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Aus der Universit~ts-~ervenklinik Tiibingen 
ehem. Direktor: Prof. Dr. Dr. h. c. E. K~]~Tscn~)  

(~ber eine disseminierte Mononeuritis mit cerebraler 
Beteiligung im Kindesalter* 

Von 
R. LEMI'P 

(Eingegangen am 10. Februar 1960) 

Die Diagnose  einer  Po lyneur i t i s  im K i n d e s a l t e r  war  lange Zeit ,  sofern 
m a n  yon  der  pos td iph te r i s chen  F o r m  absieht ,  u m s t r i t t e n  u n d  Zweifeln 
unterworfen .  5~oeh vor  n ieh t  a l lzu langer  Zei t  wurde  sie f i ir  das  Kindes -  
a l t e r  zum Tell  ganz abgelehnt .  Dies h a t  seinen Grund  in der  k l in ischen 
Verwand t scha f t  zu der  b e k a n n t e s t e n  und  h~ufigsten E r k r a n k u n g ,  die im 
K i n d e s a l t e r  mi t  pe r ipheren  ~)aresen e inhergeht ,  der  Pol iomyel i t i s ,  yon  
der  sie im Einzel fa l l  m a n c h m a l  schwer zu t r ennen  ist.  I~eute is t  d ie  
Dif ferent ia ld iagnose  durch  serologische Diagnos t ik  le ichter  gemacht .  
GLANZI~IA:NN be ton te  zwar,  dal~ nine Differenziarung kl iniseh mei s t  
mSgliah sei, d i sku t i e r t  j edoch  auch die MSglichkai t ,  ob as sich n ich t  u m  
eine A r t  Schwes t e rk rankhe i t  der  Po l iomye l i t i s  handela .  

WIECK widmete in seinem Ubersichtsreferat fiber die Polyneuritis ~us dem Jahre 
1955 ein besonderes K~pitel den sogenannten ,,Idiopathisehen l)olyneuritiden im 
Kindesa]ter". Er wies unter anderem darauf hin, dal3 die Mannigfaltigkeit der 
klinisehen /~ilder bei den Kindern nieht hinter der der Erwachsenenpolyneuritis 
stehe. So hat FLv~:  eine eerebr~!e Form bei Kindern mit Befall der Hirnnerven 
besehrieben, die er auf Grnnd des negativen Liquorbefnndes bei fehlender Polio- 
myelitis-Epidemie yon dieser abgrenzt. ~fickbliekend finder er dann aus einem 
Krankengut yon 268 t)oliomeylitisfhllen mit 36 rein bulb~ren Formen 3 Fi~lle, die 
er nachtraglich zur cerebralen Polyneuritis z~h]en mSchte, ebenso wie 6 weitere 
isolierte Hirnnervenl~hmungen nnklarer ~tiologie. Es handelte sich fiberwiegend um 
Faeialisparesen, 1 Glossopharyngieusparese und 1 Hypoglossusparese. Die Zellzahlen 
im Liquor lagen zwischen 0 und 10/3 Ze]len, der P~ndy war nut in 1 Fall positiv, 
in einem weiteren (-~). Mit ,,cerebral" meint YLvl~: iibrigens nur den I-Iirnnerven- 
befall, nicht eine encephale oder encephalitische Form. 

W A ~ T ~ N ~ G  h a t  neuer l ieh die  Diagnose  , ,1)olyneuritis ' '  au f  eine 
AllgemeinerkrarLkung mi t  Be te i l igung  vieler  ane inanderg renzender  
pa r iphe re r  Ne rven  in sys t emat i sche  F o r m  eingeengt .  Bei  e iner  gar ingeren 
Anzah l  e r k r a n k t e r  Nerven ,  die aba r  noah zue inander  in  Baziehung 
stahen,  spr ieh t  ar yon  , ,par t ie l ler  t )o lyneur i t i s  ' ' .  Die L i ihmung einzelner  
oder  wel t  ause inander l i egander  N e r v a n  beze ichnet  W A ~ ] ~ N B E ~  dagegen 

* Iqaeh einem Vortrag vor dem Medizinisch-Naturwissenschaftlichen Verein 
Tiibingen am 30. 11. 1959. 
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als ,Mononeur i t i s "  bzw. als ,,disseminierte Mononeuritis". Atiologisch 

handele  es sich dabei  - -  neben  zahlreichen anderen  M5glichkeiten - -  
hi~ufig u m  parainfckti5se oder postinfekti5se Erkrankungen .  

