Sehr genaue bakteriologisch-serologische Blut-
und Liguoruntersuchungen einschlieBlich Agglutinationen auf Melitensis, Bang,
Typhus, Paratyphus, Breslau, Gértner, Flexner, Shiga, E-Ruhr und Y-Ruhr fallen
negativ aus.

Therapie: Lichtkasten, Calcium, Novalgin und Hg-Schmierkur.

Verlauf: Langsames Nachlassen der Beschwerden. Am 14.5.37 weitgehend
gebessert, wenn auch noch nicht beschwerdefrei, nach Hause entlassen.

Vom 10. 11. 38 bis 6. 1. 39 wegen Colitis auf der I. inneren Abteilung des Schwa-
binger Krankenhauses behandelt.

Krankengeschichte aus der Zwischenzeit: Nach der Entlassung aus der Nerven-
klinik die ersten 6 Wochen fast schmerzfrei. Dann wieder genau die gleichen Be-
schwerden in alter Stiarke. Klagt seither wieder itber reiende Schmerzen und Par-
dsthesien in Armen und Beinen. Wesentliche Verstirkung der Beschwerden bei
schlechtem Wetter und Arbeiten im Freien. Leidet neu auch noch an stechenden
Schmerzen an der AuBenseite der Oberschenkel und in der Leistengegend beiderseits,
links mehr als rechts. Ab und zu Wadenkrampte. Weiter Klagen tiber Kopf-
schmerzen. . ‘

Befund: Gegend des Colon transversum und descendens druckschmerzhaft.
Leber und Milz nicht vergréBert. Stuhl blutig-schleimig. Im Stuhl und in der Galle
keine Bakterien nachweisbar, Samtliche Agglutinationsproben im Blut negativ.
Temperaturen in den ersten 5 Tagen subfebril, spiter immer normal. Sonstiger
interner Befund o.B. Auch neurologisch objektiv nichts Krankhaftes. Liquor
normal. Darmerkrankung bei der Entlassung aus dem Krankenhaus ausgeheilt.

Am 17.7.39 zur Nachuntersuchung in die Univ.-Nervenklinik aufgenommen,
Von seiten des Darmes in der Zwischenzeit keine Stérungen mehr. Bringt im tibrigen

Liquoruntersuchungen (Fall 6).

Kontrolle Datum gt der | Zelzahl | OB Normomastix-
A 18. 2.37 L.P, 368/3 45 normal
B 22. 2.37 C.P. 2080/3 150 »
C 25. 2.37 L.P. 3271/3 150 s
D 9. 3.37 L.P. 154/3 40 5
B 1. 4.37 L.P. 60/3 22 .
F 8. 5.37 L.P. 28/3 20 5
G 30.11.38 L.P. 1/3 28,8 »
H 18. 7.39 L.P. 6/3 1,0 .

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in samtlichen Kontrollen negativ.
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von seiten des Nervensystems immer noch die gleichen Klagen vor (s. Auszug aus
der Krankengeschichte Schwabing).

Befund: N. ischiadicus beiderseits druckschmerzhaft, Laségue stark positiv.
Sonst neurologisch und auch intern o. B. Nochmalige sehr genaue bakteriologisch-
serologische Blut- und Liquoruntersuchungen einschliefilich Agglutinationen auf
Typhus, Paratyphus, Ruhr und Bang fallen negativ aus.

Nach abgeschlossener Untersuchung am 26. 7. 39 entlassen.

Fall 7. Lr. H., 3, 58 Jahre. Ingenieur. Am 8. 8. 40 in die Univ.-Nervenklinik
Miinchen aufgenommen.

Vorgeschichte: In der Jugend héufig Mandelentziindungen. Seit dem Welt-
kriege oft Beschwerden von seiten der Gallenblase mit Magen- und Verdauungs-
storungen. Vor 20 Jahren wiederholt Schulterrheumatismus. Vor einigen Jahren
starker Hexenschul, der spéter oft rezidivierte. Damals wurden Zahngranulome
festgestellt und einzelne Zihne gezogen.

6 Wochen vor der Klinikaufnahme schmerzlose Rétung der rechten Schulter
mit Hitzegefiihl, keine Bldschen. Nach Abklingen der Rétung Halsschmerzen und
heftige Stiche in der rechten Schulter, zuerst nur bei korperlicher Arbeit (Holz-
brechen), spater dauernd. 3 Wochen vor der Aufnahme plétzlich so heftige Schmer-
zen im Ausbreitungsgebiet des N, occipitalis beiderseits, daB der Kranke die Haar-
spitzen kaum berithren konnte. Am schlimmsten waren die Schmerzen nachts.
Bald auch heftige Schmerzen im Nacken (heies Brennen), die iiber beide Schultern
bis in die Oberarme, Unterarme und Hénde zogen. Die Umgebung des Ellbogen-
gelenks war besonders schmerzhaft. Parésthesien in den ulnaren Fingern beider
Hinde kamen dazu. Ab und zu auch starke Schmerzen im Kreuz, die in beide Beine
einschossen und an der Vorderfliche der Oberschenkel am starksten waren. Komm#b
in die Klinik, da er nachts vor Schmerzen nicht mehr schlafen kann; brauchte bis
zu 4 Morphiumzéipfchen.

Nach der Vorgeschichte nie klinische Zeichen einer Meningitis; kein Fieber.

Befund: Leidlicher Krifte- und Ernidhrungszustand. Haut und sichtbare
Schleimhdute gut durchblutet. Gebil sehr defekt und liickenhaft. Senkung: 15/32.
Blutbild: leichte sekundire Andmie: Rote 4,37 Millionen. Leukocyten 7250 bei
geringer relativer Lymphocytose von 33 %. Im {ibrigen weiBles Blutbild in Ordnung.
Wa.R. und MKR im Blut negativ.

Untersuchungen in der Hals-Nagen-Ohrenklinik ergeben trockene Pfrépfe in den
Tonsillen, aber keinen Anhalt fiir Ohrenleiden oder Nasen-Nebenhohlenerkran-
kungen.

Neurologisch: Hochgradige Druckempfindlichkeit des N. occipitalis und Plexus
brachialis beiderseits. Stérkste Druckempfindlichkeit aller peripheren Armnerven,
rechts > links. Leichte Uberempfindlichkeit gegen Beriihrungs- und Schmerzreize
im Ulnarisgebiet beiderseits. Nirgends Sensibilititsausfille. Laségue beiderseits
stark positiv. Keine Léhmungen oder Atrophien. Armreflexe seitengleich in
normaler Stirke auslésbar. Patellarsehnenreflex links @, rechts 4. Achillessehnen-
reflexe links = rechts 4. Ubriger neurologischer Befund o. B.

Rontgenbefund : Spondylosis und Arthrosis deformans der mittleren und unteren
Halswirbel. )

Sehr genaue bakteriologisch-serologische Untersuchungen von Blut und Liquor
fallen negativ aus. . .

Verlauf: Behandlung mit Gliihlichtkasten, Massage, Salicyl und Injektionen
von Vitamin B; und C. In den ersten Tagen der Klinikbehandlung immer wieder
Klagen fiber unertrigliche Schmerzen in den Armen und im Gebiet des N. oceipi-
talis beiderseits. Kann nachts nicht schlafen, steht auf und liuft unruhig auf dem
Gang herum. Selbst stirkste Schlafmittel helfen kaum. Im Laufe der Behandlung
bald deutliches Nachlassen der Schmerzen mit Besserung des Schlafes. Griindliche
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Untersuchungen in der Univ.-Zahnklinik ergaben zahlreiche Granulome. 5 Zihne
wurden gezogen; an den iibrigen wurden Wurzelspitzenresektionen ausgefiihrt.
Im AnschluB an die Zahnbehandlung

Tribung 77 % :Z‘ 77 4 % -72 ﬁ 7;% ;% ﬁi;ﬁ deutliche Herdreaktion: schlechtes All-

I g gemeinbefinden, kurzdauernder Tem-

7 I A peraturanstieg und erhebliche Verstér-

g ;1; Fr o kung der Schmerzen in Hinterkopf,

y 7K ' e 7 Nacken und Armen. Herdreaktion nach

Austillung vyl N~ ,_/’ 3 Tagen abgeklungen. Sonst wihrend

* N der klinischen Behandlung nie Fieber.

+  m ‘13@ \W / Nach AbschluB der Zahnbehandlung

o A Y rasche Besserung des Befindens und des
X S objektiven Befundes.

X ! Anfang Oktober 1940 in der 1. Medi-

|| [ | zinischen Univ.-Klinik einige Tage statio-

Abb. 8. Normomastixreaktion. nér beobachtet. Aus dem Befund: Blut-

Fall 7: Kontrolle A—D. bild: Rote 3,85 Millionen, Hamoglobin

76 %. Leukocyten 7850. Ausstrich ohne
Besonderheiten. Senkung: 5/7. Blutchemie: o. B. Ergebnis der Gallenblasen-
fullung: Cholelithiasis. Duodenalsondierung: In den Kulturen anhdmolytische
Streptokokken und Bac. pyocyaneus.
Am 18.10.40 mit Therapievorschligen zur Behandlung des Gallenblasen-
leidens nervenirztlich weitgehend gebessert nach Hause entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 7).

GE in
Kontrolle Datum o der | Zellaahl ﬂﬂggggﬁgn Normomastix-
KAFKA)
A 9. 8.40 L.P. 326/3 6,3 \
B 27. 8.40 L.P. 463/3 6,8 N
C 20. 9.40 L.P. 128/3 3,2 | et —
D 15.10.40 L.P. 96/3 2,8 ‘ ssesescenne

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0.1—1,0) in simtlichen Kontrollen negativ.

Gruppe II.

Fall 8. Nh. G., &, 55 Jahre, Postbeamter. Am 9. 9. 35 in die Univ.-Nerven-
klinik Mimnchen aufgenommen.

Vorgeschichte: April 1930 Appendicitis mit eitriger Bauchfellentziindung
(operiert). Damals wochenlang krank. Mai 1934 ,,Neuralgie* hinter dem linken
Ohr mit Druckschmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes (keine Ohrenschmerzen);
10 Tage lang nicht gearbeitet. Im iibrigen nie ernstlicher krank gewesen, nie luisch
infiziert.

Beginn des Nervenleidens Mitte August 1935 mit brennenden Schmerzen an
der Innenseite der Oberschenkel, welche sich bald bis zu den Knien und iber den
Riicken und Bauch bis zu den Rippenbdgen ausbreiteten. Seither leicht gefrostelt.
Nach 14 Tagen Schmerzen gebessert. Dafiir entwickelte sich jetzt eine Lahmung
der ganzen linken Gesichtsmuskulatur, welche bald auf die rechte Seite {iberging.
Gleichzeitig reiBende Schmerzen im Nacken und Hinterkopf, welche scherenformig
von den Ohren bis in die Unterkiefer ausstrahlten. Seither schlechter Stuhlgang,
mangelhafter Appetit und zweimal Fieber bis 38°, Wegen der Gesichtslihmungen
in die Klinik aufgenommen.
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Befund: Abgemagerter Kranker in schlechtem Allgemeinzustand. Temperaturen
wahrend der klinischen Beobachtung fast dauernd subnormal zwischen 36,5 und
36°. Blutbild mit Ausnahme einer mag8igen relativen Lymphocytose normal. Sen-
kung normal. Wa.R. und MKR im Blut negativ. Zihne sehr defekt. Rachen ge-
rétet, Zunge belegt. Innere Organe o. B. Rontgenologisch retrosternale Struma.
Zeitweise auffallende Tachykardie bis 110; Puls im Durchschnitt um 90 Schlige
in der Minute. R.R. 135/70 mm Hg.

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

Neurologisch: Ausgeprigte periphere Facialislihmung in allen Asten beider-
seits, keine Entartungsreaktion. BDR schwach auslésbar. Ubriger neurologischer
Befund einschlieBlich Augen o. B. Keine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme.
Rontgenaufnahmen des Schidels o. B., der Wirbelsiule: Spondylitis deformans.

Liquor: Bakteriologische Untersuchungen ergeben Sterilitat.

Therapie: Hg-Schmierkur, Lichtbogen, Pyramidon und Gelonida.

Verlauf: Wihrend der klinischen Behandlung gehen die Facialislihmungen
langsam zuriick. Ende Dezember 1935 starke Verschlechterung 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). Aus dem Befund: Hyperthyreose (Grundumsatzerhéhung
um 30). Stuhl stark schleim-, aber nicht bluthaltig, bakteriologisch steril. Kein
Anhalt fiir malignen Tumor. Aus der Medizin. Klinik nach Ausheilung der Darm-
erkrankung direkt nach Hause entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 8).

!
KontrolleAL Datum Eﬁ:gﬂ%& o Zellzahl ‘ in %g% ] N ol;g:l(i(rg%sr:;ix-
! ]
A ‘ 11. 9.35 | LP. 32483 | 200 )
B | 19. 9.35 L.P. 1512/3 80 | e
c 30. 9.35 L.P. 1016/3 90 | e
D 14.10.35 LP 534/3 nz | ——
E | 3L10.35 L.P. 520/3 80 | ——m——
F | 11. 1.36 L.P. 248/3 T

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in sémtlichen Kontrollen negativ.
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Abb. 9. Normomastixreaktion. Abb. 10. Normomastixreaktion.
Fall 8: Kontrolle A—C. Fall 8: Kontrolle D—F.

Fall 9. Sr. K., 3, 55 Jahre. Bergmann. Am 16. 10. 36 aus dem Krankenhause
Penzberg in die Univ.-Nervenklinik Miinchen verlegt.

Archiv tiir Psychiatrie, Bd. 113. 20
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Vorgeschichte: Seit dem 17, Lebensjahre wiederholt schwerer Gelenk-and Mus-
kelrheumatismus. 1905/06 5 Wochen und 1909/10 17 Wochen daran erkrankt. Er-
griffen waren in erster Linie Hand-, Hift-, Knie- und Fufigelenke. Auch im Kriege
wegen schwerem Rheumatismus dreimal im Lazarett behandelt worden. Oft waren
die Gelenkschwellungen so stark, dafl der Kranke nicht mehr in die Stiefel kam. Leidet
seit der gleichen Zeit an eingeschlafenen Hénden und Armen. Durfte daher beim
Marsch das Gewehr am Riemen um den Hals tragen. Auch nach dem Kriege mit
Unterbrechungen immer wieder rheumatische Beschwerden mit deutlicher Ver-
stérkung der Schmerzen bei kérperlicher Arbeit. Hat bis 1927 immer noch in der
Grube gearbeitet. Mulite dabei oft stundenlang bis zum Nabel mit entbléBtem
Korper im Wasser stehen. Bekam 1930 eine trockene Rippenfellentziindung; kein
Anhalt fir The. Im Februar 1932 entwickelte sich eine flache, hithnereigrofie
Schwellung iiber der linken Schlafe. Bekam gleichzeitig wieder vermehrte Gelenk-
beschwerden sowie diffuse reiflende Schmerzen im Kopf, die iiber den Nacken bis in
beide Arme ausstrahlten, weiter Schmerzen an der Hinterseite beider Oberschenkel.
Die Pariisthesien in den oberen Extremititen waren damals besonders heftig.
Die Schwellung iiber der Schlife wurde operiert. Es fand sich krankhaftes Gewebe,
das offenbar der Muskelfascie angehorte und histologisch als unspezifische chronische
Entziindung imponierte (vorwiegend Rund- und Plasmazellen). Nach der Operation
Ritckgang 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 Schmer-
zen im Hinterkopf, im Nacken, in den Schultern, in Armen und Beinen. Bekam
weiter heftige Schmerzen in der Lenden- und Wadenmuskulatur sowie im Kreuz.
»» B8 rif} wie beim Rheumatismus.* Auch diesmal wieder vermehrte Paristhesien in
den Armen sowie starke Gelenkschmerzen; keine Verstdrkung der Schmerzen beim
Pressen und Wasserlassen. Wurde jetzt dem Krankenhaus Penzberg itberwiesen.
Konnte wegen der Beschwerden nicht mehr allein gehen. Im Krankenhaus ent-
wickelte sich allmihlich unter heftigen Schmerzen in den Kiefergelenken, die bis
in die Unterkiefer ausstrahlten, eine doppelseitige Gesichtslahmung. Wurde des-
wegen der Nervenklinik iiberwiesen.

Befund: MaBiger Allgemeinzustand. Keine Temperaturen. Blutbild: leichte
sekunddre Anamie. Leukocyten: 10 200, spater 5500, Senkung 4/20, spiter 17/33
und 20/50. Wa.R. und MKR im Blut negativ. R.R.180/120 mm Hg. Pulsim Durch-
schnitt zwischen 85 und 95. Gelegentlich auffallende Tachykardie bis 130.

Spezialuntersuchungen der Hals-Nasen-Ohrenklinik: Starke Innenchrschwer-
horigkeit rechts mebr als links. Probeexcision aus einer tumordhnlichen Wuche-
rung im Nasen-Rachenraum ergibt lymphadenoides Gewebe mit emgestreuten
chronisch entziindlichen Prozessen.

Neurologisch: Typische doppelseitige periphere Facialislihmung in allen Asten,
links stirker als rechts, mit angedeuteter Entarturgsreaktion. Wihrend der
klinischen Beobachtung fliichtige Parese des linken Gaumensegels. Die tibrige
neurologische Untersuchung ergibt nichts sicher Krankhaftes. Augen o. B.; bei
spaterer Kontrolluntersuchung leichte Papillenschwellung beiderseits.

Blut und Liquor: Sehr genaue bakteriologische Untersuchungen ergeben Sterili-
tat. Kulturversuche auf Hefe negativ. Tierversuch auf Weilsche Spirochiten nega-
tiv. Agglutinationen auf Melitensis, Bang, Typhus, Paratyphus B, Breslau, Gartner,
Flexner, Shiga, E-Ruhr, Y-Ruhr negativ.

Therapie: Schwitzkasten, Salicyl, Hg-Schmierkur.

Verlauf: Klagt oft iiber starke Schmerzen in den Schultern und Knien. Lang-
same Riickbildung der Gesichtslihmungen. Uber Weihnachten nach Hause be-
urlaubt. Bekam hier einen Hexenschuf und konnte einige Tage nur gebiickt gehen
und stehen. Am 2. 3. 87 -aus der Klinik entlassen. Facialislaihmungen gebessert,
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aber noch nicht ausgeheilt. Klagt Jetzt besonders noch iiber sein altes rheu-
matisches Leiden.
Liquoruntersuchungen (Fall 9).

Kontrolle Datum et der | Zellzahl in %Eg_ % Normomastix-
i
A 16.10. 36 L.P. ‘ 1067/3 | 250
B 3.11.36 LP. | 6303 | 200 | ——me———
C 17.11.36 LP. | 3643 | 175 e —
D 18. 1.37 LP. | 231/3 | 90 —
E 25. 2.37 LP. | 3013 | 150 | —————

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in sémtlichen Kontrollen negativ.
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Abb. 11. Normomastixreaktion. Abb. 12, Normomastixreaktion.
Fall 9: Kontrolle A—C. Fall 9: Kontrolle D—E.

Feall 10. M1. H., 3, 14 Jahre, Schiiler. Am 18. 7. 39 in die Univ. ’\Tervenkhmk
Minchen aufgenommen

Vorgeschichte: Lag im letzten Winter wegen Schluckbeschwerden mehrere Tage
im Bett. Der Rachen war gerstet. War Mitte Juni 1939 beim Zahnarzt, der einen
zerstorten Zahn im linken Oberkiefer (6. links oben) feststellte; lie sich jedoch nicht
behandeln. Am 4. 7. 39 schwoll plstzlich das linke untere Augenlid an, das Auge
trinte. Die Schwellung ging auf Kamillenbader zuriick. Dann schwoll unter ver-
mehrten Zahnschmerzen die linke Backe an. Auch diese Schwellung verschwand
nach etwa 3 Tagen. Ungefihr 1Y/, Wochen spiter entwickelte sich rasch eine
Lihmung der ganzen linken Gesichtsmuskulatur. Kommt deswegen in die Klinik.
Sonst keine Beschwerden, besonders keine meningitischen Symptome.

Befund: Guter Allgemeinzustand. Haut und sichtbare Schleimhéiute gut durch-
blutet. Kein Meningismus. Am linken Oberkiefer findet sich ein typisches Granu-
lom (6. links oben, rontgenologisch bestitigt). Temperatur subfebril bis 38,10.
Senkung: 3/5, spater 2/4. Reststickstoff 20 mg-%. Wa.R. und MKR im Blut nega-
tiv. Innere Organe o. B. Ohren und Nasennebenhéhlen in Ordnung.

Neurologisch: Typische periphere Facialislihmung links in allen Asten. Elek-
trisch quantitative Herabsetzung, aber keine Entartungsreaktion. Ubriger neuro-
logischer Befund in Ordnung.

Sehr genaue bakteriologisch-serologische Untersuchungen von Blut und Liquor
fallen negativ aus.

Therapie: Schwitzpackungen, Stégiger VltammstoB (Vltamm B, und C) und
Galvanisieren.

Vor Abschlufl der Behandlung auf Wunsch der Eltern am 4. 8. 39 nach Hause
entlassen. Die Fa.mahslahmung hat sich sehr gut zuriickgebildet; es besteht nur
noch eine geringe Schwiche im SchlieBmuskel des linken Auges.

20*
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Liquoruntersuchungen (Fall 10).

- 1 Art der : GEflz i‘nhTeiI- i
Kontrolle|  Datum \ Entnahme | Zellzahl | LR Normomastix-
; Kafka)
A 21.7.39 LP. | 1040/3 | 3.8 S
B 4.8.39 LP | 12003 43 | ————

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in siémtlichen Kontrollen negativ.

Fall 11. Tr.F., @, 8 Jahre, Schiilerin. Am 8. 5. 40 in die Univ.-Nervenklinik
Miinchen aufgenommen.

Vorgeschichte: Hat nach den Angaben der Mutter schon immer viel an Mandel-
entziindungen gelitten. Vor etwa einem Jahr 3 Wochen bettlagerig. Klagte iiber
heftige Kopfschmerzen, hatte hohes

Tribung 14417 %% %5 damup Fieber und war einige Tage leicht ver-
o I wirrt. Uber Nacht plotzliche Besserung.
7 I v Der behandelnde Arzt sprach von Hirn-
5 ;’; -/ /, hautentziindung (Diagnose jedoch séhr
. ¥ 7 fraglieh, wahrscheinlich blo8 fieberhafte
Austillung v~ 7 Gr‘lppe, da nach Angaben der Mutter
P g <~ 7 kein Anhalt fir Symptome einer
+ Meningitis). Zusammenhang zwischen
< diesemw Leiden und der jetzigen Er-
X krankung ganz unwahrscheinlich., An-
-y X fang April 1940 leichte ,,Grippe‘‘ mit
i Fieber und allgemeinem Krankheits-

Abb. 13. Normomastizreaktion. getithl. Klang nach 4—5 Tagen ab.
Fall 10: Kontrolle A—B. 3 Wochen vor der Klinikaufnahme

Klagen iiber leichtes Frosteln, Appetit-
losigkeit, Stirnkopfschmerzen, Husten und Schmerzen im Riicken (untere Brust- und
Lendenwirbelsiule). Ging trotzdem weiter zur Schule. Schlieflich auch Schmerzen
hinter dem rechten Ohr. 2 Tage vor der Klinikaufnahme rasche Entwicklung einer
ausgeprigten peripheren Facialislihmung rechts unter Mitbeteilung des Stirn-Augen-
astes. Sonst keine Beschwerden; besonders nie Anzeichen einer Meningitis.

Befund: Etwas zartes Kind. Schleimhaute gut durchblutet. Kein Fieber. An
den inneren Organen nichts sicher Krankhaftes. Blutdruck 115/80. Blutsenkung:
16/34. Rotes Biutbild o. B. Weifies Blutbild: geringe Lynrphocytose; im ubrigen
0. B. Leukocytenzahl normal. Wa.R. und MKR im Blut negativ.

Spezialuntersuchungen in der Hals-Nasen-Ohrenklinik: kein Anhalt fiir Nasen-
Nebenhohlenerkrankung oder Ohrenleiden. — Untersuchung in der Universitéits-
Augenklinik: kein krankhafter Befund.

Neurologisch: Ausgepragte periphere Facialisldhmung rechts. Ubriger neuro-
logischer Befund o.B. Kein Meningismus. Psychisch unauffallig.

Genaue bakteriologisch-serologische Untersuchungen des Liquors einschlieBlich
Tierversuch auf Tuberkulose fallen negativ aus.

Therapie: Injektionen von Vitamin B; und C. Glithlichtkasten. Aspirin.

Verlauf: Seit der Klinikaufnahme fast beschwerdefrei. Nur noch ganz selten
Klagen iiber geringe Kopfschmerzen in der Stirngegend beiderseits. Nie klinische
Zeichen einer Meningitis. Frisches, lebhaftes Xind, das den ganzen Tag spielt und
auBer Bett ist. Schon im Beginn der klinischen Behandlung rasche Riickbildung
der Gesichtslshmung. Am 17.5. Facialislshmung bis auf eine geringe Schwiche
im rechten Mundast wieder ganz ausgeheilt.
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2. Kontrolle der Blutsenkung am 20. 5. 40: 12/18; 3. Kontrolle am 13. 6.: 8/12.
Blutbildkontrolle vom 18.5.40: rotes Blutbild o.B. Leukocytenzahl normal.
Relative Lymphocytose von 40%.

Am 16. 6. akute Angina mit Eiterpiropfen und Temperaturanstieg auf 38°.
Nach voribergehender Besserung vom 22. bis 25. 6 hochfieberhafte Angina bis 409,
Nach Abklingen der Angina noch einige Tage subfebrile Temperaturen. Am 1.7.
wieder eintdgiger Temperaturanstieg auf 39% Dann: allmihlich Abklingen des
Fiebers. Im Tonsillenabstrich (auch kulturell) kein Anhalt fir Diphtherie.

Am 24. 7. 40 Jumbale Encephalographie: bei sehr guter Fiillung der inneren und
auBeren Liquorrdume keine krankhaften Verinderungen.

In den letzten Wochen der klinischen Behandlung ganz fieberfrei. Das Kind
fithlt sich wieder frisch, gesund und hat keinerlei Beschwerden. Wird auf Wunsch
der Mutter vor Abschluff der klinischen Behandlung (Liquor noch verindert!) am
27.7.40 nach Hause entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 11).

b d | GE in Teil-| .
en Vormomastix-
Kontrolle Datum Enﬁnalﬁi‘le Zellzahl ‘ (%ltgtchode Orég?ztion
[ [ Koafka)
l l
A i 21.5.40 | L.P. 710/3 5,0
B ©28.5.40 | L.P. 620/3 7,0 ] e—e—————
¢ | 11640 L.P. 5363 | 5.0 —_————
D ‘ 28.6.40 L.P. 117/3 2,8 ———
E | 24.7.40 . L.P. 81/3 { 20 | —m————
Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in samtlichen Kontrollen negativ.
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Abb. 14. Normomastixreaktion. Abb. 15. Normomastixreaktion.

Fall 11: Kontrolle A—C. Fall 11: Kontrolle D—E.

Fall 12. Im. A., 3, 14 Jahre. Am 5. 7. 40 in die Univ.-Nervenklinik Miinchen
aufgenommen.

Vorgeschichte: Als Kind Masern, sonst nie ernstlich krank gewesen, besonders
keine Neigung zu Mandelentziindungen, Rachenkatarrhen usw. Mit 13 Jahren
starke Zahnschmerzen; ein vereiterter Zabn wurde gezogen. Bekam 2 Wochen
vor der Kiinikaufnahme reilende Schmerzen hinter beiden Ohren und in der Stirn.
Die Schmerzen safien oberfléchlich in der Haut; richtige Kopfschmerzen waren es
nicht. Damals leichte subfebrile Temperaturen. 8 Tage vor der Aufnahme starke
Schmerzen in einem Zahn des linken Oberkiefers und iiber Nacht rasche Entwick-
lung einer doppelseitigen peripheren Facialislihmung. Nach der Vorgeschichte nie
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Kklinische Zeichen einer Meningitis, besonders nie Klagen iiber Kopfweh, Schwindel
oder Brechreiz.

Befund: Guter Allgemeinzustand. Haut und - sichtbare Schleimhiute gut
durchblutet. Temperatur rectal 38°. Blutsenkung 9/25. Rotes Blutbild in Ordnung.
Leukoeytenzahl 10 050. Differentialblutbild obhne Besonderheiten. Wa.R. und
MKR im Blut negativ. Innere Organe o. B. Blutdruck 120/85.

Spezialuntersuchungen: -1. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Kein Anhalt fiir Ohren-
leiden oder Nasen-Nebenhohlenerkrankung. 2. Univ.-Zahnklinik: 3 streuverdéch-
tige pulpatote Zahne mit ausgepragten periapicalen Veranderungen im Réntgenbild.

Neurologisch : Vollstindige periphere Facialislihmung beiderseits. Ubriger neuro-
logischer Befund einschlieBlich Augen o. B.

Bakteriologische Untersuchungen des ™ Liquors: Auf besonderen Nahrboden
wachsen in einem Roéhrchen Streptokokken . Sie bilden anffallend lange Ketten und
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Abb, 16, Normomastixreaktion. Abb. 17. Normomastixreaktion.
Fall 12: Kontrolle A—C. - Fall 12: Kontrolle D—F.

wachsen auf Blutagar himolytisch und vergriinend. Die Streptokokken kénnen als
Krankheitserreger in Betracht kommen.

Therapie: Vitamin B, und C. Glihlichtkasten. Salicyl.

Verlauf: In den ersten Wochen der klinischen Behandlung dauernd subfebrile
Temperaturen um 37,8%; héchste Temperatur 38 (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. Wihrend der Behandlung langsamer Riickgang der Facialis-
lihmungen. Zahnbehandlung. Allgemeinbefindén dauernd sehr gut. Keine Bett-
rube. Klinisch nie Zeichen einer Meningitis. Nie Klagen iiber Schwindel, Kopf-
schmerzen, Brechreiz usw.

Bei der Nachuntersuchung am 27. 9. 40 Facialislihmung beiderseits deutlich
gebessert. Wurde am 3. 10.40 gebessert entlasgen. '

Liquoruntersuchungen (Fall 12).

GE in Teil- .
Koutrolle| Datum | gt A | zemsant | GEECE | NORiHen
Kuafka)
A | a0 j Lp | 14863 5 3,9
B | 16740 | LP. | 12333 | 52 | ———e——
C ] 19.7.40 LP. 1386/3 P40 ] —e——
D 6.8.40 { LP. | 490/3 28
E 2.9.40 L.P. 190/3 20 | —em——
F 17.9.40 L.P. 97/3 18 | —e—e— —

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1--1,0) in sdmtlichen Kontrollen negativ.
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Fall 13. Gl. J., @, 17 Jahre, Landwirtssohn. Am 26. 8. 40 in die Univ.-Nerven-
klinik Minchen aufgenommen.

Vorgeschichte : Im Mirz 1939 Oberarmbruch rechts, der gut verheilte. Im iibrigen
nie ernstlicher krank gewesen. Keine besondere Neigung zu Katarrhen der oberen
Luftwege oder zu Mandelentzundungen Am 20. 8. AbsceB am linken FuB, der nach
4 Tagen von selbst aufbrach; damals einige Tage im Bett: 3 Tage nach Beginn der
Abscedierung leichte reiBende Schmerzen hinter beiden Ohren. 2 Tage spiter
plétzlich vollstindige Lihmung der ganzen rechten Gesichtshilfte und Schwiche
in der linken Gesichtshilfte. Dabei pelziges Gefiihl in der Haut am rechten Unter-
kiefer. Seit dem Rintritt der Lihmungen keine Schmerzen hinter den Ohren
mehr. Nach der Vorgeschichte nie klinische Zeichen einer Meningitis, besonders

nie Klagen iiber Kopfschmerzen, 73 1 1 71 71 7 7 7 7 1 1
Schwindel oder Brechreiz. Auch iiber 77’”””? T ¥ 7 7§ B 7 6% iE o WA
Fieher nichts bekannt. 7 ; | T A vy T
Befund : Guter Allgemeinzustand, 2 T
gesunde Hautfarbe, Schleimhiute gut 5 [
durchblutét. Kein Fieber. Rotes und AR AN
weilles Blutbild o. B. Normale Lenko- '4”3/"7//””9 4
cytenzahl. Senkung 14/27. Wa.R. und K4
MKR im Blut negativ. Innere Organe o
o. B. ++ 1;
Spezialuntersuchungen: 1. Hals- ,,, ¥y
Nasgen-Ohrenklinik: Kein Anhalt fiir b0 |

Ohrenleiden oder Nasen-Nebenhohlen- 7 ; i
erkrankungen. 2. Univ.-Zahnklinik: Ein Ab]i‘"allsls'lzioiiﬂzg;-iif;xzeilﬁon'
pulpatoter Zahn. Zusammenhang zwi-

schen dem Zahn und der Gesichtslihmung nach Ansicht der Zahnklinik unwahr-
scheinlich. GebiBl im tbrigen in Ordnung.

Neurologisch: Vollstdndige periphere Facialislihmung rechts, partielle pemphere
Facialislihmung links. Ubriger neurologischer Befund o. B. Augenhintergrund in
Ordnung.

Bakteriologische Untersuchungen des Liquors einschlieBlich Tierversuch auf
Tuberkulose fallen negativ aus.

Therapie: Glithlichtkasten. Aspirin. Injektionen von Vitamin B, und C.

Wihrend der klinischen Behandlung vereinzelt subfebrile Temperaturen bis
37,4; im allgemeinen jedoch ganz fieberfrei. Kontrolle der Blutsenkung vom
20. 8.: 6/16. Allgemeinbefinden immer sehr gut, hat keine Beschwerden, besonders
nie Klagen tiber Kopfweh, Schwindel oder Brechreiz. Auch klinisch nie Zeichen einer
Meningitis. Mitte September 1940 Gesichtsldhmungen bis auf eine geringe Schwiche
im SchlieBmuskel des rechten Auges zurtickgegangen, Am 27, 9. Facialislihmungen
ganz ausgeheilt. Am 28. 9. 40 klinisch geheilt nach Hause entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 13).

] At a GE in Teil-
€ ix-
Kontrolie Datum Em!:‘nahrlr.le Zellzahl (flleril:% 0?1%) N oggilg;gitlx
] Kafka)
A 27.8.40 ’ L.P. ‘ 159/3 l 1,3
B 2.9.40 L.P. 123/3 1,9 | ——————
Cc 17.9.40 L.P. 86/3 | 2,1 —_————————
D 21.9.40 LP. 76/3 2,0 | eesececenes

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in simtlichen Kontrollen negativ.
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Zusammenfassung.

Die 13 Falle, welche ich unter der Bezeichnung ,,chronische lympho-
cytire Meningitis mit dem klinischen Syndrom der Neuralgie bzw. Neur-
itis*“ in 2 Gruppen zusammengestellt habe, sind Erkrankungen, welche
in klinischer wie in serologischer Beziehung eine sehr groBe Ahnlichkeit
miteinander haben. Ich bespreche zuerst die Fille 1—7 (Gruppe I).
Thre hervorstechenden Merkmale sind folgende:

Die Liquorkontrolien (Quer- und Langsschnitte) haben stets, wenn
auch in von Fall zu Fall wechselnder Stéirke, das typische Syndrom einer
chronischen lymphocytiren Meningitis ergeben. Im Vordergrund steht
eine erhebliche Pleocytose, welche im Falle 6 mit einer Zellzahl von
3271/3 den héchsten Wert erreicht. Die Zellen der Cerebrospinalfliissigkeit
bestehen etwa zu 90% aus Lymphoeyten und nur zu 10% aus Leuko-
cyten. Auch das Gesamteiweill ist sehr deutlich, in manchen Fillen
stark vermehrt, und zwar besteht im allgemeinen ein gewisser Parallelis-
mus zwischen Stirke der Pleocytose und GesamteiweiBmenge. Nur in
einzelnen Liquorkontrollen zeigt sich eine gewisse Dissoziation zwischen
beiden Werten, und zwar meistens zugunsten der Pleocytose; so z. B.
im Falle 6. In guter Ubereinstimmung mit den Befunden zeigen auch
die Normomastixkurven bei 6 Kranken tiefe Ausfillungen; manchmal
sehen sie wie bei der Paralyse aus. Nur im Falle 6 ergeben die Kolloid-
reaktionen keine Abweichungen von der Norm.

Die chronische Entziindung der weichen Héute hatte sicher nicht
bloB die spinalen Meningen, sondern die ganze cerebrospinale Achse
befallen, obwoh] gerade fiir eine Erkrankung der Hirnhdute klinisch gar
nichts gesprochen hatte. Die Mitbeteiligung der cerebralen Meningen
an der Entziindung wurde ndmlich durch die Verdnderungen im Zisternen-
liquor bewiesen. In 5 Fillen — nur bei den Kranken Hs. und Lr. wurde
keine Zisternenpunktion gemacht — fanden sich auch hier sehr dhnliche
Verdnderungen wie in der lumbal entnommenen Cerebrospinalfliissigkeit.
Meistens waren sie allerdings nicht so ausgeprigt wie im Lumbalpunktat,
in einzelnen Liquorkontrollen jedoch sogar noch stirker (s. S.294). Es
ist also immerhin bemerkenswert, dafl sich die Entziindung der Gehirn-
hiute weder in subjektiven noch in objektiven Stérungen angekiindigt
hatte 1. SchlieBlich wurde im Falle 3 auch noch eine suboccipitale Ence-
phalographie gemacht. Auf den ILuftbildern sah man einen méfligen
symmetrischen Hydrocephalus internus der beiden Seitenkammern und
der 3. Hirnkammer. Ich méchte in diesem Zusammenhange glauben,
" 1 Man konnte denken, daB hier der Fall 6 eine gewisse Ausnahme macht. Dieser '
Kranke hatte nimlich auch tiber Hinterkopfschmerzen geklagt. Eine Deutung
dieser Beschwerden als meningitisches Allgemeinsymptom halte ich jedoch
nicht fiir erlaubt, da es sich auch bei diesen Klagen sehr wahrscheinlich blof
um Neuralgien gehandelt hat. Die von dem Kranken Lr. (Fall 7) geklagten

Schmerzen im Hinterkopf waren sicher durch eine schwere beiderseitige Occipital-
neuralgie hervorgerufen.
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daB es sich um einen hypersekretorischen Hydrocephalus gehandelt hat.
Auch dieser Befund beweist die Mitbeteiligung der cerebralen Liquor-
raume am krankhaften ProzeB.

