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Aus der Universitits-Nervenklinik Tiibingen
(ehem. Direktor: Prof. Dr. Dr. h. ¢. E. KRETSCHMER)

Uber eine disseminierte Mononeuritis mit cerebraler
Beteiligung im Kindesalter *

Von
R. LEMPP

( Eingegangen am 10. Februar 1960 )

Die Diagnose einer Polyneuritis im Kindesalter war lange Zeit, sofern
man von der postdiphterischen Form absieht, umstritten und Zweifeln
unterworfen. Noch vor nicht allzulanger Zeit wurde sie fiir das Kindes-
alter zum Teil ganz abgelehnt. Dies hat seinen Grund in der klinischen
Verwandtschaft zu der bekanntesten und haufigsten Erkrankung, die im
Kindesalter mit peripheren Paresen einhergeht, der Poliomyelitis, von
der sie im Einzelfall manchmal schwer zu trennen ist. Heute ist die
Differentialdiagnose durch serologische Diagnostik leichter gemacht.
GrANzZMANN betonte zwar, daB eine Differenzierung klinisch meist
moglich sei, diskutiert jedoch auch die Moglichkeit, ob es sich nicht um
eine Art Schwesterkrankheit der Poliomyelitis handele.

Wikck widmete in seinem Ubersichtsreferat iiber die Polyneuritis aus dem Jahre
1955 ein besonderes Kapitel den sogenannten ,,Jdiopathischen Polyneuritiden im
Kindesalter*. Er wies unter anderem darauf hin, daB die Mannigfaltigkeit der
klinischen Bilder bei den Kindern nicht hinter der der Erwachsenenpolyneuritis
stehe. So hat FLURY eine cerebrale Form bei Kindern mit Befall der Hirnnerven
beschrieben, die er auf Grund des negativen Liquorbefundes bei fehlender Polio-
myelitis-Epidemie von dieser abgrenzt. Riickblickend findet er dann aus einem
Krankengut von 268 Poliomeylitisfallen mit 36 rein bulbiren Formen 3 Fille, die
er nachtriglich zur cerebralen Polyneuritis zahlen mochte, ebenso wie 6 weitere
isolierte Hirnnervenlihmungen unklarer Atiologie. Es handelte sich {iberwiegend um
Facialisparesen, 1 Glossopharyngicusparese und 1 Hypoglossusparese. Die Zellzahlen
im Liquor lagen zwischen 0 und 10/3 Zellen, der Pandy war nur in 1 Fall positiv,
in einem weiteren (4 ). Mit ,,cerebral’ meint FLury tibrigens nur den Hirnnerven-
befall, nicht eine encephale oder encephalitische Form.

WARTENBERG hat neuerlich die Diagnose ,,Polyneuritis auf eine
Allgemeinerkrankung mit Beteiligung vieler aneinandergrenzender
peripherer Nerven in systematische Form eingeengt. Bei einer geringeren
Anzahl erkrankter Nerven, die aber noch zueinander in Beziehung
stehen, spricht er von ,,partieller Polyneuritis*. Die Lahmung einzelner
oder weit auseinanderliegender Nerven bezeichnet WARTENBERG dagegen

* Nach einem Vortrag vor dem Medizinisch-Naturwissenschaftlichen Verein
Tiibingen am 30. 11. 1959.
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als ,,Mononeuritis*“ bzw. als ,,disseminierte Mononeuritis“. Atiologisch
handele es sich dabei — neben zahlreichen anderen Méglichkeiten -
héufig um parainfektiése oder postinfektiose Erkrankungen.

Bei dieser Betrachtung wird man zahlreiche der obengenannten
Polyneuritiden, auch einige der von FLURY geschilderten Fille, als
Mononeuritiden oder disseminierte Mononeuritiden bezeichnen miissen.

Wir méchten hier einige eigene Beobachtungen von peripheren Hirn-
nerven-Paresen bei Kindern mitteilen und sie anschlieend um einiger
Besonderheiten willen zur Diskussion stellen:

Wir berichten nach der zeitlichen Reihenfolge:

Am 11. 6. kam ein 10,8 Jahre altes Madchen D. A. zur ambulanten Untersuchung,
bei dem 5 Tage zuvor aus volliger Gesundheit ein Spontannystagmus nach li. mit
Drehschwindelgefiihl und Ubelkeit aufgetreten war. Die weitere Vorgeschichte war
unauffillig, 5 Jahre vorher hatte es eine Mittelohrentziindung durchgemacht und
kurze Zeit vorher eine Furunkulose und eine Conjunktivitis. Das Madchen war
gegen Poliomyelitis geimpft.