Bei dieser ]~etrachtung wird man  zahlreiche der obengenann~en 
Polyneur i t iden ,  auch einige der yon  FLybY geschilderten F&lle, als 
Mononeur i t iden  oder disseminierte Mononeur i t iden  bezeichnen miissen. 

Wir  m5chten  bier einige eigene Beobachtungen  yon  peripheren H i m -  

ne rvemParesen  bei K i n d e r n  mi~e i l en  und  sie anschliel~end um einiger 
Besonderhei ten  wfllen zur Diskussion stellen: 

Wir  ber ichten nach der zeitlichen Reihenfolge : 
Am 11.6. kam ein 10,8 Jahre altos M~dehen D. A. zur ambulan~en Untersuchung, 

bei dem 5 Tage zuvor aus v511iger Gesundheit ein Spontannystagmus nach li. mit 
Orehsehwindelgeffihl und ~belkeit aufgetreten war. Die weitere Vorgesehichte war 
unauff~l]ig, 5 Jahre vorher hatte es eine Mittelohrentzfindung durchgemacht und 
kurze Zeit vorher eine Furunkulose und eine Con]unktivitis. ]:)as M~dchen war 
gegen Poliomyelitis geimpf~. 

Neurologiseh fanden sich noch bei der ersten Untersuchung leiehte Koordinations- 
st5rungen, die aber schon am folgenden Tag nicht mehr beobachtet werden konnten. 
Das Elektronystagmogramm (ENG) zeigte experimentell einen einseitig gerichteten 
Nystagmus nach li. und Spontanerseheinungen zur selben Seite. /)as Elektro- 
eneephalogramm (EEG) lieI] einen schwach ausgepr&gten Zwischenwellenherd 
li. fronto-parietal erkennen. 

Am 26. 6. (naeh 2 Wochen) klagte das Kind noeh fiber gelegentliehe Ubelkeit 
und Sehwindel, im EEG land sich eine basal betonte Allgemeinver~nderung und 
li. temporal noch angedeutete Herdzeichen. Das Blutbild war o. B. Am 3.7. bestand 
noch immer (Jbelkeit, im ENG jedoeh keine Spontanzeichen mehr, auch alas EEG 
war gebessert. Am 10. 7. -- also relativ sp~t erst untersueht -- war der Liquor 
vSllig in Ordnung, er zeigte lediglieh eine geringe Redu]~tionszeitverkiirzung und 
niedrige Eiweil~werte yon 12 rag-~ mit EQ-Versehiebung auf 0,50, also eine re]aLive 
Globulinvermehrung. ])as M~dehen gab dama]s gelegentlieh auftretende eigenartige 
kurzdauernde Hungerzust~nde -- ,,falscher Hunger" sagte es -- an. Staub- 
Traugott war o.B., die Insulinbelastung ergab eine etwas starre l~eaktion. 

Bei der Naehuntersuehung im November war es subjektiv vS]lig beschwerdefrei, 
das EEG zeigte gegenfiber Ende August unver&ndert eine leichte Allgemein- 
ver~nderung ohne Herdzeichen, im E~G land sich noeh eine zentrale Tonus- 
differenz, ein ~Jberwiegen des experimentellen Nystagmus, diesma] naeh re. 

Es kam dann naeh einer grSl~eren kSrperliehen Anstrengung -- Dauerschwim- 
men -- noeh einmal zu einem l~fickfall mit kurzen Drehsehwindelzust~nden. Das 
ENG registrierte jedoch ]ediglieh die Zeiehen einer zentralen Ubererregbarkeit, im 
EEG war eine leichte, parieto-temporal betonte Allgemeinveranderung zu finden. 