Die Klinik der Fille 1—7 wird durch folgende Tatsachen weiter
charakterisiert :

6 Kranke kamen erst in fortgeschrittenerem Alter, d. h. zwischen 53
und 65 Jahren, zur Behandlung in die Klinik; nur 1 Kranker war erst 33
Jahre alt. Bei 6 Patienten hatte das Nervenleiden im engeren Sinne
plotzlich eingesetzt; sein Beginn 148t sich also zeitlich genauer festlegen.
Im Falle 6 war die Vorgeschichte dagegen durch besonders starke neuralgi-
sche und rheumatische Beschwerden gekennzeichnet, welche schon
3 Jahre vor der ersten Klinikbehandlung eingesetzt und im Laufe der
Zeit immer wieder rezidiviert hatten. Hier 148t sich der Beginn des
Nervenleidens aus der Krankengeschichte nicht genau herauslesen .

Uber Temperaturanstiege war, trotz besonders darauf gerichteter
Erhebungen, in keinem Falle etwas Sicheres aus der Vorgeschichte zu
erfahren. Auch das typische Syndrom der akuten Meningitis (Kopi-
schmerzen, Erbrechen, Genickstarre, Hyperisthesien usw.) hatte niemals
bestanden. Die einzigen Beschwerden, welche in den Krankengeschichten
vermerkt sind und welche die 7 Patienten schlieBlich zum Arzte gefiihrt
haben, waren teils Schmerzen von rheumatischem bzw. neuralgiformem
Geprige, teils Pardsthesien im Ausbreitungsgebiete spinaler Nerven bzw.
der Plexus. Vor den Liquorentnahmen war daher immer wieder an rheu-
matische Ischias, an Plexusneuralgien, an Intercostalneuralgien, an
Wirbelsdulenrheumatismus, an HexenschuB (Lumbago) oder #hnliches
gedacht worden. Zweifellos lieBen sich die meisten Klagen der Patienten
auch sehr gut in diese Krankheitsbilder einreihen. DaB diese Annahme
trotz des humoralen Syndroms der lymphocytdren Meningitis in gewissem
Sinne auch zu Recht bestanden hat, werde ich spéter noch ausfihrlich
begriinden. Nur in einzelnen Fillen habe ich vor der Liquorentnahme
den Verdacht gehabt, es kéunte vielleicht irgendeine seltenere Nerven-
erkrankung vorliegen. Eine intensive chronische Entziindung der Gehirn-
und Riickenmarkhiute habe ich allerdings nie vermutet, so daB mich
das Meningitissyndrom im Liquor immer wieder von neuem iiberrascht
hat. Das wird verstdndlich, wenn man bedenkt, daB stets ein sehr
deutliches Miverhaltnis zwischen den starken Verinderungen der Cere-
brospinalfliissigkeit und den sehr diirftigen objektiven neurologischen
Abweichungen bestanden hat. '

Aus den tbrigen Befunden ist noch folgendes bemerkenswert: Die
eingehenden Kontrollen der Temperaturen, der Blutkérperchensenkungs-
geschwindigkeiten und der Blutbilder sprachen ebenfalls fiir den chroni-
schen und gutartigen Charakter der Krankheiten. Meistens ergaben die
Temperaturmessungen subfebrile Zacken in den Abendstunden; héhere

! Die ausfithrliche Wiirdigung der Vorgeschichten erfolgt spéter.
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Temperaturen wurden nie gemessen. Der Kranke Br. (Fall 6) hatte
wihrend der klinischen Behandlung nie' Fieber, und der Kranke Lr.
(Fall 7) bekam nur nach der Zahnextraktion einen kurzdauernden
Temperaturanstieg; sonst war auch er fieberfrei. Die Senkungsgeschwin-
digkeit der roten Blutkérperchen war nur im Falle 1 normal, in den
Fallen 3, 4, 5 und 7 dagegen deutlich beschleunigt und im Falle 6 zeit-
weise leicht beschleunigt. Die Ergebnisse der himatologischen Unter-
suchungen ! lassen sich auf keine einheitliche Formel bringen. Im Falle 7
fand sich eine leichte sekundidre Anidmie von 4,37 und 3,85 Millionen
Erythrocyten (Kontrollen 1 und 2), und auch im Falle 5 wurde, hier aller-
dings erst bei der Nachuntersuchung, eine geringe sekundéire Andmie
von 4,36 Millionen Erythrocyten festgestellt. Bei den iibrigen Kranken
war das rote Blutbild in Ordnung. Bei 3 Kranken war auch das weille
Blutbild normal. Im Falle 4 und 5 fand sich dagegen eine relative Lympho-
cytose von 57 bzw. 48% bei normaler Leukocytenzahl, im Falle 6 eine
auffallende Leukopenie, welche sich im Laufe der klinischen Behandlung
allmihlich besserte. Der Fall 3 war durch eine geringe Leukooytose
gekennzeichnet.

Bei der Kérperuntersuchung wurden im Falle 2 vergroerte Tonsillen,
im Falle 4 ein defektes Gebif}, im Falle 6 mangelhaft gepflegte und sehr
defekte Zahne und im Falle 7 mehrere Zahngranulome festgestellt.

Der chronische, dabei aber ausgesprochen gutartige Charakter dieser
Krankheiten wurde schlieBlich auch durch ihren Verlauf sehr eindrucks-
voll erhirtet. So hatten die Beschwerden bei allen Kranken schon eine
gewisse Zeit (14 Tage bis etwa 21/, Monate) bestanden, bevor sie in die
Klinik kamen. Aber auch hier machte der Heilverlauf meistens nur
langsame Fortschritte. Trotz energischer therapeutischer Bemiihungen
hielten die Beschwerden im allgemeinen noch recht lange an und besserten
sich erst im Verlaufe von Wochen oder Monaten. Hand in Hand mit dem
Nachlassen der Schmerzen und Parésthesien gingen auch die bei allen
Kranken von Anfang an auffallend geringen objektiven neurologischen
Stérungen allméhlich wieder zuriick. Alle Fille mit Ausnahme des Kran-
ken Gb. (Fall 3) konnten iiber einen lingeren Zeitraum beobachtet werden
und heilten in klinischer Bezichung weitgehend aus. In den Fillen 2,
3, 6 und 7 zeigten auch die letzten Liquorkontrollen einen sehr deutlichen
Riickgang der krankhaften Werte. In den iibrigen Fillen war der Liquor
bei den letzten Entnahmen immer noch ziemlich stark verdndert. Im
Falle 4 wurde die letzte Punktion allerdings schon 2!/, Monate vor Ab-
schluf der Krankenhausbehandlung gemacht, so daf iiber die Liquor-
verhéltnisse zur Zeit der Entlassung kein Urteil abgegeben werden kann 2.

1 Bei der Untersuchung des roten und weiBlen Blutbildes rechne ich als Normal-
werte: Rote Blutkorperchen: bei Mannern: 5—4,5 Millionen, bei Frauen: 4,5 bis
4 Millionen; weille Blutkérperchen: 5—8000.

2 Diese Angaben beziehen sich nur auf Erstbehandlungen in der Klinik. Auf
die Befunde bei spiteren Klinikaufnahmen komme ich noch zuriick.
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Ich komme jetzi zur Besprechung der Fille 8—13 (Gruppe 11). Hier
standen ein- oder doppelseitige Facialislihmungen 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., Im. und GIl. (Fall 10, 11, 12 und 13)
waren Jugendliche im Alter von 8, 14 und 17 Jahren. Bei 4 Kranken
(Fall 8, 9, 12 und 13) hatte sich ziemlich plétzlich eine doppelseitige, bei
2 Kranken (Fall 10 und 11) eine einseitige periphere Facialislihmung
entwickelt.

Die Liquorbefunde stimmen bei den 6 Kranken weitgehend mit-
einander diberein. Im Vordergrund steht wieder eine sehr starke Pleo-
cytose. Sie ibertrifft im Falle 8 mit einer maximalen Zellzahl von
'3248/3 die der anderen Fille mit den héchsten Zellzahlen von 1067/3
(Fall 9), 1200/3 (Fall 10), 710/3 (Fall 11), 1486/3 (Fall 12) und 159/3
(Fall 13) noch erheblich. Wieder bestehen die Zellen tiberwiegend aus
Lymphocyten. In guter Ubereinstimmung mit den hochgradigen Zell-
vermehrungen ist auch das Gesamteiweill stark vermehrt (Einzelheiten
s. Krankengeschichten); nur im Falle 13 ist die Gesamteiweilimenge im
Verhiltnis zur Hohe der Zellzahl relativ niedrig. Die Mastixkurven zeigen
bei 4 Kranken (Fall 8, 9, 11 und 12) sehr tiefe Ausfillungen, meistens
mit einer deutlichen Verschiebung des Kurvenmaximums nach rechts
(Meningitistyp) und auch in den Féllen 10 und 13 sind die Kolloidreak-
tionen krankhaft verdndert.

Im Gegensatz zu den Féllen 1—7 werden wir in den Féllen 8—13
schon durch die klinische Symptomatologie (Facialislihmungen) auf eine
Erkrankung der cerebralen Meningen hingewiesen. Die schmerzhaften
Sensationen und die zahlreichen iibrigen Gefiihlsmilempfindungen im
Rumpf und in den Extremitéten, iiber welche die beiden Kranken Nh.
und Sr. sehr zu klagen hatten, sind wohl zum Teil als Reizerscheinungen
sensibler Riickenmarkwurzeln durch eine Miterkrankung der weichen
Hiute im Spinalkanal anzusehen. Dal} die Dinge hier jedoch, genau so
wie in den Fallen 1—7, viel komplizierter liegen, als es im ersten Moment
scheint, werde ich spéter zeigen (s. S. 315—320). In den iibrigen Féllen
konnte eine Mitbeteiligung der spinalen Meningen an der Entziindung
weder nach den Vorgeschichten noch nach den Befunden wahrscheinlich
gemacht werden.

SchlieBlich fillt auch bei diesen 6 Kranken wieder auf, daf} die Intensi-
tét der Meningitis, welche durch die Ergebnisse der Liquorkontrollen
sehr eindrucksvoll erhirtet wird, nur in verhéltnismiBig wenig neuro-
logischen und allgemeinmedizinischen Symptomen zum Ausdruck ge-
kommen ist. Besonders haben auch bei diesen 6 Kranken die klassischen
Symptome der Meningitis, wie Kopfschmerzen, Nackensteifigkeit,
Schwindel, . Erbrechen und BewubBtseinstritbungen, nach Vorgeschichte
und Befund dauernd gefehlt.
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Die iibrigen klinischen Befunde zeigen ebenfalls eine deutliche Ver-
wandtschaft, wenn auch keine vollen Ubercinstimmungen. Hohere
Temperaturen haben auch im Beginn der Nervenleiden scheinbar nie
bestanden. In den Fallen 8 und 11 weisen die Angaben iiber Frosteln
auf leichte Temperaturerhhungen hin. Die klinische Beobachtung er-
streckte sich in den Fillen 8 und 9 auf ungefdhr 3 und 4/, Monate,
in den Féllen 11 und 12 auf iber 2 Monate und in den Fillen 10 und 13
auf ungefihr 2—6 Wochen. Fieber wurde in den Féllen 8 und 9 nie ge-
messen; im Falle 8 lagen die Temperaturen sogar unter der Norm. Da-
gegen fieberte der Kranke Ml. (Fall 10) tagelang bis 38,19, der Kranke
Im. (Fall 12) zwischen 37,8 und 38% wihrend der Kranke H. (Fall 13)
ab und zu subfebrile Zacken bis 37,4° hatte. Die Kranke Tr. (Fall 11)
bekam in der Klinik eine hochfieberhafte rezidivierende Angina mit

_Temperaturen bis 40°. Sonst war das Kind fieberfrei; bssonders hatte
es in den ersten Wochen der stationdren Behandlung nie erhéhte Tem-
peraturen gehabt.

Die hématologischen Untersuchungen ergaben nur unwesentliche
Abweichungen von der Norm. Im Falle 9 bestand eine leichte sekundére
Andmie, in den Fallen 8 und 11 eine maBige relative Lymphocytose bei
normaler Leukocytenzahl und im Falle 12 eine Leukocytose von 10050.
Im Falle 13 war das rote und weile Blutbild o. B., wihrend im Falle 10
leider kein Bluthild gemacht worden war. Die Blutkorperchensenkungs-
geschwindigkeit war in den Fillen 8 und 10 in Ordnung, in den iibrigen
Fillen leicht bis mittelstark beschleunigt. Bei den beiden alteren Kran-
ken verdient schlieBllich eine voribsrgehende Tachykardie Beachtung,
welche im Falle 9 bis auf 130 und im Falle 8 bis auf 110 Pulsschlage in der
Minute angestiegen war. Die Pulsbeschleunigungen sind wohl am besten
durch eine fliichtige Mitschédigung des Vagus zu erkldren, eine Annahme,
welche im Falle 9 durch eine fliichtige linksseitige Gaumensegelparese
noch gestiitzt wird. (Die iibrigen Korperbefunde werden erst spéter aus-
tuhrlich gewiirdigt werden.)

In den Fillen 8, 9 und 12 zeigte schlieflich auch der Krankheitsver-
lauf sehr bemerkenswerte Ubereinstimmungen. Trotz monatelanger,
sehr energischer therapeutischer Bemiihungen war der Liquor bei den
letzten Kontrollen (Fall 8 nach 4 Monaten, Fall 9 nach 5 und Fall 12 nach
fast 21/, Monaten) zwar deutlich gebessert, aber immer noch kranlhaft
verdndert. Hierzu paBt gut, daf sich auch die Gesichtslahmungen nur
ganz allmahlich zuriickgebildet haben. Sie waren bei diesen 3 Kranken
zur Zeit der Entlassung zwar deutlich gebessert, aber noch nicht
ausgeheilt. Anders war der Verlauf in den Féallen 10, 11 und 13. Der
14jahrige Schiiler Ml. (Fall 10) konnte leider nur 17 Tage klinisch beob-
achtet werden. Wihrend. sich die Facialislihmung in dieser relativ
kurzen Zeit sehr gut zuriickgebildet hatte, war der Liquor bei der letzten
Kontrolle (Tag der Entlassung) sogar noch schwerer krankhaft veréindert
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als bei der ersten. Die 8jahrige Kranke Tr. (Fall 11) wurde iiberhaupt erst
wenige Tage nach Ausheilung der Gesichtslihmung zum ersten Male
punktiert. Bei dem 17jdhrigen Kranken Gl. (Fall 13) war der Liquor bei
einer Kontrolle vom 27. 9. 40 zwar gebessert, aber noch immer krankhaft
verdndert. Die Facialisldhmung war an diesem Tage bereits ausgeheilt.

Der chronische, dabei aber ausgesprochen gutartige Charakter dieser
lymphocytidren Meningitiden wird also auch in den Fallen 8—I13 durch
Klinik und Verlauf wieder unzweideutig bewiesen.

Zur Ursache der chronischen lymphocytiren Meningitis mit dem klinischen
Syndrom der ,,Neuralgie* bzw. ,,Neuritis*’.

Ich darf zunichst einmal mit besonderem Nachdruck betonen, daf
sich nach den Vorgeschichten und nach den klinischen und serologischen
Befunden bei keinem Kranken Hinweise auf eine luische Grundlage der
Nervenleiden ergeben haben. Dieser Punkt mufl besonders hervorgehoben
werden, da die Krankheiten bei oberflichlicher Betrachtung gerade mit
der chronischen luischen Meningitis noch am meisten Ahnlichkeit haben.
Wiederholte und besonders genaue Kontrollen der Wassermannschen und
Meinickeschen Reaktion im Blut und Liquor (aktiv und inaktiv) fielen
stets negativ aus.

Auch die Ohren und Nasennebenhohlen wurden regelmiBig fach-
drztlich untersucht, um eine herdgebundene otogene bzw. rhinogene
sympathische Meningitis mit Sicherheit ausschlieBen zu kénnen. Das
ist auch immer gelungen.

Bei 10 Kranken wurden sehr genaue bakteriologische Untersuchungen
der Cerebrospinalfliissigkeit, bei 4 Kranken auch des Blutes gemacht.
Die Untersuchungen erstreckten sich meistens bis auf den versuchten
Nachweis der seltensten Frreger. Die Krgebnisse fielen negativ aus,
mit Ausnahme des Falles 12. Bei diesem Kranken wurden einmal hdmo-
Iytische Streptokokken aus dem Liquor geziichtet, ein Befund, auf den
ich spédter noch ausfithrlich zu sprechen komme (s. S. 331). Im Falle 6
habe ich wegen der sehr auffilligen Leukopenie — sie war vielleicht
blof} die Folge eines kurz vor der Klinikaufnahme iiberstandenen grip-
palen Infekts — zuerst den Verdacht auf eine Bangsche Krankheit
mit besonderer Beteiligung des Nervensystems gehabt, obwohl kein
undulierendes Fieber bestanden hat und auch keine Milzschwellung nach-
weisbar gewesen ist. Die im Hygienischen Institut der Universitit
Miinchen sehr sorgfiltig durchgefithrten bakteriologisch-serologischen
Untersuchungen waren aber genau so wie bei anderen Kranken auch
in dieser Richtung ergebnislos. Nur in den Féllen 1 1, 2 und 5 wurde der Li-
quor bakteriologisch nicht kontrolliert. Da die Krankheiten aber mit

1 Im Falle 1 wurden Blut und Liquor zwar bakteriologisch untersucht, aber erst

6 Jahre nach Krankheitsbeginn. Da die lymphocytire Meningitis jetzt abgeklungen
war, beriicksichtige ich den Fall in dieser Beziehung nicht mit.
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den iibrigen Fillen der Gruppe I sehr weitgehend iibereinstimmen,
bin jch der festen Uberzeugung, daB die Fille zur gleichen Gruppe
gehoren. '

Auch die bakteriologisch-serologischen Untersuchungen der Cerebro-
spinalfliissigkeit haben also die Ursache dieser lymphocytiren Meningi-
tiden, welche nach meiner Ansicht durch Vorgeschichte, klinischen Befund
und Verlauf wohlcharakterisierte Krankheitsgruppen sind, nicht klaren
kénnen!. Es fragt sich nun: Li6t sich das Problem auf anderem Wege
l6sen? Ich glaubz: ja, und zwar durch eine sehr genaue Analyse der
klinischen Bilder.

Ich schicke hier das Ergebnis meiner Untersuchungen der Bewessfihrung
voraus. Fs lautet: Die Fille I—13 (Gruppe I und I1) gehiren zum ,, Rheu-
matismus'‘, und thre Liqguorverdnderungen beweisen, dafl es eine ,,chronische
lymphocytire Meningitis auf rhewmatischer Grundlage’ gibt. Bevor ich diese
Behauptung begriinde, darf ich den Begriff , Rheumatismus** kurz defi-
nieren. Ich lehne mich dabei eng an besonders gute Kenner dieser Krank-
heit an, wie Veil und Klinge.

Der ,,Rheumatismus*® ist eine Allgemeinerkrankung des menschlichen Organis-
mus. Ihr pathogenetisches Fundament beruht auf einer allergischen Reaktion? aut
verschiedenartige bakterielle Antigene? oder, wie Veil sagt, auf einer durch Auto-
vaccination des Kérpers gewonnenen Abschwichung einer sonst weit akuter wirken-
den Allgemeininfektion. Die rheumatische Allgemeinerkrankung hat einen Primér-

1 Auch eine Einordnung meiner Fille unter bekannte, durch das Liguorsyndrom
der lymphocytiren Meningitis gekennzeichnete Nervenleiden (z. B. Poliomyelitis
acuta anterior oder Herpes zoster) gelingt micht. Von ihrer Differentialdiagnose
und ihren Grenzen gegen andere Formen der ,,aseptischen Meningitis** wird spéater
noch ausfithrlich die Rede sein {s. S. 331—347).

2 Da iiber den Begriff ,,Allergie‘ vielfach immer noch Unklarheit herrscht,
darf ich diese Bezeichnung hier kurz definieren. Jeder Korper befindet sich in
einem allergischen Zustand, sobald sein Gewebe oder sein Blut Antikérper als Reak-
tion auf die Zufuhr eines Allergens (Antigens) enthalt. Die Allergen (Antigen)- Anti-
koérperreaktion ist die Vereinigung von Antigenen und Antikorpern auf Grund ihrer
gegenseitigen Affinitat. Sie ist der erste Teil der allergischen Reaktion.

Nach den Gesetzen der modernen Allergielehre miissen wir also daran fest-
halten, daB jede allergische Reaktion die Existenz von Antikorpern verlangt,
welche bei der aktiven Sensibilisierung nur durch antigene Reize entstanden sein
kénnen. Die allergische Reaktion beruht somit auf zwei Vorbedingungen: 1. auf
einer individuell erworbenen und spezifischen Sensibilisierung gegen das Antigen
und 2. auf einer wiederholten Einverleibung (Exposition) des gleichen Antigens.

Die allergische Reaktion beginnt in unmittelbarem Anschlul an die Resorption
des auslosenden Antigens. Wer aber reagiert, muf bereits gegen das gleiche Antigen
sensibilisiert, d.h. allergisch sein (nach Hansen).

3 Auf die in diesem Zusammenhang besonders hervorgehobene Bedeutung der
Streptokokken werde ich auf S. 327 noch niher eingehen.

4 Klinge sagt: ,,Rheumatisch (als anatomisch-biologischer Begriff) heifit die
versnderte Verfassung der Gewebe, welche sich bei Infektionskrankheiten unter
der Einwirkung bakterieller Gifte bzw. Antigene entwickelt hat. Sie fithrt zu einer
allergisch-hyperergischén Reaktion mit dem Endergebnis einer ohne Eiterung ver-
laufenden Vergueilung des Bindegewebes und deren verschiedenen Folgen®.
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infekt zur Grundlage. Wir finden ihn in entziindeten Tonsillen, Zabhnen, Nasen-
nebenhohlen, Ohren, in einer vereiterten Gallenblase, einem vereiterten Wurm?
fortsatz oder in irgendeinem anderen Eiterherd des Koérpers. Es ist die ,,Fokal-
infektion** in ihrer {iberragenden Bedeutung als Ausgangsherd der rheumatischen
Entzindung. Beim akuten Rheumatismus, z. B. bei der Polyarthritis acuta, tritt nun
meistens auch die schlummernde Fokalinfektion kurz vor Ausbruch der Allgemein-
erkrankung aus ibhrer Latenz heraus, um dann wieder in ihr Latenzstadium zuriick-
zukehren. So wird die chronische Tonsillitis zur akuten Angina. Die Zeitspanne
zwischen dem Aufflammen der Herdinfektion und dem Ausbruch der akuten rheu-
matischen Allgemeinerkrankung kann sich mit der Inkubationszeit der Anaphylaxie
ungefihr decken. Dagegen bleibt bei den mehr chronisch verlaufenden rheumati-
schen Leiden auch der Primérinfekt meistens im Latenzstadium der Entziindung.
Aber auch er kann vom Arzt bei einer wirklich griindlichen Untersuchung fast
immer gefunden werden. Vom Primérinfekt aus erfolgt nun die Sensibilisierung,
d. h. die Umstimmung des menschlichen Kérpers im Sinne der Allergie. Das Wesen
der Umstimmung (Allergisierung) beruht 1. auf einer vollkommenen Abdnderung
(Anpassung) der vitalen Eigenschaften des Mikroorganismus (z. B. Streptokokken)
und 2. auf der Abwandlung der Reaktionsweise des menschlichen Kérpers gegen
den Erreger. Der Primérinfekt (Fokalinfekt) ist also Ausgangsherd der rheumati-
schen Entziindung mit dem Ziele, den menschlichen Korper vor der weit schwereren
bakteriellen Allgemeininfektion durch eine Autovaccination zu retten, welche zu den
groBartigsten Abwehrvorgingen gehért, die wir kennen ( Veil). Bei dieser syntheti-
schen Betrachtungsweise des Rheumaproblems wird hente 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 frithere Forschung, welche blof die biologischen Eigenschaften der Er-
reger in den Brennpunkt ihrer Betrachtungen stellte, glauben lieB. Trotz dieser
grundlegenden Erkenntnis miissen wir selbstverstandlich aber auch den bakteriellen
Antigenen ibre Rolle im Allergieproblem nach wie vor zuerkennen. Bezieht sich
doch die Lehre von der Allergie nicht bloB auf den Kérper, sondern auch auf den
Erreger. Ausschlaggebend ist immer die Gesamtreaktion zwischen ihm und dem
menschlichen Organismus.

Aus diesen Ergebnissen der modernen Rheumaforschung, die hier nur kurz
skizziert werden kénnen, lassen sich nun zwei wichtige Gesetze ableiten:

1. Verschiedenartige Keime kénnen unter gleichen immunbiologischen Verhalt-
nissen zum gleichen Bilde des ,,Rheumatismus®‘ fithren oder mit anderen Worten:
gleiche anatomische und klinische Bilder kénnen bei entsprechender Reaktionslage
des menschlichen Kérpers durch verschiedenartige Keime ausgelost werden.

2. Gleiche Keime kénnen bei wechselnden Immunitétsverhiltnissen verschieden-
artige Gewebsreaktionen hervorrufen (Klinge, s. auch S.329).

Es ist weiter wesentlich, dafl der Begriff ,,Rheumatismus‘‘ durchaus nicht an
eine Miterkrankung der Gelenke gebunden ist. Es gibt viele und oft schwere Er-
krankungen anderer Korperteile, deren Zugehdrigkeit zur Allgemeininfektion
»»Rheumatismus heute bekannt und bewiesen ist und deren Triger niemals an
Gelenkerscheinungen gelitten haben. Ich erinnere hier blof an den Begriff ,,vis-
ceraler Typ des Rheumatismus®, '

Der ,,Rheumatismus® ist sehr oft ein ausgesprochen chronisches Leiden. Es er-
geben sich hier wie auch in anderer Bezichung gewisse Ubereinstimmungen mit
der Syphilis und der Tuberkulose. Auch sie sind chronische Krankheiten, die zwar
latent werden konnen, im allgemeinen aber sebr zur rezidivierenden Manifestation
neigen. Mag der ,,Rheumatismus‘‘ auch oft als eine akute Erkrankung imponieren,
s0 beweist doch meistens schon die genaue Befragung der Kranken, daB dem
akuten Leiden bloB ein Aufflammen sehr chronischer Vorginge zugrunde liegt.
Das Wissen um den chronisch rezidivierenden und exacerbierenden Verlauf des
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»»Rheumatismus‘* gehért zu den grundlegenden Erkenntnissen seiner Erforschung.
*Gleichgiiltig ist dabei, ob die Schiibe einen hoch akuten, einen heimlich schleichen-
den oder einen sehr chronischen Eindruck machen (nach Veil).

Fiir die von Fall zu Fall wechselnde Lokalisation der rheumatischen Entzindung
an den Gelenken, Muskeln, GefiBlen, Eingeweiden oder am Nervensystem usw.
sind, #hnlich wie bei der Syphilis und Tuberkulose, GesetzmiBigkeiten maBgebend,
deren verwickelte Verhaltnisse wir heute noch nicht durchschauen.

Trotz bedeutender Ergebnisse der anatomischen Forschung — erinnert sei an
die rheumatischen Knétchen von Aschoff, an die Sebnenknétchen von Bang und
Graeff und an das Frithinfiltrat von Klinge — und trotz der Entdeckung der aller-
gisch-hyperergischen Entziindung (Réssle) im mesodermalen und mesenchymalen
Gewebe als Grundlage krankhafter Vorgéinge beim ,,Rheumatismus® beherrschen
wir auch seine pathologische Anatomie heute noch nicht. Wir haben vielmehr erst
angefangen, sie kennen zu lernen. Das ist auch ohne weiteres zu verstehen, wenn
wir bedenken, daB der' ,,Rhenmatismus® in seiner vielgestaltigen Form, z. B. im
Gegensatz zur Syphilis, mit der ér sonst viel Gemeinsames hat ( Veil), im Grunde
eine ausgesprochen gutartige Krankheit ist, deren Triger, gemessen an der sehr
groBen Verbreitung des Leidens, nur selten zur Sektion kommen. Die Klinik des
,»Rheumatismus*‘ darf und muB daher den bisherigen Ergebnissen der pathologisch-
anatomischen Forschung zunichst noch vorgreifen.

Da der ,,Rheumatismus” meistens eine chronische Krankheit ist,
gibt uns natiirlich oft schon die Vorgeschichte wichtige Hinweise auf die
Zugehorigkeit eines Leidens zu dieser Allgemeininfektion. So auch in
mehreren Fillen meiner beiden Krankheitsgruppen.

Tch muB hier noch einflechten, daf mir die Ursachen der chronischen lympho-
cytaren Meningitis mit neuralgischen bzw. neuritischen Symptomen lange Zeit
unklar waren. Die Vorgeschichten und Befunde wurden daher bei den meisten
Kranken ohne jede Beriicksichtigung ,,rheumatischer’* Gesichtspunkte erhoben.
Trotzdem zieht sich der ,,Rheumatismus‘‘ in seiner mannigfaltigen Gestalt
aber wie ein roter Faden durch die Krankengeschichten, und ich bin tiberzeugt,
daB eine in dieser Richtung besonders orientierte Befragung der Kranken hieriiber
noch viel mehr ausgesagt hitte.

So hatte der Kranke Os. (Fall 1) bereits im Weltkriege an einem
starken Rheumatismus gelitten, der 2 Jahre vor der Klinikaufnahme
rezidivierte. Die Kranke Kl. (Fall 2) wurde schon 10 Jahre bevor sie
das erste Mal in die Klinik kam, wegen rheumatischer Kreuzschmerzen
invalidisiert; sie war seither dauernd arbeitsunfihig. Der Kranke Br.
(Fall 6) litt schon seit der Jugend oft an Erkédltungen, an Mandelentziin-
dungen, an Bronchitiden und seit 10 Jahren an einem chronischen
Rachenkatarrh; 3 Jahre vor der Klinikaufnahme bekam er ziehende und
stechende Schmerzen im linken FuB, welche durch das linke Bein bis zum
Kreuz ausstrahlten und spéter auch das rechte Bein befielen. Die Schmer-
zen schwankten in ihrer Intensitdt. Binige Monate vor der Klinikauf-
nahme kamen schlieBlich noch starke Schmerzen im linken Unterarm
und Handgelenk neu dazu. Der Kranke Lr. (Fall 7) hatte in der Jugend
oft Mandelentziindungen gehabt. Vor 20 Jahren litt er wiederholt an
einem Schulterrheumatismus und seit dem Weltkriege an einem chroni-
schen Gallensteinleiden. Kinige Jahre vor der Klinikaufnahme bekam
er zum ersten Male einen HexenschuB, der spiter oft rezidivierte. Damals
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wurden Zahngranulome festgestellt und einige, aber nicht alle kranken
Ziahne gezogen. Besonders beweisend ist die Vorgeschichte des Kranken
Sr. (Fall 9). Dieser bei der Klinikaufnahme 55 Jahre alte Mann litt
schon seit dem 17. Lebensjahre an einem sehr schweren, rezidivierenden
Gelenk- und Muskelrheumatismus. Die Krankheit wurde bald chroniséh.
Im Jahre 1932 (die Klinikaufnahme far.d 1936 statt) kamen noch diffuse
reifBende Schmerzen im Kopf, im Nacken, in den Armen und Beinen
neu dazu, so daB er noch im gleichen Jahre invalidisiert werden muBte.
Bei diesem Kranken entwickelte sich nun auf der Hohe eines rheumatischen
Rezidivs, welches durch eine besondere Verstirkung der alten Beschwerden
charakterisiert war, unter heftigen Schmerzen in den Kiefergelenken
plétzlich eine doppelseitige Gesichtslihmung. Hier erleben wir also die
Entwicklung der chronischen lymphocytidren Meningitis mit den neuro-
logischen Symptomen (Facialislahmungen) unmittelbar auf der Héhe
eines schweren rheumatischen Schubes. (Weitere Einzelheiten s. Kranken-
geschichte S. 298—299.)

Die Beziehungen zwischen Priméirinfekt und Ausbruch der rheumati-
schen Erkrankung werden in den Vorgeschichten einiger anderer Fille
deutlich. Am eindrucksvollsten ist hier der Fall 10 (M1.). Dieser 14jihrige
Schiiler erkrankte ungefihr 1 Monat vor dem Ausbruch seines Nerven-
leidens an einem Zahngranulom; der Zahn wurde aber nicht behandelt.
Etwa 3 Wochen spéiter schwollen unter vermehrten Zahnschmerzen
plotzlich das linke Augenlid und dann die linke Backe an; die Schwellung
ging nach 3 Tagen wieder zuriick. 1!/, Wochen darauf — eine Zeitspanne,
welche sich ungefihr mit der Inkubationszeit bei der Anaphylaxie deckt —
entwickelte sich dann rasch eine vollkommene periphere Facialislihmung
links; im Liquor fand sich das typische Syndrom der lymphocytdren
Meningitis. Bemerkenswert sind hier auch die Krankengeschichten der
Falle 11 und 12. Die 8jdhrige Schiilerin Tr. (Fall 11) hatte schon immer
sehr viel an Mandelentziindungen gelitten; eine neue katarrhalische
Erkrankung ging der Facialislihmung voraus. Der 14jahrige Kranke Im.
(Fall 12) bekam mit der Facialislihmung starke Schmerzen in einem
Zahn des linken Oberkiefers. Er ging daher mit der Mutter zuerst zum
Zahnarzt, der ihn iiber unsere Ambulanz in die Klinik einwies. Inter-
essant ist auch die Krankengeschichte des Patienten GIl. (Fall 13). Bei
diesem 18jdhrigen Kranken hatte sich die Facialislihmung bald nach
einer Abscedierung am linken Ful} entwickelt. Da zwischen der Absce-
dierung und dem Eintritt der Facialislihmung ein sehr enger zeitlicher
Zusammenhang bestanden hat, glaube ich an ursichliche Beziehungen
zwischen beiden Krankheiten und halte es fiir wahrscheinlich, daf$ der
FuBabsceB als Herdinfektion gewirkt hat.

Ich habe gezeigt, daf der Rheumatismus in seiner vielgestaltigen Form
oft iiber Jahre, ja Jahrzehnte wie ein roter Faden durch die Vorgeschichten
zieht. DBei einem Kranken (Fall 9) — und seine Vorgeschichte erscheint
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mir in diesem Zusammenhang am beweiskriftigsten — hat sich die rhewmati-
sche Meningitis mit ihren neurologischen Symptomen (Facialislihmungen )
sogar auf der Hohe eines Rezidivs der sich schon' 38 Jahre hinziehenden
rheumatischen Allgemeinerkrankuny (schwerer chronischer Muskel- und
Gelenkrheumatismus) entwickelt. Bei anderen Kranken haben wir enge
zeitliche Zusammenhdnge zwischen akuter Entziindung in einem fiir rhewmati-
sche Glewebsschiden charakteristischen Fokalinfekt wnd dem Ausbruch der
lymphocytiren Meningitis mit threm neurologischen Symptomen (Facialis-
lihmungen) feststellen kinnen.

Somit haben uns also oft schon die Vorgeschichten wichtige Hinweise
auf die Zugehdrigkeit meiner Félle 1—13 zum ,,Rheumatismus‘‘ gegeben.
Noch beweiskriftiger ist aber ihre klinische Symptomatologie und ihr
spaterer Krankheitsverlauf. Vor der kritischen Besprechung meiner
Befunde mul} ich wieder etwas weiter ausholen und auf einige wichtige
Fragen aus der Klinik des ,,Rheumatismus® naher eingehen. Wag mich
hier interessiert, ist nicht so sehr der akute oder chromische Gelenk-
rheumatismus, sondern die Pathologie jener Formen, welche der Volks-
mund auch als ,,Feld-, Wald- und Wiesenrheumatismus‘ zu bezeichnen
pflegt.