Neurologisch fanden sich noch bei der ersten Untersuchung leichte Koordinations-
storungen, die aber schon am folgenden Tag nicht mehr beobachtet werden konnten.
Das Elektronystagmogramm (ENG) zeigte experimentell einen einseitig gerichteten
Nystagmus nach li. und Spontanerscheinungen zur selben Seite. Das Elektro-
encephalogramm (EEG) liel einen schwach ausgeprigten Zwischenwellenherd
li. fronto-parietal erkennen.

Am 26. 6. (nach 2 Wochen) klagte das Kind noch iiber gelegentliche Ubelkeit
und Schwindel, im EEG fand sich eine basal betonte Allgemeinverdnderung und
li. temporal noch angedeutete Herdzeichen. Dag Blutbild war 0. B. Am 3. 7. bestand
noch immer Ubelkeit, im ENG jedoch keine Spontanzeichen mehr, auch das EEG
war gebessert. Am 10. 7. — also relativ spit erst untersucht — war der Liquor
vollig in Ordnung, er zeigte lediglich eine geringe Reduktionszeitverkiirzung und
niedrige Eiweilwerte von 12 mg-°/, mit £Q-Verschiebung auf 0,50, also eine relative
Globulinvermehrung. Das Médchen gab damals gelegentlich auftretende eigenartige
kurzdauernde Hungerzustande — ,falscher Hunger sagte es — an. Staub-
Traugott war o.B., die Insulinbelastung ergab eine etwas starre Reaktion.

Bei der Nachuntersuchung im November war es subjektiv vollig beschwerdefrei,
das EEG zeigte gegeniiber Ende August unverindert eine leichte Allgemein-
verdnderung ohne Herdzeichen, im ENG fand sich noch eine zentrale Tonus-
differenz, ein Uberwiegen des experimentellen Nystagmus, diesmal nach re.

Es kam dann nach einer gréferen kérperlichen Anstrengung — Dauerschwim-
men — noch ejnmal zu einem Riickfall mit kurzen Drehschwindelzustinden. Das
ENG registrierte jedoch lediglich die Zeichen einer zentralen Ubererregbarkeit, im
EEG war eine leichte, parieto-temporal betonte Allgemeinverinderung zu finden.

Am 22. 6. — also 11 Tage nach dem Médchen — kam ein 8,9jahriger
Junge O. R. zur Aufnahme mit folgender Vorgeschichte:

Friiher war er angeblich immer gesund. Vor 4 Tagen erwachte er mit Erbrechen
und Drehschwindel, was auf Zapfchen, vom Hausarzt verordnet, sich besserte. Am
nichsten Tag klagte er iiber Halsschmerzen und am 3. Tag, 2 Tage vor der Auf-
nahme, trat eine linksseitige Gesichtslihmung auf. Bei der Aufnahme bestand von
seiten der Hirnnerven eine periphere Facialisparese li., ein Nystagmus nach re. als
Ausdruck einer linksseitigen Vestibularisstérung, und eine Hypaesthesie im 1. und
2. Astbereich des li. Trigeminus. Weiterhin bestand eine angedeutete Differenz
der PSR und Spasmus mobilis li., jedoch ohne sichere Pyramidenzeichen, sowie
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Koordinationsstérungen mit Fallneigung nach li. hinten. Das EEG zeigte eine
Allgemeinveranderung, einen §-Herd li. fronto-parietal, sowie Verdacht auf Krampf-
stromeinzelabliufe. Im ENG waren Spontanzeichen nach re. zu beobachten. Der
Liquor zeigte am 23. 6. (also am 6. Tag nach Krankheitsbeginn) 2/3 Zellen, 16 mg-9/,
Gesamteiweill und einen FQ von 0,33. Liquorkontrolle am 7.7. (19. Krankheitstag):
2/3 Zellen, 15 mg-°/, EiweiB, EQ 0,50, also wieder relative Globulinvermehrung.
Im linksseitigen Carotisangiogramm war der Gefidfverlauf normal. Dieses war
wegen des Verdachts auf einen Ponstumors angefertigt worden.

Am 31. 7., also am 43. Krankheitstag, trat plétzlich eine Psoasparese li. mit
positivem Trendelenburgschen Zeichen auf. Daraufhin wurde am 2. 8. der Liquor
noch einmal kontrolliert und zeigte wieder 2/3 Zellen, 13 mg-9/, Eiweil und wieder
normalen £¢ von 0,30.