Am 22.6. - -  also 11 Tage nach  dem M~dchen - -  ka m ein 8,9j/ihriger 
Junge  O. 1~. zur Aufnahme mi t  folgender Vorgeschichte:  

Frfiher war er angeblich immer gesund. Vor 4 Tagen erwachte er mit Erbrechen 
und Drehschwinde], was auf Zi~pfchen, yore Hausarzt verordnet, sich besserte. Am 
n~chsten Tag klagte er fiber Halsschmerzen und am 3. Tag, 2 Tage vor der Auf- 
nahme, trat eine linksseitige Gesiehtsli~hmung auf. Bei der Aufnahme bestand yon 
seiten tier Hirnnerven eine periphere Facialisparese li., ein Nystagmus naeh re. als 
Ausdruck einer linksseitigen VestibularisstSrung, und eine Hypaesthesie im 1. und 
2. Astbereieh des li. Trigeminus. Weiterhin bestand eine angedeutete Differenz 
der PSI~ und Spasmus mobilis ]i., jedoeh ohne siehere Pyramidenzeichen, sowie 
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KoordinationsstSrungen mit Fallneigung nach li. hinten. Das EEG zeigte eine 
Allgemeinver/~nderung, einen d-Herd li. fronto-parietal, sowie Verdacht auf Krampf- 
stromeinzelablAufe. Im ENG waren Spontanzeiehen nach re. zu beobachten. Der 
Liquor zeigte am 23.6. (also am 6. Tag naeh Krankheitsbeginn) 2/3 Zellen, 16 mg-~ 
Gesamteiweil~ und einen EQ yon 0,33. Liquorkontrolle am 7.7. (19. Krankheitstag) : 
2/3 Zellen, 15 mg-~ Eiweil3, EQ 0,50, also wieder relative Globulinvermehrung. 
Im linksseitigen Carotisangiogramm war der Gef/~gverlauf normal. Dieses war 
wegen des Verdachts auf einen Ponstumors angefertigt worden. 

Am 31. 7., also am 43. Krankheitstag, trat plStzlich eine Psoasparese li. re_it 
positivem Trende!enburgschen Zeiehen auf. Daraufhin wurde am 2. 8. der Liquor 
noch einmal kontrolliert und zeigte wieder 2/3 Zellen, 13 rag-~ Eiweig und wieder 
norma]en EQ yon 0,30. 

Unter verschiedenen Therapieversuehen -- antibiotisch, antirheumatisch, mit Cor- 
tison, Pyrifer -- zei~e sieh keine Besserung, lediglich die VestibularisstSrung bfldete 
sieh bald zuriiek. Erst im Laufe des September ging unter hSehsten Vitamin B-12- 
dosen zuerst die Psoasparese zuriick und verschwand bald ganz, dann besserte sich 
die Facialisparese. Bei der Naehuntersuehung im November bestand subjektives 
Wohlbefinden, objektiv noch eine leichte Facialisschw/~ehe und geringe ttypaesthesie 
im Bereieh des Trigeminus I l i .  Das EEG zeigte noeh eine leichte _Allgemeinver- 
~nderung mit deutlieher Besserung. 

Vom Hygiene Institut Frankfurt/Main ausgefiihrte Komplementbindungs- 
reaktionen auf ~VIumps, Choriomeningitis, Ornithose und verschiedene Influenza- 
st~mme waren negativ. Die KBt{ auf Poliomyelitis -- yon der Universit~ts- 
Kinderklinik Freiburg ausgefiihrt -- war nur einfach positiv bzw. (+) und zeigte 
bei Wiederholung einen Titerabfall. 

Am l& 7. (3 Wochen naeh Aufnahme des Jungen) wurde uns yon der Universit~ts- 
Augenklinik (Direktor: Professor Dr. ttn~.~s) ein 9,5j/~hriges Madchen M. H. fiber- 
wiesen mit einer g Tage zuvor aufgetretenen AugenmuskellAhmung li. Das M/idchen 
hatte Anfang Juli daheim eine leiehte, epidemisch im Heimatort aufgetretene Ente- 
ritis ohne Fieber durehgemaeht, war aber friiher immer gesund. 

Bei der Aufnahme fand sieh auger der yon der Augenklinik festgeste]Iten 
Oeulomotoriusteilparese mit L~hmung des Rectus inferior, Rectus internus, Akko- 
modationsparese mit fehlender Licht- und Konvergenzreaktion, abet ohne Ptosis, 
und Troehlearisparese li. kein krankhafter neurologischer Befund, im EEG zeigte 
sieh eine Allgemeinvergnderung mit Verdacht auf diffuse St6rung. Am 17. 7. (also 
am 7. Krankheitstage) war der Liquor yon geringer t~eduktionszeitverkfirzung 
abgesehen (22 min) normal mit 1/3 Zellen, 15 rag-~ Eiweil~ und einem E@ yon 0,36. 
Das Pneumencephalogramm war ebenfalls normal. Am 7. 8., dem 28. Krankheits- 
tag, trat plStzlich noch eine Peronausparese li. auf. Liquorkontrolle am 10. 8. : 
1/3 Zellen, 15 mg-~ Eiweig, E@ 0,50, Reduktionszeit normal. 