Das Kardinalsymptom dieses ,,Rheumatismus‘® ist der flieBende Schmerz
(Veil). Die Betonung liegt hier zunéchst auf der Schmerzwanderung und erst in
zweiter Linie auf seiner Ausstrahlung. Der Schmerz ist meistens sehr heftig; er
wird als brennend, driickend, bohrend, stechend oder reiflend charakterisiert und
setzt an irgendeiner Stelle des Kdérpers ein. Dann wandert der Schmerz, d. h. er
befallt andere Korperabschnitte, die weit voneinander entfernt liegen kénnen, in
wechselnder Reihenfolge. Man pflegt hier zwei in der klinischen Gestaltung gegen-
satzliche Formen einander gegeniiberzustellen: 1. Eine akute Form mit einem
plotzlichen Aunsbruch intensivster Schmerzen, welche explosionsartig iber den
ganzen Korper flielen konnen, und 2. eine chronische Form, welche sich schleichend
iber sehr lange Zeitrdume hinziehen kann. Bei ibr scheint es sich im Augenblick
rezidivierender Krankheitserscheinungen mehr um einen stationiren Schmerz zu
handeln, und erst die genaue Befragung der Kranken ergibt, daB der Schmerz
gerade bei dieser Form oft iilber Jahre und Jahrzehnte wandert. So beginnt die
Krankheit beispielsweise mal im Ischiasnerv, heilt hier vielleicht erst nach Jahren
aus, setzt sich dann in der Schulter fest, um schlieBSlich noch spiter Kniegelenke,
Fuafle oder wieder Nervenstdmme zu befallen. Dieser durch den herumflieBenden
Schmerz gekennzeichnete Rheumatismus ist nun — und das ist fiir unsere Be-
trachtungen sehr wesentlich — eine Erkrankung des Kérperstammes (Rumpf und
" hochstens noch proximale Extreniitdtenteile), welche sehr enge Beziehungen zum
Nervensystem hat. Bei ihm sitzt die rheumatische Entziindung in dem machtigen
mesgodermal-mesenchymalen Gewebe der Wirbelsidule. Die Wirbelsdule ist ja ein
groBes Knochen- und Gelenkgebilk, in dessen Weichteilen ein kompliziertes Nerven-
gestriipp liegt, von dessen verwickeltem Bau uns selbst der beste anatomische
Atlas nur ein grobes Schema geben kann. Nicht nur Fasern aus den hinteren und
vorderen Riickenmarkwurzeln, sondern auch die Zellen und Fasern des sympathi-
schen und parasympathischen Neérvensystems sind in das Bindegewebe des Riick-
grates eingebettet. Vom Riickgratmesenchym greift nun die rheumatische Ent-
ziindung auf das periphere Nervensystem iiber und kann sogar die Liquorschranke
durchbrechen. Der ,,Feld-, Wald- und Wiesenrheumatismus‘® ,,sitzt** also nicht,
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wie immer wieder zu Unrecht behauptet wird, im schmerzenden Muskel,
sondern im schmerzleitenden Organ, dem peripheren Nervensystem. Diese
wichtige Tatsache wird auch durch die segmentire Anordnung rheumatischer
Schmerzen bewiesen, welche die groBe Ahnlichkeit erklirt, die zwischen rheumati-
schen Schmerzen und manchen Schmerzen bei schweren organischen Nervenkrank-
heiten bestehen kann. Ich erinnere hier bloB an die symptomatologische Verwandt-
schaft zwischen dem Giirtelschmerz des Tabikers und dem Intercostalschmerz des
Rheumatikers. Die besonders hdufige und charakteristische Form rheumatischer
Krankheiten des peripheren Nervensystems ist die Neuralgie, wihrend die durch
neurologische Ausfallserscheinungen gekennzeichnete Neuritis beim Rheumatismus
zahlenméBig in den Hintergrund tritt. So sind nach Veil alle herumflieBenden
Schmerzen beim Rheumatismus echte Neuralgien. Der ;,Rheumatismus® ist
namlich, selbst unter Mitberiicksichtigung der schweren Gelenkprozesse, im Grunde
genommen eine ausgesprochen gutartige Krankheit, die, z. B. im Gegensatz zur
Syphilis und Tuberkulose, nur geringe Zerstérungen an den funktionstragenden
Geweben hervorruft. Das ist aber auch der Grund, warum gerade die rheumatische
Infektion viel haufiger zu Neuralgien als zu Neuritiden mit neurologischen Ausfalls-
symptomen fithrt. Dabei ist es natiirlich selbstverstindlich, dall, wie iberall in
der Pathologie des peripheren Nervensystems, Ubergangsfille zwischen Neuralgie
und Neuritis auch bei der rheumatischen Infektion vorkommen?. *

Die klinische Symptomatologie meiner ersten 7 Fille (Gruppe I) hat
nun eine tiberraschende Ahnlichkeit mit diesem ,,Feld-, Wald- und Wiesen-
rheumatismus. Es ist daher zu verstehen, dafl auf Grund der Vorge-
schichten und klinischen Befunde bei meinen Kranken vor den Liquor-
entnahmen regelmiBig Diagnosen wie ,;Rheumatismus* oder ,,Neur-
algien auf rheumatischer Grundlage™ gestellt wurden. Man wird nun
einwenden, die Liquorbefunde haben eben bewiesen, dafl die Diagnosen
falsch waren; die Schmerzen der Kranken waren keine rheumatischen
Neuralgien, sondern Wurzelschmerzen als Folgen der lymphocytiren
Meningitis. Fiir manche Beschwerden wird das auch zutreffen, fiir die
Mehrzahl aber bestimmt nicht. Hine kurze Besprechung der klinischen
Befunde und spéteren Krankheitsverliufe wird das sofort zeigen.

Im Falle 1 hatte die Erkrankung wenige Stunden nach einer starken
Durchnéssung 2 plotzlich mit schneidenden Schmerzen im Riicken und
in den unteren Rippen eingesetzt, d. h. also genau so wie eine ganz ge-
wohnliche rheumatische Intercostalneuralgie. FErst die Untersuchung

1 Dieser Abschnitt wurde in enger Anlehnung an das bekannte Buch von Veil
,»Der Rheumatismus®’ geschrieben. ' .

2 Erkaltungen und klimatische Schiaden, wie plotzliche Durchnissungen, Zug-
luft und Abkiihlungen, haben unter Arzten und Laien als Ursachen des Rheumatis-
mus von jeher eine grofle Rolle gespielt. Es entspricht ja auch in der Tat einer jahr-
hundertelangen Erfahrung, daf rheumatische Krankheiten sehr oft im Anschlufl
an solche duBeren Schiden auftreten. Offenbar besitzt der Rheumatiker auch eine
besondere Disposition zu ,,Erkaltungen, da er unter der Einwirkung ungiinstiger
klimatischer Faktoren (Kaltereize usw.) viel rascher erkrankt als der Gesunde. Als
Hauptursache kommen solche &uBeren Schiden nicht jn Frage, da der Rheuma-
tismus eine Allgemeininfektion ist. Sicher geben solche Schiden, wahracheinlich
durch sensibilisierende Einfliisse, aber gern den Anstof zum Ausbruch eines neuen
Schubes oder zur Verschlimmerung einer bereits manifesten rheumatischen Krankheit.

21*
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der Cerebrospinalfliissigkeit ergab das humorale Syndrom der lympho-
cytdren Meningitis. Auf eine griindliche Behandlung mit Schmierkur,
Glithlichtkasten und Salicyl besserten sich dann die Beschwerden des
Kranken langsam, so dafl er nach einigen Monaten schmerzfrei und
ohne krankhafte Abweichungen im neurologischen Befund entlassen
werden konnte. Der Liquor war bei der letzten Kontrolle zwar gebessert
(Riickgang der Zellzahl von dem Héchstwert 300/3 auf 72/3), aber immer
noch stark verdndert (Gesamteiweill 125 mg-%). KEs bestand also zum
Schiufl ein deutliches MiBlverhédltnis zwischen klinischer Beschwerde-
fretheit und negativem nerven#rztlichen Befund einerseits, dem patho-
logischen Liquorsyndrom andererseits. Trotzdem habe ich damals noch
geglaubt, dafi die Intercostalneuralgie und die Riickenschmerzen des
Kranken bloB eine sekundire Folge der lymphocytdren Meningitis ge-
wesen sind. Ich wurde jedoch bald eines Besseren belehrt. Der Kranke
bekam namlich schon nach wenigen Monaten ein Rezidiv. Wieder hatte
er die gleichen Schmerzen im Riicken und in den Intercostalriumen.
Dazu kamen diesmal noch starke Schmerzen im rechten Schultergelenk
mit einer erheblichen Bewegungsbehinderung des rechten Oberarmes.
Die Symptome wurden von dem behandelnden Arzt als ,,rheumatisch®
gedeutet und mit HeiBluft, Diathermie, Massage und Lichtbogen erfolg-
reich behandelt. Diese Auffassung war zweifellos richtig, denn hétte
es sich um Wurzelschmerzen bei einer lymphocytaren Meningitis gehandelt,
so hatte selbstverstindlich auch der Liquor wieder dhnliche Verinde-
rungen wie bei der ersten Klinikbehandlung aufweisen miissen. Der
Liquor war aber diesmal normal. ‘

Schon diese erste Beobachtung ist sehr lehrreich. Sie beweist ndm-
lich, daB die heftigen rezidivierenden Intercostalneuralgien des Kranken
nicht bloB sekunddre Folgen der lymphocytiren Meningitis gewesen sein
kénnen, sondern daB es sich nicht erst bei der zweisten, sondern schon
bei der ersten Klinikaufnahme trotz der schweren Liguorverdnderungen
um echte rheumatische Intercostalneuralgien gehandelt haben muf.
Nur diese Auffassung, welche auf der Annahme einer gewissen Unab-
hiingigkeit zwischen klinischem Syndrom (Neuralgien) und Liquor-
syndrom (lymphocytire Meningitis) fullt, erklirt erstens, warum der
Kranke im Rezidiv trotz gleicher Schmerzintensitit keine Liquorver-
anderungen hatte, und zweitens warum die Cerebrospinalfliissigkeit bei
der ersten Klinikentlassung immer noch stark verindert war, obwohl
der Kranke beschwerdefrei und ohne neurologische Stérungen entlassen
werden konnte. (Meine ausfiihrliche Begriindung s. S. 318—320.) Spiter
haben sich dann, wenigstens bis jetzt, auch die Intercostalneuralgien
nicht mehr wiederholt. Dagegen fand sich bei einer Nachuntersuchung
6 Jahre nach Krankheitsbeginn eine deutliche Atrophie der Tibialis-
muskulatur rechts; der rechte Achillessehnenreflex fehite. Der Kranke
klagte jetzt iiber Schmerzen und Paréisthesien in beiden Unterschenkeln
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und FiiBen, die schon vor lingerer Zeit eingesetzt hatten. Wieder war
der Liquor normal; d. b. also: auch dieser rheumatische Schub hatte sich
unabhingig von einer Entziindung der Hirn-Riickenmarkhéute ent-
wickelt.. SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, dafl auch die fir
rheumatische Schmerzen so kennzeichnende Neigung zum Rezidivieren
und Wandern schon aus der ersten Krankengeschichte sehr deutlich
hervorgeht 1.

Auf sehr idhnliche Symptome und Krankbeitsverldufe stoflen wir
nun auch bei anderen Kranken meiner Gruppe I. So hatte das Nerven-
leiden im Falle 2 mit heftigen Schmerzen im Verlauf und Ausbreitungs-
gebiet des N. ischiadicus beiderseits begonnen. Auch bei dieser Kranken
konnte durch eine Behandlung mit HeiBluft, Diathermie, Schmierkur 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 spiter zum Rezidiv. Starke
Schmerzen, welche von der Brustwirbelsiule nach allen Richtungen, be-
sonders nach dem Kreuzbein zu ausstrahlten, kamen jetzt zu den alten
Beschwerden noch neu dazu. Wihrend die Untersuchungen der Cere-
brospinalflissigkeit bei der ersten Klinikbehandlung das typische Syn-
drom der lymphocytiren Meningitis ergeben hatten, war der Liquor
im Rezidiv (2. Klinikaufnahme) normal bis auf eine praktisch belanglose
Erhohung der: Zellzahl auf 12/3. Gleiche Befunde wurden schlieBlich
noch bei einem spéteren Krankenhausaufenthalt (3 Jahre nach der
ersten Aufnahme) erhoben. Diese Kranke erzédhlte iibrigens schon
spontan von einem ,,Wandern®* jhrer Beschwerden; so saflen ibre stark
wetterabhingigen Schmerzen 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
Neuralgien hatten auch diesen Kranken in die Klinik gefiihrt. Bei ihm
war das humorale Syndrom der lymphocytiren Meningitis besonders
stark ausgeprigt (hochster Zellwert: 3271/3) und ging erst nach monate-
langer Behandlung bis auf eine geringe Pleocytose (28/3) wieder zuriick.
Aber schon 6 Wochen nach der Entlassung setzten die gleichen Schmerzen
wieder in alter Stérke ein. Der Kranke wurde daher noch zweimal
stationdr aufgenommen, das eine Mal im Schwabinger Krankenhaus, .
das andere Mal in unserer Klinik. Auch bei ihm war der Liquor in beiden
Rezidiven normal (weitere Einzelheiten s. S. 293—295).

Der Kranke Hs. (Fall 5) bekam ebenfalls schon bald nach der ersten
Klinikbehandlung wieder vermehrte Beschwerden. Er litt an starken

1 Das Rezidivieren der Beschwerden kann keinesfalls durch die Annahme ciner
chronischen Arachnitis spinalis adhaesiva erklirt werden. Jeder erfahrene Neuro-
loge weil3, dafl die echte Arachnitis spinalis chronica eine ganz andere Symptoma-

tologie hat. Es eritbrigt sich wohl, an dieser Stelle noch niher auf diese Dinge ein-
zugehen. :
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,,wandernden‘* Schmerzen, die zuerst in den Ischiasnerven, in der linken
Brust und in den mittleren Brustwirbeln saBen; von hier strahlten sie
giirtelférmig um die Rippenbdogen aus. Spéter klagte er iiber Schmerzen
zwischen den Schulterblittern und in der Wirbelsdule, sie saflen mal
hoher, mal tiefer. Der Mann war, wie die meisten anderen Kranken,
oft tagelang ohne Beschwerden und bekam dann plétzlich, besonders
bei Wetterwechsel, wieder neue Schmerzen. Auch bei ihm war die Cere-
brospinalfliissigkeit spéter in Ordnung, obwohl sich bei der ersten Behand-
lung das typische Liquorsyndrom der lymphocytéren Meningitis gefunden
hatte *.

In den Fallen 3, 4 und 7 standen ebenfalls intensive Schmerzen vom
Charakter theumatischer Neuralgien ganz im Vordergrunde der klinischen
Symptomatologie. Uber ein ,,Wandern‘ der Schmerzen wurde besonders
von den Kranken Gb. und Op. (Fall 3 und 4) berichtet. So gab beispiels-
weise der Kranke Gb. folgende fiir rheumatische Beschwerden recht
charakteristische Schilderung: ,,Die Schmerzen sind nicht immer da.,
sondern treten nur stunden- oder tageweise auf und wandern herum.
Wenn sie an einer Stelle verschwunden sind, kommen sie an einer anderen
wieder.“ Die Kranken Gb., Op. und Lr. (Fall 3, 4 und 7) wurden bisher
nur einmal in der Klinik behandelt. Uber Rezidive ist mir bei ihnen’
noch nichts bekannt geworden 2.

SchlieBlich sei noch kurz darauf hingewiesen, daBl in 6 von 7 Fallen der
Gruppe I auch die Wirbelsdiule gerontgt wurde. Meistens fanden sich deutliche
Knochenverinderungen (Randwulstbildungen und Spangen) als Ausdruck einer
Spondylitis deformans, eine Erkrankung, welche nach der allerdings umstrittenen
Ansicht von Veil u. a. ebenfalls zum Rheumatismus gehéren soll.

Ich fasse zusammen: '

Die Kranken der Gruppe I (Fall 1—7) litten an heftigen Schmerzen
vomi, Charakter rheumatischer Neuralgien. Die grofle Neigung der Krank-
heiten zu chronischem Verlouf, das Rezidivieren der Beschwerden, das
wetterabhingige Schwanken in der Intensitit der Schmerzen, thr Wandern
und Herumfliefen sowie der sehr gutartige Charakter der Krankheiten,
welcher durch die Krankheitsverliufe und dwrch die in allen Fillen sehr
geringen objektiven neurologischen Stérungen bewiesen wird, sind fiir
rhewmatische Leiden in hohem Mafe charakteristisch und stellen zusammen
mit den Vorgeschichten die Zugehirigkeit der Fille 1—7 zur Allgemein-
infektion ,,Rhewmatismus’® unter Beweis. Im Liquor fand sich bei der
ersten Klinikaufnahme stets das typische Syndrom der lymphocytdren
Meningitis. 4 Kranke (Fall 1, 2, 5 und 6) wurden wiederholt stationdr
aufgenommen. Trotz gleicher oder sehr dhnlicher Beschwerden im Rezidiv

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

2 Um Wiederholungen zu vermeiden, verzichte ich in diesen 3 Fallen auf eine
nihere Schilderung der klinischen Symptome und verweise auf die Kranken-
geschichten (s. 8.290—-292 und S. 295—296).
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(starke rheumatische Neuralgien) war aber thr Liquor bet spiteren Kranken-
hausbehandlungen immer normal oder nur noch ganz leicht verdndert
gewesen.. '

Auf Grund der klinischen Erfahrungen habe ich mir nun von den krank-
haften Vorgingen folgendes Bild gemacht*: Sitz des Rheumatismus war die
Wirbelsdule mit ihrem Bindegewebsapparat und Nervengestriipp. Hier im
Riickgratmesenchym wurden die Nerven nach threm Austritt aus dem
Wirbelkanal von der rhewmatischen Enizindung ergriffen und heftige Neur-
algien waren die Folge. Im ersten zur Klinikaufnahme fiikrenden Schub

1 Da die chronische lymphocytire Meningitis mit dem klinischen Syndrom der
.»Neuralgie** bzw. ,. Neuritis‘ eine ausgesprochen gutartige Krankheit ist, welche nach
den bisherigen Erfahrungen regelmiBig ausheilt, fehlen pathologisch-anatomische
Befunde. Uber ihre morphologischen Grundlagen kann ich also kein bindendes
Urteil abgeben, sondern blof Vermutungen adullern. Meine Ausfithrungen im Text
iber die krankhaften Vorgidnge sollen daher auch nur eine Arbeitshypothese sein.

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

1. Die Nervenstimme kénnen von einer rheumatischen Entzundung ergriffen
werden, welche sich in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft abspielt, sei es, dafl ein
rheumatisches Frithinfiltrat des umgebenden Bindegewebes oder einer nahen
Getaflwand bis auf das Perineurium iibergreift oder sei es, daBl der Nerv von rheumati-
schen Zellwucherungen umwachsen wird. In akuten Fillen findet sich dann ein
starkes Odem des ganzen Nerven mit wenig Entziindungszellen, in mehr chronischen
Fallen eine rundzellige Durchsetzung.

2. Der periphere Nerv kann primdr erkranken; dann fehlen rheumatische Ver-
anderungen im Bindegewebe seiner unmittelbaren Umgebung. Kilinge und Veil
sprechen dabei von einer angiogenen Krankheit der Nerven und nehmen an, daf
die rheumatische Schiadlichkeit auf dem Blutwege unmittelbar in die Nervengefiafle
(Vasa nervorum) gelangt, hier zur rheumatischen Vasculitis fithrt und sich von den
entzideten Gefalen auf das Bindegewebe der Nervenhiillen und schliefilich auf
die Nervensubstanz selbst ausbreitet. In diesem Sinne hat Veil auch die bekannten
Befunde von Képpen gedeutet. Koppen machte in Fiallen von akutem und sub-
akutem fieberhaften Rheumatismus wiederholt systematische anatomische Unter-
suchungen des gesamten N. ischiadicus. Makroskopisch fand er nichts Auffilliges,
mikroskopisch dagegen fibrinoide Aufquellungen des Perineuriums und der Winde
der die Nerven versorgenden Gefifle zusammen mit herd- und streifenférmigen
Einlagerungen von Lymphocytenhaufen, welche dichte Mintel um die GefaBe der
Nervenhiillen und der Nerven selbst bildeten oder diffus in die Nervensubstanz
eingestreut waren. Die Markscheiden und Schwannschen Zellen waren nicht ver-
andert. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Junghans bei Rheumatismuskranken
auch am Ganglion Gasseri ganz dhnliche Verdnderungen gefunden hat. Das Gang-
lion war mit Lymphocyten und Plasmazellen, welche zwischen den Ganglienzellen
lagen, diffus durchsetzt. Die GefiBle des Ganglions, besonders die Venen, hatten
aufgelockerte Wandschichten und waren ebenfalls mit Lymphocyten und Plasma-
zellen infiltriert (Vasculitis).

Ob sich bei der chronischen lymphocytiren Meningitis in den peripheren Nerven
gleiche Vorgange abspielen, weifl ich nicht. Ich kénnte mir vorstellen, daB hier
ahnliche Veranderungen eine Rolle spielen, wie sie Képpern im N. ischiadicus
gefunden hat, und denke bei dieser Moglichkeit in erster Linie an die Lymphocyten-
infiltrate, welche dieser Autor im rheumatisch entziindeten Hiiftnerven feststellen
konnte. Es wire ja denkbar, dal bei der chronischen lymphocytiren Meningitis
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hatte die rhewmatische Entzindung eine besonders grofe Durschschiags-
kraft entwickelt, denn sie haite nicht einmal vor der meningealen, Barriere
Halt gemacht, sondern sogar die Liquorschramke durchbrochen wnd sich
bis auf die weichen Hdute des Riickenmarkkanals ausgebreitet 1. Das wurde
durch die Ergebnisse der Liquoruntersuchungen eindeutig bewiesen. Auch
in spiteren Rezidiven hatte sich der rhewmatische Prozef im Riickgrat-
mesenchym festgesetzt und starke Neuralgien verursacht. Die meningeale
Schranke wurde aber von der rheumatischen Entzindung wicht mehr diber-
schritten, denn die Cerebrospinalfliissigheit war ber den spdteren Kranken-
hausbehandlungen normal oder nur noch ganz leicht verdndert gewesen.
Klinisches Syndrom (Neuralgien) und humorales Syndrom (lympho-
cytire Meningilis) sind also zwei in ihrer Gestaltung und Entwicklung
nicht immer und nicht unbedingt aneinander gekoppelte Auswirkungen
einer gemeinsamen Ursache: der rheumatischen Entziindung im Rickgrat-
mesenchym.

primér eine heftige lymphocytire Entwziindung im peripheren Nerven einsetzb,
welche sich auf dem Wege der Nervenscheiden bis auf die Wurzelnerven fortpﬂanzt
und sich von hier schlieSlich noch bis auf die weichen Haute ausbreitet. Ahnliche
Uberlegungen gelten auch fiir die noch niher zu besprechenden Fille der Gruppe I1.

SchlieBlich sei noch kurz daranf hingewiesen, daBl Bruetsch bei 475 Anstalts-
patienten, welche im Laufe von 9 Jahren zur Sektion kamen, systematisch nach
rhenmatischen Hirnverinderungen gesucht hat. Dabei fand er unter anderem in
2 Fallen eine herdférmige Meningoencephalitis ‘mit Infarzierungen durch massive
Rundzelleninfiltrate; und zwar waren die Meningen in dem einen Falle besonders
dicht von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Die morphologischen Ver-
anderungen hatten mit der luischen Meningoencephalitis groBte Ahnlichkeit. Ich
bin nicht der Ansicht, da meiner chronischen lymphocytiren Meningitis gerade
solehe Verinderungen zugrunde liegen, und zwar schon deswegen nicht, weil krank-
hafte Symptome von seiten der zentralnervosen Substanz in meinen Fillen der
Gruppe I und IT stets gefehlt haben. lch muB auch darauf verzichten, zu den von
Bruetsch aus den anatomischen Befunden fiir die Klinik gezogenen Riickschliissen
Stellung zu nehmen. Seine histopathologischen Befunde sollen hier bloB erwéihnt
werden, um auch von pathologisch-anatomischer Seite her zu zeigen, daB wir iiber-
haupt berechtigt sind, von einer lymphocytiren Meningitis bzw. Meningoencephalitis
auf rheumatischer Grundlage zu sprechen.

1 Schon Veil hat darauf hingewiesen, daf der rheumatische ProzeB selbst vor
der Liquorschranke nicht Halt zu machen braucht. Er fand in schweren Fillen
wiederholt Liquorverinderungen, vor allem eine schwach positive Nonnesche und
Pandysche Reaktion, mitunter aber auch maBige Zellvermehrungen mit einem
Hochstwert bis iiber 30/3. Uber ausgeprigte lymphocytire Meningitiden bei
rheumatischen Krankheiten wird von Veil dagegen nicht berichtet.

Auf ahnliche Verhiltnisse treffen wir iibrigens auch sonst in der Pathologie
rheumatischer Vorginge. So gibt es beispielsweise auch beim akuten, subakuten
und chronischen Gelenkrheumatismus keine etwa durch die Synovia, die Muskulatur,
das Unterhautzellgewebe oder die Haut gesetzten Grenzen, denn -aunch bei ihm
greift die rheumatische Entziindung oft {iber die anatomischen Schranken hinaus.
Obwohl das Schwergewicht der Entziindung bei der rheumatischen Polyarthritis
im Gelenk liegt, kann sich auch die Haut stark réten, anschwellen und erhitzen,
da die Entziindung von den Gelenken iiber die benachbarten Weichteile bis zur
Haut vordringen kann.
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An einzelnen Stellen des peripheren Nervensystems kommt es nun
aber auch beim Rheumatismus stets zu Lahmungen und nicht zu Neur-
algien. Das geschieht aber nur, wenn rein motorische Nerven von der
rheumatischen Entziindung betroffen werden, deren Erkrankung sich
eben bloB in einem motorischen Ausfall (Léhmung) duBern kann. Das
klassische Beispiel ist die rheumatische Facialislihmung. Es entspricht ja
einer alten drztlichen Erfahrung, dafl die akute Facialislihmung, die ein
sehr -hiufiges Nervenleiden ist, meistens nach einer Erkiltung, nach der
Einwirkung klimatischer Schiden (plotzliche Abkithlung, Durchnéssung,
Zugluft) oder im AnschluB an infektitse Noxen, beispielsweise an eine
akute Angina, an eine Grippe, an Zahnerkrankungen usw., auftritt. Der
Arzt spricht daher schon seit langem von einer Facialisparese auf rheu-
matischer Grundlage!. Sie ist durch die sehr rasche Entwicklung einer
alle Facialisidste betreffenden peripheren Lihmung gut charakterisiert.
Schmerzen in der Umgebung des Ohres oder auch ziehende und reifiende
Schmerzen iiber der Schéidelkalotte gehen der Léhmung oft voraus 2.
Das klassische neuropathologische Syndrom der akuten rheumatischen
Facialislibmung erleben wir nun in meinen Fallen 8—13 (Gruppe II).
Bei allen Kranken entwickelte sich die Parese sehr rasch, gewissermafen
ither Nacht. Manche hatten kurz vorher oder.in den ersten Tagen der
Lahmung iiber Schmerzen im Nacken, in der Schlife oder in der Ohren-
gegend geklagt, einzelne auch schon einige Zeit vorher iiber leichte Kopf-
schmerzen. Wihrend bei zwei Kranken nur eine einseitige Lahmung
auftrat, entwickelte sich bei vier Kranken eine doppelseitige Facialis-
lahmung. Hier erkrankten beide Gesichtshilften entweder gleichzeitig
oder rasch nacheinander. Nach meinen Erfahrungen, die sich mit den Er-
gebnissen anderer Autoren (z. B. Demme) decken, macht nun die gewshn-
liche rheumatische Facialislihmung auchim akuten Stadium meistens keine
oder nur geringe Liquorverdnderungen, obwohl sich ihr klinisches Bild
in nichts vom neuropathologischen Syndrom meiner 6 Fille unterscheidet.
Das Liquorsyndrom der lymphocytiren Meningitis wurde daher in allen
Fallen erst durch die Punktion aufgedeckt.

Die akute rheumatische Facialisldhmung ist bekanntlich ein harm-
loses und gut heilbares Leiden, allerdings nur unter der Voraussetzung,
daB sie rechtzeitig griindlich behandelt wird; wieder ein Beweis fiir den
gutartigen Charakter rheumatischer Erkrankungen iiberhaupt. So waren
die Gesichtslihmungen auch bei meinen 6 Kranken spitestens zur Zeit
der Klinikentlassung entweder ganz ausgeheilt oder sehr gebessert.
Riickfille habe ich, wenigstens bisher, noch nicht erlebt.

! Vedl schreibt: Fiir die Hirnnervenneuritis, ob 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 Infektion in Frage
(s. auch S. 333—339).

? Die Schmerzen sind nach meinen Erfahrungen Folgen einer fliichtigen Mit-
erkrankung einzelner Nerven des Plexus cervicalis oder des Trigeminus.
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Uber andere wesentliche Punkte aus der Pathologie meiner 6 Fille der
Gruppe II habe ich nun schon an anderer Stelle ausfiihrlich gesprochen.
Ich verweise daher auf meine fritheren Ausfithrungen (s. besonders
S. 307—309) und kann mich hier kurz fassen. ,

Die Zugehorigkeit der akuten Facialislihmung zur Allgemeinerkran-
kung Rheumatismus wird im Falle 9, welchen ich schon einmal besonders
herausgestrichen habe (s.S. 313), am deutlichsten; denn bei diesem Manne
hatte sich eine doppelseitige Gesichtslahmung auf der Hohe eines schweren
rheumatischen Schubes entwickelt. Auch in der Klinik klagte der Kranke
oft iiber sein altes rheumatisches Leiden und bekam wihrend eines
kurzen Weihnachtsurlaubs einen starken Hexenschufi (Lumbago), ob-
wohl sich die Gesichtsléhmung zu dieser Zeit schon deutlich gebessert
hatte.

Das Verstandnis fiir die inneren Zusammenhénge zwischen Facialis-
lshmung und lymphocytdrer Meningitis wird durch folgende interessante
Beobachtungen vermittelt: Wahrend sich die Lihmungen bei 3 Kranken
zusammen mit den Liquorverinderungen langsam wieder besserten,
bestand bei 3 anderen Kranken ein groBer zeitlicher Untérschied zwischen
Ausheilung der Gesichtslihmungen und Riickgang der Liquorverdnde-
rungen. Bei ihnen bildeten sich die Facialislthmungen nimlich viel
rascher zuriick als die Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit.
Ich bin auch auf diesen Punkt schon an anderer Stelle ndher eingegangen
und verweise daher auf meine fritheren Ausfilhrungen (s. S. 308—309). Als
charakteristisches Beispiel mochte ich blofl denFall 11 noch einmal erwéh-
nen. Dieses 8jahrige Kind wurde iiberhaupt erst wenige Tage nach voll-
stindiger Ausheilung der Gesichtslihmung zum ersten Male punktiert.
Es fand sich das typische Syndrom einer schweren lymphocytiaren Menin-
gitis (s. S.301). Das Kind wurde daber noch Monate stationdr weiter-
behandelt, obwohl es von seiten der Hirnhautentziindung nie die geringsten
Beschwerden hatte und sich auch neurologisch nie mehr etwas Krank-
haftes feststellen lieB. Unter intensiver Behandlung mit Vitaminen,
Glithlichtkasten und Salicyl haben sich dann schlieBlich auch die Liquor-
veranderungen ganz langsam zuriickgebildet. Ein Rezidiv der Facialis-
lahmung trat nicht auf, obwohl das Kind in der Klinik sogar eine akute
rezidivierende Angina bekam.

Tch fasse zusammen:

Das neuropathologische Syndrom meiner Kranken aus der Gruppe 11
(Fall 8—13) wurde durch periphere Facialislihmungen beherrscht, die
sich stets sehr rasch entwickelt hatten. Es war zweimal eine einsettige, vier-
‘mal eine doppelseitige Gesichislihmung. Ihre Klinik (Vorgeschichte und
Befund) wunterschied sich mit Ausnahme der Liquorverinderungen vom
Charakter einer lymphocytiren Meningitis in. nichts von der Klinik der
gewdhnlichen rheumatischen Facialisparese. Die Zugehrigkeit der GruppeIl
zum Rheumatismus wurde bei dem Kranken Sr. (Fall 9) besonders deutlich.
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Bei ihm hatte sich eine doppelseitige Gesichislihmung auf der Hohe eines
rheumatischen Schubes — der Kranke Lt schon seit 38 Jahren an einem
rezidivierenden Muskel- und Gelenkrheumatismus — enjwickelt. Bei
anderen Kranken bestanden enge zeitliche Zusammenhinge zwischen der
Entziindung in einem fir rheumatische Krankheiten charakteristischen
Herdinfekt und dem Ausbruch des Nervenleidens. Bei 3 Kranken bildeten
sich die Facialislihmungen zusammen mit den Liquorverdnderungen lang-
sam wieder zurdick, bei 3 anderen (Fall 10, 11 und 13) waren dagegen
die Facialislihmungen viel rascher zyriickgegangen als die Liquorverdnde-
rungen. Diese 3 Fille sind besonders bemerkenswert; in ihnen erleben
wir namlich wieder eine gewisse Unabhdngigkeit zwischen klinischem
Syndrom (Facialislihmungen) und Liquorsyndrom (lymphocytire Mening-
ites). Damit stoflen wir aber auf dhnliche Verhdltnisse wie in der Gruppe I 1.

! Das Liquorsyndrom ,,lymphocytire Meningitis** kann sich gelegentlich auch
mit einer Neuritis des Nervus acusticus, besonders seines vestibuliren Anteiles,-
verbinden. Das wird durch drei eigene Fille bewiesen, deren Krankengeschichten
ich auszugsweise wiedergeben darf:

Fall 1. Kipf, geb. 30.8.11, 3. Vorgeschichte: Frither nie ernstlich krank
gewesen. Seit Herbst 1939 hiufig Drehschwindelanfélle; kein Ohrensausen; keine
Abnahme des Horvermogens. Befund: Innere Organe o.B. Neurologisch und
ophthalmologisch nichts sicher Krankhaftes. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Unerregbar-
keit des linken und Untererregbarkeit des -rechten Gleichgewichtsapparates.
Cochlearis beiderseits o. B. Kein Hinweis auf entziindliche Krankheiten der Ohren
und Nasennebenhohlen. Réntgenuntersuchung: Kein Anhalt fiir raumbeschrén-
kende intrakranielle Erkrankung. Liquor: Kontrolle 1 (18. 2. 40): Gesamteiweifl 2,0
Teilstriche (Methode Kafka), Zellzahl 111/3 (Lymphocyten), Normomastixreaktion
Ausfillung bis VII im 4. und 5. Rohrchen. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ.
Kontrolle 2 (19. 3. 40): Gesamteiweill 2,2 Teilstriche (Methode Kafka), Zellzahl 9,3,
Normomastixreaktion Ausfillung bis VII im 4. Rohrchen. Wa.R. ausgewertet
bis 1,0 negativ. Wa.R. im Serum negativ. Behandlung: Glihlichtkasten, Salicyl
und Schmierkur. Gebessert entlassen. — Fall 2: Kreit, geb. 29.9.99, &. Vor-
geschichte: Frither nie. ernstlich krank gewesen. Seit 4 Jahren Drehschwindel-
anfalle mit Erbrechen. Klagt seit 2—3 Jahren noch iiber Ohrensausen und Ab-
nahme des Horvermégens links. Nach voriibergehender Besserung in der letzen
Zeit wieder Zunahme der Schwindelanfille. Befund: Innere Organe o. B. Neuro-
logisch und ophthalmologisch nichts sicher Krankhaftes. Zahnklinik: Zwei sehr
strenverdachtige Zahne mit chronischer eitrig sezernierender Ostitis. Hals-Nasen-
Ohrenklinik : Laryngitis und Tonsillarpfropfe. Horvermdgen rechts normal, kombi-
nierte Schwerhérigkeit links. Ubererregbarkeit des linken Labyrinths. Kein Anhalt
fir Entziindungen der Ohren oder Nasennebenhohlen. Otologische Diagnose:
Meniére. Réntgenbefunde einschlieflich Encephalogramm: kein Anhalt fiir Hirn-
tumor. Liquor: Kontrolle 1 (3.12.40): Gesamteiwei 1,0 Teilstriche (Methode
Kafka), Zellzakl 102/3, Normomastixreaktion normal, Wa.R. ausgewertet bis 1,0
negativ. Kontrolle 2 (20. 12. 40): GesamteiweiB 1,0 Teilstriche (Methode Kafka).
Zellzahl 63/3, Normomastixreaktion normal. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ,
Kontrolle 3 (13. 2. 41): Liquor normal, Zellzakl 6/3, Wa.R. im Serum negativ. —
Fall 3: Sedel, geb. 3.3.26, Q. Vorgeschichte: Friiher nie ernstlich krank gewesen.
Am 5.1.41 plotzlich heftige Gastroenteritis mit Gallebrechen, Durchfillen und
starken Kopfschmerzen. 2 Tage spiter plotzlich starkes Ohrensausen und Dreh-
schwindelanfille, rasche Ertaubung. Kopfschmerzen nach einigen Tagen wiéder
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Schlieflich sei noch erwéhnt, daf in den Fillen 1-—13 auch die iibrigen
Befunde gut zur Diagnose rheumatischer Krankheiten passen. Die
meisten. Kranken hatten wenigstens zeitweise subfebrile Temperaturen.
Bei den hamatologischen Untersuchungen fand sich wiederholt eine
relative Lymphocytose, einmal eine leichte Leukoeytose und ein anderes
Mal eine deutliche Leukopenie. Die roten Blutbilder waren ohne Be-
sonderheiten oder durch eine geringe sekundére Andmie gekennzeichnet.
Die. Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit war meistens leicht bis
mittelstark beschleunigt, seltener normal?!. (Weitere Einzelheiten s.
S. 305—306 und 8. 308.)

Da mir wihrend der Behandlung der meisten Félle die Ursache der
chronischen lymphocytéaren Meningitis noch unklar war, wurde leider nicht
mit der notwendigen Sorgfalt auf Herdinfektionen geachtet. An den
Nasen-Nebenhdhlen und an den Ohren wurde nie etwas Krankhaftes ge-
Junden. Im iibrigen ist in den Krankengeschichten notiert, daBl mal
die Tonsillen vergré8ert waren, dafl die Zunge schmutzig-schmierig belegt
war, oder es ist von einem entziindlich geréteten Rachen oder von einem
sehr defekten und mangelhaft geptlegten Gebill die Rede. Die so wichtige
griindliche Zahnuntersuchung wurde leider oft unterlassen. Wo sie
durchgefithrt wurde, war das Ergebnis fast stets positiv. Besonders
lehrreich sind hier die im Falle 7 gemachten Erfahrungen. Bei diesem
Kranken wurden zahlreiche Granulome gefunden und eine griindliche
Zahnbehandlung (Extraktionen und Wurzelspitzenresektionen) durch-
gefithrt. Wihrend der Zahnbehandlung bekam der Kranke eine deutliche
Herdreaktion, welche durch einen leichten Temperaturanstieg mit voritber-
gehender Verschlechterung des Allgemeinbefindens und erheblicher Ver-
stirkung der bereits gebesserten Neuralgien in Hinterkopf, Nacken und

verschwunden. Befund: Innere Organe o. B. Neurologisch und ophthalmologisch
nichts sicher Krankhaftes. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Taubheit und Ausfall des
N. vestibularis beiderseits. Réntgenologisch o. B., besonders kein Anhalt fiir Hirn-
tumor. Liquor (Kontrolle 11. 2. 41): GesamteiweiB 1,0 Teilstriche (Methode Kafka),
Zellzahl 90/3, Normomastixreaktion normal. Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ.
Wa.R. im Serum negativ. (Meine Ansichten iiber die Beziehungen zwischen
Neuritis und Magen-Darmstérungen s. S. 365—367).

Die Falle 1 und 2 verdienen meiner Ansicht nach die gleiche Beurteilung wie
die Fille der Gruppe II. Ihr Liquorsyndrom unterscheidet sich vom Liquorsyndrom
der Gruppe II im wesentlichen bloB durch die Intensitét. Das ist aber ein fiir die
pathogenetische Betrachtungsweise belangloser Unterschied.

1 ErfahrungsgemiB ist die Blutkérperchensenkung bei rheumatischen Krank-
heiten hiufig besonders stark beschleunigt. Andererseits hat aber Ved! betont, dafl
sich gerade beim Rheumatismus, der zu spezifischen Nervenstorungen fithrt, manch-
mal sogar ein umgekehrtes Verhalten feststellen laBt. In solchen Fallen kann
namlich -die Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit sogar sehr niedrig sein. Es
ist also verstandlich, daB wir in meinen Fillen nicht so hohe Werte bekommen
haben wie bei manchen anderen rheumatischen Krankheiten. Das gilt nach meinen
Erfahrungen itbrigens auch fiir die klassische rheumatische Ischias, denn auch bei
ihr ist die Senkung meistens relativ niedrig.
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Armen gekennzeichnet war. Nach der Sanierung des Gebisses machte der
Heilverlauf sehr rasche Fortschritte. Der Fall zeigt also die Abhéngigkeit
des Nervenleidens von der Herdinfektion besonders schén. Ubrigens
hatte der Internist bei diesem Kranken noch eine chronische Cholelithiasis
mit anhidmolytischen Streptokokken und Bacillus pyocyaneus im Duo-
denalsaft festgestellt und auch ursdchliche Zusammenhinge zwischen
Nervenleiden und Gallenblasenerkrankung fiir méglich gehalten. Wir
haben aber von der Operation der Gallenblase abgesehen und uns auf
eine konservative Therapie beschrinkt, da der Heilverlauf der Nerven-
krankbeit nach der Zahnbehandlung sehr gute Fortschritte gemacht hat.
Ob diese Ansicht richtig war, mufl die Zukunft lehren.