Unter verschiedenen Therapieversuchen — antibiotisch, antirheumatisch, mit Cor-
tison, Pyrifer — zeigte sich keine Besserung, lediglich die Vestibularisstérung bildete
sich bald zuriick. Erst im Laufe des September ging unter hochsten Vitamin B-12-
dosen zuerst die Psoasparese zuriick und verschwand bald ganz, dann besserte sich
die Facialisparese. Bei der Nachuntersuchung im November bestand subjektives
Wohlbefinden, objektiv noch eine leichte Facialisschwiche und geringe Hypaesthesie
im Bereich des Trigeminus Ili. Das EEG zeigte noch eine leichte Allgemeinver-
dnderung mit deutlicher Besserung.

Vom Hygiene Institut Frankfurt/Main ausgefilhrte Komplementbindungs-
reaktionen auf Mumps, Choriomeningitis, Ornithose und verschiedene Influenza-
stimme waren negativ. Die KBR auf Poliomyelitis — wvon der Universitéts-
Kinderklinik Freiburg ausgefithrt — war nur einfach positiv bzw. (+-) und zeigte
bei Wiederholung einen Titerabfall.

Am 14.7. (3 Wochen nach Aufnahme des Jungen) wurde uns von der Universitits-
Augenklinik (Direktor: Professor Dr. HarMs) ein 9,5 jahriges Madchen M. H. iiber-
wiesen mit einer 4 Tage zuvor aufgetretenen Augenmuskellihmung li. Das Middchen
hatte Anfang Juli daheim eine leichte, epidemisch im Heimatort aufgetretene Ente-
ritis ohne Fieber durchgemacht, war aber frither immer gesund.

Bei der Aufnahme fand sich auBler der von der Augenklinik festgestellten
Oculomotoriusteilparese mit Lahmung des Rectus inferior, Rectus internus, Akko-
modationsparese mit fehlender Licht- und Konvergenzreaktion, aber ohne Ptosis,
und Trochlearisparese li. kein krankhafter neurologischer Befund, im EEG zeigte
sich eine Allgemeinverdnderung mit Verdacht auf diffuse Storung. Am 17. 7. (also
am 7. Krankheitstage) war der Liquor von geringer Reduktionszeitverkiirzung
abgesehen (22 min) normal mit !/, Zellen, 15 mg-°/, Eiweill und einem E@ von 0,36.
Das Pneumencephalogramm war ebenfalls normal. Am 7. 8., dem 28. Krankheits-
tag, trat plotzlich noch eine Peroniusparese li. auf. Liquorkontrolle am 10. 8.:
s Zellen, 15 mg-%/, Eiweill, £Q 0,50, Reduktionszeit normal.

Ende August kam es erst zur allmihlichen Besserung der Peronsusparese und
Anfang September auch der Oculomotoriusparese und Trochlearisparese. Auf
Drangen der Eltern muflte das Madchen etwas vorzeitig entlassen werden.

Bei der Nachuntersuchung Ende November bestand noch eine Parese der inneren
Augenmuskeln mit Mydriasis und trager Licht- und Konvergenzreaktion. Die
Funktion der dufleren Augenmuskeln war dagegen praktisch nicht mehr gestort.
Im EEG war die Allgemeinverinderung etwas zuriickgegangen, es bestand auch
keine diffuse Storung mehr; dagegen ergaben sich jetzt leichte Herdzeichen li.
temporal hinten.

Auch hier waren die KBR auf Mumps, Ornothose, Choriomeningitis und Influ-
enza wiederholt negativ. Auf Poliomyelitis war nicht agglutiniert worden, im iibrigen
war das Médchen gegen Poliomyelitis geimpft.
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Dies waren 3 verwandte Verldufe, die praktisch gleichzeitig in unserer
Behandlung standen.

Wihrend dieser Zeit war noch ein 4,7 jahriges Madchen M. K. bei uns, eingewiesen
wegen starker Hypermotorik nach wahrscheinlicher Geburtsschidigung. Es
machte bei uns einen leichten unspezifischen Infekt durch und bekam am 7. Tag
danach, am 11. 8., akut eine periphere Facialisparese re. Der Liquor war am selben
Tag normal mit 3/3 Zellen, 14 mg-%/, Eiweil und EQ von 0,40. Diese Facialis-
parese ging trotz intensivster Behandlung erst Ende Oktober langsam zuriick.
Sonstige neurologische Ausfalle traten nicht auf.