Ende August kam es erst zur allm/~hliehen Besserung der Peron~usparese und 
Anfang September auch der Oculomotoriusparese und Trochlearisparese. Auf 
Dr~ngen der Eltern mugte das M/~dehen etwas vorzeitig entlassen werden. 

Bei der Naehuntersuehung Ende November bestand noeh eine Parese der inneren 
Augenmuskeln mit Mydriasis und tr/~ger Licht- und Konvergenzreaktion. Die 
Funktion der ~ul~eren Augenmuskeln war dagegen praktisch nieht mehr gestSrt. 
Im EEG war die Allgemeinver/~nderung etwas zuriickgegangen, es bestand aueh 
keine diffuse StOrung mehr; dagegen ergaben sich jetzt leichte I-Ierdzeichen li. 
temporal hinten. 

Aueh hier waren die KBR auf Mumps, Ornothose, Choriomeningitis und Influ- 
enza wiederholt negativ. Auf Poliomyelitis war nicht agglutiniert worden, im iibrigen 
war das M/~dehen gegen Poliomyelitis geimpft. 
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Dies waren 3 verwandte Verlaufe, die praktiseh gleiehzeitig in unserer 
Behandlung standen. 

W~hrend dieser Zeit war noch ein 4,7 j~ihriges M~idchen M. K. bei uns, eingewiesen 
wegen starker tIypermotorik naeh wahrseheinlieher Geburtsseh~digung. Es 
maohte bei uns einen leiehten unspezifisohen Infekt duroh und bekam am 7. Tag 
danaeh, am 11.8., akut eine periphere Faeialisparese re. Der Liquor war am selben 
Tag normal mit 3/3 Zellen, 14 mg-~ Eiweil~ und EQ yon 0,40. I)iese Faeialis- 
parese ging trotz intensivster Behandlung erst Ende Oktober langsam zuriick. 
Sonstige neurologisehe Ausfalle traten nicht auf. 

Die KBR auf Poliomyelitis war unspezifisoh sehwaeh positiv ohne Titeranstieg. 

Wie weir dieser Fall zu den vorangegangenen gereehnet werden kann, 
ist unsicher, da es sieh aueh um eine sogenannte idiopathisohe Facialis- 
parese gehandelt haben kann. Immerhin  ist der zeitliehe Zusammenhang 
doch erwahnenswert. Bei isolierter Faeialisparese bei Kindern ist ja 
immer ein Poliomyelitisverdaeh~ zu aul]ern. So konnte K o c ~  unter 21 
isolierten Facialisparesen im Kindesalter 15mal eine Poliomyelitis 
sichern oder wahrscheinlieh maohen. In unserem Fall sprieht allerdings 
der niedere Titer bei fehlendem Titeranstieg dagegen. 

Was ist nun das Gemeinsame dieser vorgenannten Falle : 
Es handelte sieh jeweils um 10eriphere Itirnnervenl&hmungen, akut  

aufgetreten ohne klinisehe Zeiehen einer Infektionskrankheit ,  ohne 
Beglei~endes Fieber, ohne wesentliehe St6rung des Allgemeinbefindens. 
befallen waren 2real der Vestibularis, l m a l  der Faeialis, l m a l  der 
Trigeminus in seinen sensiblen Anteilen, 1 mal der Oeulomotorius und 
1 real der Trochlearis. Die Ausfalle waren durehweg nur halbseitig, auch 
bei Beteiligung mehrerer Gehirnnerven waren immer nur die derselben 
Seite betroffen. 