Auch im Falle 10 fand sich bei der Zahnuntersuchung ein typisches
Granulom, dessen Beseitigung leider von den Eltern des noch minder-
jahrigen Kranken untersagt wurde. Ahnlich lagen die Dinge im Falle 12.
Dieser Kranke hatte 3 streuverdichtige Zihne mit ausgeprigten peri-
apikalen Veranderungen im Réntgenbild. Im Falle 13 fand sich dagegen
bloB ein pulpatoter Zahn bei sonst tadellosem GebiB. Ein Zusammen-
hang zwischen diesem Befund und dem Nervenleiden wurde von der Zahn-
klinik fiir unwahrscheinlich gehalten. Ich war der gleichen Ansicht —
ob zu Recht oder Unrecht, wird sich vielleicht spiter zeigen — und habe
angenommen, dall das Nervenleiden diesmal mit einer als Fokalinfekt
wirkenden FuBeiterung in ursichlichem Zusammenhang gestanden hat
(s. S.303). . '

Bemerkenswert ist auch noch der Fall 9. Bei diesem Kranken fand
sich eine stark vergroBerte und chronisch entziindete Rachenmandel
(histologisch bestétigt), welche wie eine tumorése Wucherung aussah,
und es ist sehr wahrscheinlich, daf dieses entziindete lymphadenocide
Gewebe der rheumatische Priméarinfekt gewesen ist. In der damals noch
herrschenden Unkenntnis der ursichlichen Zusammenhinge zwischen
Herdinfektion und Nervenleiden wurde das kranke Gewebe, sicher zum
" Schaden des Patienten, nicht entfernt L.

Es ist also in Zukunft dringend erforderlich, bei der chronischen
lymphocytidren Meningitis mit dem klinischen Syndrom der ,,Neuralgie‘
bzw. ,,Neuritis* mit allen Hilfsmitteln der modernen Medizin nach Herd-
infektionen zu suchen. Sicher wird sich die Miihe lohnen und werden die
Untersuchungen positiv ausfallen. Das haben ja schon die wenigen Fille

! Bei dem Kranken Sr. K. (Fall 9) hatte sich 4 Jahre vor dem Beginn der Nerven-
krankheit eine flache, hithnereigroBe Schwellung iiber der linken Schlife entwickelt,
welche operiert' wurde. Bei der Operation hatte sich krankhaftes Gewebe gefunden,
welches offenbar der Muskelfascie angehérte und histologisch als unspezifische
chronische Entziindung imponierte (vorwiegend Rund- und Plasmazellen). Nahere
Angaben iiber den anatomischen Befund konnte ich leider nicht mehr erhalten.
Im Hinblick auf die Krankheit des Sr. K. méchte ich glauben, daB es sich um
rheumatisches Granulationsgewebe gehandelt hat.
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gezeigt (besonders Fall 7, 10 und 12), in denen der Herdinfektion die ihr
gebiithrende Aufmerksamkeit gewidmet wurde. Ich bin heute iiberzeugt,
daB sich durch eine griindliche Sanierung des Fokus der gerade manifeste
Krankheitsschub abkiirzen und auch das Rezidivieren der Neuralgien
vermeiden l483t.

" Aus dem Nichtwissen um die Ursachen der chronischen lymphocytéiren
Meningitis erwuchs mir im Anfang natiirlich auch eine grofie therapeuti-
sche Unsicherheit. Da die Liquorsyndrome meiner Falle — selbstverstiand-
lich mit Ausnahme der stets negativen Wa.R. — mit dem Liquorsyndrom
der chronischen luischen Meningitis noch am meisten Ahnlichkeit hatten,
wurden mehrere Kranke — ut aliquid fiat — mit einer Quecksilber-
schmierkur behandelt. Ob die mehr aus Verlegenheit durchgefiihrte Kur
etwas geholfen hat oder nicht, 148t sich schwer sagen. Wir wissen ja noch
nicht einmal, ob die Krankheiten, welche — das sei hier noch einmal
betont — ausgesprochen gutartig sind, im einen oder anderen Falle nicht
sogar ohne besondere Behandlung ausheilen kénnen. Bei zwei Kranken
wurde aufler der Schmierkur nichts weiter unternommen. Die Be-
schwerden und Liquorverdnderungen haben sich in beiden Féllen gut
zuriickgebildet. Bei anderen Kranken wurde wieder mehr gefiihlsmaBig
auch noch eine mehr oder weniger griindliche antirheumatische Behand-
lung neben der Schmierkur durchgefithrt. Sie bekamen Salicyl, Pyra-
midon, Schwitzpackungen ((Glithlichtkasten), Kurzwellendiathermie, Vac-
cineurin- sowie Eigenblutinjektionen (Fall 4) und Massage. Was hier
gewirkt hat, die Schmierkur oder die antirheumatischen Mittel, 148t sich
natiirlich nicht auseinanderhalten. Sicher ist dagegen, dall die Liquor-
verinderungen der lymphocytiren Meningitis sowie die Beschwerden und
objektiven Symptome der Kranken gerade unter einer antirheumatischen
Behandlung sehr gut zuriickgehen. Das lehren die giinstigen Heilverldufe
in den Fillen 7, 10, 11, 12 und 13; denn bei diesen 5 Kranken war auller
der antirheumatischen Therapie nichts weiter unternommen worden.
Auch die Linderung der Beschwerden, welche einzelne Patienten in ihren
Rezidiven nach der ersten Klinikbehandlung durch den Gebrauch anti-
rheumatischer Mittel erzielt haben, zeigt, daf3 wir mit dieser Therapie
auf dem richtigen Wege sein diirften.

Auf Grund meiner Ansichten iiber die rheumatische Grundlage dieser
Nervenkrankheiten und meiner allerdings noch liickenhaften therapeuti-
schen Erfahrungen schlage ich daher fiir die Zukunft folgende Behand-
Iung vor:

1. Bettruhe unter Anwendung einer antirheumatischen Therapie,
in erster Linie Gliiblichtkasten, eventuell auch Kurzwellendiathermie,
und Verabreichung groBer Salicyl- oder Pyramidonmengen und Massage.

2. Aufsuchen der Herdinfektion mit allen modernen klinischen Hilfs-
mitteln und Sanierung des Fokus.
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Uber bakteriologische Fragen der clironischen lymphocytiren Meningitis
mit dem klinischen Syndrom der , Neuralgie™ bzw. , Neuritis. .

Wir haben den Rheumatismus als eine Allgemeininfektion aufgefafit,
deren pathogenetisches Fundament auf einer allergischen Reaktion auf
bakterielle Antigene beruht, und haben erfahren, dafi wverschiedenartige
Keime unter gleichen immunbiologischen Verhédltnissen des menschlichen
Organismus gleiche anatomische und klinische Bilder rheumatischen
Geprages erzeugen kénnen. Damit ist zum bakteriologischen Problem
eigentlich schon alles Wesentliche gesagt. Ein spezifischer Rheuma-
erreger ist nach der Allergietheorie nicht zu erwarten und auch nie ge-
funden worden®. Die allergische Theorie rheumatischer Krankheiten
erklart weiter, daf bei den bakteriologischen Untersuchungen trotz An-
wendung der ganzen modernen bakteriologischen Methodik iiberhaupt
sehr uneinheitliche Ergebnisse erzielt worden sind. Blutuntersuchungen
sind sehr oft gemacht worden, aber nur einzelnen Autoren ist es bisher
gelungen, mit einer gewissen RegelméfBigkeit Bakterien aus der Blutbahn
zu ziichten. Dabei wurden noch am héutigsten Streptokokken gefunden,
deren Bedeutung fiir die Pathogenese der rheumatischen Allgemein-
infektion in den letzten Jahren von Veil wieder besonders in den Mittel-
punkt der Betrachtungen gestellt worden ist. Veil spricht von einer
streptomykotischen Symbiose und geht davon aus, daf alle Herdkrank-
heiten in der Mundhéhle Streptokokkeninfektionen sind. Deshalb hatte
schon Hunter im Jahre 1910 von ,,Oralsepsis® gesprochen. Spéter wurde
dann die streptomykotische Natur der Mundsepsis durch. systematische
Untersuchungen unter Beweis gestellt. So fand Price bei der bakterio-
logischen Priifung von 1400 infizierten Zahnen in praktisch 100% der
Fille Streptokokken. Gleiche Ergebnisse erzielt man bei der Unter-
suchung eéntziindeter Tonsillen. Die Streptokokken der ,,Mundsepsis®
unter Einschlufl der Otitis media und der rhinogenen Infekte sind nun
nach Veil nicht hochvirulente hémolytische oder stabile anhdmolytische
Streptokokken, sondern in ihrer Virulenz geschwichte und vom Kérper
langst umgestimmte labile Formen, welche zum Typ der pleomorphen
Streptokokken gehéren. Sie sind nach ihm mit dem Erreger des Rheuma-
tismus identisch 2.

Die Ausfithrungen von Veil sind sicher sehr bemerkenswert. Trotzdem
scheinen mir die Akten tiber das bakteriologische Problem des Rheumatis-
mus noch keineswegs geschlossen zu sein. Es darf ndmlich nicht vergessen
werden, daB andere Autoren bei ihren bakteriologischen Untersuchungen
zu negativen Krgebnissen gekommen sind und besonders, daB auch ein
regelméBiger Streptokokkenbefund beim Rheumatismus bisher nicht er-
hoben werden konnte.

1 Es gibt trotzdem auch heute immer noch inzelne Autoren, welche sicher zu
Unrecht an eine spezifische Infektion glauben (Rheumatismus infectiosus specificus).

# Zum Unterschied von der Sepsis wird im Rheumatismus der groBte Abwehr-
apparat des Korpers, 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 Kérpers auf verschiedenartige bakterielle
Antigene aufgefafit. Damit ist aber selbstverstindlich, daB nicht bloB Strepto-
kokken, sondern auch andere Mikroben zum klinischen und anatomischen Bilde
dés Rheumatismus fithren kénnen und auch tatséichlich fithren. Ich erinnere blofi
daran, daf} gelegentlich auch Staphylokokken im Blute von Rheumatikern gefunden
worden sind. So gelang Sahis die Ziichtung des Staphylococcus pyogenes citreus
in einem Falle von akutem Gelenkrheumatismus. Er sprach daher vom Rheumatis-
mus als dem ,,verblalten Spiegelbilde der Pyamie‘‘ (mitigierte Sepsis), und auch
Veil zitiert einen beweiskréftigen Fall fiir das Vorkommen eines Staphylokokken-
Gelenkrheumatismus.

Zum Teil mogen die auch heute immer noch relativ seltenen positiven
Ergebnisse auch mit an der Methodik liegen. Veil, der sich hier eng
an die Untersuchungen von Callow anlehnt, hat ndmlich betont, daf die
Zichtung der pleomorphen Streptokokken schwierig ist und neben
besonders praparierten Nahrboden eine sehr lange Bebriitung erfordert.
Es wire also immerhin denkbar, dafl sich unter strikter Einhaltung der
von Veil angegebenen Richtlinien auch aus dem Liquor von Rheumatikern
mit chronischer lymphocytérer Meningitis in Zukunft mal pleomorphe
Streptokokken ziichten lagsen. Fir sicher halte ich es aber nicht, denn
selbst unter der Annahme, daB im rheumatisch entziindeten Gewebe,
in unseren Fillen also im Riickgratmesenchym und in den Meningen,
regelmifig eine Keimvernichtung stattfindet, bliebe es immer noch
fraglich, ob Bakterien in ausreichender Menge in die Liquorrdume aus-
geschwemmt werden und sich aus dem Lumbalpunktat ziichten lassemn.

Ich erinnere daran, wie selten es bei der Neurolues gelingt, Spirochéten in der
Cerebrospinalfliissigkeit nachzuweisen; oder, um beim Rheumatismus zu bleiben,
noch ein anderes Beispiel. Die ursichlichen Zusammenhinge zwischen Rheumatis-
mus und Chorea minor sind heute ein gesicherter Tatbestand. Trotzdem haben
bisher alle Versuche, einen Erreger aus Blut oder Liquor zu ziichten, wieder zu sehr
wechselvollen Ergebnissen gefiihrt, welche jede einheitliche Linie vermissen lassen?.

"1 Demme hat im Gegensatz zu einzelnen anderen Autoren mit Recht betont,
daB sich bei der Chorea minor hiufig Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit
finden. So sah er unter 6 Fallen nur einen mit normalem Liquor; die anderen zeigten
eine deutliche Albuminvermehrung, zum Teil auch eine Pleocytose von 10/3—12/3
Zellen. Die Kolloidkurven waren normal, allenfalls reichte die Zacke bis an die
Grenze des Krankhaften. Ich kann die Beobachtungen von Demme bestatigen.
Wenn auch sehr fliichtig kann nach meinen Erfahrungen bei der Chorea minor
ausnahmsweise sogar ein meningitisches Liquorsyndrom entstehen. Das beweist
folgende Beobachtung: Eine 27 Jahre alte Kranke wird mit dem typischen neuro-
pathologischen Syndrom der Chorea minor in die Klinik eingeliefert. Die Unter-
suchungen des Liquors ergeben: 1. Kontrolle (13. 8. 40): Gesamteiweil 1,1, Zellzahl
15/3, Normomastixreaktion: Tritbung bis IT1 im 4. und 5. Réhrchen; 2. Kontroile
(23. 8. 40) : Gesamteiweif 3,0, Zellzahl 454/3, Normomastizreakiion: Ausfillung bis VI
im 3.—b6. Rohrchen; 3. Kontrolle (28.9.40): GesamteiweiB 1,2, Zellzahl 18/3,
Normomastixreaktion normal. Wa.R. in samtlichen KXontrollen von 0,1—1,0
negativ. Die Krankheit heilte in wehigen Wochen unter strenger Bettruhe, Vitamin-
und Arseninjektionen ohne Restsymptome aus. Der Fall zeigt, da8 in sehr seltenen
Fallen auch bei der Chores minor voriibergehend das Liquorsyndrom der lymphocy-
téren Meningitis entstehen kann ; meines Erachtens ein weiterer Beweis fiir die Behaup-
tung, daB es eine lymphocytire Meningitis auf rheumatischer Grundlage gibt.
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Ich halte es aber noch nicht einmal fiir sicher, daB sich im Krankheits-
herd regelmiBig Bakterien aufhalten. Um diese Ansicht verstdndlich
zu machen, muB ich kurz auf die Entwicklung der allergischen Theorie
des Rheumatismus zuriickgreifen.

Die Allergietheorie des Rheumatismus geht von den menschlichen
und tierexperimentellen Erfahrungen bei der Einspritzung artfremder
Eiweillkorper aus und ist nur Teilproblem einer weit umfassenderen, aus
der modernen Allergieforschung erwachsenen synthetischen Betrachtungs-
weise der Infektionskrankheiten iiberhaupt. Sie hat auBerordentlich
befruchtend gewirkt und uns z. B. gelehrt, daf zwischen den ,, Rheuma-
symptomen®, den ,,Rheumatoiden, wie wir sie bei zahlreichen Infek-
tionskrankheiten antreffen (z. B. Scharlach, Ruhr, Genokokken-, Strepto-
kokken-, Staphylokokkeninfekte und noch viele andere), dem echten
Gelénkrheumatismus (Rheumatismus verus) und den ,,Rheumasym-
ptomen‘ nach Binwirkung unbelebter Antigene (z. B. Serumpolyarthritis)
engste pathogenetische Beziehungen bestehen!. Schon die klinischen
Ubereinstimmungen sind in der Tat auBerordentlich groBe, denn es kann
beispielsweise die Serumpolyarthritis den akuten Gelenkrheumatismus
so getreu nachahmen, daB eine Unterscheidung der beiden Krankheiten
ohne Kenntnis der vorausgegangenen Infektion unmdéglich wird (W. Ber-
ger). Solche Beobachtungen haben, durch grundlegende pathologisch-
anatomische, experimentelle und biologische Erfahrungen (Klinge u. a.)
erginzt, den entscheidenden Ansto8 zur Aufstellung der allergischen
Theorie des Rheumatismus gegeben. Die Allergietheorie des Rheuma-
tismus und die aus ihr gezogenen SchluBfolgerungen fuBlen also letzten
Endes auf der fundamentalen Erkenntnis und Lehre der modernen Aller-
gieforschung von einer sehr weitgebenden und umfassenden Bedeutung
aller Gesetze, welche aus den allergischen Erscheinungen nach Einwirkung
von artfremdem Eiweill abgeleitet wordensind. Danach sind diese Gesetze
nicht fiir Serumreaktionen spezifisch, sondern haben fiir die verschieden-
sten Antigene uneingeschrinkte Giiltigkeit, ganz gleichgiiltig, ob die aus-
I6senden Antigene belebt oder unbelebt sind 2. Natiirlich ist der mensch-
liche Rheumatismus keine Serumreaktion, wohl aber eine allergische

! Ich erinnere hier .auch an die berithmt gewordenen Tierexperimente von
Klinge und an die Beobachtungen von Bieling bei der Heilserumgewinnung.

2 Klinge schreibt: ,,Es ist bewiesen, daB verschiedene Keime unter gleichen
immunbiologischen Verhiltnissen zum gleickartigen Bilde der hyperergischen Ent-
ziindung fiihren konnen, deren Typ der reine Serumallergieversuch zu unserer
Kenntnis gebracht hat. Es hat sich némlich zeigen lassen, da8 die pathologisch-
anatomischen Bilder der reinen Serumhyperergie denen des Rhéumatismus ent-
sprechen. Die rheumatischen klinischen und anatomischen Erscheinungen der
menschlichen Serumkrankheit diirfen ganz allgemein als die rheumatische, d.1i.
die allergisch-hyperergische Reaktionsform des sensibilisierten Organismus gegen-
iiber verschiedenartigsten Antigenen, belebten und unbelebten, gelten. Die rheu-
matischen Herde beispielsweise bei der Polyarthritis acuta entsprechen anatomisch
an den Eingewciden, den GefiBlen, den Gelenken und dem iibrigen Bewegungs-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd, 113. 22
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Reaktion auf bakterielle Gifte, und zwar diirften meiner Ansicht nach in
erster Linie die durch den Erregerzerfall (parenterale Verdauung) frei-
werdenden Bakterienproteine das im rheumatischen Geschehen wirk-
same krankmachende Antigen liefern.

Damit wire absr auch die rheumatische Entziindung im wesentlichen
eine krankmachende Antigen-Antikérperreaktion auf artfremdes Eiwei8,
blofl mit dem Unterschied, daf das EiweiBl diesmal nicht aus einer Serum-
spritze, sondern aus parenteral verdauten Bakterienleibern stammt.
Morphologisch oder kulturell falbare Erreger brauchten sich aber unter
dieser Annahme im rheumatisch entziindeten Gewebe oder im quuor
uberhaupt nicht aufzuhalten?®.

apparat den als allergisch-hyperergisch im Tierversuch und beim Menschen bekannten
Mesenchymreaktionen. Immunbiologisch spielt die den Krankheitsprozell sin-
leitende Angina eine groBe Rolle insofern, als von hier aus die Sensibilisierung, die
Umstimmuyng des Kérpers im Sinne der Allergie erfolgt. Sicher spielen fiir solche
im AnschluBl an Angina, Katarrh der Luftwege auftretende Rheumatismen ver-
schiedenartige Infektionskeime eine Rolle, vielleicht auch noch besondere bisher
unbekannte. Gemeinsam ist allen diesen ,rheumatischen‘ Infektionen die allergische
Grundlage.* '

SchlieBlich sei noch erwahnt, daf die dem Rbheumatismus zugrunde liegende
allergische Reaktionsweise des Kérpers bei entsprechender Anderung seiner immun-
biologischen Verhiltnisse jederzeit in eine septische Reaktionsform umschlagen
kann. So kann sich beispielsweise aus dem akuten fieberhaften Gelenkrheumatismus
eine Sepsis entwickeln, ohne dafl ein neuer Infekt dazu notwendig ist. Fiihren wir
diesen Gedankengang weiter und ubertragen ihn auf mein Teilgebiet, so darf man
an die Moglichkeit denken, daB zwischen einer eitrigen Meningitis im Rahmen einer
allgemeinen Sepsis und der chronischen lymphocytiren Meningitis bei rheumati-
schen Krankheiten (Gruppe I und II) ahnliche biologische Beziehungen bestehen
wie beispielsweise zwischen einem Gelenkrheumatismus und einer septischen
Allgemeininfektion mit Gelenkbeteiligung.

! Es gibt, wie wir aus Einzelbeobachtungen des Schrifttums wissen, auch eine
allergische Meningitis nach parenteraler Zufuhr unbelebter Antigene (EiweiB).
Augch ich habe vor kurzem einen solchen Fall gesechen. Es war ein 23jahriger Mann,
welcher 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 verabfolgte dem Kranken kurz hintereinander
zwel Injektionen Meningokokkenserum intramuskular. Auf die Serumspritzen
nahm der Meningismus noch zu. Im sterilen Liquor fand sich jetzt ein ausgepragtes
Meningitissyndrom mit einer hochsten Zellzahl von 1276/3, einer Gesamteiweif3-
vermehrung bis auf 360 mg-% und einem Ausfall der Normomastixreaktion bis X1
im 6.~—~8. Rohrchen (Meningitiskurve). Das klinische Bild wurde voriibergehend
durch flichtige Augenmuskellahmungen kompliziert. Dann heilte die Hirmhaut-
entzitndung relativ rasch ohne Restsymptome aus.

Im Zusammenhang mit" der Frage chronische lymphocytire Meningitis auf
a,llerglscher Grundlage ist weiter interessant, da8 bei einer ganz anderen Krankheit,
némlich beim Morbus Bang, in den letzten Jahren immer haufiger zentralnervose
Komplikationen mit meningitischen Liguorveranderungen durch meningitische
oder meningoencephalitische Prozesse beobachtet worden sind. Die Bangsche
Krankheit ist aber nach den Untersuchungen von Réssle eine hyperergische Ent-
zimdung und Granulomatose. Sie reiht sich damit unter die Schar der allergischen
Krankheiten ein,
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Trotz aller Fortschritte harrt also das bakteriologische Problem des
Rheumatismus noch in mancher Beziehung der letzten Klirung. Es ist
daher gar kein Wunder, daBl auf einem kleinen neuen Teilgebiet, wie
es meine 13 Fille vertreten, bisher negative Ergebnisse erzielt 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 Facialislihmung mit dem Liquorsyndrom der lympho-
cytdren Meningitis. Bei der bakteriologischen Untersuchung wurden
einmal vergriinende hamolytische Streptokokken aus dem Liquor ge-
ziichtet. Ein ursichlicher Zusammenhang zwischen den Bakterien und
der Krankheit wurde von dem Hygieniker zwar nicht fiir sicher, aber
doch fiir durchaus mdglich erachtet. Nehmen wir einmal an, die im
Liquor gefundenen Streptokokken waren tatsichlich' die Erreger der
Krankheit, so ergeben sich daraus folgende interessante SchluBfolge-
rungen:

Unter gewohnlichen immunbiologischen Verhéltnissen bedeutet der
Befund hédmolytischer Streptokokken im Liquor meistens ein Todes-
urteil. Er beweist das Vorliegen einer schweren septischen Meningitis,
die nur sehr selten zuriickgeht Wenn aber trotz des bakteriologischen
Befundes die Krankheit in meinem Falle 12 sehr gutartig verlaufen’ ist,
so kann das nur zwei Griinde haben: entweder waren die Erreger in ihrer
Virulenz stark abgeschwicht, sie hatten also ihren Charakter grund-
legend gedndert, oder der Korper des Kindes hatte es gelernt, auf den
Erreger ganz anders zu reagieren als der normergische Organismus.
Es miifite also im Mikro- oder Makroorganismus — wahrscheinlich sogar
in beiden — eine gewaltige immunbiologische Umstimmung erfolgt
sein, und wir kéimen somit also auch von dieser Seite her wieder zum
Begriffe der Allergie. Beweisen kann dieser Einzelfall nichts. Meine Aus-
fithrungen sollen aber zeigen, wo die Probleme liegen und welche Gesichts-
punkte bei ihrer Bearbeitung in Zukunft richtunggebend sein miissen.
Dabei diirfen wir natiirlich nie vergessen, daB das bakteriologische Prob-
lem der chronischen lymphocytiren Meningitis mit dem klinischen
Syndrom der ,,Neuralgie® bzw. ,,Neuritis* iiberhaupt nur ein Teilproblem
der ganzen Rheumabakteriologie ist.” Mit ihrer endgiiltigen Klirung
werden eines Tages auch alle Einzelfragen geltst sein.

Uber die Differehtialdiagnose “zwischen der chromischen lymphocytiren
Meningitis mit dem klinischen Syndrom der ,,Neuralgie** bzw. ,,Neuritis*,
dem Herpes zoster und der Poliomyelitis acuta anterior.

Der Herpes zoster und die Poliomyelitis acuta anterior haben mit
einzelnen Fillen meiner zwei Gruppen eine gewisse Ahplichkeit. Ich
muf} daher etwas ausfiihrlicher zu ihrer differentialdiagnostischen Ab-
grenzung Stellung nehmen.

22%
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Der Herpes zoster  macht oft, aber nicht immer entziindliche Liquor-
verdnderungen, welche im wesentlichen dem Syndrom einer lymphocytéiren
Meningitis entsprechen. Allerdings sind die Liquorverinderungen beim
Herpes zoster wohl hochstens in Ausnahmeféillen mal so intensiv wie bei
den meisten Kranken meiner zwei Gruppen. Die Pleocytosen erreichen
bei der Giirtelrose im Durchschnitt Werte von 100—200/3 Zellen, wahrend
noch stirkere Zellvermehrungen selten sind. So berichten Demme tiber
einen Herpes zoster mit 328/3 Zellen, Anderson und Wulff tiber einen
Fall mit 800/3 Zellen in der Cerebrospinalfliissigkeit. Diese fiir eine Giirtel-
rose ungewohnlich hohe Pleocytose wird durch 5 Fille (Fall 6, 8, 9, 10
und 12) meiner beiden Gruppen iibertroffen, wihrend die Liquorzell-
zahlen bei 6 anderen Kranken (Fall 1, 3, 4, 5, 7 und 11) noch weit iiber
den Durchschnittswerten der Giirtelrose liegen. Meistens geht die Pleo-
cytose beim Herpes zoster auch ziemlich rasch wieder zuriick, und nur
relativ selten wurde noch Wochen und Monate nach Krankheitsbeginn
eine stirkere Zellvermehrung in der Cerebrospinalfliissigkeit gefunden.
Im Gegensatz zur Pleocytose ist das Liquoreiweill beim Zoster entweder
normal oder nur leicht bis maBig vermehrt. Ahnlich verhalten sich die
Kolloidreaktionen. So gibt Demme in einer Tabelle iiber 4 Fille von
Herpes zoster folgende Gesamteiweiliwerts an: 2,1, 3,0, 1,8 und 1,8 Teil-
striche (Methode Kafka). Es sind also mifige Eiweillvermehrungen,
welche weit hinter den EiweiBwerten zuriickbleiben, die ich in zahl-
reichen Fillen meiner beiden Gruppen festgestellt habe. So habe ich
allein bei 7 Kranken Gesamteiweivermehrungen zwischen 150 und
250 mg-% (Methode Custer) bzw. zwischen 5 und 7 Teilstrichen (Methode
Kafka) gefunden, und es ist mir nichts dariiber bekannt, daB-so hohe
Liquoreiweilwerte bei der Giirtelrose vorkommen konnen.

Zwischen den Liguorverinderungen bei meinen Kranken und den
Liquorverinderungen beim Herpes zoster bestehen also gewisse Ahnlich-
keiten, aber keine Ubereinstimmungen. Wenigstens gilt das fiir die Mehr-
zahl meiner Beobachtungen aus der Gruppe I und II.

Bei einer differentialdiagnostischen Auswertung der klinischen
Symptomatologie werden die Unterschiede zwischen meinen Féllen und
der Giirtelrose noch deutlicher. Zuerst méchte ich mich zur Differential-
diagnose meiner Gruppe I gegen den Herpes zoster des Korperstammes
und der Extremitdten &duBern.

Der Zoster befillt oft nur ein Segment. In ihm treten die fiir die
Krankheit in hohem MaBe charakteristischen Blischen und Schmerzen
auf. Wenn der Zoster auch manchmal auf zwei oder noch mehr benach-
barte Segmente tibergreift, so ist er doch fast immer eine streng halbseitig

1 Mag auch der letzte Beweis noch fehlen, so ist es doch heute schon so viel wie
sicher, daf3 der echte Herpes zoster eine durch ein neurotropes Virus hervorgerufene
spezifische Infektionskrankheit des Nervensystems ist. Die Ansicht von Veil,

welcher auch den Herpes zoster unter die rheumatischen Krankheiten rechnen
mochte, ist daher abzulehnen.
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lokalisierte Erkrankung, denn nur selten erleben wir eine bilaterale oder
gar eine bilateral symmetrische Ausbreitung der Blédschen und Schmerzen.
GewiB, auch beim Herpes zoster kdnnen die Schmerzen sehr hartnickig
anhalten. DaB sie aber in so ausgesprochener Weise wandern, sich
rezidivierend iiber Jahre, ja Jahrzehnte hinziehen und so ausgedehnte
Gebiete teils gleichzeitig, teils nacheinander befallen, wie ich es bei
mehreren Kranken meiner Gruppe I erlebt habe, kommt bei der Giirtel-
rose meines Wissens. iiberhaupt nicht vor.

Sehr grofie differentialdiagnostische Bedeutung besitzt folgende Tat-
sache: Wir konnten bei keinem Kranken trotz besonders darauf gerich-
teter Aufmerksamkeit Zeichen eines manifesten oder abgelaufenen
Blischenausschlages finden, und auch die Vorgeschichten waren in dieser
Beziehung stets negativ. Der Bldschenausschlag ist aber das Kardinal-
symptom des Herpes zoster. Besonders gute Kenner der Krankheit, wie
beispielsweise Wohlwill, haben nimlich nachdriicklich betont, daB wir
kein Recht haben, Fille ohne Blischenausschlag zur Giirtelrose zu
rechnen, auch wenn sie sonst eine dem Zoster dhnliche 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 Differentialdiagnose zwischen den Fillen meiner
Gruppe II und einer relativ hdufigen Unterform der Giirtelrose, dem
Herpes zoster oticus. Bei einer iibertriebenen Verallgemeinerung des
Krankheitsbegriffes Herpes oticus kénnte namlich der Gedanke auf-
tauchen, dafl meine akuten Facialislihmungen mit dem Liquorsyndrom
der lymphocytaren Meningitis (Gruppe II) vielleicht zu dieser Krankheit
gehoren. Fir die Differentialdiagnose gelten im aligemeinen auch hier
die schon besprochenen Tatsachen (man vergleiche besonders die Unter-
schiede in den Liquorbefunden). Ich kann mich daher kurz fassen und
will nur noch einige in diesem Zusammenhang wesentliche Gesichtspunkte
herausgreifen . :

Der echte Herpes oticus macht fast immer ein ziemlich schweres
Krankheitsbild, welches mit einer erheblichen Beeintrichtigung des All-
gemeinbefindens, mit Fieber und Halsdriisenschwellungen einhergeht
und durch heftige neuralgische Schmerzen, durch Cochlearisstérungen
und sehr. quilende vestibulire Reizerscheinungen gekennzeichnet ist.
In den 6 Fillen meiner Gruppe IL handelte es sich dagegen um aus-
gesprochen gutartige Krankheiten, welche selbst im Beginn trotz inten-
sivster Liquorverdnderungen das Allgemeinbefinden meistens gar nicht
oder nur wenig beeintrichtigt haben. Auch Blidschen im Bereiche des
aufleren Ohres oder an den Schleimhiuten des Mundes und Rachens,

1 In der Anmerkung auf S.323—324 habe ich tiber drei Falle von Neuritis des
N. acusticus mit dem Liquorsyndrom der lymphocytaren Meningitis berichtet. Die
Vmgeschlchten und Befunde haben auch in dlesen Fallen keine Hinweise auf
einen Herpes zoster oticus ergeben.
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wie sie fiir den Herpes oticus kennzeichnend sind, wurden in meinen
6 Fillen nie gefunden. Es ist weiter wesentlich, dal auch nicht ein
einziger Kranker iiber Storungen von Seiten des Cochlearis oder Vesti-
bularis geklagt hat und daf auch bei der fachérztlichen Untersuchung
mit Ausnahme des Falles 9 am VIII. Hirnnerven nie etwas Krankhaftes
gefunden wurde. Nur der Kranke G. (Fall 9) litt an einer doppelseitigen
Innenohrschwerhérigkeit, welche aber mit dem Nervenleiden sicher
nichts zu tun hatte. SchlieBlich sei noch erwihnt, dafl ich bei einem
sehr groflen ambulanten und stationidren neurologischen Krankengut
withrend der Beobachtungszeit meiner 13 Falle keinen einzigen frischen
Fall von sicherem Herpes zoster in der Klinik gesehen habe. Soviel zur
Abgrenzung meiner 13 Fille gegen die Giirtelrose.

Als zweite Krankheit muf3 die pontine Form der Poliomyelitis acuta
anterior gegen die akute Facialislihmung mit dem Ligquorsyndrom der
lymphocytiren Meningitis (Gruppe II) abgegrenzt werden!. Heine hat
als Erster die Mitbeteiligung der Hirnnerven am poliomyelitischen Proze8
als eine nicht gerade ungewshnliche Komplikation dieser Krankheit
bezeichnet. Thm kommt vor allem, wie auch Wickman hervorgehoben
hat, das Verdienst zu, die dtiologischen Zusammenhénge gewisser iso-
lierter Hirnnervenlahmungen mit der Poliomyelitis erkannt zu haben.
Dic menschliche und experimentelie Pathologie (Petfe, Demme und
Kérnyey) haben dann die Richtigkeit dieser These eindeutig unter Be-
weis gestellt. Bei der experimentellen Poliomyelitis sind Bilder einer
Poliomyelitis superior allerdings selten. Dagegen gibt es heute zahlreiche
im Rahmen groBer Poliomyelitisepidemien gesammelte Beobachtungen,

1 Um den Zusammenhang zu wahren, beriicksichtige ich in diesem Abschnitt
alle Fille der Gruppe II, obwohl eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegen
die pontine Form der Heine-Medinschen Krankheit fiberhaupt nur in den Féllen
10—13 zur Diskussion stehen kann. In den Fillen § und 9 diirfte meines Erachtens
schon ein Blick in die Krankengeschichten geniigen, um zu zeigen, daB die Ent-
wicklung der Nervenleiden bei diesen zwei Kranken mit einer Poliomyelitis unméglich
etwas zu tun gehabt hat. Ubrigens hat schon Demme in seinem bekannten Buche
,,Die Liquordiagnostik in Klinik und Praxis‘ darauf hingewiesen, daf gerade akute
Facialislahmungen nicht selten mit einer stdrkeren Zell- und EiweiBvermehrung
einhergehen. Auch Demme betont, dal wir nicht berechtigt sind, alle diese Falle
als abortive Poliomyelitis aufzufassen, und zitiert zwei Kranke mit akuter Facialis-
neuritis, die folgende Liquorverinderungen hatten: Fall 1: Gesamteiweil 2,3 Teil-
striche (Methode Kafka), Zellen 236/3, Mastixkurve normal; Fall 2: Gesamteiweif}
1,2 Teilstriche (Methode Kafka), Zellen 96/3, Mastixkurve normal. Die Fille werden
von Demme in einem Abschnitt iiber entziindliche Neuritiden (Neuritis ,,idiopathica‘,
,,rheumatica‘‘, ,,Erkiltungsneuritis*‘) besprochen und diirften mit den Fillen
meiner Gruppe IT identisch sein. Leider macht Demme iiber die Riickbildung der
entziindlichen Liquorverinderungen keine Angaben. Seine im gleichen Abschnitte
mehr allgemein gehaltene Behauptung, daB die Pleocytose bei Neuritiden meist
sehr fliichtiger Natur sei und schon nach wenigen Tagen wieder verschwinde, steht
nicht nur in Widerspruch zu meinen in den Gruppen I und IT gemachten Beob-
achtungen, sondern zum Teil auch zu meinen sonstigen Erfahrungen (s. auch 8. 368
bis 374, Teil II).
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welche uns mit dem Syndrom der akuten, manchmal sogar isolierten
Bulbédrparalyse als Ausdruck einer Heine-Medinschen Krankheit durch-
aus vertraut gemacht haben. Der bulbér-pontinen Form der Polio-
myelitis acuta anterior, welche meistens unter dem Syndrom ,akute
Facialislihmung mit meningitischem Liquor auftritt, wurde von den
Kinderarzten besonders grofle Beachtung geschenkt. Unter ihnen gibt
es sogar Autoren, welche auf ‘Grund der im Rahmen groBSer Epidemien
gemachten Krfahrungen' glauben, daf alle Fille von akuter Facialis-
lihmung mit entziindlichen Liquorverdnderungen, ja womdglich sogar
Fille mit normalem Liquor, zur Heine-Medinschen Krankheit gehoren,
auch wenn sie aulerhalb einer Poliomyelitisepidemie beobachtet werden.
So meint Bessau beispielsweise, daB alle Facialisparesen des Kindesalters,
fiir die andere organische Ursachen (vor allem Ohrenerkrankungen) nicht
gefunden werden, der Poliomyelitis, gegebenenfalls auch der Encephalitis
zuzurechnen sind. Damit lehnt Bessau die Existenz einer rheumatischen
Facialisparese wenigstens fiir das Kindesalter iiberhaupt ab. Eine
solche Verallgemeinerung des Begriffes Poliomyelitis acuta anterior geht
aber entschieden zu weit und steht in krassem Widerspruch zu den
sonstigen klinischen Erfahrungen, besonders auch beim Erwachsenenl.
Ich stelle mich hier ganz auf den Standpunkt von Pette, welcher als ein
besonders guter Kenner der Heine-Medinschen Krankheit vor einer der-
artigen Ubertreibung und Weitfassung des Poliomyelitisbegriffes warnt.
Pette betont, daB die Diagnose einer peripheren Fac’ialisléhmung als
Ausdruck einer Pollomyehtls anterior nur zu Zeiten einer Epidemie hin-
reichend begriindet ist, wihrend diese Annahme bei akuten Facialis-
lihmungen in epidemiefreien Zeiten stets unbewiesen bleibt. Es kommt
weiter hinzu, daf Schidigungen eines einzelnen Kerngebietes doch nur
in vereinzelten Fillen Ausdruck einer Poliomyelitis sind. Das gilt beson-
ders fiir den Facialiskern, da es sich bei ihm um eine Region handelt,
die an sich schon erheblich seltener und auch weniger intensiv vom polio-
myeh‘mschen ProzeBl befallen wird als das Riickenmark (Pette). Zu-
gunsten der Diagnose Poliomyelitis superior kionnte man allerdings
in die Wagschale werfen, dall meine Fille der Gruppe II vielfach
Jugendliche betroffen haben und daB die Krankheiten in die Spat-
sommer- und Herbstmonate gefallen sind, d. h. also in eine Zeit, in der
auch die spinale Kinderlihmung ihren Hohepunkt zu erreichen pflegt.
Dem mochte ich aber entgegenhalten, da8 mir wihrend der Behandlung
meiner akuten Facialisparesen mit dem Liquorsyndrom der lympho-
cytéren Meningitis kein einziger sicherer Fall von frischer Poliomyelitis
acuta anterior zu Gesicht gekommen ist, wohl aber besonders viele

1 Ich erinnere hier auch an das gar nicht seltene Rezidivieren akuter Facialis-
lihmungen, ein Krankheitsverlauf, der auch schon bei Kindern und Jugendlichen
vorkommt und allein schon geniigt, um die Unhaltbarkeit der Bessauschen Ansicht
ZU zeigen.
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Jugendliche und Erwachsene mit gewéhnlichen ein- oder doppelseitigen
rheumatischen Gesichtsldhmungen ohne Verinderungen in der Cere-
brospinalfliissigksit. Wir diirfen eben nicht vergessen, dafl schon die
Spéitsommer- und Herbstmonate nicht nur eine Hiufung an Poliomye-
litiserkrankungen, sondern auch eine erhebliche Zunahme an anderen
entziindlichen Nervenkrankheiten, besonders an rheumatischen Neuri-
tiden und Polyneuritiden mit sich zu bringen pflegen. Uber die sehr
enge nosologische Verwandtschaft zwischen der gewdhnlichen rheumati-
schen Gesichtslihmung und der akuten Facialislahmung mit dem Liquor-
syndrom der lymphocytiren Meningitis und tiber die Identitdt der
klinischen Bilder habe ich ja schon ausfiihrlich gesprochen. Hier sei nur
noch betont, daB auch die von den Kranken meiner Gruppe IT vereinzelt
geklagten Beschwerden, wie leichte Abgeschlagenheit, Frosteln, Appetit-
losigkeit, Husten uvsw., welche der Cesichtslihmung um einige Zeit
vorausgehen kénnen, von Kranken mit rheumatischer Facialisparese
ohne Liquorverinderungen oft genau so vorgebracht werden. Die
Symptome konnen in diesem Zusammenhang also nicht einfach als
unspezifische katarrhalische Vorkrankheit einer spinalen Kinderldahmung
gedeutet werden, wie es bei einer iibertricbenen Verallgemeinerung des
Poliomyelitisbegriffes gern geschieht.