Die KBR auf Poliomyelitis war unspezifisch schwach positiv ohne Titeranstieg.

Wie weit dieser Fall zu den vorangegangenen gerechnet werden kann,
ist unsicher, da es sich auch um eine sogenannte idiopathische Facialis-
parese gehandelt haben kann. Immerhin ist der zeitliche Zusammenhang
doch erwihnenswert. Bei isolierter Facialisparese bei Kindern ist ja
immer ein Poliomyelitisverdacht zu duBern. So konnte Kocu unter 21
isolierten Facialisparesen im Kindesalter 15mal eine Poliomyelitis
sichern oder wahrscheinlich machen. In unserem Fall spricht allerdings
der niedere Titer bei fehlendem Titeranstieg dagegen.

Was ist nun das Gemeinsame dieser vorgenannten Falle:

Es handelte sich jeweils um periphere Hirnnervenldhmungen, akut
aufgetreten ohne klinische Zeichen einer Infektionskrankheit, ohne
Begleitendes Fieber, ohne wesentliche Storung des Allgemeinbefindens.
befallen waren 2mal der Vestibularis, 1mal der Facialis, 1mal der
Trigeminus in seinen sensiblen Anteilen, 1mal der Oculomotorius und
1mal der Trochlearis. Die Ausfillle waren durchweg nur halbseitig, auch
bei Beteiligung mehrerer Gehirnnerven waren immer nur die derselben
Seite betroffen.

In 2 Fillen trat spiter, am 28. bzw. 43. Krankheitstag, eine isolierte
Lahmung eines peripheren Spinalnerven auf und zwar auf derselben
Korperhilfte wie die Hirnnervenlihmung. Die Liéhmungen gingen in
umgekehrter Reihenfolge nach einer Krankheitsdauer vonetwa 10Wochen
allméhlich wieder zuriick. Soweit bis jetzt gesagt werden kann, sind
leichte Restparesen noch vorhanden, wie Tonusdifferenz, Hypaesthesieund
Facialisschwéche, bei noch anhaltender Besserung.

In allen Féllen war der Liquor, zum Teil wiederholt, normal, d.h. ohne
Pleocytose oder Eiweillvermehrung. Bei genauer Betrachtung fallt auf,
daB bei niedrigem Gesamteiweil3, die Werte lagen meist zwischen 12 und
16 mg-?/,, eine Erhohung des Eiweillquotienten, d.h. eine relative
Globulinvermehrung vorlag. Vereinzelt war die Reduktionszeit gering
verkiirzt. )

In jedem Falle war eine zentrale Beteiligung zu beobachten, die sich
im EEG als Allgemeinverinderung, Herdbefund oder diffuse Stérung
kundtat. DaB es sich nicht um krankheitsunabhéngige, moglicherweise
schon frither bestehende Verinderungen handelt, beweist der EEG-



Disseminierte Mononeuritis mit cerebraler Beteiligung im Kindesalter =~ 407

Verlauf mit Besserung parallel dem klinischen Bilde. Die encephale
Beteiligung zeigt aber auch die leichte Spastik bei dem Jungen und vor
allem die als ,falscher Hunger beschriebenen Zustinde bei dem
Midchen D. A., die wir als diencephale Reizzustdnde auffassen mochten.
Die Differentialdiagnose gegen einen Ponstumor, welcher Verdacht hier
und da anfangs aufkommen konnte, ergibt sich aus dem Verlauf.

Die serologische Klirung dieser Krankheitsbilder ist nicht gelungen.
Die Komplementbindungsreaktionen waren in 2 Fillen 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 unspezifisch und ohne Ansteigen.
Aus der Vorgeschichte sind einmal eine leichte epidemische Enteritis,
wenige Tage vor Beginn der Krankheit, einmal eine Conjunktivitis einige
Zeit zuvor zu erwihnen. Auch bei dem Kind mit der ,,idiopathischen
Facialisparese” war ein unspezifischer Infekt etwa 1 Woche voraus-
gegangen.

In der Kinderklinik der Stadt Stuttgart konnten im Sommer und
Herbst dieses Jahres einige dhnliche Fille beobachtet werden, wie uns
Herr Professor Dr. GRUNDLER freundlicherweise mitteilte. Bei diesen
waren die serologischen Untersuchungen, auch auf Poliomyelitis und auf
ECHO-Viren, ebenfalls ergebnislos gewesen.