In  2 Fallen t ra t  sp&ter, am 28. bzw. 43. Krankhei~s~ag, eine isolierte 
Lahmung eines peripheren Spinalnerven auf und zwar auf  derselben 
K6rperh/ilfte wie die tIirnnervenl&hmung. Die Lahmungen gingen in 
umgekehrter  Reihenfolge nach einer Krankheitsdauer yon etwa 10Woehen 
allm&hlieh wieder zuriiek. Soweit bis jetzt  gesagt werden kann, sind 
leieh~e Restparesennoeh vorhanden, wie Tonusdifferenz, I typaesthesie und 
Faeialissehwaehe, bei noeh anhaltender Besserung. 

In  allen Fallen war der Liquor, zum Teil wiederholt, normal, d.h. ohne 
Pleoeytose oder Eiweil~vermehrung. Bei genauer Betraehtung f&llt auf, 
dab bei niedrigem Gesamteiwei6, die Werte lagen meist zwisehen 12 und 
16mg-~ eine Erh6hung des Eiweil]quotienten, d.h. eine relative 
Globulinvermehrung vorlag. Vereinzelt war die Reduktionszei~ gering 
verkiirzt. 

In  jedem Falle war eine zentrale Beteiligung zu beobaehten, die sich 
im E E G  als Allgemeinveranderung, Herdbefund oder diffuse StSrung 
kundtat .  Daf~ es sich nicht um krankheitsunabhangige, mSglieherweise 
schon frtiher bestehende Veranderungen handelt, beweist der EEG-  



Disseminierte )s mit cerebraler Betefligung im Kindesalter 407 

Verlauf mit  Besserung parallel dem klinisehen Bade.  Die eneephale 
Beteilignng zeigt abet  auch die leiehte Spastik bei dem Jungen  nnd  vor  
allem die als ,,falseher Hunger"  besehriebenen Zust/~nde bei dem 
M/~dehen D.A. ,  die wit als dieneephale Reizzust~nde auffassen mSehten. 
Die Differentialdiagnose gegen einen Ponstumor ,  weleher Verdacht  hier 
und  da anfangs au fkommen  konnte,  ergibt sieh aus dem Verlauf. 

Die serologisehe Kl~rung dieser Krankheitsbi lder  ist nieht gelungen. 
Die Komplementbindungsreakt ionen waren in 2 F&llen auf  Mumps, 
Influenza, Ornithose und  Choriomeningitis unspezifisch positiv. 2 Kinder  
waren bereits gegen Poliomyelitis geimpft. Bei den beiden anderen waren 
die Titer  auf  Poliomyelitis ebenfalls unspezifiseh und ohne Ansteigen. 
Aus der Vorgeschiehte sind einmal eine leiehte epidemische Enteritis, 
wenige Tage vor  Beginn der Kranklieit ,  einmat eine Conjunktivi t is  einige 
Zeit zuvor  zu erw/~hnen. Aueh bei dem Kind  mit  der , ,idiopathisehen 
Faeialisparese" war ein unspezifiseher Infekt  etwa 1 Woche voraus- 
gegangen. 

In  der Kinderklinik der S tad t  S tu t tgar t  konnten  im Sommer  und  
Herbs t  dieses Jahres  einige &hnliehe F&lle beobaclitet  werden, wie uns 
Herr  Professor Dr. G~UNDL~ freundlieherweise mitteilte. Bei diesen 
waren die serologischen Untersuchnngen,  aueh auf  Poliomyelitis und auf  
ECI t0-Vi ren ,  ebenfalls ergebnislos gewesen. 

Ausgehend yon  diesem Bild fanden wit  unter  unseren friiheren 
Pa t ien ten  noeh den Fall  eines 9j/~hrigen Mgdehens, der wegen mancher  
)~hnliehkeit noeh kurz berichtet  werden soil: 

M.T. kam am 26. 3. dieses Jahres unter dem Bild einer beidseitigen, abet stark 
reehtsbetonten, li. nut angedeuteten Ptosis, einer Aphonie, Faeialissehwgehe li. 
und Hypaesthesie im 1. Trigeminusast li. zur Aufnahme. Das Kind hatte friiher 
Keuehhusten, Windpoeken und mumps komplikationslos gemaeht und hatte sich 
im Januar dieses Jahres erk/iltet. Es fieberte kurz, bekam 2 Tage sparer tIals- 
schmerzen und allmghlich eine zunehmende Ptosis re. Hausgrztliehe Behandlung 
war ohne Erfolg, der konsultierte Augenarzt konnte keine Ursaehe feststellen. Am 
13. 3. kam noeh eine Aphonie dazu, die his zur Aufnahme zunahm. Das Kind 
klagte fiber gelegentliehe Kopfsehmerzen. 