BEs ist in differentialdiagnostischer Hinsicht weiter sehr wesentlich,
daB unter meinen 6 Fillen der Gruppe II auch nicht ein einziger noch
irgendein anderes neurologisches Symptom geboten hat, welches auf eine
spinale Kinderlihmung hétte hinweisen kénnen. Marinesco, -Manicatide
und Draganesco haben unter 280 Féllen von Poliomyelitis 21 Falle von
einseitiger Facialislihmung gesehen, die sie der Heine-Medinschen
Krankheit zugerechnet haben. Dabei war aber die Gesichtslihmung
nur 8mal das einzige neurologische Zeichen. Uber ahnliche Erfahrungen
berichten Kleinschmidt und seine Schiiler auf Grund der Kdlner Epi-
demie vom Jahre 1938. Sie sahen insgesamt 74 Fille von Facialisparese
(= 23,9% aller paralytischen Fille). Die Lihmungen blieben aber nur
29mal (= 9,4%) das einzige auBere Zeichen der Poliomyelitis. Wir
lernen also aus diesen Statistiken, welche gut miteinander iiberein-
stimmen, daB weit iiber die Hilfte aller Falle von poliomyelitischer
Facialisparese neben der Gesichtslihmung noch andere neurologische
Symptome einer Poliomyelitis gehabt hat. Es wire daher schon
ganz ungewohnlich, wenn in einer Klinik, welche iiber ein sehr groBes
neurologisches Krankengut verfiigt, 6 Falle von Poliomyelitis superior
behandelt wiirden, ohne daB auch nur ein einziger Fall neben der Facialis-
Ishmung noch irgendein anderes klinisches Zeichen der Heine-Medin-
schen Krankheit gehabt hétte, und sei es auch nur das Fehlen eines
Sehnenreflexes gewesen, und. ohne daf zur gleichen Zeit sichere Falle
von frischer spinaler Kinderlihmung zur Beobachtung gekommen
wiren,
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SchlieBlich miissen noch die Liquorsyndrome ausfiihrlich besprochen
werden, da gerade die Verdnderungen der Cerebrospinalfliissigkeit meiner
Ansicht nach wesentlich zur Differentialdiagnose beitragen. Die Unter-
schiede zwischen den Liquorveriinderungen bei der Poliomyelitis acuta
anterior und bei der akuten Facialisldhmung mit dem humoralen Syn-
drom der lymphocytiren Meningitis werden besonders deutlich, wenn
man die Liquorsyndrome im Léngsschnitt miteinander vergleicht. Auch
beim Heine-Medin ist der Liquor entziindlich veréindert, und zwar ist
die Pleocytose das wichtigste und konstanteste Zeichen.. Sie erreicht im
Durchschnitt Werte zwischen 100/3 und 500/3 Zellen pro Kubikmillimeter;
oft ist der Zellgehalt aber noch wesentlich héher urid kann bis auf mehrere
tausend Drittel Zellen ansteigen, ja in Ausnahmeféllen sogar iber 10000/3
betragen. So berichtet Schaefer iiber einen 18 Monate alten Jungen mit
einer Pleocytose von 14000/3 Zellen pro Kubikmillimeter., Die Pleo-
cytose setzt bereits im praparalytischen (meningealen) Stadium ein und
erreicht ihr Maximum mit dem Auftreten der erstern Lihmungserschei-
nungen oder einige Tage spéter. Es ist nun fir die spinale Kinderlshmung
sehr kennzeichnend, daB der Zeligehalt nach dem Einsetzen der Lih-
mungen rasch wieder abzunehmen pflegt. Die Pleocytose hat in der Tat
eine so ausgesprochene Tendenz zu schneller Riickbildung, da8 die Liquor-
zellzahlen manchmal schon wenige Tage, im Durchschnitt nach etwa
2—4 Wochen wieder normale Werte erreichen. GewiB, auch bei der
akuten Poliomyelitis kann man manchmal noch lingere Zeit nach Krank-
heitsbeginn Zellvermehrungen im Liquor feststelien. Dann handelt es
sich aber fast immer um relativ geringe Pleocytosen. Wenigstens ist mir
bisher nichts dariiber bekannt geworden, daB sich beim Heine-Medin
so hochgradige Zellvermehrungen iiber Wochen und Monate im Liquor
gehalten haben wie in den meisten Fillen meiner Gruppe II. So habe
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) noch nach
2 Monaten 81/3 bzw. 97/3 Zellen im Liquor gefunden. Auch das Liquor-
eiweill verhdlt sich bei der spinalen Kinderlihmung anders als bei meinen
Kranken. Im préaparalytischen Stadium, d. h. also zu einer Zeit, in der
schon eine deutliche Pleocytose zu bestehen pflegt, ist der Gesamt-
-eiweiigehalt noch normal oder nur wenig erhéht und steht damit in
auffilligem Gegensatze zur Zellvermehrung. Dann steigt das Gesamt-
eiweill an, seine Vermehrung hilt sich aber gerade beim Heine-Medin
durchweg in bescheidenen Grenzen und erreicht bei dieser Krankheit
niemals Werte wie bei bakteriellen Meningitiden mit gleichem Zellgehalt.
Nach den Angaben von Samson, dessen Ergebnisse von erfahrenen
Klinikern bestitigt worden sind, schwanken die GesamteiweiBwerte bei
der Poliomyelitis zwischen 30 und 60 mg-% in den ersten 4 Tagen. Spiter
kann dann der Liquoreiweiigehalt voriibergehend bis auf ungefihr
80 mg- % ansteigen. Er hilt sich damit immer noch in miBigen Grenzen,
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iiberschreitet nur ausnahmeswise das 2—3fache der Norm, so dafl Werte
von diiber 100 mg-% selten sind. Jedenfalls bleiben die EiweiBver-
mehrungen auch in den spiteren Stadien der spinalen Kinderlahmung
hinter den bei den meisten Fillen meiner Gruppe IT gefundenen Werten
zuriick. Hier konnte ich einen maximalen EiweiBgehalt von 7,0, 5,2
und 4,3 Teilstrichen (Methode Kafka) bzw. von 250 und 200 mg-%
(Methode Custer) feststellen. Es ist nun fiir die spinale Xinderldahmung
weiter sehr kennzeichnend; dal die Eiweilvermehrungen die Pleocytosen
um ein Bedeutendes iiberleben kénnen, ohne dall hier allerdings Gesetz-
miBigkeiten bestehen. Durch diesen Vorgang kann in den spiteren
Stadien der Poliomyelitis ein deutliches MiBverhaltnis zwischen Zell- und
Eiweiligehalt zugunsten der GesamteiweiBvermehrung zustande kommen.
Oder anders ausgedriickt: es entsteht ein Liquorsyndrom, welches mit
dem ' Guillain-Barréschen Syndrom der Polyneuritis (Ployradiculitis)
Ahnlichkeit hat. Dieses fiir die Riickbildung der poliomyelitischen
Liquorveranderungen 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 blof erstaunlich lange gehalten
haben, sondern daB sich beide Verdnderungen im Laufe der Zeit ziemlich
gleichm&Big wieder zuriickgebildet haben. XKleine Schwankungen und
UnregelmaBigkeiten zwischen Zell- und Eiweilwerten kommen natiirlich
bei der Riickbildung jedes entziindlichen Liquorsyndroms vor und sind
ohne jede praktische Bedeutung. Ich darf noch:erwéhnen, dafl auch bei
der Poliomyelitisdie Liquorverdnderungen mit der Schwere des Krankheits-
bildes, seies mit der Intensitét und Extensitat poliomyelitischer Lahmungen
oder meningealer Reizerscheinungen, nicht unbedingt parallel zi gehen
brauchen. Auch hier gibt es beispielsweise Fille mit hohen Zellzahlen
und relativ harmlosem Verlauf ohne klinische Symptome einer Menin-
gitis im praparalytischen Stadium. So zitiert Schaefer 3 Kranke ohne
meningeale Reizsymptome, welche mebr als 1000/3 Zellen im Liquor
gehabt haben. Das sind aber Ausnahmen von der Regel, denn im all-
gemeinen geht die Stirke der Liquorverdnderungen mit der Akuitit des
poliomyelitischen Prozesses einigermaBen parallel. Je stiirmischer und
bedrohlicher der klinische Verlauf des Heine-Medin, um so schwerer sind-
im allgemeinen auch die durch besonders hohe Zellzahlen ausgezeichneten
Verinderungen der Cerebrospinalfliissigkeit. In- meinen 6 Fillen der
Gruppe II hat es sich aber immer um Krankheiten gehandelt, welche
nicht nur durch das Fehlen meningitischer Symptome, sondern auch
durch ein von Anfang an auffallend wenig gestértes Allgemeinbefinden
und durch einen in jeder Beziehung harmlosen Krankheitsverlauf gekenn-
zeichnet waren. Besondere differentialdiagnostische Beweiskraft besitzt
schlieBlich noch meine in 3 Fallen der Gruppe II gemachte Beobachtung,
welche lehrt, daB sich gerade bei der akuten Facialislabmung mit dem
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Liquorsyndrom der lymphocytdren Meningitis die neurologischen Sym-
ptome (Gesichtslahmungen) viel rascher zuriickbilden konnen als die
Liquorverdnderungen (weitere Einzelheiten s, S. 308—309). Das ist aber
genau das umgekehrte Verhalten wie bei der spinalen Kinderldhmung.

Uber eine chronische lymphocytire Meningitis mit cerebralen
Allgemeinsymptomen, iiber ihre Beziehungen zur idicpathischen aseptischen
Meningitis (Wallgren} und zum Rheumatismus.

Zum Schluf} des ersten Teiles der Arbeit darf ich noch iiber 2 weitere
Fille mit dem Liquorsyndrom der chronischen lymphocytéren Menin-
gitis berichten, welche sich durch das Hervortreten starker cerebraler
Allgemeinsymptome wie Kopfschmerzen und Erbrechen von den Fillen
der Gruppe I und II in ihrer klinischen Gestaltung deutlich abheben.
Ich bespreche die Fille gesondert, da mir ihre Zugehérigkeit zur rheumati-
schen Allgemeininfektion nicht so sicher erscheint wie die der beiden
ersten Gruppen.

Gruppe 111.

Fall 14. Ri.C., &, 27 Jahre, Monteur. Am 22. 9. 37 aus der 1. Medizinischen
Universitatsklinik in die Universitits-Nervenklinik Minchen verlegt.

Vorgeschichte: Pfingsten 1937 nach einer Erkiltung HexenschuB und starke
Schmerzen im rechten Bein. Sonst nie krank gewesen, nie luisch infiziert.

Beginn des Nervenleidens: Am 17. 8. 37 abends pl6tzlich stechende Schmerzen
in der Stirn und im Genick. In der Nacht zum 18. 8. und'in den nichsten Tagen
wiederholt erbrochen. In der Folgezeit voriibergehendes Nachlassen, spater wieder
erhebliche Verstirkung der Kopfschmerzen. Hatte zeitweise ein pelziges Gefiihl
in der linken Backe, dann mal wieder in den Fingern, in Armen und Beinen; klagte
bei der Aufnahme noch iiber starke Kopfschmerzen, hatte aber in der letzten Zeit
nicht mehr erbrochen.

Befund (Medizinische Klinik und Nervenklinik): Guter Allgemeinzustand.
Keine Temperaturen. Blutbild: 4,5 Millionen Erythrocyten, Hgb.95%. Leuko-
cytenzahl 5800, davon 28% Lymphocyten. Senkung: 8/26 mm. Wa.R. und MKR
im Blut negativ. Intern: Bla#se Mundschleimhaut. Zahnfleisch schmutzig ver-
farbt. Vordere Schneidezihne gelockert. Innere Organe o. B. R.R.115/70 mm Hg.
Befund der Hals-Nasen-Ohrenklinik: Tonsillen detritushaltig. Nasennebenhéohlen,
Ohren o. B. :

Neurologisch: Kopt frei beweglich, nirgends druck- oder klopfschmerzhaft.
Keine Nackensteifigkeit. Kernig negativ. Auch iibriger neurologischer Befund
ohne Besonderheiten., . :

Augenklinik: Papillenschwellung von 1-—2 D. beiderseits (beginnende Stau-
ungspapille ?, Pseudoneuritis ?). Schideliibersichtsaufnahmen o. B.” Sehr genaue
bakteriologisch-serologische Liquoruntersuchungen (Kulturen und Agglutinationen)
ergeben Sterilitdt; besonders auch kein Anhalt fiir The. Bang, Paratyphus, Cysti-
cercus oder Echinococcus.

Thevapie: Hg-Schmierkur. Am 20.11.37 gebessert nach Hause entlassen.

Am 2. 8.39 wieder in die Universitits-Nervenklinik eingewiesen.

Krankengeschichte aus der Zwischenzeit: War nach der ersten Entlassung aus
der Klinik gesund gewesen, hatte besonders keine Kopfschmerzen mehr gehabt.
Konnte daher regelmaBig arbeiten (Lagerarbeiter am Fliegerhorst). Seit dem
24.7.39 im AnschluB an Sonnenbider plétzlich wieder starke Kopfschmerzen und



340 Alfred Bannwarth: Chronische lymphocytire Meningitis,

Erbrechen. Klagt auch tiber Nebelsehen, Flimmern vor den Augen und Parésthesien
im rechten Bein. Wird manchmal schwindlig und torkelt dann wie ein Betrunkener.

Befund: In den erstenTagen subfebrile Temperaturen bis 38,19, spiter fieber-
frei. Blutbild: Hgb 90%, Rote 4,05 Millionen, Leukocyten 6600, davon 26%
Lymphocyten. Senkung 25/45. Wa.R. und MKR im Blut negativ. Innere Organeo. B.

Neurologisch: Keine Klopf-Druckempfindlichkeit des knichernen Hinrschiadels.
Kein Meningismus. Auch sonst neurologisch o. B. Augenhintergrund in Ordnung.

Befund der Rontgenabteilung: Die Schideliibersichtsaufnahmen nach sub-
occipitaler Encephalographie ergeben eine sehr gnte Fiillung der duBleren und inneren
Liquorrdume. Die Hirnkammern sind etwas groB, zeigen aber weder Lagever-
schiebungen noch Formverinderungen. — Rontgendiagnose: Leichter symmetri-
scher Hydrocéphalus internus der beiden Seitenkammern und der 3. Hirnkammer.
Nochmalige bakteriologisch-serologische Untersuchungen von Blut und Liquor
ergeben wieder Sterilitit.

Therapie: Schmierkur.

Befinden bei der Entlassung (7. 9. 39) wesentlich gebessert. Klagt nur noch
wber leichte Kopfschmerzen.

Liquoruntersuchungen (Fall 14).

Kontrolle|  Datum pareder | Zellzahl | GEinmg-% | N Ormomastix-
A 18. 9.37 L.P. 656/3 120 \
B 28. 9.37 L.P. 642/3 | (G normal
C 4.10.37 L.P. 792/3 70 normal
D 8.11.37 L.P. 127/3 80 | e——————
E 4. 8.39 L.P. 72/3 2,11 [
F 9. 8.39 C.P. 77/3 1,0t normal
G | 4. 9.39 C.P. 13/3 1,0! \ normal

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in sémtlichen Kontrollen: negativ.

Fall 5. Rm. 8., &, 59 Jahre, Kanzleisekretir. Am 20.9.38 in die I. Medi-
zinische Abteilung des Stiadt. Krankenhauses Miinchen-Schwabing aunfgenommen.
Vorgeschichte: 1909 aus unklarer

Tribung 14432 3% % %% waw Urache Erstickungsanfall, der einen
0 I - Kehlkopfschnitt notwendig wmachte.
7 I AT Trug datals 3/, Jahre lang eine Tuben-
2 .4 Vi kaniile mit Filtermaske. Im Weltkriege
‘Z ]VV ‘-\ L A4 nierenleidend. Spater einmal Ischias.
; 7 1925 beim Tragen einer schweren Kiste
A”ng-//yﬂ‘q% -t iiberhoben, bekam dabei plétzlich Lih-
+ mungen der Beine und Stérungen beim
o Wasserlassen undStuhlgang (wahrschein-
=+ xl | lich Hamatomyelie). Rasche und voll-
X kommene Riickbildung der Erscheinun-
x| [ gen. 1930 Pneumonie. Nie luisch in-

Abb. 19. Normomastixreaktion. fiziert.

Fall 14: Kontrolle A, D, B. Beginn des Nervenleidens: Am

16.9. 38 morgens beim Aufstehen Doppel-

bilder. Das rechte Auge schielte nach innen, die Bilder standen nebeneinander. Dabei
Schmerzen in den Augen und Lichtschen. Bis zum 18. 9. weiter keine Beschwer('ien.
Dann bei einem Spaziergange plétzlich starke Schmerzen in der rechten Scheitel-

i In Teilstrichen nach Kafka (s. auch Anm. S.288).
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gegend, welche die ganze rechte Schiidelhdlfte einnahmen, sich anfallsweise ver-
starkten und manchmal durch den ganzen Korper 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 11.11. 38 dauernd subfebril bis 37,8°. Blutbilder ohne
Besonderheiten. Senkung 4/9. Wa.R. !

md MKR im Blut negativ. Zunge Hibuy Tttt b s b
schmierig gelb-bréunlich belegt. Starker 7 I . y
foetor ex ore. Mundschleimhiute dunkel- 7 I S o
rot verfarbt. Gebif gut konserviert. z I S A i w4
Innere Organe 0. B. Reststickstoff: nor- 1: Y \ 7 /"
male Werte. Urin 0. B. R.R. 120/75 mm Austillung g ““\ g
Hg. Spezialuntersuchungen: Ohren o. B. DRI R 77
Kein Anhalt fiir Nasennebenhohlen- + V7
erkrankungen. Befund der Augenklinik: |~z [} A
leichte Abducensparese rechts. Augen X AL
im tibrigen o. B., besonders kein Anhalt +++ X 3
fiir Stauungspapille. 2

Neurologisch kein sicher krankhafter Abb. 20. Normomastixreaktion.
Befund. Kein Meningismus. Fall 15: Kontrolle A—D.

Therapie: Antineuralgica.

Am 11. 11. 38 wegen Verdacht auf Hirntumor in die Chirugische Klinik verlegt.

Rontgenbefund der Universitits-Nervenklinik: Schadeliibersichtsaufnahmen
o. B. Die Bilder nach suboccipitaler Encephalographie zeigen bei sehr guter Fiillung
der inneren und duBeren Liquorrdume einen leichten symmetrischen Hydrocephalus
internus der. beiden Seitenkammern und der 3. Hirnkammer. Kein Anhalt fir
Hirntumor. . '

Verlauf: Schon wihrend der Beobachtung im Schwabinger Krankenhaus
langsamer Riickgang der Beschwerden. Nach der Luftfiillung Befinden weiter
gebessert. Aus der Chirurgischen Klinik daher direkt nach Hause entlassen.

Liquoruntersuchungen (Fall 15).

Kontrolle|  Datum Arder  genanl | GEinmg-%| Nermomastix-
A 21. 9.38 L.P. 406/3 120 I ——
B 7.10.38 L.P 660/3 136,8 | @ —————
C 2.11.38 L.p. 484/3 110,4 ———— e
D 19.11.38 C.P. 159/3 2,31 tesesevenses

Wa.R. im Liquor (ausgewertet von 0,1—1,0) in samtlichen Kontrollen negativ.

Zusammenfassung.

Die Fialle 14 und 15, welche ich als ,,chronische lymphocytire Menin-
gitis mit cerebralen Allgemeinsymptomen‘* in der Gruppe I11 beschrieben
habe, unterscheiden sich in ihrer klinischen Symptomatologie von den
Fillen der Gruppe I und II in mancher Bezichung. Untereinander
haben sie jedoch groBe Ahnlichkeit. Ihre hervorstechenden Merkmale
sind folgende: .

1 In Teilstrichen nach Kafke (s. auch Anm. S.288).
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Die Liquorkontrollen haben wieder das typische Syndrom der lympho-
cytiren Meningitis ergeben, und zwar haben die Zellzahlen diesmal
Werte von 792/3 (Fall 14) und 660/3 (Fall 15) erreicht. Es waren iiber-
wiegend Lymphocyten. Auch die Vermehrung des Gesamteiweifles war
recht betrichtlich; die Werte waren im Falle 14 bis auf 120 mg-% und
im Falle 15 bis auf 136.8 mg-% angestiegen. Die Ausfillungen der
Kolloidreaktionen waren im Falle 15 am stidrksten, wihrend im Falle 14
manchmal ein MiSverhiltnis zwischen Pleocytose und Kolloidreaktionen
bestanden hat. Der chronische Charakter der Nervenleiden wurde bei
beiden Kranken schon durch den Léngsschnitt der. Liquorsyndrome
wieder unter Beweis gestellt, da regelmiBige Liquorkontrollen noch
Wochen nach der ersten Punktion stark krankbafte Werte ergeben
haben. ,

Klinisch standen sehr heftige Kopfschmerzen, welche wochenlang
anhielten, ganz im Vordergrund. Beide Patienten litten auch an cere-
bralem Erbrechen. Der Kranke Rf. klagte noch iiber fliichtige Par-
dsthesien in den Extremitéten und in der linken Backe, der Kranke Rm.
iber Doppelbilder.

Die neurologische Untersuchung ergab bei beiden Kranken nichts
Besonderes; auch klinische Symptome einer Meningitis, wie Nacken-
steifigkeit, positiver Kernig usw. haben gefehlt. Im Falle 15 fand sich
eine leichte rechtsseitige Abducensparese und im Falle 14 eine fragliche
Stauungspapille, ein Befund, welcher bei einer Nachuntersuchung 2 Jahre
spiter nicht mehr erhoben werden konnte.

Bei der korperlichen Untersuchung fanden sich gelockerte Schneide-
zdhne, schmutzig verfirbtes Zahnfleisch und detritushaltige Tonsillen
im Falle 14, eine schmierig gelb-braunlich belegte Zunge und dunkelrot
verfarbte Mundschleimhiute im Falle 15. Im Falle 14 wurde wahrend
der ersten Klinikbehandlung nie Fieber gemessen, wihrend der Kranke
Rm. (Fall 15) wochenlang subfebrile Temperaturen bis 37,8° hatte.
Die hématologischen Untersuchungen hatten dhnliche Ergebnisse wie
in den Gruppen I und 1. Starkere Abweichungen von der Norm wurden
nicht festgestellt.

Wegen Verdacht auf Tumor cerebri wurden die Kranken suboccipital
encephalographiert. Eine raumbeschrinkende intrakranielle Erkran-
kung konnte stets mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Dagegen fand
sich beide Male ein leichter symmetrischer Hydrocephalusinternus,
den ich als einen hypersekretorischen Hydrocephalus angesehen habe
(sieche auch S. 304-—305). '

Obwohl die Krankheiten akut eingesetzt hatten, war ihr Verlauf
chronisch; denn nicht nur die Liquorverinderungen, sondern auch die
Kopfschmerzen besserten sich erst nach Wochen. Dabei ist noch zu
beriicksichtigen, daB der Kranke Rf. (Fall 14) tiberhaupt erst 5 Wochen
nach Krankheitsbeginn in die Klinik kam und daB beide Patienten bel
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der Entlassung zwar wesentlich gebessert, aber noch nicht beschwerde-
frei waren. Der Kranke Rf. (Fall 14) wurde 2 Jahre spiter wegen eines
Rezidivs noch einmal stationir aufgenommen. Wieder war die Cere-
brospinalfliissigkeit meningitisch verdndert, aber lange nicht so stark
wie das erste Mal. Es ist aus den 3 Gruppen, iitbrigens mein einziger
Fall mit stirkeren Liquorverdnderungen im Rezidiv klinischer Sym-
ptome.  Meningitische Zeichen fehlten -auch diesmal und der neuro-
logische Befund war ohne Besonderheiten. Dagegen hatte der Kranke
in den ersten Tagen subfebrile Temperaturen bis 38,19.

Ein Vergleich meiner Falle 14 und 15 mit den Beobachtungen des
Schrifttums lehrt folgendes:
* Deér akute Beginn mit starken Kopfsehmerzen und Erbrechen sowie
die Befunde in der Cerebrospinalfliissigkeit erinnern an die idiopathische
aseptische Meningitis, eine Krankheit, welche seit ihrer Beschreibung
durch Wallgren im Jahre 1925 groBes Interesse erregt hat und iiber
welche in vielen Einzelabhandlungen seither berichtet worden ist. Die
meisten Falle des Schrifttums unterscheiden sich von den Fillen meiner
Gruppe ITI aber in mancher Beziehung, und zwar besonders durch den
raschen Verlauf. Nach der klassischen Schilderung von Wallgren 3,
dessen Befunde spéter oft bestdtigt worden sind, ist die idiopathische
aseptische Meningitis eine gutartige Krankheit, welche mit Fieber in
wechselnder -Hohe, mit Allgemeinerscheinungen, vor allem Kopf-
schmerzen, und einem mehr oder weniger ausgeprigten Meningitis-
syndrom. akut einsetzt und welche, was hier besonders interessiert,
meistens schon nach wenigen Tagen klinisch und serologisch ausheilt.
Bei einer sorgfaltigen Durchsicht des Schrifttums findet man allerdings
hier und da Einzelbeobachtungen mit einer von der Schilderung Wall-
grens abweichenden Symptomatologie. So erfahren wir von Fillen,
in welchen die Temperaturen auch im Krankheitsbeginn relativ niedrig
waren, und von Patienten, welche zwar iiber starke Kopfschmerzen
und Erbrechen geklagt, aber keine klinischen Symptome einer Menin-
gitis gehabt haben. Schlieflich héren wir auch von Kranken, deren Cere-
brospinalfliissigkeit noch lingere Zeit nach Krankheitsbeginn entziind-
lich verdndert war. Besonders Vogt hat auf solche Fille hingewiesen und
versucht, auf Grund von 4 eigenen Beobachtungen an der medizinischen
Universitatsklinik Konigsberg ein Krankheitsbild abzugrenzen, welches
er als die ,,chronische Verlaufsform der benignen lymphocytiren Menin-
gitis” bezeichnet hat. Seine. Beobachtungen stimmen mit den Fillen

1 Die erste Mitteilung iiber diese Krankheiten stammt aus dem Jahre 1910 von
Widal. Es ist aber das Verdienst von Wallgren, das allgemeine Interesse fiir diese
Hirnhautentziindungen geweckt zu haben. Die Nomenklatur der Krankheit ist bis
auf den heutigen Tag uneinheitlich geblieben. In buntem Durcheinander begegnen
wir Bezeichnungen wie Meningitis acuta aseptica, M. acuta serosa, M. idiopathica,
M. Iymphocytaria und andere mehr. In Anlehnung an Pette bevorzuge ich die
Bezeichnung ,,idiopathische aseptische Meningitis*‘.
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meiner Gruppe 111 offenbar weitgehend iberein. Auch die Kénigsberger
Patienten hatten in erster Linie tiber Kopfschmerzen zu klagen; die
Beschwerden fehlten nie, wechselten aber in der Intensitit. 2 Kranke
litten auch noch an ziehenden Schmerzen in der Muskulatur des Halses
und des Riickens, wihrend eine 50jihrige Patientin sehr starke, jeder
antineuralgischen Therapie trotzende Schmerzen in der Bein-, Hals
und Riickenmuskulatur hatte. Nach Vogt waren die klinischen Zeichen
der Meningitis niemals so ausgeprigt wie bei der akuten Form; bei
meinen Kranken haben sie gefehlt. Die Temperaturen waren in den
Fallen von Vogt durchschnittlich hgher als bei meinen beiden Patienten,
ohne allerdings Werte zu erreichen, wie wir sie von der idiopathischen
aseptischen Meningitis her gewShnt sind. Die Untersuchungen der
Cerebrospinalfliissigkeit ergaben auch in den 4 Fillen von Vogt stets
dastypischeSyndrom der lymphocytdren Meningitis, und zwar schwankten
die Zellzahlen zwischen 2272/3 und 426/3 bei den ersten Punktionen. —
Bemerkenswert ist der Verlauf. Er erstreckte sich auch bei den Konigs-
berger Kranken iiber Monate. So wurde beispielsweise bei einem Kranken
noch 5 Monate nach Behandlungsbeginn eine Liquorzellzahl von 145/3
festgestellt.

Vogt vertritt nun die Ansicht, dafl die von ihm als ,,chronische Ver-
laufsform der benignen lymphocytiren Meningitis® bezeichnete Krank-
heit mit der idiopathischen aseptischen Meningitis von Wallgren eine
nosologische Einheit bildet. Er stiitzt sich dabei auf die Erfahrungs-
tatsache, daB bei einem gehduften Auftreten von akuten lymphocytéren
Meningitiden neben typischen Fallen auch chronische Verlaufe gelegent-
lich vorkommen sollen (Schneider, Doleschall und Paul)?', und meint,
daB sich nach den Berichten des Schrifttums zwischen den akuten und
den sich monatelang hinziehenden Fillen eine kontinuierliche Uber-
gangsreihe aufstellen 148t 2.

Ich darf hierzu folgendes bemerken: Die idiopathische aseptische
Meningitis von Wallgren ist nach einer verbreiteten Ansicht ein neuro-
pathologisches Syndrom ohne einheitliche Ursache. So ist beispielsweise
bekannt, daf} die Poliomyelitis vor allem in ihren Abortivformen unter
dem Bilde einer akuten lymphocytiren Meningitis verlaufen kann, und
es besteht wohl kein Zweifel, da manche Krankheiten, welche als
idiopathische aseptische Meningitis beschrieben wurden, nichts weiter
gewesen sind als rudimentére Fille von spinaler Kinderlahmung.

Es ist auch behauptet worden, daf einzelne Fille zur Meningokokkenmenigitis
gehoren sollen. Ich halte diese Ansicht jedoch fiir falsch, da sich gewisse Befunde

1 I¢h habe in den Beobachtungszeiten meiner Kranken der Gruppen I-—IIT
nicht einen einzigen Fall mit einer fiir die ,,idiopathische aseptische Meningitis
von Wallgren typischen Symptomatologie gesehen.

2 Vogt 148t dabei aber die Ursache der idiopathischen aseptischen Meningitis
und damit auch die Ursache seiner Falle von chronischer lymphocytérer Meningitis
letzten Endes offen.
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(normale oder nur wenig beschleunigte Blutsenkung, wenig verindertes ‘weiles
Blutbild) bei der idiopathischen ageptischen Meningitis ganz anders verhalten als
bei der epidemischen Genickstarre; ein'differentialdiagnostisches Unterscheidnngs-
merkmal, anf welches besonders Pete hingewiesen hat.

Ziehen wir hier schlieBlich noch jene Fille ab, bel welchen die ,,idio-
pathische aseptische Meningitis* durch das Armstrongsehe Virus hervor-
gerufen wird oder nur als Komplikation bekannter Infektionskrankheiten
(z. B. Mumps) auftritt, so bleiben doch immer noch eine, vielleicht
sogar mehrere Gruppen mit bisher unbekannter Ursache iibrigt. Von
diesen Krankheiten soll jetzt die Rede sein. Dabei interessiert mich
natiirlich vor allem die Frage, ob Fille unter ihnen sind, welche einer
fokalen, in das Allergiestadium geriickten Infektion unterstehen nnd
damit zur rheumatischen Allgemeininfektion gehéren wiirden, oder mit
anderen Worten: (bt es eine akute lymphocytire Meningiti~ auf rheu-
matischer Grundlage, welche sich bloB durch ihren raschen Verlauf von
der chronischen Form unterscheidet? Die zur Zeit sehr verbreitete Ansicht
daB die idiopathische aseptische Meningitis unklarer Genese eine durch
ein noch unbekanntes spezifisches Virns hervorgerufene Infektionskrank-
heit ist, stiitzt sich offenbar im wesentlichen auf die Tatsache, da die
Krankheiten wiederholt in kleinen Epidemien anfgetreten sind, welche be-
sondere Jahreszeiten bevorzugen2. Dieses Moment braucht nun noch nicht
unbedingt gegen die Zugehérigkeit einer Krankheit zur rheumatischen
Allgemeininfektion zu sprechen, denn auch der Rheumatismus kann
epidemisch auftreten. So wissen wir ans interessanten Statistiken von
Edstrém, dafl beispielsweise der Gelenkrheumatismus eine jahreszeit-
liche Kurve besitzt, und es entspricht ja schon der allgemeinen drztlichen
Erfahrung, dal gewisse Jahreszeiten wie der Winter und das Friihjahr
eine Morbiditétssteigerung an rheumatischen Erkrankungen in groBem
Umfange mit sich zu bringen pflegen. Die Epidemiologie des Rheumatis-
mus kennt aber nicht bloB jahreszeitliche Schwankungen, sondern auch
Jahresschwankungen. So wurden schon wihrend der Feldziige in
Flandern und Holland in der Mitte des 18. Jabhrhunderts Epidemien
von Gelenkrheumatismus beobachtet, und Bradley hat erst kiirzlich
wieder iiber zwei Schulepidemien aus England berichtet. Eine epi-
demische Haufung kann also noch nicht beweisen, da8 der idiopathischen

* Man hat vielfach angenommen, daB diese Fille durch irgendein unbekanntes,
wahrscheinlich invisibles Virus hervorgerufen werden. DaB es ein visibles Agens,
speziell ein Bacterium, mit groBter Wahrscheinlichkeit nicht ist, ergibt sich schon
aus der Tatsache, daff alle Kulturversuche, aerob und anaerob, so oft sie angestellt
wurden, negativ geblieben sind. Auch Tierversuche haben nie zu verwertbaren Er-
gebmissen gefithrt. (Zitiert nach Pette. — Uber meine Ansichten zur Frage der Virus-
entstehung von Nervenkrankheiten mit bisher nnbekannterUrsache siche auch S. 286.)

* Die meisten Erkrankungen an ,,idiopathischer aseptischer Meningitis‘ sollen
im Spatsommer und Herbst vorkommen. Diese Beobachtung 18t aber sehr daran
denken, dal gerade solche Fille wenigstens zum Teil Abortivformen der Polio-
myelitis gewesen sind.

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 118, 23
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aseptischen Meningitis unklarer Genese unbedingt ein spezifisches Virus
zugrunde liegen muf. Wesentlich erscheint mir in diesem Zusammen-
hange weiter, daB in den Arbeiten tiber die idiopathische aseptische
Meningitis immer wieder von fieberhaften Vorkrankheiten, besonders
von Entziindungen der Rachenorgane die Rede ist, welche sehr wohl im
Sinne einer Herdinfektion gedeutet werden kénnten, selbstverstindlich
unter der Voraussetzung, daB es sich nicht um das fieberhafte Vor-
stadium verkappter Poliomyelitisfille gehandelt hat. So hat Pette auf
Grund ausgedehnter eigener Erfahrungen darauf hingewiesen, daBl dem
Meningitissyndrom sehr haufig ein Infekt (Angina, Schnupfen) voraus-
geht, und auch Eckstein hat oft Anginen und Entziindungen des Nasen-
Rachenraumes im Vorstadium der akuten idiopathischen Meningitis
gesehen. Vogt, welcher in der Einleitung zu seiner Arbeit auch eigene
Fille von akuter aseptischer Meningitis mitteilt, sah bei seinen Kranken
oft eine Rotung des Rachens, vergréBerte, zerkliiftete Tonsillen und
einmal eine akute lakunire Angina. Toomey berichtete iiber eine Epi-
demie von akuter lymphocytidrer Meningitis in einem Waisenhause mit
400 Insassen, in welchem innerhalb von 21 Tagen 17 Personen erkrankt
sind. Die Patienten klagten tiber Halsschmerzen und es fanden sich
Rachenentziindungen sowie Inseln von lymphoidem Gewebe. In einigen
Fillen wurden hémolytische Streptokokken aus dem Rachen geziichtet,
und auch Schneider hat in einer Arbeit tiber die Wallgrensche Krankheit,
welche er als ,,epidemische serdse Meningitis*® bezeichnet, die Héufig-
keit positiver Bakterienbefunde im Rachenabstrich besonders betont.
Er fand sowohl Streptokokken als auch Staphylokokken.

Auch mir ist es nicht méglich, zur Ursache der idiopathischen asep-
tischen Meningitis endgiiltig Stellung zu nehmen, und ich muB es auch
offen lassen, ob die Fille von Vogt und meine Fille 14 und 15 blof chro-
nische Verlidufe dieser Krankheit sind. SchlieBlich soll hier auch nicht
endgiiltig entschieden werden, ob die Félle der Gruppe III ebenfalls
zur rheumatischen Allgemeininfektion gehéren und, was ich fiir wahr-
scheinlich - halte, blo8 eine durch besondere Merkmale (Kopfschmerzen
und Erbrechen) gekennzeichnete Unterform der chronischen lympho-
cytiren Meningitis mit dem klinischen Syndrom der ,Neuralgie* bzw.
,,Neuritis‘* sind. Das sind Fragen von so weittragender Bedeutung, da8
es entschieden verfritht wire, ohne eindeutiges Beweismaterial und nuar
auf Grund gewisser klinischer Beobachtungen und Vergleiche heute schon
bindende Riickschliisse zu ziehen. Ich kann in diesem Zusammenhange
also nur gewisse Vermutungen &dullern und vielleicht zeigen, wo eine
spéatere Forschung meiner Ansicht nach einzusetzen hat. Vorstellen kénnte
ich mir sehr wohl, daB es nicht bloB chronische, sondern auch akute Me-
ningitiden gibt, welche einer fokalen, in das Allergiestadium geriickten
Infektion unterstehen und die Bezeichnung ,,akute aseptische Meningitis
auf allergischer bzw. rheumatischer Grundlage” verdienen wiirden.
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Zwei Punkte haben mich an diese Moglichkeit denken lassen: 1. die
Hiufigkeit fieberhafter Vorkrankheiten bei der idiopathischen aseptischen
Meningitis, welche an akute Herdinfektionen erinnern, und 2. meine
Behauptung, dafl es eine chronische lymphocytire Meningitis auf
rheumatischer Grundlage gibt. Die Pathologie des Rheumatismus hat
uns ja unzdhlige Male gelehrt, daBl die meisten rheumatischen Krank-
heiten sowohl akut als auch chronisch auftreten und verlaufen kdnnen.
Es wire daher schon sehr auffallig, wenn jede rheumatische Meningitis
Wochen, ja Monate bis zur Ausheilung brauchen wiirde und wenn nicht
wenigstens hier und da einmal ein Fall vorkdme, bei welchem die rheu-
matische bzw. allergische Entziindung in den weichen Hiuten nicht
bloB akut einsetzt, sondern auch rasch wieder abklingt. Sollte eine
spitere Forschung meine Vermutung, daB es auch eine akute lympho-
cytidre Meningitis auf allergischer bzw. rheumatischer Grundlage gibt 2,
bestitigen, so wiirde sich wahrscheinlich auch zeigen lassen, daff zwischen
ihr und der chronischen lymphocytdren Meningitis, wie ich sie in
den beiden ersten Gruppen beschrieben habe, dhnliche pathogenetische
Beziehungen bestehen wie zwischen dem akuten und chronischen Ge-
lenkrheumatismus oder zwischen der akuten und chronischen rheuma-
tischen Neuritis 8. SchlieBlich darf ich auch noch daran erinnern, daB
Veil in seinem bekannten Buche immer wieder betont hat, daB der
Rheumatismus, eine ausgesprochene Mesenchymkrankheit ist, welche
ausgedehnteste Teile des Gesamtorganismus befillt. Schon diese Er-
kenntnis mufl meiner Ansicht nach aber sehr daran denken lassen, daB
sich auch die Hiillen des Zentralnervensystems, welche ja eine grofe
Bindegewebsfliche sind, viel héufiger an der rheumatischen Allgemein-
infektion beteiligen diirften als bisher angenommen worden ist.

IJ. Teil.

Uber die entziindliche Polyneuritis (Peolyradiculitis)
mit dem Liquorsyndrom von Guillain und Barré, iiber ihre Beziehungen
zum  Rheumatismus und zur chronischen lymphoeytiren Meningitis
mit dem klinischen Syndrom der ,Neuralgie bzw. ,,Neuritis*.

Ich habe in der Arbeit betont, daB die rheumatische Allgemein-
infektion besonders héufig zu heftigen Neuralgien fithrt und daB die

T Wie schon auf 8. 287 betont, beziehe ich das Wort ,,chronisch® nicht auf den
Beginn der Krankheiten, sondern nur auf ihren Verlauf. Auch in meinen Fallen der
Gruppe I—IIT haben die klinischen Symptome oft plstzlich, also akut eingesetzt.
Der Verlauf erstreckte sich aber immer iiber Wochen, ja Monate, er war also ein
chronischer. Die idiopathische aseptische Meningitis beginnt aber nicht bloB akut,
sondern heilt auch rasch wieder aus, und zwar in typischen Fillen meistens schon
nach wenigen Tagen. — 2 Ich habe in der Anm. der S. 330 bereits tiber eine akute
Meningitis auf allergischer Grundlage berichtet. Da es aber meine erste diesbeziig-
liche Beobachtung ist, will ich ans diesem Einzelfall noch keine weitgehenderen
Riickschliisse ziehen. — 3 Diese zwei Beispiele aus der Pathologie des Rheumatis-
mus lieBen sich beliebig vermehren.

23%
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durch neurologische Ausfallserscheinungen gekennzeichnete Neuritis beim
Rheumatismus zahlenmaBig in den Hintergrund tritt, Schon das Bei-
spiel der rheumatischen Facialisparese mit oder ohne Liquorverinde-
rungen zeigt aber, daBl auch der Rheumatismus eine durch schlaffe
Lahmungen charakterisierte Neuritis hervorrufen kann.

Es gibt schlieBlich noch generalisierte Entziindungen des peripheren
Nervensystems, welche einer rheumatischen, d. h. einer fokalen, in das
Allergiestadium geriickten Infektion unterstehen. Die Krankheit, welche
auch als ,,idiopathische’” oder ,,rheumatische” Polyneuritis bezeichnet
wird, beginnt meistens mit einem fieberhaften Vorstadium, dem die
Symptome der Nervenentziindung spéiter folgen. Von dieser Poly-
neuritis, von ihren Beziehungen zum Rheumatismus und zur chroni-
schen lymphocytiren Meningitis mit dem klirdschen Syndrom der
,»Neuralgie” bzw. ,,Neuritis” soll jetzt die Rede sein.

Guillain und Barré haben im Jahre 1916 ein nach ihnen benanntes
Syndrom beschrieben, welches zur Zeit im Mittelpunkte aller Auseinander-
setzungen iiber die Pathologie der Polyneuritis steht. Das Syndrom
ist im wesentlichen gekennzeichnet durch schlaffe Lahmungen der
Extremititenmuskulatur mit Verlust der Sehnenreflexe, durch Par-
dsthesien, leichte objektive Sensibilitdtsstorungen und meist nur gering-
fiigige Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit; auch die Mit-
erkrankung einzelner Hirnnerven, besonders des Facialis, ist ziemlich
hiufig. Das Hauptmerkmal des Guillain- Barréschen Syndroms sind die
Veréinderungen der Cerebrospinalfliissigkeit. Sie bestehen in typischen
Fillen in einer manchmal sehr starken Gesamteiweivermehrung und
in tiefen Ausfillungen der Kolloidkurven bei relativ niedrigen, oft nor-
malen Zellzahlen (Dissociation albumino-cytologique). - Das Liquor-
syndrom hat also groBe Ahnlichkeit mit dem Kompressionsliquor des
Riickenmarkstumors, nur mit dem Unterschied, daB hydrodynamische
Stérungen, wie sie beispielsweise durch den Queckenstedtschen Versuch
nachgewiesen werden, bei der Polyneuritis natiirlich fehlen. Die Liquor-
verinderungen beweisen, dafB sich die von Guillain und Barré beschrie-
bene Polyneuritis nicht auf die peripheren Nerven beschrinkt, sondern
daf gerade die Wurzelnerven, welche die Subarachnoidealriume des
Riickenmarkes durchziehen, vom krankhaften ProzeB3 besonders intensiv
ergriffen werden 1.

Ich bin nun der Ansicht, daBl die dtiologischen und pathogenetischen
Probleme der Polyradikulitis aufs engste mit der Frage zusammen-

1 Die Krankheiten wurden nicht bloB als ,,idiopathische‘* oder ,,rheumatische**
Polyneuritis bezeichnet, sondern wurden recht verschieden benannt. So sprachen
Guillain und Barré von ,,Radiculoneuritis®, van Bogaert u. a. von ,,Polyradiculo-
neuritis®, wihrend die Petfesche Schule diese Krankheiten neuerdings unter dem
Begriffe ,,entziindliche Polyneuritis* zusammenfafit (Noell). Neben dem Ausdruck
,sentziindliche Polyneuritis** bevorzuge ich in der Arbeit der Einfachheit halber
auch die noch viel gebrauchte alte Bezeichnung ,,Polyradiculitis®.
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hingen: Wodurch werden die Liquorverdnderungen beim Guillain- Barré-
schen Syndrom hervorgerufen ? Zunédchst mochte ich mich daher zu
diesem Problém ausfithrlich duflern.

Im Schrifttum wurde fiber die verschiedensten Moglichkeiten disku-
tiert, ohne daB bisher, soweit ich es iibersehe, eine Einigkeit erzielt
werden konnte. Man stritt dariiber, ob die Liquorverinderungen Aus-
druck einer echten Entziindung sind (Walter, Demme u.. a.), oder ob sie
durch &hnliche Vorgénge zustande kommen wie die Liquorveridnde-
rungen bei den raumbeschrinkenden Erkrankungen des Riickenmarkes.
Man sprach von einem Odem, von Stauungsvorgingen in den spinalen
Wurzeln, in den angrenzenden Riickenmarkhiuten und Ahnlichem.
Ich selbst habe bereits 1937 in einem anderen Zusammenhange darauf
hingewiesen!, daf} die Liquorverinderungen bei der Polyradikulitis
meiner Angicht nach durch Blutplasma hervorgerufen werden, welches
aus krankhaft verdnderten Gefdflen in die Cerebrospinalfliissigkeit iiber-
tritt. Ich habe damals von einer Transsudation aus den kleinsten Ge-
féBen in den spinalen Subarachnoidealraum gesprochen und ursichlich
die Annahme einer toxisch-infektidsen Capillarschidigung, welche eine
pathologische Durchlassigkeit fiir Blutplasma zur Folge hat, besonders
herausgestrichen.

Die Frage nach den Ursachen der Liquorverinderungen bei der
Polyradikulitis hatte mich dann auch in der.Zwischenzeit lebhaft be-
schiftigt. Besondere Anregungen bekam ich durch die Arbeiten von
Réssle und durch das bekannte Buch iiber die ,,serdse Entziindung** von
Eppingér. Die ,serdse Entzindung®, welche mit dem Begriffe ,.ent-
ziindliches Odem* identisch ist, ist durch folgende Merkmale charakteri-
siert: Unter krankhaften Bedingungen, auf die ich noch zu sprechen
komme, werden die Capillarmembranen fiir die fliissigen Bestandteile
des Blutes abnorm durchlissig und es erfolgt damit ein Plasmaaustritt
in das umgebende Gewebe, welcher zu verschiedenen pathologischen
Zusténden fihren kann, da die Erndhrung der Gewebe durch diese krank-
haften Vorginge ernsthaft gefihrdet wird (schlechte Sauerstoffver-
sorgung, mangelhafte Ausscheidung der Kohlenséure usw.). Im Vorder-
grunde steht also die krankhafte Erhéhung der Capillarpermeabilitit,
die einen Durchtritt von Blutfliissigkeit in die Umgebung bedingt,
welche verschieden eiweiBireich sein kann. Spielt sich nun der gleiche
Prozel an serdsen Hauten ab, welche an eine Korperhohle angrenzen
(z. B. Pleura), so kommt es, wie uns die Erfahrung immer wieder lehrt,
zu einem entziindlichen Ergufl (Exsudat) in die angrenzenden Riume,
welcher durch hohes spezifisches Gewicht und hohe EiweiBwerte bei
relativ niedriger Zellzahl gekennzeichnet ist.

Im Hinblick auf die nach Rjssle, Eppinger und anderen Autoren sehr
groBle Bedeutung der ,,serésen Entziindung“ fiir die allgemeine und spezielle

* Arch. f. Psychiatr. 107, H. 1, 83.
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Pathologie des menschlichen und tierischen Organismus schien mir nun
die Annahme sehr naheliegend, daBl gleiche oder sehr &hnliche Gesetze
auch auf einzelne Krankheiten des Nervensystems, besonders aber auf
bestimmte ,,Entziindungen” in den weichen Hirn-Riickenmarkhiuten
zutreffen miiten. Bei einer ,,serdsen Entziindung’ im Subarachnoideal-
raume, sei es nun, daB sie sich mehr in den Riickenmarkwurzeln selbst
oder mehr in den Meningen abspielt, miifite aber zwangsliufig ein
Austritt von Blutplasma aus den geschidigten Capillaren in die Liguor-
riume erfolgen und damit ein Liquorsyndrom entstehen, welches durch
hohe Eiweiwerte bei relativ niedriger Zellzahl gekennzeichnet ist. Das
wire aber das typische Liquorsyndrom von Guillain und Barré. Das
Problem ,,serése Entziindung im Nervensystem® schien mir daher eng
verbunden mit dem Problem Polyradiculitis als Ausdruck einer sertsen
Entziindung im peripheren Neuron und dariiber hinaus wohl auch
einer Allgemeinschidigung des Korpers tiberhaupt.

Diese Gedankenginge haben mich veranlaBt, klinisch-experimentelle
Untersuchungen machen zu lassen, um die Frage zu kliren, ob sich bei
der Polyradiculitis eine echte serése Entziindung nachweisen 148t. Die
Untersuchungen wurden von Herrn Greving im Chemischen und Stoff-
wechsellaboratorium der Univ.-Nervenklinik Miinchen durchgefithrt.

Zur Methodik kurz folgendes:

Eppinger hat in seinem Buche ,,Die serése Entziindung* verschiedene Unter-
suchungsmethoden angegeben, mit deren Hilfe sich die serése Entzimdung beim
Menschen klinisch-experimentell fassen 148t. Sie beruhen auf der schon besprochenen
Tatsache, dafl die Austauschvorginge zwischen Blut-und Gewebe bei der serésen
Entziindung eine Stérung erfahren, welche durch eine krankhafte Steigerung der
Capillarpermeabilitit hervorgernfen wird. Die Folge der Capillarschadigung ist
der Austritt von eiweiBhaltiger Blutfliissigkeit aus der Gefafibahn ins Gewebe.
Die Methoden zum Nachweis der serésen Entziindung sind also vor allem auf den
Nachweis einer erhohten Capillarwanddurchlissigkeit gerichtet. Dahin gehdrt
einmal die Feststellung einer Erythrocytenzunahme durch Bluteindickung vor und
nach Histamininjektion, sodann die am gestauten Arme unter besonderen Versuchs-
anordnungen (Stauungsversuch!) vorgenommene Priifung auf den Ubertritt von
Bluttliissigheit ins Gewebe (capillares Filtrat) und auf ihren Gehalt an Plasma-
eiweiB. Das ,,capillire Filtrat* ist die aus der Blutbahn ins Gewebe ausgetretene
Fliissigkeitsmenge, bezogen auf 100 cem Blut. Die in dem capillsren Filtrat ent-
haltene Menge Plasmaciweiff wird bestimmt und in Prozent angegeben (Eppinger).
Weiter wurde nach Eppingers Angaben die Cantharidenblasenmethode angewandt,

1 Landss, ein Schiller von Krogh, hat zusammen mit Angevine, Jonas und Erb
zuerst ein Verfahren ausgearbeitet, welches gestattet, den Flissigkeitsiibertritt
aus der Blutbahn ins Gewebe, welcher bei Staunung einer Extremitét stattfindet,
zu berechnen. Die Untersuchungen wurden von den Autoren an gesunden Menschen
vorgenommen. Eppinger hat dann den Stauungsversuch unter pathologischen
Verhiltnissen durchgefithrt und ihn zur Prifung auf krankhafte Erhohungen der
GefaBpermeabilitit benutzt. Dabei hat sich Eppinger im wesentlichen an die Ver-
suchsanordnungen und Vorschriften der déinischen Autoren gehalten, Die Methode
ist in dem Buche von Eppinger ,,Die serbse Entzindung' auf S.186—191 genau
besehrieben. :
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obwohl gegen diese Methode gewisse Bedenken vorgebracht werden kénnen. Bei
diesem Verfabren wird die Differenz zwischen dem Eiweigehalt des Plasmas und
dem der Blase (Plasmaeiweill minus BlaseneiweiBl) ausgewertet. Bei einer krank-
haft vermehrten Durchlissigkeit der Capillaren fiir Plasmaeiweifl sinkt die Differenz
ab. SchlieBlich wurde auch die Galaktoseausscheidung 6 Stunden nach peroraler
Zufuhr von 40 g Galaktose in 400 cem Tee vor und nach Histaminbelastung gepriift,
da in dem Krankheitsbilde einer allgemeinen serdsen Entziindung die serése Hepa-
titis (Réssle, Bppinger) sehr hiufig vorkommt. (Nihere Einzelheiten miissen in
dem Buche von Eppinger nachgelesen werden.)

Die erste Untersuchung (Fall A) erfolgte bei einem Krapken, der an
einer sehr hartnickigen generalisierten Polyneuritis gelitten hat und
schon lange in der Klinik beobachtet wurde. Sein Liquor enthielt, wie
die Tabelle lehrt, die ungewohnlich hohe Gesamteiweillmenge von
1200 mg-% ; die Kolloidkurven waren tief ausgefallen, wihrend die
Zellzahl normal war. Bei diesem Kranken sowie spiter in 6 anderen
Fallen konnte nun Greving die von Eppinger zum klinischen Nachweis
einer serdsen Entziindung geforderten Befunde erheben. Ich habe ein-
zelne Untersuchungsergebnisse in der Tabelle 1 auszugsweise zusammen-
gestellt; sie sind sehr ausgeprigt und daher auch beweiskréaftig 1.

Aus den Befunden habe ich folgende Riickschliisse gezogen:

1. Die positiven Ergebnisse des Stauungsversuches beweisen, daf
die Nervenentziindungen bei diesen 7 Kranken Teilerscheinungen bzw.
Folgen einer serésen Entziindung gewesen sind, welche sich nicht blofi
auf das periphere Nervensystem beschrinkt hat, sondern welche aus-
gedehntere Abschnitte des Gesamtorganismus befallen hat.

2. Das humorale Syndrom von Guillain und Barré (dissociation
albumino-cytologique), welches alle Kennzeichen eines durch Liquor
verdiinnten, eiweiBreichen, aber zellarmen Exsudats hat, ist eine

* Uber die Untersuchungen wird von Greving und mir an anderer Stelle noch
austithrlich berichtet werden. Ich habe mich daher auf die kurze tabellarische
Zusammenstellung unserer bisherigen Resultate beschrinkt und in die Tabelle 1
nur die Ergebnisse des Stauungsversuches (Menge des capilliren Filtrats, an-
gegeben in Kubikzentimeter, und PlasmaeiweiBgehalt des capilliren Filtrats, an-
gegeben in Prozent) eingesetzt. Ich bin iibrigens der Ansicht, daB der Stauungs-
versuch von allen Methoden, welche Eppinger zur klinisch-experimentellen Er-
fassung einer serdsen Entziindung angegeben hat, bei der Polyneuritis am meisten
leistet.

Greving hat selbstverstandlich auch Kontrolluntersuchungen durchgefiihrt, um
zut zeigen, daf die durch den Stauungsversuch festgestellte abnorme Gefafdurch-
lassigkeit nicht bloB die sekundire Folge einer sich an den peripheren Nerven des
Armes abspielenden Erkrankung ist. Die Kontrolluntersuchungen haben bewiesen,
da$ die Ergebnisse des Stauungsversuches ganz unabhingig davon sind, ob sich
die Armnerven an der Nervenschadigung mitbeteiligt haben oder nicht. Die Unter-
suchungen auf ein capillires Filtrat und auf einen Austritt von PlasmaeiweiB ins
Gewebe fallen namlich negativ aus, wenn sich keine echte serdse Entziindung in
der Peripherie abspielt, und zwar auch dann, wenn die motorischen, sensiblen und,
was hier besonders interessiert, auch die vegetativen Fasern der Armnerven oder
ihrer Geflechte erkrankt sind.



352 Alfred Bannwarth: Chronische lymphocytire Meningitis,

Tabelle 11,
' Liquor . i Capiyp, |Flasmaeiweif-
Fall | Name ﬁ;ez Klinisch Normomastix- Pilbent oohalt deg
T Ges.-Eiw. | Zellen in ccm tli-ats in'%
A | Fis. 25 | Polyneuritis [ 1200 mg-% *| 16/3 | ————— 7,8 3.8
B | Edr. 31 ’s 4,6 Teil, ** 13| ————— 7,7 2,6
C | Miil 43 5 2,4 Teil, ** 2/3 | —e—om—o— 6,0 8,3
D | Grd. | 55 y 110 mg-% * | 10/3 | —————— | 9,0 11,1
E | Led. 28 ’s 200 mg- % * 8/3 | ————— 3,0 3,3
F |Vog. | 32 . 2,0 Teil.#* | 31/3 | —emvmenm | 12.0 5,0
G | Han. 21 Neuritis 1,7 Teil. ** T B R EEL 4,0 22,5
des linken | am gesunden Arm
Plexus brach. | untersucht

* Methode Custer.

*% Methode Kafka. (Uber die Bewertung der Eiweimethoden s. Anm. S. 288).

In den Fillen A—F handelte es sich um Kranke mit dem neuropathologischen
Syndrom einer generalisierten Polyneuritis, im Fall G um eine schwere akute
Neuritis des linken Plexus brachialis.
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Abb. 21 Normomastixreaktion. Abb. 22. Normomastixreaktion,
Fall A—C der Tabelle 1. Fall D—G der Tabelle 1.

unthittelbare Folge der sich bei der Polyradikulitis in den Liquor-
riumen des Riickenmarkes abspielenden serésen Entziindung 2. Das

1 Wahrend sich meine Arbeit im Druck befand, beobachtete ich einen weiteren
Fall mit dem neuropathologischen Syndrom einer sehr schweren, generalisierten
Polyneuritis, welche durch eine ausgeprigte doppelseitige Facialislahmung kompli-
ziert wurde. Die Liquoruntersuchung hatte folgendes ergeben: Kontrolle 1 (27. 2. 41):
Gesamteiweil 500 mg-%, Zellen 4/3, Normomastixreaktion Ausfallungen bis XTI
im 2.—6. Rohrchen. Kontrolle 2 (10. 3. 41): GesamteiweiB 16,0 Teilstriche (Methode
Kafka), Zellen 22/3, Normomastixreaktion Ausfillungen bis X im 6.—8. Roéhrchen
(Serumtyp). Wa.R. ausgewertet bis 1,0 negativ. Der Stawungsversuch hatte ergeben :
Capill. Filirat 8,13 ccm, Plasmaeiweifgehalt des capilliren Filtrats 11,49%. Der
Fall konnte in die statistischen Angaben der Arbeit nicht mehr aufgenommen
werden.

2 Die serdse Entziindung braucht sich itbrigens bei der Polyradiculitis nicht
bloB auf die Liquorrdume des Riickenmarks zu beschrinken, sondern sie kann
sich auch bis auf die cerebralen Liquorrdume ausdehnen. Das wird nicht nur durch
die relativ hiaufige Mitbeteiligung einzelner Hirnnerven am polyneuritischen Prozef
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Liquoreiweill besteht also beim Guillain- Barréschen Syndrom aus Plasma-
eiweiB, welches aus kranken, abnorm durchlassig gewordenen kleinsten
Gefallen der weichen Héaute und Wurzelnerven in die Subarachnoideal-
rdume tiibergetreten ist 1.

3. Die aus der Blutbahn ausgetretene Flissigkeitsmenge (capillires
Filtrat), welche durch den Stauungsversuch am Arm bestimmt wird,
braucht ihrem EiweiBigehalt nicht parallel zu gehen 2. Es zeigt sich
némlich, daf das eine Mal ziemlich viel Flussigkeit die Blutbahn ver-
148¢t, welche relativ eiweiBarm sein kann (Beispiel Fall A und B), wihrend
das andere Mal ein sehr eiweilireiches Exsudat aus der Blutbahn ins
Gewebe iibertritt, obwohl die Gesamtmenge der ausgetretenen Fliissig-
keit verhaltnismaBig gering sein kann (Beispiel Fall G.) 2.

4. Die GesamteiweiBmenge des Liquors geht weder der Flissigkeits-
menge des capilliren Filtrats noch deren Eiweillgehalt parallel (vgl.
als Beispiel Fall A mit Fall G).

5. Da die Verdnderungen der Cerebrospinalfliissigkeit beim Guillain-
Barréschen Syndrom direkte Folgen der sich in den Subarachnoideal-
rdumen des Riickenmarkes abspielenden serdsen Entziindung sind,
und da beide Vorgénge erfahrungsgemif ungeféhr miteinander parallel
gehen diirften, d.h. die Stédrke der Entziindung mit der Stirke der
Liquorverdnderungen, welche in erster Linie durch den Gesamteiwei3-
gehalt angezeigt wird, diirfte die Bestimmung des Liquoreiweiigehaltes
gleichzeitig eine brauchbare Methode sein, um uns auch iiber die In-
tensitdt der serdsen Entzindung selbst zu orientieren. Oder in
anderen Worten: Je stirker die LiquoreiweiSvermehrung ist, um so
stiirker diirfte auch die serése Entziindung in den weichen Hiuten und
Wurzelnerven sein 4.
bewiesen, sondern auch durch das Ergebnis der Liquoruntersuchungen. Punktiert
man nimlich Kranke mit einer entziindlichen Polyneuritis suboceipital, so findet
man gar nicht selten auch im Cisternenliquor deutliche EiweiBvermehrungen und
krankhafte Ausfallungen der Kolloidreaktionen. Die Befunde pflegen dem GQuillain-
Barréschen Syndrom zu entsprechen, mit dem Unterschied, daB sie beim gleichen
Kranken schwicher sind als im Lumbalpunktat. So konnte ich beispielsweise bei
dem Kranken Fis (Fall A der Tabelle 1) im suboccipital entnommenen Liquor
folgende Verinderungen feststellen: Gesamteiweifl 264 mg-%, Zellen 10/3, Normo-
mastixreaktion Ausfillungen bis XTI im 3.—5. Rohrchen.

1 Das gilt mit Sicherheit fiir die Falle A—F. Dariiber hinaus diirfte aber meine
Annahme fir das Guillain-Barrésche Liquorsyndrom ganz allgemein Giiltigkeit
besitzen, wie ich noch ausfiihren werde. Im Falle G. waren die Liquorveranderungen
S0 wenig ausgeprigt, dall man von einem Guillain-Barréschen Liquorsyndrom
streng genommen nicht mehr sprechen kann.

2 Eppinger hat bei anderen Krankheiten schon die. gleichen Erfahrungen
gemacht und in seinem bekannten Buche ,,Die serése Entziindung‘® niedergelegt.

8 Es ist selbstverstindlich, daB zwischen diesen beiden Moglichkeiten alle
Ubergange vorkommen konnen. So hatte z. B. im Falle D. eine ziemlich groBe und
eiweiBreiche Flissigkeitsmenge beim Stauungsversuch die Blutbahn verlassen.

¢ Tch ziehe diesen RiickschluBl aus lingst bekannten Erfahrungen bei jenen
Krankheiten der inneren Organe und des Nervensystems, welche ebenfalls durch
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Wie sind nun die Befunde zu deuten? Wir miissen hier zunéchst
einmal beriicksichtigen, dafl bei vielen Leiden nur einzelne Organe an
der serdsen Entziindung erkranken, wihrend andere Krankheiten durch
eine sehr ausgedehnte, manchmal sogar iber den ganzen Kérper aus-
gebreiteten ser6se Entziindung gekennzeichnet sind L. Es ist weiter sehr

die Ausschwitzung eines entziindlichen Ergusses in eine Korperhohle gekennzeichnet
sind. Die Entwicklung dieser Exsudate erfolgt meines Erachtens nach den gleichen,
zum mindesten aber nach sehr dhnlichen Gesetzen wie die Entstehung des Guillain-
Barréschen Liquorsyndroms. So wissen wir beispielsweise, daB ein entziindlicher
ErguB in die Pleurahohle, in den Herzbeutel oder in den Peritonealraum um so
groBer und eiweilreicher ist, je heftiger die Entziindung ist, welche sich in den
Winden dieser Riume abspielt. Auch bei der bakteriellen Meningitis treffen wir
auf sehr dhnliche Beziehungen. Von ihr ist bekannt, daf eine besonders heftige
Entziindung der Hirn-Riickenmarkhiute auch besonders schwere Liquorveridnde-
rungen macht und umgekehrt.

Damit soll aber nicht gesagt sein, daB die Schwere des klinischen Bildes mit der
Schwere der Liquorverdnderungen parallel zu gehen braucht. Es ist ndmlich eine
alte Erfahrungstatsache, daB bei den entziindlichen Krankheiten des Nerven-
systems manchmal sehr ausgeprigte Liquorverdnderungen gefunden werden, ob-
wohl der Kranke auffallend wenig Beschwerden hat und auch der neurologische
Befund diirftig ist. Solche Beobachtungen wurden besonders oft bei chronisch ver-
laufenden Hirnhautentzimdungen gemacht und ich erinnere hier nur an die
Gruppen I und IT Teil T und an manche Fille von luischer Meningitis. Bei anderen
Kranken finden sich dagegen trotz schwerer klinischer Erscheinungen nur relativ
geringe Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit, wihrend in einer dritten
Gruppe beide Vorginge ungefahr gleich intensiv sind. Ein Milverhéltnis zwischen
klinischem und humoralem Syndrom wird bekanntlich auch bei der Polyneuritis
oft beobachtet, wie Noell in seiner Arbeit erst wieder betont hat. Ich glaube, dafi
hier besonders fiinf Faktoren maBgebend sind. 1. Es ist sicher wesentlich, ob sich
die Entziindung im strengen Sinne des Wortes, d. h. also die ,,reactio’* des Blut-
gefiBbindegewebsapparates, welche eine lebendige Leistung und die Antwort auf
die ,,affectio** des Parenchyms ist (Aschoff), vorwiegend in den weichen Hauten
oder in den Wurzelnerven abspielt. 2. Es ist bekannt, daf der BlutgefaBbinde-
gewebsapparat bei dem einen Kranken mit besonders heftigen Reaktionen auf
einen entziindlichen Reiz antwortet, wiahrend der gleiche Reiz beim anderen
Kranken nur eine schwache Entziindung hervorruft. Hier diirfte auch die Konsti-
tution des Kranken eine Rolle spielen. 3. Es ist von Bedeutung, wie stark das
Gewebe durch das krankmachende Agens angegriffen wird oder anders ausgedriickt,
wie stark die Parenchymschidigung ist, welche als der primdre Vorgang erst die
eigentliche Entziindung auf den Plan ruft. 4. Es ist besonders wichtig, ob die Fahig-
keit des BlutgefaBbindegewebsapparates, auf einen Reiz mit einer Entziindung zu
reagieren, welche ja eine gesteigerte Lebensiuferung ist, durch die krankmachende
Noxe von vorneherein gehemmt, woméglich sogar lahmgelegt wird oder nicht.
5. Es ist selbstverstindlich, daB nur eine Erkrankung der Wurzelnerven Liquor-
verinderungen machen kann. Deshalb ist im Einzelfalle schlieBlich noch wesentlich,
ob die Wurzelnerven allein oder ob aufier ihnen auch noch die peripheren Nerven
nach ihrem Austritt aus dem Riickenmarkkanal vom polyneuritischen Proze befallen
werden und ob sich die Entziindung gegebenenfalls mehr in den extraduralen oder
mehr in den intraduralen Abschnitten des peripheren Nervensystems abspielt.

1 Ubrigens 148t sich gerade eine serose Entziindung der inneren Organe im
Leben manchmal nur sehr schwer oder gar nicht nachweisen, da sie nicht selten
bloB ein einzelnes Organ befillt. Dann ist ndmlich der Flissigkeits- und Plasma-
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wesentlich, daB die klinisch-experimentelle Priifung auf den Austritt
von Flissigkeit ins Gewebe (capillires Filtrat) und auf seinen Plasma-
eiweillgehalt durch den Stauungsversuch am Arm erfolgt. Streng ge-
nommen kann also durch diese Methode nur festgestellt werden, ob
sich in der Korperperipherie eine serdse Entziindung abspielt und wie
intensiv sie gegebenenfalls ist. Der positive Ausfall des Stauungsver-
suches beweist somit bloB, da der Kranke iiberhaupt an einer serdsen
Entziindung leidet, ohne uns etwas dariber auszusagen, wie weit sie sich
im Kérper ausgebreitet hat und wo sie am starksten ist, ob in den Ex-
tremitéten, in den inneren Organen oder im Nervensystem. Wir knnen
daher aus dem negativen Ausfall eines Stauungsversuches auch nicht
den umgekehrten- Riickschlul ziehen, es lige irgendeiner Krankheit,
beispielsweise an den Eingeweiden oder am Nervensystem, keine serdse -
Entziindung zugrunde, wenn andere Merkmale (z. B. ein Guillain- Barré-
sches Liquorsyndrom) fiir diese Annahme sprechen. Betrachten wir die
Resultate unserer klinisch-experimentellen Untersuchungen einmal unter
diesen Gesichtspunkten, so miissen wir feststellen, daB sie sich auch mit
lingst bekannten Erfahrungen aus der Kreislaufpathologie weitgehend
decken. Das ist auch gar nicht weiter verwunderlich, da die serdse Ent-
ziindung ja Ausdruck einer krankhaften Stérung im Kreislauf -der
kleinsten Gefdfle oder, wie es Eppinger genannt hat, im Kreislauf der
Gewebsflissigkeit ist. Man kann die serdse Entziindung also auch als
ein Teilproblem der Kreislaufkrankheiten auffassen. Hier ist es nun eine
lingst bekannte und klinisch wie anatomisch immer wieder bestéitigte
Tatsache, daB die verschiedenen Abschnitte des GefaBsystems ganz
unabhéingig voneinander erkranken kénnen, Ich erinnere nur an die
Arteriosklerose. Sie befdllt das eine Mal das ganze GefaBsystem, d. h.
innere Organe, Nervensystem und Extremititen gleichzeitig, das andere
Mal dagegen bloB die Arterien der inneren Organe oder die GefiBe des
Nervensystems oder die GefiBe der GliedmaBen. Wir wissen weiter,
um in diesem Zusammenhang noch ein zweites Beispiel zu nennen,
daB} die durch das Capillarmikroskop feststellbaren Schadigungen der
kleinsten GefaBe mit den Verianderungen ihrer Blutstromung nur sehr
vorsichtige Riickschliisse auf krankhafte Vorginge im Kérperinnern
erlauben. Auch in unserer Klinik wurden bei den verschiedensten orga-
nischen und funktionellen GefaBkrankheiten sehr oft capillarmikro-
skopische Untersuchungen gemacht. Ihre FErgebnisse haben immer
wieder gezeigt, wie unabhingig voneinander die einzelnen Abschnitte
des GefaBsystems reagieren kénnen, und zwar gerade unter krankhaften
Bedingungen. Die gleichen Gesetze scheinén nun auch fiir das Problem

verlust, gemessen an der Gesamtblutmenge, oft nur gering und sein Austritt aus der
Blutbahn ins Gewebe kann so langsam erfolgen, daB seine klinisch-experimentelle
Erfassung auf die groBten Schwierigkeiten stéBt. Davon wird in der Arbeit von
Greving und mir noch die Rede sein.
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,,serose Entziindung und Polyneuritis® zu gelten. Das eine Mal hat die
serdse Entzindung die Extremititen besonders stark ergriffen, und wir
bekommen daher beim Staunungsversuch ein hohes capillares Filtrat,
einen starken PlasmaeiweiBverlust oder beides. Trotzdem ergibt die
Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit vielleicht bloB eine miBige
Liquoreiweilvermehrung und beweist damit, dafl die serése Entziindung
in den weichen Héuten und Wurzelnerven viel schwécher ist-als in der
Korperperipherie. Das andere Mal ist die serdse Entziindung gerade
in den &duBeren Liquorrdumen besonders heftig, der LiquoreiweiBgehalt
ist dann sehr hoch, wahrend der krankhafte ProzeB8 die GliedmafBen
vielleicht nur leicht befallen hat. Capilldres Filtrat, Plasmaeiweilverlust
oder beide Werte sind dann verhdltnisméBig niedrig?. - So hatte z. B.
der Kranke Han. (Fall G} bei einer nur geringen LiquoreiweiBvermehrung
auf 1,7 Teilstriche (Methode Kafka) ein capillires Filtrat von 4 cem mit
dem ungewdéhnlich hohen EiweiBwert von 22,5%. Die aus der Blutbahn
ausgetretene PlasmaeiweiBmenge war also prozentual um ein Vielfaches
groBer als jene des Falles Fis. mit 3,8%, obwohl bei diesern Kranken fast
die doppelte Menge Fliissigkeit die Blutbahn verlassen hatte und obwohl
das Liquoreiweil den abnorm hohen Wert von 1200 mg-% erreicht
hatte, Also war die serdse Entziindung, gemessen am Plasmaeiweif3-
austritt, bei dem Kranken Fis. im Nervensystem viel intensiver als in
der Korperperipherie, wiahrend die Verhéltnisse bei dem Kranken Han.
umgekehrt lagen. :

Fiihren wir diesen Gedanken zu Ende, so kommen wir schlieBlich noch
zu folgenden Uberlegungen:

1. Es muB auch Polymeuritiden mit einem Gusllain-Barréschen
Liquorsyndrom geben, bei welchen die serose Entziindung in der Kérper-
peripherie fehlt oder doch wenigstens so gering ist, daBl der Stauungs-
versuch am Arm negativ ausfillt. Das ist auch tatsichlich der Fall.
So habe ich erst vor kurzem wieder 2 Kranke mit dem typischen neuro-
pathologischen Syndrom der Polyradikulitis untersucht. Die Liquor-
eiweiBvermehrungen betrugen im ersten Falle 4 und im zweiten Falle
3 Teilstriche nach der Methode von Kafka. Bei beiden Kranken fiel der
Stauungsversuch am Arm negativ aus?.