Hier fanden sieh reehtsseitige Pyramidenzeiehen und eine I-Iemihypgsthesie der 
ganzen re. K6rperh/ilfte some eine Dysdiadoehokinese re. Der Liquor zeigte 2 Tage 
naeh der Aufnahme 2/3 Zellen, 17 mg-~ Eiweig und eine EQ yon 0,41. 1 Monat 
sparer, allerdings im i~ahmen eines Lufteneephalogramms, fanden sieh 17/3 Zellen 
und 16 mg-~ EiweiB. Pneumeneephalogramm und Carotisangiogramm waren 
normal. Im EEG bestand eine li. temporal betonte diffuse StSrung. Bereits wenige 
Tage naeh der Aufnahme bildete sieh die Aphonie raseh zuriick und am 20. 4. war 
li. keine Ptosis mehr festzustellen, re. bestand sie noch his Anfang Mai. Eine Naeh- 
untersuehung im August erg~b nur noeh eine leichte Hemihypaesthesie nnd im 
EEG immer noeh eine li. temporal betonte diffuse StSrung. Die zentrale Sympto- 
matik bestand somit noeh abgeschw~i.eht, die peripheren Lghmungen waren 
versehwunden. Serologisehe Untersuehungen waren damMs nieht gemacht 
worden. 
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Dieser Fall unterscheidet sich yon den vorigen dureh den weniger 
akuten und auch mit fieberhafter Erkrankung einhergehenden Beginn 
nnd die fehlende strenge ttalbseitigkeit, entspricht aber im praktiseh 
negativen Liquorbefund bei bevorzugtem Hirnnervenbefall. 

Bei der Abgrenzung dieser Krankheitsbflder gegen die Poliomyelitis 
wird man sich vor ahem an den Liquorbefund halten. FA~co~I wie aueh 
BOD]~CHT]~L, wie aueh andere fordern zur Diagnose einer Poliomyelitis 
eine Pleoeytose. Wesentlich ist hier allerdings der Zeitpunkt der Liquor- 
untersuchung. W~hrend Pleocytosen nur am Anfang der Erkrankung zu 
erwarten sind, sind normalerweise Eiweil]erhShungen noeh fiber l~ngere 
Zeit festzustellen. Sehen wit yon unserem letzten Fall ab, der aber sehon 
durch seinen Verlauf nieht als Poliomyelitis aufgefafit werden kann, so 
waren wit lediglich beim Fall D. A. mit der isolierten Vestibularisst6rung 
mit der Lumbalpunktion so sp/~t daran, dal~ uns eine Pleoeytose zum 
Kranldleitsbeginn entgangen sein k6nnte. Dieses Kind war jedoeh gegen 
Poliomyelitis geimpft. Auch ist ein isolierter Vestibularisbefall als 
Poliomyelitisfolge ungewShnlieh, nieht dagegen bei der multiplen 
Neuritis der t t i rnnerven (WA~T~:B]~G), und schlieB]ieh bestanden hier 
keiner]ei initiale Krankheitssymptome. FA~coNI zitiert aus seinem 
grofien Material nur 2 F~lie ohne pathologischen Liquorbefund. Auff~tllig 
ist daran, dab gerade diese beiden It irnnervensymptome zeigten und der 
eine davon aul]erhalb jeder Poliomyelitisepidemie auftrat. Es besteht der 
Verdacht, dab es sieh bei diesen um eine cerebrale Polyneuritis im Sinne 
yon FL~:~Y bzw. um Mononeuritiden im Sinne WA~T~B~GS gehandelt 
hat. Die Forderung einer Pleocytose im Liquor bei jeder Poliomyelitis 
kann in dieser Form jedoeh nieht aufrecht erhalten werden. D~ RUDDEtt 
berichtete fiber 25 liquornegative Poliomyelitisf~lle, ohne allerdings den 
serologisehen Beweis ffir die Diagnose zu bringen. Dagegen konnte Koc~  
bei 4 yon 8 liquornegativen Facialisparesen die Poliomyelitis-~tiologie 
sichern. 