2. Es muB Nervenentziindungen geben, bei welchen die serdse Hnt-
ziindung in den weichen Hiuten und Wurzelnerven so schleichend und
so milde verlduft, daf sich bei der Liquoruntersuchung nur geringe,
fiir ein Guillain- Barrésches Syndrom wenig charakteristische Verdnde-
rungen finden, obwohl sich in der Kérperperipherie eine vielleicht sogar
recht heftige serése Entziindung abspielt. Hierfir ist der schon wieder-

1 Zwischen diesen heiden extremen Moglichkeiten wird es selbstverstindlich
alle nur denkbaren Uberginge geben, genau so wie es Fille geben wird, in denen
die serése Entzimdung im Nervensystem génau so ausgeprigt ist wie in der Korper:
peripherie. — % Gleiche Erfahrungen habe ich wiederholt gemacht.
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holt zitierte Fall G das beste Beispiel. In ihm war die LiquoreiweiB-
vermehrung so miBig, daB von einem echten Guillain- Barréschen Syn-
drom streng genommen eigéntlich nicht mehr gesprochen werden kann 1.
Trotzdem fiihrte der Stauungsversuch prozentual zu dem stirksten
Austritt von Plasmaeiweif3 ins Gewebe, den wir bisher beobachtet haben 2.

Ich komme nun zur Atiologie und Pathogenese der entziindlichen Poly-
neuritis. Es ist ein Problem, welches wiederum mit der Frage nach den
Ursachen der serdsen Entziindung meiner Ansicht nach eng zusammen-
héingt. '

Hier ist nun erstens zu bedenken, daBl die serése Entziindung kein
fir irgendeine Krankheit des menschlichen oder tierischen Organismus
spezifischer Vorgang ist, da die pathologischen Erhéhungen der Capillar-
permeabilitit mit ihren Storungen im Kreislauf der Gewebsfliissigkeit,
welche ihr Wesen ausmachen, durch sehr verschiedenartige Noxen hervor-
gerufen werden konnen.

Uber die feinere Struktur dieser Stoffe, welche vielfach infektios-toxischer
Natur sein dirften, sind wir zur Zeit noch mangelhaft unterrichtet, obwohl es
FEppinger bereits gelungen ist, hin und wieder chemisch wohl definierte Substanzen
zu finden, welche seiner Ansicht nach wahrscheinlich Abbauprodukte bakterieller
Titigkeit sind und die Capillarmembranen so stark schidigen, daB Plasma ins
Gewebe {ibertritt. Eppinger ist bei seinen Untersuchungen seinerzeit von den
Nahrungsmittelvergiftungen ausgegangen und hat dann spiter gezeigt, daB die
morphologischen Verinderungen bei den tddlichen Nahrungsmittelvergiftungen
weitgehend an die Verinderungen bei der akuten und chronischen Histaminver-
giftung erinnern. Beide sind im wesentlichen durch einen starken Plasmaaustritt
in die Gewebe als Folgen schwerer .Permeabilititsstérungen an den Capillaren
gekennzeichnet. Beim Suchen nach den Ursachen der Nahrungsmittelvergiftungen
stiel Eppinger schlieBlich auf einzelne Allylderivate. Es sind Gifte, welche im Tier-
versuch eine schwere aligemeine serése Entziindung hervorrufen und seinér Ansicht

* Anch das neuropathologische Syndrom (Neuritis des linken Plexus brachialis)
entsprach nicht den klinisechen Zeichen der typischen Guillain-Barréschen Nerven
entzimdung. ’

? Damit soll selbstverstandlich nicht gesagt sein, daB nun auch alle jene Neuri-
tiden und Polyneuritiden unklarer Genese, welche keine oder nur geringe Liquor-
verdnderungen machen, Folgen einer serosen Entziindung sind. Nur wenn sich
wie in meinem Falle Han. noch an irgendeiner anderen Korperstelle, beispielsweise
am Arm, eine serdse Entziindung abspielt und klinisch-experimentell fassen 1aBt,
miissen wir in solehen Fillen den gleichen krankhaften Vorgang auch als die Grund-
lage der Nervenentziindung selbst annehmen. Jeder andere RiickschluB wire
unter diesen Bedingungen unlogisch. Mein Kranker Han. (Fall @) litt an einer
sehr sechweren Neuritis des linken Plexus brachialis. Da seine Liquorverinderungen
aber nur gering waren, ist moglich, daB die Entziindung bei ihm nicht bloB in den
Wurzelnerven gesessen hat, sondern daB sie auch die peripheren Nerven nach ihrem
Austritt aus dem Wirbelkanal stirker befallen hatte. Diese Uberlegungen gelten
selbstverstindlich auch fiir alle ahnlich gelagerten Fille. Leider besitzen wir zur
Zeit noch keine Methode, um die Infensitit einer serdsen Entziindung, die sich in
den peripheren Nerven nach ihrem Austritt aus dem Riickenmarkkanal abspiclt,
zu erfassen. (Uber Unterschiede zwischen klinischem wund humoralem Syndrom
bei der Polyneuritis und iiber die Griinde siche auch Anm. 4 S.353—354.)
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nach besonders groBes 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 berticksichtigen, dafl die serése Entziindung vom
Standpunkte der morphologischen Pathologie (Hueck) aus betrachtet,
eigentlich nichts weiter ist als eine durch besondere Merkmale (eiwei3-
reicher, aber zellarmer ErguBl) gekennzeichnete Unterform der ,,exsu-
dativen Entziindung®, welche ebensowenig fiir irgendein -belebtes oder
unbelebtes krankmachendes Agens spezifisch ist wie z.B. die eitrige
oder himorrhagische Entziindung. Die sertse Entziindung ist auch kein
starrer und unverdnderlicher Vorgang. Wenn sie sich auch oft in einem
eiweilireichen und zellarmen Ergusse erschépft, so ist sie doch manchmal
blof das Durchgangsstadium zu anderen entziindlichen Umgestal-
tungen. Die sertse Entziindung ist dann nur ein voriibergehender Zu-
stand, der spéter in eine eitrige, eine hamorrhagische oder irgendeine
andere Form der exsudativen Entziindung ibergehen kann (s. auch
Anm. 8. 359, Zitat von Klinge).

Uns interessiert hier natiirlich zundchst einmal die Frage: Welche
Bezichungen bestehen zwischen seréser Entziindung und Rheumatismus?
Wieder war es Eppinger, welcher die Bedeutung der serésen Entziindung
fir das Rheumaproblem richtig erkannt hat. Eppinger hat némlich bei
zahlreichen Kranken, welche an schwereren oder leichteren rheumiati-
schen Schiiben gelitten haben, durch den Stauungsversuch eine¢ abnorme
Capillardurchléssigkeit festgestellt, welche nach dem Abklingen -der
Leiden wieder. verschwunden war, und hat in diesem Zusammenhange
weiter betont, daB die Frgiisse in die Gelenke, in den Herzbeutel oder
in die Pleurahéhlen gerade beim Rheumatismus alle Kennzeichen eines
eiweilreichén, aber.sehr zellarmen Exsudates haben '

Damit decken sich die Ansichten von Eppinger tiber die Pathogenese
des Rheumatismus aber weitgehend mit den Ansichten der modernen
Allergielehre. Wir haben ja den Rheumatismus als eine allergisch-
hyperergische Reaktion auf bakterielle Gifte aufgefaBt und vermutet,
daB im wesentlichen die durch den Erregerzerfall freiwerdenden Bak-
terienproteine das im rheumatischen Geschehen wirksame krankmachende
Antigen liefern diirften. Nun bestehen aber zwischen den Begriffen ,.aller-
gische Entziindung* und ,,serdse Entziindung® so enge Beziehungen, daf3
fihrende Autoren auf dem Gebiete der Allergieforschung heute beide Be-
griffe miteinander identiftzieren. Auch die begriffliche Trennung zwischen
allergischem (anaphylaktischem) Odem (Arthus und Breton) und serdser

1 Die von Eppinger betonten Beziehungen zwischen Rheumatismus infectiosus
und seréser Entzindung haben mich seinerzeit zuerst auf den Gedanken gebracht,
daB die Liguorverinderungen beim Guillain-Barréschen Syndrom Folgen einer
serésen Entziindung in den weichen Hauten und Wurzelnerven sein kdnnten, und
mich veranlaBt, das Problem aunf klinisch-experimentellem Wege durch Herrn
Greving iberpriiffen zu lassen. '
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allergischer Entziindung ist zur Zeit nicht mehr durchfiihrbar. So hilt
z. B. Berger, welcher die sertse Entziindung sogar als urticarielle
Entziindung bezeichnen méchte, die auf den GefaBspasmus folgende
GefiBlerweiterung mit der anschlieBenden allergischen Entziindung ge-
radezu fiir den fithrenden Reaktionsteil unter den allergischen Gewebs-
reaktionen des Menschen *.

Zum Verstdndnis meiner weiteren Ausfithrungen darf ich auch noch einmal
daran erinnern, daB die allergische Theorie des Rheumatismus von den menschlichen
und tierexperimentellen Erfabrungen mit der Einspritzung von artfremdem Serum
ausgegangen ist und daB zwischen den Rheumasymptomen und den krankhaften
Reaktionen auf die Injektion von artfremdem Kiweil so enge pathogenetische
Beziehungen und klinische Uberelnstlmmungen bestehen, dafl ein so hervorragender
Kenner des Rheumaproblems wie Klinge schreiben konnte: ,,Die rheumatischen,
klinischen und anatomischen Erscheinungen der menschlichen Serumkrankheit
diirfen ganz allgemein als die rheumatische, das ist die allergisch-hyperergische
Resktionsform des sensibilisierten Organismus gegeniiber verschiedenartigsten
Antigenen, belebten und unbelebten, gelten.” (Weitere Einzelheiten s. S. 329.)
Die Serumkrankheit wurde zum Schulbeispiel der modernen Allergielehre und ist
daher auch von Eppinger unter Hinweis auf ihre engen Beziehungen zum experi-
mentellen Peptonshock und zur Anaphylaxie an die Spitze seiner Ausfithrungen
iber die Bedeutung der serésen Entziindung fir die Klinik gestellt worden.

Diese kurzen Hinweise mégen geniigen, um zu zeigen, daf} die serdse
Entziindung heute nicht blofl beim ,,Rheumatismus‘ eine wichtige Rolle
spielt, sondern sogar im Mittelpunkte des ganzen Allergieproblems steht,
nachdem die abnorme - GefiaBdurchlissigkeit oder allgemeiner gesagt
der vasale Faktor iiberhiaupt schon seit langem eine dominierende Rolle
in der funktionellen Pathologie allergischer Gewebsreaktionen gespielt
hat. Durch die bei der entziindlichen Polyneuritis mit dem Liquor-
syndrom von Guillain und Barré gemachten Erfahrungen konnten
Greving und ich nun erneut bestétigen, dal die serése Entziindung oder,
was das Gleiche ist, die allergisch-hyperergische Entziindung tatsichlich
die grole Bedeutung fiir die Pathogenese rheumatischer Krankheits-
vorgénge besitzt, welche ihr von Eppinger und der modernen Allergie-
lehre zugesprochen wird. Wir konnten dariiber hinaus aber weiter zeigen,
daB die Gesetze dieser Lehre auch auf andere allergische Krankheiten

1 Nach Deal und Richards unterscheidet man 4 Stufen der GefiaBreaktionen
im Antigen-Antikérpergeschehen, welches der allergischen Entziindung zugrunde
liegt: a Hyperdmie = fliichtige GefdBerweiterung, b Erythem — dauernde GefaB-
erweiterung, ¢ serdse Entziindung = Plasmaaustritt, d leukocytére Entziindung —
Ausschwirmung von Wanderzellen.

Berger sagt: ,,Die serése Entziindung ist vielleicht die charakteristischste Stufe
der akuten allergischen Entzindung.” Klinge schreibt: ,,Die serése Entziindung
bzw. das entzimdliche Odem ist nicht nur im Beginn des klinischen Allergiephanomens
der Haut gesetzmiBig vorhanden, sondern beherrscht in der menschlichen Patho-
logie bei vielen allergischen Krankheiten das morphologische Bild als einziger und
selbsténdiger pathologischer Vorgang vollstdndig. Sehr oft aber bleibt es nicht bei
dem entziindlichen Odem allein, sondern es gesellen sich noch andere entziindliche
und auch degenerative Erscheinungen hinzu.‘
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des peripheren Nervensystems uneingeschrankt zutreffen. Das ist auch
gar nicht anders zu erwarten gewesen und wird durch folgende Beob-
achtungen bewiesen. Ich habe in den Jahren 1939 und 1940 8 Kranke
untersucht, welche ich hier unter der Bezeichnung ,,Gruppe A“ zu-
sammenfassen will. Die Patienten waren in unmittelbarem AnschluBl
an die Reinjektion von artfremdem Eiweill an gutartigen Nervenent-
ziindungen erkrankt, und zwar handelte es sich in 7 Fillen um Poly-
neuritiden und nur in 1 Falle um eine Plexusneuritis. Die Nervenent-
ziindungen waren eindeutige Folgen einer sich am peripheren Nerven-
system, besonders an den Wurzelnerven abspielenden allergischen bzw.
anaphylaktischen Reaktion auf parenteral verabfolgtes artfremdes Ei-
weill unbelebter Natur als Antigen. 6 Kranke hatten einen stark ver-
anderten Liquor im Sinne des Guillain- Barréschen Syndroms;- bei
1 Kranken war der Liquor leicht verindert und nur bei 1 normal.
Die klinisch-experimentellen Untersuchungen von Greving und mir
haben nun bewiesen, dafl zwischen diesen Polyneuritiden und der rheu-
matischen Polyradikulitis eine sehr enge Verwandtschaft besteht. In
den 7 Fillen, welche ich in der Tabelle 1 zusammengestellt habe, hat es
sich ndmlich bloB bei 4 Kranken (Fall A, B, C und F) um entziindliche
Polyneuritiden auf rheumatischer Grundlage gehandelt, bei den 3 anderen
Kranken (Fall D, E und G) dagegen um Nervenentziindungen auf die
Reinjektion von artfremdem Eiweil 1. Beide Gruppen waren aber
durch ein Guillain- Barrésches Liquorsyndrom und durch einen positiven
Ausfall des Stauungsversuches als Ausdruck einer sich in weiteren Teilen
des Gesamtorganismus abspielenden serésen bzw. allergischen Entziindung

1 Diese 3 Fille stammen aus der im Text erwihnten Gruppe A. Meine aus-
fithrliche Arbeit iiber diese Krankheiten wurde am 6.5.40 abgeschlossen. Thre
Versffentlichung kann aber erst nach Kriegsende erfolgen. Sie behandelt eine
Gruppe von Polyneuritiden mit gutartigem Verlauf, welche bisher umnbekannt
war. Die Pathogenese dieser Krankheiten deckt sich weitgehendst mit der Patho-
genese der echten serogenetischen Polyneuritis, welche am haufigsten nach der
Injektion von Tetanusserum beobachtet wird. Beiden Gruppen liegt fraglos eine
allergische Entziindung im peripheren Nervensystem zugrunde mit dem einzigen
Unterschied, daB das krankmachende Antigen bei der Serumpolyneuritis aus.
artfremdem SerumeiweiB besteht, wihrend das als Antigen wirksame artfremde
EiweiB in meinen Fillen der Gruppe A anderer Herkunft ist. Das ist aber bloB
ein duBerlicher Unterschied, welcher fiir die pathogenetische Analyse und Betrach-
tung unwesentlich ist. Im iibrigen habe ich schon im Jahre 1937 darauf hingewiesen,
daB auch bei der Polyneuritis nach Seruminjektion gelegentlich schwere Liquor-
veranderungen vorkommen kénnen. Ich habe damals iiber ein 10jihriges Kind
berichtet, welches 8 Tage nach der Einspritzung von Tetanusserum an einer schweren
generalisierten Polyneuritis erkrankte, die zweifellos serogenetischer Natur war.
Im Liquor hatten sich eine GesamteiweiBvermehrung auf 175 mg-%, 4/3 Zellen und
krankhafte Ausfillungen der Normomastixreaktion bis IX im 3. und 4. Réhrchen
gefunden, Die Liquorverinderungen, welche als typisches Guillain- Barrésches
Syndrom imponieren, waren, wie ich heute sicher sagen kann, eindeutige Folgen
einer sich in den weichen Hauten und Wurzelnerven abspielenden allergischen
bzw. serdsen Entziindung gewesen.
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gekennzeichnet. Ich halte diese Ubereinstimmungen fiic sehr wesent-
lich, da sie meiner Ansicht nach folgendes beweisen:

1. Die entziindliche Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom von Guillain
und Barré hat keine einheitliche Ursache, d. h. sie 1st michi fir irgendein
noch unbekanntes belebtes oder unbelebtes krankmachendes Agens spezifisch.
Die serdse bazw. allergische Entziindung, welche diesen Krankheiten zu-
grundeliegt, kann vielmehr durch verschiedene krankmachende Schidlich-
keiten hervorgerufen werden. Es sind Noxen, welche auch sonst eine serdse
bzw. allergische Emntziindung im Kirper zu erzeugen vermigen.

2. Zwischen der allergischen Polyneuritis nach Injektion von art-
fremdem Eiweifl (Beispiel Gruppe A 8. 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, welche ich in der Arbeit
angestrebt habe, und die von Greving und mir begonnenen Versuche,
die Krankheitsursachen der entziindlichen Polyneuritis mit dem Liquor-
syndrom von Guillain und Barré iiber das Problem der serésen Ent-
ziindung klinisch-experimentell zu kliren, haben also erneut gezeigt, daf3
folgende von der modernen Allergielehre vertretene Ansicht richtig ist:
Zwei bei oberflichlicher Betrachtung offenbar ganz verschiedene Leiden
wie der Rheumatismus und die Serumkrankheit ! sind nicht nur durch
allergisch-hyperergische Gewebsreaktionen charakterisiert, sondern durch
den Begriff der Allergie auch aufs engste miteinander verkniipft und
verwandt.

" Die Ergebnisse unserer klinisch-experimentellen Untersuchungen
lassen sich nun mit lingst bekannten Erfahrungen aus der Klinik der
entziindlichen Polyneuritis sehr gut in Einklang bringen. Wie schon
betont, beginnt die entziindliche Polyneuritis meistens mit einer fieber-
haften Erkrankung, der die Symptome der Nervenentziindung spéter
folgen. Zwischen Vorkrankheit und Polyneuritis liegt oft ein beschwerde-
freies Intervall von verschieden langer Dauer, welches nach meinen
Erfahrungen im Durchschnitt 8—14 Tage betrigt. Dieser Zeitraum
entspricht der Inkubation allergischer Reaktionen. Besonders oft geht
dem Ausbruch der Polyneuritis eine akute Angina, ein MandelabsceB
oder ein durch katarrhalische Erscheinungen der Luftwege gekenn-
zeichneter grippaler Infekt voraus. Auch einfache Kilteschiden, wie
starke Durchnissungen und Abkithlungen, werden in den Kranken-
geschichten manchmal erwahnt. Andere Autoren erlebten den Ausbruch
einer entziindlichen Polyneuritis im Anschlu8 an eine Oftitis media,

! Unter Serumkrankheit verstehe ich hier alle allergischen bzw. anaphylak-
tischen Reaktionen, welche auf die parenterale Zufuhr von artfremdem Eiweifl

auftreten, und nicht bloB krankhafte Reaktionen auf die Einverleibung von Serum-
eiweil im strengen Sinne des Wortes (s. auch Anm. S. 360).

Archiv fitr Psychiatrie. Bd. 113. 24



362 Alfred Bannwarth: Chronische lymphocytire Meningitis,

einen OhrabsceB, eine Gallenblasenentziindung, eine Osteomyelitis oder
einen perianalen AbsceB.

So habe ich erst kirzlich einen 13jahrigen Jungen behandelt, welcher sich un-
gefahr 2 Monate vor dem Beginn der Nervenkrankheit eine Weichteilverletzung am
rechten Unterschenkel 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 nach dem Abklingen der entziindlichen Erscheinungen — eine Zeit-
spanne, die sich mit der Inkubation allergischer Reaktionen deckt — begann die
Nervenentziindung, welche den Kranken spiter in die Klinik brachte. Hier bestand
das typische neuropathologische Syndrom der entziindlichen Polyneuritis. Im
Liquor fand sich eine Gesamteiweiﬁvermehrung auf 3,0 Teilstriche (Methode
Kafka) eine Zellzahl von 11/3 und ein Ausfall der Normomas’clxreaktlon bis VI
im 8. Rohrchen.

Die Vorkrankheiten bestehen also in einer Entziindung, welche oft
eitrig ist und irgendeine Stelle des Kérpers befillt. Dabei sind Ent-
ziindungen in der Mundhohle (Oralsepsis) besonders hdufig. Solche
Beobachtungen sind so oft gemacht worden, dal3 uns schon die rein kli-
nischen Erfahrungen auf innere Zusammenhénge zwischen Vorkrankheit
und Nervenentziindung hinweisen miissen.

Einzelne Autoren, wie beispiclsweise Bimond und Cohen, haben
daher aus den Befunden geschlossen, daB Staphylokokken und Strepto-
kokken, welche aus diesen Herden stammen, irgendeinem noch unbe-
kannten krankmachenden Agens als Wegbereiter dienen. Andere Autoren
haben vermutet, daBl von den Mikroben toxisch-infektitse Substanzen
produziert werden, welche iiber die Blutbahn ins periphere Nerven-
system gelangen und hier die Polyneuritis erzeugen. Beide Theorien sind
meiner Angsicht nach falsch; die erste, weil sie eine durch nichts bewiesene
Hypothese ist !, und die zweite, weil sie viel zu einseitig bloB die bio-
logischen Eigenschaften der Erreger beriicksichtigt, ohne sich um die
Reaktionslage des befallenen Organismus, welche mindestens ebenso
wichtig ist, zu kiimmern. Die Pathogenese der Polyneuritis mit dem
Liquorsyndrom von Guillain und Barré, welche durch eine unspezifische
fieberhafte Erkrankung eingeleitet wird, bei der Streptokokken er-
fahrungsgemill eine besondere Rolle spielen diirften, kann ja nach den
Erkenntnissen der modernen Allergieforschung heute gar nicht mehr
durch eine veraltete mechanisch-bakteriologische Metastasenlehre geklirt
werden, wie sie in solchen Auffassungen noch enthalten ist. Meiner
Ansicht nach sind die Vorkrankheiten der entziindlichen Polyneuritis
typische Herdinfektionen, deren groBe Bedeutung fiir die Entstehung
rheumatischer Entziindungen auch von mir immer wieder betont worden
ist. Hier sei bloB noch einmal hervorgehoben, dal beispielsweise die
ecinleitende Angina im immunbiologischen Geschehen rheumatischer
Krankheitsprozesse die ausschlaggebende Rolle spielt. Von ihr geht die
Umstimmung des Organismus im Sinne der Allergie aus. Der allergische

i Bakteriologische Untersuchungen des Liquors haben bei der entziindlichen
Polyneuritis noch nie zu einem verwertbaren Ergebnis gefiihrt.
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Zustand: des Korpers ist aber das Fundament der allergischen oder, was
hier das Gleiche ist, der serdsen Entzindung, welche sich bei der ,,rheu-
matischen® Polyneuritis im Gewebe des peripheren Nervensystems ab-
spielt 1. Alle anderen Fokalinfekte haben genau die gleiche Bedeutung
wie die Angina, sei es, daB3 die Entziindung in den Zahnen, in der Gallen-
blase oder an irgendeiner anderen Stelle des Korpers sitzt. Gerade die
Vielgestaltighkeit der Herdinfektiowen, welche schliefilich tmmer wieder zu
gleichen, zum wmindesten aber zu wunieréinander sehr dhnlichen Poly-
neuritiden fiihren, obwohl die ,, Primdrinfekte: wverschiedene Erreger be-
herbergen, ist fir allergische Krankheiten kennzeichnend. Berger, ein
besonders guter Kenner der Allergielehre, hat einmal gesagt: ,,Gleich-
heit der Krankheitsbilder bei verschiedenen Erregern ist fiir eine aller-
gische Reaktion charakteristisch und gesetzmafig®. .

Dazu kommt noch, daB sich auch bei der entziindlichen Polyneuritis
der Heilverlauf durch eine griindliche Behandlung der Fokalinfekte
genau so giinstig beeinflussen 148t wie bei anderen rheumatischen Leiden.

So haben beispielsweise Draganesco und Claudian iiber eine typische Polyneuritis
mit einem sehr ausgepragten Guillain- Barréschen Liquorsyndrom berichtet, welche
sich im Anschlufl an eine Oberarmosteomyelitis entwickelt hatte. Nach der Aus-
riumung des Eiterherdes hatte sich auch die Nervenentziindung rasch gebessert.

Die engen Beziehungen zwischen entziindlicher Polyneuritis und
Rheumatismus werden schlieBlich auch noch durch die iibrigen thera.-
peutischen Erfahrungen unter Beweis gestellt. Eine antirheumatische
Behandlung mit Gliihlichtkasten, Aspirin und Pyramidon ist auch bei
diesen Nervenentziindungen die Therapie der Wahl und fithrt in frischen,
nichtverschleppten Fillen zu dem gleichen Heilerfolge wie bei anderen
rheumatischen Krankheiten 2.

i Das Wort allergisch bedeutet also nur die Bereitschaft zu einer bestimmten
Reaktion. Ob es zu ihrer Auslosung bzw. Manifestation kommt, hangt erstens von
bestimmten Expositionsbedingungen ab, durch welche die wiederholte Resorption
des spezifischen Antigens veranlafit wird, und zweitens von der inneren Reaktions-
bereitschaft des sensibilisierten Organismus, welche nach der erfolgten Sensibili-
sierung keineswegs konstant ist (,,Allergielage®‘).

2 Veil hat in einem Abschnitt itber die rheumatische Polyneuritis betont, daB
sich die Nervenentziindung nicht selten neben einer Polyarthritis entwickelt. Er
schreibt: ,, Wenn unter der ,Atiologie‘ der Polyneuritis in den Lehrbiichern die Poly-.
arthritis immer noch als selbstdndige und primire Infektionskrankheit mit auf-
gefiihrt wird, so hat es damit insoweit seine Richtigkeit, als die beiden Erkrankungen
zusammen vorkommen kénnen. Aber unrichtig ist die Auffassung der Uberordnung
eines polyarthritischen Virus iiber die Polyneuritisentstehung. Die beiden Erschei-
nungen sind gleichgeschaltet und unterstehen der rheumatischen, d.h. fokalen,
in das Allergiestadium geriickten Infektion.” Ich kann die Ansicht von Veil nur
bestatigen, denn ‘auch ich habe bei rheumatischen Neuritiden und Polyneuritiden
gar nicht selten Gelenkerkrankungen geseben. So habe ich beispielsweise im Jahre
1940 einen 59jihrigen Mann behandelt, welcher 10 Jahre lang an einer chronischen
Polyarthritis gelitten hatte, die schlieBlich zu deformierenden Gelenkverinderungen
fiihrte. Seit der gleichen Zeit hatte der Kranke, besonders in der kalten Jahreszeit,
immer wieder schmerzhafte Neuritiden bekommen, welche im Ischiadicusgebiet

24%*
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besonders heftig waren. Bei der Klinikaufnahme hatten sich ausgedehnte Gelenk-
verinderungen sowie polyneuritische Symptome mit Muskelatrophien und starken
Paresen gefunden, wihrend der Liguor im Sinne des Guillain- Barréschen Syndroms
verdndert war (Gesamteiweil 3,0 Teilstriche — Methode Kafka — Zellzahl 1/3,
Normomastixreaktion: Ausfillungen bis VII im 4. und 5. Réhrchen). Es war also
eine noch nie grimdlich behandelte und daher seit Jahren chronisch gewordene
Polyneuritis und Polyarthritis auf rheumatischer Grundlage. Allerdings hatte
das klinische Bild nicht der typischen Quillain- Barréschen Nervenentziindung ent-
sprochen. Ich halte diesen Gesichtspunkt aber fiir unwesentlich, denn durch meine
diesbeziiglichen Erfahrungen, welche ich in einer spiteren Arbeit noch niaher mit-
teilen werde, bin ich zu der Ansicht gekommen, daB die entziindliche Polyneuritis
von Guillain und Barré bloB eine klinisch besonders gekennzeichnete Gruppe fokal-
bedingter Nervenentziindungen darstellt. Herdinfektionen fithren ja, wie auch ich
ausfiihrlich besprochen habe, viel hiufiger zu rheumatischen Neuralgien und Mono-
neuritiden. Zwischen der rheumatischen Neuritis und Neuralgie einerseits und der
Guillain- Barréschen Nervenentziindung andererseits diirfte damit aber eine sehr
enge pathogenetische Verwandtschaft bestehen (s. auch $.376), welche meiner
Ansicht nach im wesentlichen durch drei Tatsachen bewiesen wird:

1. Beide Gruppen unterstehen einer fokalen, d. h. einer in das Allergiestadium
geriickten Infektion. ’

2. Der Heilverlauf wird hier wie dort durch eine Sanierung des Fokus und eine
griindliche antirheumatische Behandlung mit Glihlichtkasten, Aspirin und Pyra-
midon aufs glinstigste beeinfluBlt.

3. Das humorale Syndrom der ,,dissociation albumino-cy{ologique’* kann auch
bei rheumatischen Neuralgien und Neuritiden vorkommen, allerdings mit dem
Unterschied, daB hier die Liquorverdnderungen oft weniger intensiv sind als bei
der entziindlichen Polyneuritis. Das ist aber bloB-ein quantitativer Unterschied,
welcher nicht einmal immer besteht und welcher fiir die pathogenetische Betrach-
tungsweise bedeutungslos ist.

SchlieBlich sei hier noch ein alltigliches Beispiel aus der Praxis genannt, um
zu zeigen, wie ich mir diese Beziehungen vorstelle. Wir wissen, dafl die Ischias in
der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fille auf rheumatischer Grundlage ent-
steht und daB sich gerade bei ihr sehr oft deutliche EiweiBlvermehrungen im Liquor
feststellen lassen, welche nach meinen Erfahrungen bis zn einem Werte von
4 Teilstrichen nach der Methode von Kafka ansteigen konnen. Nun 148t sich aber
die rheumatische Ischias durch eine Beseitigung der Fokalinfektion und durch eine
griindliche antirheumatische Behandlung mit Glihlichtkasten usw. rasch ausheilen,
vorausgesetzt, daB es sich nicht um verschleppte Fille handelt. Diese Erfahrungen
verlangen meiner Ansicht nach den RiickschluB, daff die rheumatische Ischias und
ihre Liquorverinderungen nicht bloB die gleiche Pathogenese haben miissen wie die
rheumatische Polyneuritis, sondern daB8 sie auch auf sehr dhnliche Weise entstehen
missen wie beispielsweise die Entziindung und die serdsen Gelenkergiisse bei der
Fokalarthritis, um hier noch ein ganz anderes Leiden aus der Fiille rheumatischer
Erkrankungen zum Vergleiche heranzuziehen. Auch diese Gelenkentziindungen
lassen sich ja nur durch eine Sanierung der Entztindungsherde an den Zahnen,
Tonsillen usw. und durch eine antirheumatische Therapie beseitigen. Als Grundlage
der Fokalarthritis ist aber die allergisch-hyperergische Gewebsentziindung im Ge-
lenkapparat heute bereits sichergestellt. Ich sehe daber gar keinen Grund, bei einer
Neuritis ischiadica, welche eine LiquoreiweiBvermehrung macht, unter den gleichen
Bedingungen auftritt und sich durch die gleichen Mafinahmen wie die entziindliche
Polyneuritis und Fokalarthritis heilen 148t, andere Ursachen, wie etwa das Wirken
eines durch nichts bewiesenen Virus, zur Erklirung ihrer Pathogenese heranzu-
ziehen.
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Manchmal scheint sich die entzindliche Polyneuritis allerdings ohne
erkennbare Ursache zu entwickeln, da wir iiber eine Vorkrankheit aus
der Vorgeschichte nichts erfahren. Nach meinen Beobachtungen handelt
es sich in diesen relativ seltenen Fillen um Tréger chronischer Herd-
infektionen, bei denen die Entziindung im Fokus vor dem Ausbruche der
Nervenerkrankung nur wenig aus jhrer Latenz heraustritt und daher
leicht iibersehen wird. Aber auch hier kann der entziindliche Primir-
infekt bei einer wirklich grindlichen Untersuchung vom Arzte fast
immer gefunden und der Heilverlauf durch die Sanierung des Herdes
giinstig beeinflufit werden.

Die durch eine Herdinfektion eingeleitete entziindliche Polyneuritis ist
also meiner Ansicht nach eine durch Umstimmung entstandene immun-
biologisch bedingte Allergicduferung des peripheren Nervensystems auf
Antigene, welche aus dem Fokus diber die Blutbahn in die Korpergewebe
gelangt sind.

Mit dieser Erkenntnis ist aber das Problem ,entziindliche Poly-
neuritis und Vorkrankheit* noch nicht erschépft. Wir wissen ndmlich,
daB die Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom von Guillain und Barré
manchmal mit gastrointestinalen Erscheinungen (Magen-Darmkatarrh)
beginnt und dafl auch Lebererkrankungen (z. B. Icterus catarrhalis)
der Nervenentzindung vorausgehen koénnenl. Ks wire sicher sehr
lohnend, auch solche Fille klinisch-experimentell zu untersuchen, da
Eppinger bei seinen Studien iiber die serése Entziindung seinerzeit von
den Nahrungsmittelvergiftungen, welche eine haufige Ursache der
Gastroenteritis sind, ausgegangen ist und auch spdter die engen Be-
ziehungen zwischen Nahrungsmittelvergiftung und serdser ‘Entzﬁndung
immer wieder besonders herausgestrichen hat. Eppinger hat auch mit
Recht betont, dall wir in der Klinik noch viel hiufiger mit einer alimen-
taren Vergiftung, die sich in Kreislaufstorungen, in Magen-Darmschédi-
gungen oder in beiden Symptomen &uBern kann, zu rechnen haben,
als vielfach angenommen wird 2. Auf der anderen Seite wissen wir heute,

1 Noell sah sogar eine entziindliche Polyneuritis bei einem Paralytiker, welcher
durch die Malariakur eine Leberschidigung hekommen hatte.

2 Eppinger hat iibrigens in einem Kapitel iiber die Beziehungen zwischen Nah-
rungsmittelvergiftung und serdser Entziindung als einziges Nervenleiden auch eine
Polyneuritis vom Typus der Landryschen Paralyse zitiert. Der Kranke, welcher
sein Leiden auf eine verdorbene Fleischspeise zuriickfiihrte, hatte im Vorstadium
schwere Magen-Darmstérungen gehabt und kam in kollabiertem Zustande in die
Eppingersche Klinik. Hier wurden beweisende Symptome (Bluteindickung) eines
protoplasmatischen Kollapses gefunden, eine Stérung, welche nach Eppinger auf
eine rasch einsetzende allgemeine serése Entziindung hinweist. Der Kranke starb
spiter an den Folgen der Landryschen Paralyse, welche am 4. Tage der Klinik-
behandlung begonnen hatte. Das Sektionsprotokoll, welches leider nur auszugs-
weise wiedergegeben wird, spricht von einem starken Odem des Riickenmarks, welches
besonders um die GefiBe herum deutlich war. Der Liquor wurde bei diesem Kranken
offenbar nicht untersucht. Das ist sehr bedauerlich, denn wir wissen heute, daf3
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daB die serése Entziindung auch in der Pathologie der Leberkrankheiten
(z. B. Icterus catarrhalis) eine sehr groBe Rolle spielt. Erinnert sei nur
an den Begriff der serdsen Hepatitis von Rdssle.

Ich bin davon iiberzeugt, dafl uns eine klinisch-experimentelle Forschung, welche
sich in der von Greving und mir angegebenen Richtung bewegt, gerade auf diesem
Gebiete in Zukunft noch viele wertvolle und interessante Erkenntnisse vermitteln wird.
Es wire hier besonders wichtig, zu erforschen, ob auch bei den durch Magen-Darm-
stérungen oder durch eine Leberkrankheit eingeleiteten Polyneuritiden allergische
Reaktionsweisen die ausschlaggebende Rolle spielen. Trotz aller Fortschritte harren
hier viele Fragen noch der letzten Klarung. Die grofle Bedentung der Nahrungsmittel-
allergene (nutritive Allergene) fir die Pathogenese allergischer bzw. anaphylaktischer
Reaktionen ist ja schon seit langem hinlinglich bekannt, wibrend die Leber im Ei-
weiBstoffwechsel eine sehr wichtige Funktion haben dirfte. Die vom Darm resor-
bierten Proteine miissen ja die Leber passieren, bevor sie in den allgemeinen Kreis-
lauf gelangen, und esistsehr wahrscheinlich, daf dieses an proteolytischen Fermenten
reiche Organ die EiweiBverdauung, welche vom Darm offenbar nur unzureichend
bewialtigt wird, erst beendet. Widal und seine Schiiler sprachen daher von einer
proteopexischen Funktion der Leber, durch welche die von der Darmwand nicht
zuriickgehaltenen und mangelhaft zersetzten nutritiven Antigene entgiftet werden.
Ist die Leber erkrankt, so versagt ihre proteopexische oder eiweiflabschirmende
Potenz, die unvollstindig verdauten EiweiBsplitter des Pfortaderblutes passieren
das durchlissig gewordene ,,Antigenfilter’, gelangen in den allgemeinen Kreislauf
und in die Kérpergewebe, um hier ihre sensibilisierende Wirkung (enterogene
Sensibilisierung), die sogar bis zur Schockauslésung gehen kann, zu entfalten. Die
gleichen Storungen sind bei einem Uberangebot an Proteinen zu erwarten (Nah-
rungsmittelvergiftung), da auch dic gesunde Leber in ihren proteopexischen
Funktionen nicht iiber unbegrenzte Moglichkeiten verfiigt, wie uns tierexperimen-
telle Erfahrungen bei einer Uberbelastung dieses Organs gezeigt haben. Diese
modernen Erkenntnisse aus der Leberphysiologie machen uns auch viele klinische
Erfabrungstatsachen verstdndlich, welche schon den #lteren Arzten bekannt waren.
So wissen wir beispielsweise schon lange, daB Symptome, welche wir heute zur
nutritiven Allergie rechnen, wie etwa die Urticaria, bei Leberkrankheiten besonders
oft auftreten, und auch sonst finden wir bei allergischen Krankheiten sehr hiufig
Darmstérungen und Gelbsucht als erste Krankheitszeichen, wenn wir die Sym-
ptomenfolge durch eine genane Anamnese sorgfiltig rekonstruieren?.

Bei einer solchen Betrachtungsweise wire also die entziindliche Polyneuritis,
welche durch eine gastrointestinaleStérung, durch eine Leberkrankheit oder beides ein-
geleitet wird, wiederum Ausdruck einer sich am peripheren Nervensystem abspielen-
den allergischen Entzindung. Antigen wire diesmal durch die Darmwand auf-
genommenes und ungeniigend verdautes NahrungsmitteleiweiBl, sei es, daB die
nutritiven Antigene bei einem Magen-Darmkatarrh in so grofien Mengen ins Pfort-
adeiblut gelangt sind, daB sie von der gesunden Leber nicht mehr bewiltigt werden
kénnen, oder sei es, daB das ,,Antigenfilter‘’ der Leber durch eine Krankheit dieses
Organs (z.B. Icterus catarrhalis) abnorm durchlissig geworden ist. In beiden Fillen
wiirde ungeniigend verdautes Biwei aus dem Pfortaderblut in den allgemeinen Kreis-

es eine entziindlich-polyneuritische Form der Landryschen Paralyse gibt (Noell),
welche durch ein Guillain- Barrésches Liquorsyndrom gekennzeichnet ist und welche
nur eine akute und todliche Verlaufsform der sonst durch einen gutartigen Krank-
heitsverlauf charakterisierten entziindlichen Polyneuritis darsteilt. Schon dieses
"eine Beispiel zeigt, wo die Probleme liegen.

1 In Anlehnung an K. Hansen: ,,Allergie’. Ein Lehrbuch in Vorlesungen.
Leipzig: Georg Thieme 1940.
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lauf und in die Kérpergewebe gelangen, um hier seine sensibilisierendeWirkung zu ent-
falten. Damit wiirden sich aber wieder engste pathogenetische Beziehungen zu jenen
Polyneuritiden ergeben, welche auf die Injektion von artfremdem Eiweifl auftreten
kénnen (s. Gruppe A); denn ¢s ist ja ganz gleichgiiltig, ob das als Antigen wirksame
artfremde Eiweil3 auf parenteralem oder auf enteralem Wege itber die Blutbahn bis
in die Gewebe gelangt. Die Beziehungen zwischen entziindlicher Polyneuritis, gastro-
intestinalen Storungen und Leberkrankheiten lassen sich durch eine solche Be-
‘trachtungsweise meiner Ansicht nach zwanglos erkliren. Zur Zeit ist diese Theorie
allerdings noch ungeniigend bewiesen und kann daher bloB den Wert einer Arbeits-
hypothese haben. Es wire nidmlich auch denkbar, da8 die Stérungen der Leber-
funktion und des Magen-Darmkanals gar kein priméares Krankheitsgeschehen, sondern
selbst bereits Folgen einer allergischen Reaktion sind, an die sich dann die anderen
Symptome der allergischen Entziindung (Polyneuritis) koordiniert anschliefen
wiirden. Ich denke hier an den Begriff der allergischen Hepatitis. Mag auch der
letzte Beweis noch fehlen, so ist es doch heute schon sehr wahrscheinlich, daB auch
eine Leberentzindung auf allergischer Grundlage entstehen kann. So hat beispiels-
weise Kaege im Rdssleschen Institut eine akute gelbe Leberatrophie untersucht,
welche sich im Rahmen einer Serumkrankheit nach Tetanusseruminjektion ent-
wickelt hatte.

Es wire schliellich wichtig zu wissen, ob ,was ich fiir sehr wahrscheinlich halte,
auch noch andere in der Arbeit nicht mitberiicksichtigte Noxen, welche nach den
klinischen und experimentellen Erfahrungen von Rdssle, Eppinger usw. eine serdse
Entziindung machen kénnen, unter Umsténden auch mal eine entziindliche Poly-
neuritis zu erzeugen vermogen. Gegebenenfalls miiiten wir damit rechnen, daf
unter ihnen auch Stoffe sind, welche die Capillarmembranen durch eine unmittelbare
Giftwirkung, d. h. also direkf schidigen konnen, so daB eine serése Entziindung
im peripheren Nervensystem entsteht, ohne daf allergische Phinomene in den
krankmachenden Vorgang mit hineinzuspielen brauchen. Sollte sich diese Ver-
mutung bestétigen, so wiirden wir zu dem Ergebnis kommen, daB die entziindliche
Polyneuritis zwar sehr haufig, aber nicht immer auf allergischen Vorgingen beruht.
Meine Ansichten iiber die Pathogenese der entziindlichen Polyneuritis wiirden durch
solche Erkenntnisse nicht widerlegt werden. Die moderne Allergieforschung hat
uns namlich gelehrt, dafl alle krankhaften Lebensabliufe entziindlicher und nicht
entziindlicher Natur, welche bei -den allergischen Krankheiten vorkommen, auch
auf nichtallergischer Basis entstehen kénnen. So gibt es beispielsweise auch kein
fiir Allergie spezifisches und immer nur bei Allergie vorkommendes Gewebsbild.
Das Gemeinsame und Einheitliche ist allein die Pathogenese, die allergische Be-
dingtheit der Phinomene (Klinge). Wir sehen also, daB bei meiner Betrachtungs-
weise zahlreiche hochinteressante Fragen auftauchen, und ich bin mir durchaus
bewuBlt, daB auch die Untersuchungen von Greving und mir nur ein erster Versuch
sind, wichtige Probleme der entziindlichen Krankheiten des peripheren Nerven-
systems durch eine in der Neurologie neue Methodik zu kldren.

Soviel zur Klinik und Pathogenese der klassischen entziindlichen
Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom von GQuillain und Barré. Wir er-
leben es nun in der Pathologie organischer Nervenkrankheiten immer
wieder, dal bestimmte Syndrome fiir neu entdeckte Erkrankungen auf-
gestellt werden, wihrend uns erst die zunehmende Erfahrung allméahlich
lehrt, daB selbst grobere Abweichungen von typischen Krankheitsbefunden
und -verldufen durchaus nichts Seltenes sind. Seit der ersten Versffent-
lichung von Guillain und Barré hat sich nun diese alte Wahrheit auch
bei der entziindlichen Polyneuritis immer hdufiger bestitigt. Das gilt
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nicht bloB fiir die klinische Symptomatologie!, sondern, was mich in
diesem Zusammenhang besonders interessiert, auch fiir die Verdnderungen
der Cerebrospinalfliissigkeit.

Es 1st ndmlich lange Zeit behauptet worden daB, entsprechend dem
typischen Gusllain- Barréschen Liquorsyndrom, Zellvermehrungen bei der
entziindlichen Polyneuritis regelmiBig fehlen. Die Erfahrung hat nun
gezeigt, dalBl diese Ansicht falsch ist. So hat beispiclsweise schon Demme
darauf hingewiesen, dall gerade in den allerersten Krankheitsstadien der
entziindlichen Polyneuritis neben hohen Eiweilwerten auch Zellver-
mehrungen im Liquor vorkommen kénnen, da dagegen die Pleocytose

1 8o ist beispielsweise das humorale Syndrom von Guillain und Barré (dissociation
albumino-cytologique) als Ausdruck einer sich in den Liquorrdumen abspielenden
serdsen Entziindung nicht unbedingt an das neuropathologische Syndrom einer
generalisierten . Polyneuritis gekoppelt. Das beweist folgender Fall: :

Rer. O., 2, 33 Jahre. Am 1.3.41 in die Undversitits-Nervenklinik Miinchen
aufgenommen ' )

Aus der Vorgeschichte: Mitte Januar 1941 subakute Entwicklung einer typi-
schen peripheren Facialislahmung rechts. 3 Wochen spéiter Doppelbilder beim
Blick nach rechts und wenige Tage vor der Klinikaufnahme zum ersten Male leichtes
Sausen im rechten Ohr. Sonst beschwerdefrei, besonders keine Symptome gesteiger-
ten intrakraniellen Druckes. Aus dem Untersuchungsbefund: Vollstandige periphere
Facialislahmung rechts, Abducensparese rechts und leichte Octavusstammschadi-
gung rechts. Im iibrigen nerven-, augen- und ohrenérztlich o. B. Blutbild o. B.
Senkung 11/25. Temperaturen wihrend der Bebhandlung subfebril bis 37,5°, nur
einmal 38,1°. Réntgenbefunde: Kein Anhalt fiir Kleinhirnbriickenwinkeltumor.
Encephalogramme nach suboccipitaler Luftfullung: Seitengleicher mittelstarker
Hydrocephalus internus, Liquorwege glatt durchgingig. Auffallend starke Luft-
fiilllung. der Basalzisternen (Réntgendiagnose: Im Hinblick auf den klinischen Be-
fund und die Veranderungen der Cerebrospinalflissigkeit diirfte es sich nm einen
hypersekretorischen Hydrocephalus handeln. Die starke Erweiterung der basalen
Liquorriume ist sicher die Folge deér serdsen Entziindung in den weichen Hauten der
Hirnbasis).. Liquoruntersuchungen: Kontrolle 1 (11.3.41) C. P.: Gesamteiewil}:
18,5 Teilstriche (Methode Kafka). Zellen: 44/3, Normomastixreaktion: Ausfallungen
bis IX im 7.—8. Roéhrchen (Serumtyp). Kontrolle 2 (17.3.41) L. P.: Gesamt-
eiweill: 35,0 Teilstriche (Methode Kafka). Zellen: 48/3. Normomastixreaktion:
Ausfallungen bisVIIT im 7.—8. Réhrchen (Serumtyp). Kontrolle 3 (7. 4.41) L. P.:
GesamteiweiB: 90 Teilsiriche (Methode Kafka). Zellen: 35/3, Normomastixreak-
tion: Ausfillungen bis X im 8. Rohrchen (Serumtyp). Liquor-Wassermann aus-
gowertet bis 1,0 stets negativ. Auch Wa.R. im Blut negativ. Der Liquor war
bei jeder Entnahme leicht gelb verfarbt, durch Fibrin getriibt und enthielt rote
Blutkérperchen. (Kontrolle 1: 3200/3, Kontrolle 2: 1800/3, Kontrolle 3: 3500/3
Erythrocyten). Dabei handelte es sich sicher nicht um kiinstliche Blutbeimengungen,
sondern um den Ubertritt von roten Blutkérperchen in die Cerebrospinalfliissigkeit
als Folge einer besonders starken pathologischen Erhéhung der Capillarpermea-
bilitédt.

Der Fall lehrt also, daB sich auch eine multiple Hirnnervenneuritis (Schidigung
des N. Facialis, Abducens und Acusticus rechts) mit dem humoralen Syndrom von
Guillain und Barré verbinden kann. Die Liquorbefunde beweisen, daB sich bei der
Kranken, deren Behandlung zur Zeit noch nicht abgeschlossen ist, eine sogar un-
gewohnlich schwere serdse Entziindung in den cerebralen Liquorrdumen. ab-
gespielt hat, .
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im Gegensatz zur EiweiBvermehrung schon wenige Tage nach Krank-
heitsbeginn wieder abzuklingen pflegt. Auf Grund meiner eigenen
Erfahrungen muf ich die Bedeutung der Pleocytose fiir das Liquor-
syndrom der entziindlichen Polyneuritis noch stirker herausstreichen.
Tch konnte ndmlich wiederholt feststellen, daB Zellvermehrungen, welche
manchmal sogar sehr betrichtlich sind und iiberwiegend aus Lympho-
cyten bestehen, noch Wochen, ja Monate und Jahre nach dem Beginn
einer Polyneuritis im Liquor vorhanden sein kénnen. Selbstverstdndlich
sind diese Fille Ausnahmen von der Regel, welche aber in dem sehr
groBen einschligigen Krankengut der Miinchener Universitéts-Nerven-
klinik nicht gerade selten beobachtet werden. Ich habe meine durch eine
besonders hervorstechende Pleocytose gekennzeichneten Fille von ent-
ziindlicher Polyneuritis in den Tabellen 2 und 3 zusammengestellt.

Tabelle 2. Entziindliche Polyneuritis auf rheumatischer Grundlage.

Liquor Zeitpunkt, -
Alter . der Lumbal-
¥Fall | Name Jahre Klinisch Gesamt- | Zell- Normomastixreaktion punktion nach
eiweill ’ zahl Ausfallung bis Krggé{iligts-
H |[Cah. | 38 | Poly- |a) 400 mg-%*| 25/3 nicht untersucht 2 Wochen
neuritis | b) nicht unter-| 124/3| nicht untersucht 6 Wochen
sucht
¢) 350 mg-%1 | 77/3 | 1IX im 6. Rohrchen 9 Wochen
d) 400 mg- %1 | 282/3 X im 5.—6. Réhrchen | 12 Wochen
e) 58mg-%2% | 83/3| VII im 3.—4. Réhrchen | 18 Wochen
1| Suboccipital-
: L liquor
I [Hub.| 41 Poly- |a) 5,32 270/3 | VIII im 6. Réhrchen 5 Jahre
neuritis | b) 10,42 16/3 | VIII im 4.—5. Rohrchen {7 Wochen nach
der ersten
» \ o Kontrolle
K |Rym. Poly- |a) 2,32 181/3 | XI im 4. Réhrchen 14 Tage
neuritis | b) 1,22 . 12/3 normal 11 Wochen
L Oec. Poly- 1,92 73/3 ! IX im 4.—5. Réhrchen 5 Monate
neuritis i |
I

1 Methode Custer. -
2 Methode Kafka. (Uber die Bewertung der EiweiBmethoden s. Anm. S. 288.)

Zur Klinik kurz folgendes: In den 4 Fallen der Tabelle 2 hat es sich

um entziindliche Polyneuritiden gehandelt, welche nach Vorgeschichte
und Befund als rheumatisch bedingt angesehen werden mitissen. Be-
sonders lehrreich ist der Fall H. Es war eine 38jihrige Kranke, welche
schon seit der Jugend oft an eitrigen Anginen, Mandelabscessen, Nasen-
nebenhohlenentziindungen, Katarrhen der oberen Luftwege, Zahneiter-
ungen und Nierenbeckenentziindungen gelitten hat. Schon seit der
Kindheit war das rezidivierende Aufflammen dieser Herdinfektionen
von fliichtigen Neuritiden und besonders oft von schweren rheumatischen
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. Neuralgien begleitet gewesen, bis sich schlieBlich im November 1939

im AnschluB an eine neue hochfieberhafte Angina eine aligemeine Nerven-
entziindung entwickelte. Die Nervenkrankheit begann mit fliichtigen
meningealen Reizerscheinungen (Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen

Tabelle 3. Allergische Polyneuritis nach Injektion von artfremdem Eiweil.

. Liguor Zeitpunkt
Alter der Lumbal-
Fall | Namel £ Klinisch Gesamt- Zell- | Normomastixreaktion| D‘]lz“k;ilg]l]l %ach
siweld | zabl Austillung bis hesinn.
M | Gru. 25 Polyneuritis 107 mg-% * | 69/3 |VIILim 2.Rohrchen| 5 Wochen
N | Frk. 23 Polyneuriris a) 1,0 **- 52,3 | VIT im 4. Rohrchen| 2 Wochen
b) 1,1 #* 47/3 | VILim 3. u.4.Rohr-] 5 Wochen
N chen
O |Ber. | 51 | Typische Polyneu- 1,2 ** l 50/3 | VIim4.u.5. Réhr-| 5 Tage
ritis nach Tetanus- chen
seruminjektion
(Schulter-Arm-Typ)

* Methode Cusfer.
** Methode Kafka. (Uber die Bewertung der EiweiBmethoden s. Anm. 8. 288.)

und Nackensteifigkeit), welche sehr rasch durch die Symptome einer
schweren generalisierten Polyneuritis abgelost wurden. Bemerkenswert
war der Befund einer heftigen Neuritis optica beiderseits, welche spéter
zum postneuritischen Sehnervenverfall filhrte 1. Im Kncephalogramm
fand sich ein mittelstarker seitengleicher Hydrocephalus internus. Meiner
Ansicht nach war es ein Hydrocephalus hypersecretorius, hervorgerufen
durch die Ausbreitung der Entziindung bis auf die cerebralen Liquor-
riume. (Siehe auch Liquorkontrolle e.) Besonders lehrreich ist die Analyse
des Liquorlingsschnittes. Die in der Tabelle 2 zusammengestellten
Liquorbefunde zeigen ndmlich, daf im Beginn der Nervenkrankheit
trotz hoher Eiweiwerte blof eine geringe Zellvermehrung auf 25/3
vorhanden war (Dissociation albumino-cytologique), und daf die Pleo-
cytose erst 10 Wochen spiter den maximalen Wert von 282/3 Zellen
erreicht hat (Meningitissyndrom). — Im Falle I hat es sich um eine
auBerordentlich hartniickige Polyneuritis gehandelt, deren Beginn nach
der Vorgeschichte ungefihr auf 5 Jahre zuriickreichen diirfte 2. Wéahrend

1 Die entziindliche Polyneuritis wird nach meinen Erfahrungen nicht ganz
gelten durch eine Neuritis optica kompliziert, welche meistens beide Sehnerven
befillt. Wird die Nervenkrankheit sofort griindlich behandelt, so heilt auch die
Sehnervenentziindung fast immer, ohne Schiden zu hinterlassen, aus. Im Falle H
war die rechtzeitige Behandlung leider unterblieben (s. auch Anm. 2).

2 Mit Ausnahme jener Landry-Fille, welche ein Guillain-Barrésches Liquor-
syndrom haben und daher hierher gehoren, ist die entztindliche Polyneuritis eine
gutartige Krankheit, welche meistens schon nach wenigen Wochen ausheilt. Das
gilt aber bloB fur frische Fille, welche rechizeitig einer grindlichen Behandlung
(in erster Linie Gliihlichtkasten, Salicyl, Pyramidon, Massage und Sanierung der
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bei der ersten Lumbalpunktion ein stark meningitisch gefirbter Liquor
gefunden wurde, ergab die zweite, 7 Wochen spiter gemachte Kontrolle
ein typisches Quillain-Barrésches Symndrom. Die .Zellzahl war in der
Zwischenzeit von dem Anfangswert 27073 bis auf 16/3 heruntergegangen,
das EiweiB dagegen von dem Anfangswert 5,2 Teilstriche bis auf 10,4
Teilstriche (Methode Kafka) angestiegen. — Auch die Kranken Rym.
und Oec. (Fall K und L) haben an generalisierten Polyneuritiden auf
rheumatischer Grundlage gelitten. Beide Fille sind lehrreich. Sie zeigen
nédmlich, daB es ab und zu entziindliche Polyneuritiden gibt, bei welchen
die LiquoreiweiBvermehrung von der Pleocytose an Intensitit iber-
troffen wird. Dann verliert aber das Liquorsyndrom der entziindlichen
Polyneuritis seine Ahnlichkeit mit der Dissociation albumino-cytologique
von Guillain und- Barré:-ganz und erimmert-entweder an die Liquorver-
snderungen bei der chronischen lymphocytiren Meningitis (Fall K)
oder sogar an die Liquorverdnderungen bei den entziindlichen Hirn-
Riickenmarkerkrankungen (z. B. Encephalomyelitis disseminata und
akute multiple Sklerose — Fall L). :

Ich habe in der Arbeit betont, dal zwischen der rheumatischen
Polyneuritis und der Polyneuritis nach Injektion von artfremdem Eiwei3
eine sehr enge pathogenetische Verwandtschaft besteht, und habe ge-
‘zeigt, dall bei beiden Formen ein typisches Guillain- Barrésches Liquor-
syndrom entstehen kann. Die Tabelle 3 lehrt nun, daB bei der Poly-
neuritis nach Injektion von artfremdem Eiweill auch im humoralen Syn-
drom &hnliche Abweichungen wie bei der rheumatischen Polyneuritis
vorkommen konnen, wieder ein Beweis fiir die enge Verwandtschaft
zwischen beiden Gruppen. In den Fillen M und N hat es sich um Krank-
heiten aus meiner Gruppe A (s. 8. 360), im Falle O um eine typische
Polyneuritis nach Injektion von Tetanusserum gehandelt. Das Liquor-
syndrom des Falles M war durch eine starke GesamteiweiBvermehrung
auf 107mg-% und eine Pleocytose von 69/3 Zellen gekennzeichnet,
und . zwar komnte dieser Befund sogar noch 5 Wochen nach Krankheits-
beginn erhoben werden. Wihrend die Pleocytose hinter der Gesamt-

Herdinfektionen) zugefithrt werden. Andernfalls wird das Nervenleiden meistens
chronisch und erweist sich spiter gegen jede noch so intensive Behandlung als sehr
hartnackig. Ich habe bei der entziindlichen Polyneuritis die gleichen therapeuti-
schen Erfahrungen gemacht wie bei anderen Neuritiden. Es ist ja stets ein groBer
Unterschied, ob wir eine frische Nervenentziindung oder einen alten verschleppten
Fall in die Behandlung bekommen. Erinnert sei bloB an die Hartuickigkeit einer
mangelhaft behandelten und daher chronisch gewordenen rheumatischen Ischias
oder an die therapeutischen Schwicrigkeiten bei alten und ungeniigend behandelten
rheumatischen Facialislihmungen. Auch Neell hat in seiner Arbeit 3 Polyneuritiden
mit ausgesprochen chronischem Verlaufe erwihnt; 2 von ihnen hatten ein sehr
ausgepragtes Guillain- Barrésches Liquorsyndrom. Meiner Ansicht nach miissen
solche Fille unbedingt mit in die Gruppe der Guillain- Barréschen Nervenentziin-
dung eingereiht werden. Noell hat namlich in dieser Beziehung gewisse Zweifel
geauBert, welche ich keinesfalls teilen kann.
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eiweilvermehrung in diesem Falle an Intensitdt noch zuriickgeblieben
war, stand die Zellvermehrung neben krankhaften Ausfillungen der

Normomastixreaktion in den Fillen N und O ganz im Vordergrund,

da der Liquoreiweifigehalt bei beiden Kranken normal war. Es war also

wieder genau das gleiche Liquorsyndrom, welches wir bei den entziind-

lichen Hirn-Riickenmarkerkrankungen (Encephalomyelitis disseminata,

akute multiple Sklerose) zu finden pflegen.

Auch im Schrifttum iiber die entziindliche Polyneuritis sind dhnliche
Beobachtungen schon vereinzelt mitgeteilt worden. So berichtete
Chavany iber 2 jugendliche Kranke aus der Klinik von Vincent. Bei
beiden hatte sich nach einer fieberhaften Vorkrankheit unter heftigen
Schmerzen im Riicken und in den Beinen eine schlaffe Lihmung der
unteren Extremititen entwickelt, wihrend die Liquoruntersuchungen
negative Luesreaktionen und bei dem einen Kranken eine Zellzahl von
100 Lymphocyten bei einer Albuminvermehrung auf 1 g, bei dem anderen
Kranken eine Zellzahl von 60 Lymphocyten bei einem normalen Albumin-
gehalt von 0,25 g ergeben hatte . Durch eine griindliche Behandlung
konnten die Patienten geheilt werden.

Besonders lehrreich ist ein von Cervino, Rocca und Larrosa Helguerra
verdffentlichter Fall. Es war ein Kranker, welcher wenige Tage nach der
Spontanersffnung eines Mandelabscesses starke meningeale Reizerschei-
nungen (Kopfschmerzen, Erbrechen, Nackensteifigkeit, positiver Kernig)
und eine generalisierte Polyneuritis bekommen hatte. Wihrend' der
Meningismus bald wieder zuriickgegangen war, hatten sich die poly-
neuritischen Symptome in den ersten Wochen noch verstirkt. Schlie-
lich hatte sich auch die Nervenentziindung im Verlaufe von 4 Monaten
langsam wieder gebessert, so daB der Kranke fast geheilt entlassen
werden konnte. Laufende Liquorkontrollen hatten folgende Werte
ergeben': 1. Kontrolle: Xanthochromie, Spontangerinnung, 6 g Albu-
mine, Zellzahl 150 fm Kubikmillimeter, vorwiegend Lymphocyten,
Wa.R. negativ; 2. Kontrolle: (fast 2 Monate nach der ersten Entnahme):
Xanthochromie, 6,50 g Albumine, Zellzahl 514 pro Kubikmillimeter,
vorwiegend Lymphocyten; 3. Kontrolle (ungefihr 1 Monat nach der
zweiten Entnahme): 7,50 g Albumine, Zellzahl 30 pro Kubikmillimeter
(nur Lymphocyten); 4. Kontrolle (ungefdhr 4 Wochen nach der dritten
Entnahme): 1,80 g Albumine, Zellzahl 24 pro Kubikmillimeter (vor-
wiegend Lymphocyten). Das klinische Bild und die Liquorverdnde-
rungen haben eine sehr groBe Ahnlichkeit mit dem Fall H meiner Tabelle 2.
In beiden Fillen begann die Nervenkrankheit mit meningealen Reiz-
erscheinungen, an die sich die Symptome einer schweren Polyneuritis
unmittelbar anschlossen. Bei beiden Kranken waren im Laufe der Zeit

L Jch gebe die EiweiB- und Zellwerte so wieder, wie sie in den Arbeiten der

franzésischen und. stidamerikanischen Antoren mitgeteilt sind, und verzichte auf
eine Umrechnung auf die in Deutschland iiblichen Methoden.
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Ubergiinge zwischen einem Guillain-Barréschen Liquorsyndrom ! und
einem Liquorsyndrom vom Charakter der lymphocytiren Meningitis
erfolgt, und zwar war die Zellvermehrung im Falle der siidamerikanischen
Autoren mit einem maximalen Werte von 514 pro Kubikmillimeter
sogar noch ausgeprigter gewesen als bei meiner Kranken Cah. (Fall H)
mit der héchsten Zellzahl 282/3 (vgl. auch mit dem Fall I der Tabelle 2).

Ich habe aus diesen Beobachtungen folgende Riickschliisse gezogen:’

1. Die Fille H, T und K der Tabelle 2 sowie der von Cervino, Rocca
und Larrosa Helguerra verdffentlichte Fall zeigen, dafi auch bei der
entziindlichen Polyneuritis von Guillain und Barré manchmal ein stark
meningitisch . gefdrbtes Liquorsyndrom entstehen kann, welches mit
dem humoralen Syndrom der lymphocytiren Meningitis groBte Ahnlich-
keit hat 2. Die Analyse der Liquorlangsschnitte lehrt weiter, dall auch
bei diesen Krankheiten das Stadium der serdsen Entziindung zu irgend-
einem Zeitpunkte durchlaufen werden kann (vgl. Fall H, Kontrolle a
mit d, Fall I Kontrolle a mit b und Fall der siidamerikanischen
Autoren Kontrolle 2 mit 3). Der beim gleichen Kranken becbachtete
Wechsel zwischen einer Dissociation albumino-cytologique und einem
meningitisch gefdrbten Liquorsyndrom beweist aber, daBl die sertse
Entziindung, welche den Liquorverdnderungen der klassischen Poly-
radiculitis zugrunde liegt, kein starrer, unverinderlicher Vorgang zu sein
braucht, sondern dafl sie auch bei diesen Krankheiten manchmal blo
ein Durchgangsstadium zu anderen entziindlichen Umgestaltungen ist.
Diese Beobachtung deckt sich mit lingst bskannten Erfahrungen aus
der allgemeinen und speziellen Pathologie, besonders auch mit den Er-
fahrungen aus der Pathologie allergischer Krankheiten, welche lehren,
daB die serése Entziindung jederzeit in irgendeine andere Form der exsu-
dativen Entziindung tibergehen kann und umgekehrt (s. S. 358 und Anm. 1
S. 359, Zitat von Klinge). Wann und warum dieses Ereignis im Einzel-
falle eintritt, wissen wir nicht 3.

! Die geringe Pleocytose von 25/3 Zellen im Falle H, Kontrolle a spricht nicht
gegen diese Auslegung, da miBige Zellvermehrungen auch bei der ,klassischen‘
Guillain- Barréschen Nervenentziindung im Beginn sehr hanfig gefunden werden
{Demme). Das Gleiche gilt fiir die Liquoranalyse im Falle der stidamerikanischen
Autoren.

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

. g Ich kénnte mir vorstellen, dafl bei der Entstehung eines meningitisch gefirbten -
Liquorsyndroms auch die Empfindlichkeit der weichen Hirn-Riickenmarkhiute, .
welche zweifellos individuell sehr verschieden ist und im wesentlichen von der
Konstitution des Kranken abhingen diirfte, eine Rolle spielt. Wir wissen schon
aus dem Beispiele der Lumbalpunktion, wie verschieden die Empfindlichkeit der
Hirn-Riickenmarkhiute ist. Es gibt ja Kranke, welche nach der Lumbalpunktion
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2. Die Verbindung des neuropathologischen Syndroms ,,Polyneuritis*
mit dem Liquorsyndrom ,lymphocytire Meningitis“ gibt uns schon
von der klinischen Seite her einen wertvollen Hinweis auf die nahe
pathogenetische Verwandtschaft, welche meiner Ansicht nach zwischen
der chronischen lymphocytéren Meningitis mit dem klinischen Syndrom
der ,Neuralgie bzw. ,Neuritis“ und der klassischen fokal bedingten
Polyradiculitis von Guillain und Barré trotz ihrer grundverschiedenen
klinischen Gestaltung besteht. Es sind Grenzfille, bei welchen sich die
Symptomatologie der chronischen lymphocytiren Meningitis mit der
Symptomatologie der entziindlichen Polyneuritis iiberschneidet.

3. Bs gibt Polyneuritiden mit dem Liquorsyndrom der entziind-
lichen Hirn-Riickenmarkerkrankungen (z. B. Encephalomyelitis dissemi-
nata bzw. akute multiple Sklerose). (Tabelle 2, Fall L. und Tabelle 3,
Fall N und O.)1!

Schlufbetrachtungen.

Die rheumatische Entziindung kann sich in allen Organen des mensch-
lichen Korpers abspielen. Sie befillt Gelenke, Muskeln, Sehnen, Gefife,
Eingeweide und Nervensystem in von Fall zu Fall wechselnden Aus-
maBen. Der moderne Begriff ,,Rheumatismus® umfaBlt also eine Fiille
krankhafter Lebensabliufe, welche in ihrer klinischen Gestaltung so
grundverschieden sein kénnen, daB es einer jahrhundertelangen Arbeit
bedurfte, um die sehr nahe Verwandtschaft zwischen diesen -Krank-
heiten zu erkennen. Trotz aller Fortschritte auf diesem gerade fiir die
Praxis so wichtigen Gebicte wissen wir aber bis heute noch nicht,

gar keine oder kaum Beschwerden haben, wihrend andere schon auf diesen harm-
losen Eingriff mit starken meningitischen Reizerscheinungen antworten, Ahnlich
verhilt sich der Liquor. So ist bekannt, daBl auch bei ,,Liquorgesunden‘’ wenige
Tage nach der Lumbalpunktion entziindliche Verinderungen in der Cerebrospinal-
flisssigkeit auftreten konnen, welche manchmal recht betriachtlich sind und bei
welchen dann eine nicht unerhebliche Lymphocytose im Vordergrunde steht;
aber auch EiweiBvermehrungen kommen, wenn auch seltener, vor. Es ist also das
Syndrom einer aseptischen lymphocytéiren Meningitis. Bei anderen Kranken
fehlen dagegen Liquorverinderungen auch in den Tagen nach der Lumbalpunktion
oder sie sind nur gering. Dabei pflegt die Intensitit der meningealen Reizerschei-
nungen mit der Stirke der Liquorverinderungen meistens ungefihr parallel zu
gehen. Schon dieses einfache Beispiel lehrt also, wie verschieden die weichen Hirn-
Riickenmarkhiute auf irgendeinem Reiz zu antworten pflegen. Ob dieser Reiz
nun durch eine belebte oder unbelebte krankmachende Schédlichkeit oder in
anderen Worten: ob er durch mechanische, chemische, toxische oder infektidse
Schadlichkeiten gesetzt wird, dirfte dabei nicht ausschlaggebend sein.
1 Zwischen diesen Liquorveranderungen und den auf S. 373 unter 1. zusammen-
gefaBten Liquorveréinderungen vom Charakter der lymphocytéren Meningitis glbt es
- keine grundsiitzlichenUnterschiede, sondern blo flieRende Ubergéinge. Ja esist meiner
Ansicht nach durchaus Geschmackssache, ob man die Liquorverdnderungen, der
Fille L, N und O von den unter 1. besprochenen Liquorverinderungen itberhaupt
noch abgrenzen soll. Man konnte nimlich auch in den Fallen L, N und O ebensogut
von einem Liquorsyndrom der lymphocytiren Meningitis in abgeschwichter Form
sprechen (s. auch Anm. 8. 323). Letzteri Endes ist das aber ein fir meine Be-~
trachtungsweise belangloser 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 tritt. Es sind sehr verwickelte Fragen, deren Klarung
einer kommenden Zeit vorbehalten bleiben muBl. Thre Loésung ist aller-
dings fir die Erforschung kausaler Zusammenhénge zundchst auch
nur von untergeordneter Bedeutung, denn es ist in dieser Beziehung
letzten Endes gleichgiiltig, ob eine rheumatische Krankheit akut, sub-
akut oder chronisch beginnt und verlduft und ob sie viele oder nur
einzelne Organe des menschlichen Kérpers befallt. Es ist hier auch un-
wesentlich, welche Organe erkranken, und selbst das Gewebsbild kann
manchmal noch nicht die letzte Entscheidung bringen. Ausschlaggebend
ist fiir die pathogenetische Betrachtungsweise aber stets der Nachweis
einer gemeinsamen Ursache. Sie ist in unserem Falle gegeben durch die
fokale in das Allergiestadium geriickte Infektion, welche das Fundament
der rheumatischen Entziindung bildet und die vielgestaltigen Ausdrucks-
formen des Rheumatismus zu einer Einheit zusammenfafit 1.

‘Auch die rheumatischen Krankheiten des Nervensystems ordnen sich
diesen Gesetzen unter und ihre Vielgestaltigkeit ist tiberhaupt nur durch
eine solche Betrachtungsweise zu verstehen. Ich habe unter dem Namen
,,chronische lymphocytére Meningitis mit dem klinischen Syndrom der
Neuralgie bzw. Neuritis* im ersten Teile der Arbeit zwei Krankheits-
gruppen beschrieben, welche durch klinische und humorale Symptome
scharf gekennzeichnet sind. Sic gehéren meiner Ansicht nach zum
Rheumatismus und unterstehen einer fokalen, in das Allergiestadium
geriickten Infektion. Genau das gleiche gilt aber auch fiir eine groBe
Krankheitsgruppe mit dem Syndrom der entziindlichen Polyneuritis
von Guillain und Barré, obwohl ihr klinisches und serologisches Bild
in typischen Fillen von der chronischen lymphocytiren 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 Ubergangsfille gibt, bei
welchen sich die Symptomatologie der chronischen lymphocytiren
Meningitis mit der Symptomatologie der entziindlichen Polyneuritis
iiberschneidet, oder in anderen Worten: das neuropathologische Syn-
drom ,,Polyneuritis” kann sich ausnahmsweise mit dem humoralen
Syndrom , lymphocytére Meningitis“ verbinden (s. S. 368—374). Denken
wir nun das Problem ,,Rheumatische Allgemeininfektion und Nerven-
system bis zu Ende, so kommen wir schlieBlich zu der Erkenntnis, da8 die
.-chronische lymphocytidre Meningitis mit dem klinischen Syndrom der
Neuralgie bzw. Neuritis” und die entziindliche Polyneuritis mit dem
Liquorsyndrom von Guillain und Barré durch den Begriff der Fokal-
infektion nicht blof untereinander, sondern dariiber hinaus auch noch

1 Es sind dhnliche Probleme, wie sie bei vielen anderen entziindlichen Krank-
heiten auftauchen. Erinnert sei hier bloB an die Syphilis und Tuberkulose.
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mit allen iibrigen rheumatischen Nervenleiden, wie beispielsweise mit
der gewohnlichen rheumatischen Neuralgie oder Mononeuritis ‘eng ver-
bunden sein miissen.

Ich bin von dieser engen Verbundenheit schon heute fest tiberzeugt,
denn nur sie kann uns erkldren, warum sich zahlreiche Krankheiten,
deren typische Félle in ihrer klinischen Struktur grundverschieden sind,
durch die gleichen Methoden heilen lassen und warum Symptome, welche
fiir die eine Gruppe besonders charakteristisch sind, auch bei der anderen
vorkommen koénnen, sei es, daBl bei der entziindlichen Polyneuritis
mal ein meningitisch gefirbtes Liquorsyndrom auftritt, sei es, daf sich
die chronische lymphocytidre Meningitis mit dem klinischen Syndrom
der Neuralgie bzw. Neuritis unter der Maske schwerster rheumatischer
Neuralgien verbirgt, oder sei es, dal bei einer rheumatischen Ischias
ein Guillain-Bdrrésches Liquorsyndrom gefunden wird'. Warum sich
rheumatische Krankheiten des Nervensystems mal in der einen und mal
in der anderen Form klinisch manifestieren, wissen wir allerdings nicht.
Sicher ist aber, dal in vielen Féllen weder das neuropathologische und
humorale Syndrom noch das Gewebsbild fir die Erfassung kausaler
Zusammenhinge entscheidend sein kann, wenn es auch einzelne Nerven-
krankheiten gibt, deren rheumatische Natur sich schon aus der Sym-
ptomatologic ohne weiteres ableiten 1aBt (Beispiel Gruppe I und II,
Teil I). Letzten Endes ausschlaggebend ist auch hier immer das Gemein-
same und Einheitliche der Pathogenese, die allergische Bedingtheit der
Phinomene.
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S. 363—364.