Der fehlende Liquorbefund kann also hier nicht als Beweis gegen eine 
Poliomyelitis angeffihrt werden. Die in 2 F~llen beobaehtete Slo/~t- 
lahmung ist aber ein sicheres Gegenargument, da bei der Poliomyelitis 
]./~hmungen immer innerhalb yon h6chstens 3 Tagen auftreten und nicht 
sp/~ter, worauf aueh DV, B ~  hinwies. Aueh die sensiblen Ausf~lle spreehen 
gegen eine Poliomyelitis. 

Eine eigentliche Poliomyelitis-Epidemie war in unserer weiteren 
Gegend in diesem Jahr  nieht festzustellen, so daI~ auch dies bis zu einem 
gewissen Grad dagegen sprechen k6nnte. Die Kinder waren fibrigens aus 
verschiedener Gegend. 

Polynenritiden mit normalem Liquorbefnnd werden dagegen immer 
wieder beobachtet, wie z.B. Sc~]~LL~ betont. Dasselbe gilt aueh yon den 
Mononeuritiden. Liquorver~nderungen im Sinne eines Guillain-Barrd- 
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Syndroms (niedrige Zellzahl bei hohem EiweiBwert) sind nur bei der 
Polyradikulitis oder Myelitis zu erwarten, nicht aber beim Befall peripherer 
Absehnitte. 

Wit m6ehten auf Grand Mler dieser Erw/~gungen, insbesondere aueh 
unter Beriieksiehtigung der Tatsaehe, dab in keinem Falle Fieber voraus- 
ging, and im ttinbliek auf den Verlauf, die gesehilderten Krankheitsbilder 
der Mononeuritis bzw. der disseminierten Mononeuritis zuordnen. Als 
tIauptkennzeiehen yon disseminierten Mononeuritiden, wie sie yon 
O P r ~ ] ~ I ~  besehrieben wurden, bezeiehnet WA~T~ERG,  dab 1. isolierte 
gemisehte Nerven naeheinander in betrs zeitliehen Zwisehen- 
raum befallen warden, 2. ein sieheres ~tiologisehes Agens fehle und 
3. Allgemeinerseheinungen einer Krankheit  vermil3t wurden. Alle 
3 Punkte treffen auf unsere Fs zu. 

Bei der iibliehen Polyneuritis und der sogenannten idiopathisehen 
Mononeuritis ist Mlerdings eine eneephale Beteiligung, auf die das EEG, 
die leiehte Spastik und die dieneephMen Reizzust/inde hinweisen, niehg 
bekannt. Wenn man Mlerdings, wie FA~co~I einleuehtend annimmt, die 
Polyneuritis als ein Teilsyndrom einer in weehselnder Form auftretenden 
EneephMo-Myelo-Radikulo-Neuritis annimmt, also eine Allgemein- 
krankheit,  die das gesamte zentrale und periphere Nervensystem befallen 
kann, da nn i s t  eine Beteiligung des Gehirns nieht tiberrasehend. Aueh 
die Mononeuritiden k6nnen als Spezialformen patbogenetiseh in diese 
groBe neutrope Krankheitsgruppe eingeordnet werden. 

Aueh bei der Poliomyelitis ist die Form der Polloeneephalitis ja 
bekannt. Eine eerebrale ]3eteiligung ist vor allem bei Kindern aueh bei 
seheinbar banMen Allgemeinerkrankungen wohl h/~ufiger anzunehmen, 
als allgemein angenommen wird. Es sei auf die EEG-Untersuehungen 
von RA])T~E hingewiesen, der bei kliniseh symptomfreien poeken- 
geimpften Kindern am 10. Tage in hohem Prozentsatz voriibergehende, 
aber deutliehe EEG-Ver/~nderungen registrieren konnte, was wohl 
zweifellos auf eine eneephale Mitreaktion aueh ohne die klinisehen 
Zeiehen einer EneephMitis hinweist. 

Dabei miissen wit uns wohl davon frei maehen, bei jeder eneephalen 
•eteiligung jeweils aueh Liquorver/~nderungen erwarten zu  wollen, wie 
gerade die hier vorgetragenen F/tlle zeigen k6rmen. Dies gilt zumindest 
solange, als man sieh dabei nur auf Zellbefund and grobe Eiweigreaktionen 
(Pandy) sttitzt. Die mehrfaehe E Q-Erh6hung als Ausdruek einer relativen 
Globnlinvermehrung in unseren FAllen zeigt, dab eine gewisse, wenn aueh 
geringe Reaktion des Liquors doeh vorliegt. 

Bei den EEG-Befunden w/ire die Annahme naheliegend, dab es sieh 
bei den Hirnnervenl~thmungen um nuele/tre L~hmungen handelt. Diese 
lassen sieh kliniseh jedoeh nieht sieher yon den infranuele/iren trennen, 
da jedesmal das periphere Neuron befallen ist. Die spinale Polyneuritis 
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geht im Gegensatz zur Poliomyelitis im allgemeinen meist ohne Beteili- 
gung der Vorderhornkerne einher, so dab man bei Befall der ttirnnerven 
analog eher elnen infranuclei~ren Befall annehmen m6chte. 

Im Falle des Ms mit der inkompletten Oeulomotorius- und 
Trochlearparese spricht der Ausfall des N. rectus inferior, der ja yore 
Kern der Gegenseite versorgt wird, fiir eine infranucle/ire StSrung, 
trotz der fehlenden, bei infranncles Sch~digungen des Oculomotorius 
iibliehen Levatorparese. 

Die )~tiologie dieser Krankheitsbilder bleibg unklar. Die negativen 
serologisehen Befunde, die ohnehin nicht ganz ersch6pfend ausgeffihrt 
wurden, sprechen nieht gegen ein neurotropes Virus. Ffir ein solehes 
sprieht am ehesten der Fall mit der vorausgegangenen epidemischen 
Enteritis. Bei den bekannten neurotropen Virusinfektionen auBerhalb 
der Poliomyelitis werden ganz bevorzugt die klinisehen Symptome einer 
abakteriellen Meningitis besehrieben, so bei ECHO-, Mumps-, Influenza- 
Viren. Eine Meningitis war hier jedoeh nie festzustellen. Ffir eine aller- 
gisehe Genese, wie sie FANCo~I ffir seine Eneephalo-myelo-radikulo- 
neuritis annimmt, finden wir ebenfalls nieht geniigend Anhaltspunkte. 
Die Blutbilder waren hierffir nieht eharakteristisch. 

Bei den immer weehselnden klinischen Bildern, unter denen die 
offenbar zahlreieher werdenden Eneephalomyelitiden in den letzten 
Jahren aueh bei den Kindern auftreten und welehen wit in weiterem 
Sinne unter Einbeziehung der sogenannten idiopathisehen Polyneuritis 
und Mononeuritis auch unsere F/~lle zuordnen m6ehten, kann vielleieht 
die Vermutung ausgesproehen werden, dab wit in Zukunft h~iufiger 
solehe atypisehen Fs mit unklaren Paresen, mit und ohne cerebrale 
Beteiligung zu selien bekommen werden. Bei der Poliomyelitis wird in 
der Pathomorphose yon einer ,,Kopfwanderung" gesproehen. M6glieher- 
weise ist eine solehe auch bei den Neuritiden anzunehmen. 

I-Iierzu war in den hier dargestellten t~/~llen die cerebrale Beteiligung 
auffallend, die vorwiegend im EEG zum Ausdruek kam oder in diskreten 
neurologisehen Ausf/~llen, und die in Kombination mit teflweise disse- 
minierten Mononeuritiden bisher kaum beobaehtet werden konnte. 
Systematisehe Untersueliungen fiber eerebrale Beteiligung bei Poly- und 
Mononeuritis fehlen bisher. 

Zusammenfassung 
Es werden 3 zur gleichen Zeit zur Beobaehtung gekommene Falle 

yon peripheren I-Iirnnervenli~hmungen mit cerebraler Beteiligung und 
zum Tell nachfolgender peripherer Lghmung eines Spinalnerven bei 
Kindern geschildert sowie 2 weitere verwandte Fi~lle. Nach Abgrenzung 
gegen die Poliomyelitis werden sie der disseminierten Mononeuritis 
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(WAaTE~SE~G) zugeo rdne t .  Diese wi rd  als Sonde r fo rm e iner  i n  wechse ln-  

der  F o r m  a u f t r e t e n d e n  E n c e p h a l o - M y e l o - l ~ a d i k u l o - N e u r i t i s  angesehen ,  
woraus  sieh eine eerebra le  B e t e i l i g u n g  zwanglos  erld/~ren lgBt. 
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