Ausgehend von diesem Bild fanden wir unter unseren fritheren
Patienten noch den Fall eines 9jahrigen Médchens, der wegen mancher
Ahnlichkeit noch kurz berichtet werden soll:

M.T. kam am 26. 3. dieses Jahres unter dem Bild einer beidseitigen, aber stark
rechtsbetonten, li. nur angedeuteten Ptosis, einer Aphonie, Facialisschwiche Ii.
und Hypaesthesie im 1. Trigeminusast li. zur Aufnahme. Das Kind hatte friiher
Keuchhusten, Windpocken und Mumps komplikationslos gemacht und hatte sich
im Januar dieses Jahres erkéltet. Es fieberte kurz, bekam 2 Tage spiter Hals-
schmerzen und allméhlich eine zunehmende Ptosis re. Hausdrztliche Behandlung
war ohne Erfolg, der konsultierte Augenarzt konnte keine Ursache feststellen. Am
13. 3. kam noch eine Aphonie dazu, die bis zur Aufnahme zunahm. Das Kind
klagte iber gelegentliche Kopfschmerzen.

Hier fanden sich rechtsseitige Pyramidenzeichen und eine Hemihypésthesie der
ganzen re. Korperhilfte sowie eine Dysdiadochokinese re. Der Liquor zeigte 2 Tage
nach der Aufnahme 2/3 Zellen, 17 mg-%/, Eiwei und eine £ von 0,41. 1 Monat
spéter, allerdings im Rahmen eines Luftencephalogramms, fanden sich 17/3 Zellen
und 16 mg-%/, Eiweil. Pneumencephalogramm und Carotisangiogramm waren
normal. Im EEG bestand eine li. temporal betonte diffuse Storung. Bereits wenige
Tage nach der Aufnahme bildete sich die Aphonie rasch zuriick und am 20. 4. war
li. keine Ptosis mehr festzustellen, re. bestand sie noch bis Anfang Mai. Eine Nach-
untersuchung im August ergab nur noch eine leichte Hemihypaesthesie und im
EEG immer noch eine li. temporal betonte diffuse Stérung. Die zentrale Sympto-
matik bestand somit noch abgeschwicht, die peripheren Lihmungen waren
verschwunden. Serologische Untersuchungen waren damals nicht gemacht
worden.

Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 200 . 28



408 R. Lempp:

Dieser Fall unterscheidet sich von den vorigen durch den weniger
akuten und auch mit fieberhafter Erkrankung einhergehenden Beginn
und die fehlende strenge Halbseitigkeit, entspricht aber im praktisch
negativen Liquorbefund bei bevorzugtem Hirnnervenbefall.

Bei der Abgrenzung dieser Krankheitsbilder gegen die Poliomyelitis
wird man sich vor allem an den Liquorbefund halten. FANcoNI wie auch
BoprcaTeL, wie auch andere fordern zur Diagnose einer Poliomyelitis
eine Pleocytose. Wesentlich ist hier allerdings der Zeitpunkt der Liquor-
untersuchung. Wihrend Pleocytosen nur am Anfang der Erkrankung zu
erwarten sind, sind normalerweise EiweiBerhohungen noch iiber lingere
Zeit festzustellen. Sehen wir von unserem letzten Fall ab, der aber schon
durch seinen Verlauf nicht als Poliomyelitis aufgefaBt werden kann, so
waren wir lediglich beim Fall D. A. mit der isolierten Vestibularisstérung
mit der Lumbalpunktion so spit daran, da uns eine Pleocytose zum
Krankheitsbeginn entgangen sein kénnte. Dieses Kind war jedoch gegen
Poliomyelitis geimpft. Auch ist ein isolierter Vestibularisbefall als
Poliomyelitisfolge ungewohnlich, nicht dagegen bei der multiplen
Neuritis der Hirnnerven (WARTENBERG), und schlieBlich bestanden hier
keinerlei initiale Krankheitssymptome. Fawcon1 zitiert aus seinem
groBen Material nur 2 Félle ohne pathologischen Liquorbefund. Auffallig
ist daran, dafi gerade diese beiden Hirnnervensymptome zeigten und der
eine davon auBerhalb jeder Poliomyelitisepidemie auftrat. Es besteht der
Verdacht, daB es sich bei diesen um eine cerebrale Polyneuritis im Sinne
von FLURY bzw. um Mononeuritiden im Sinne WARTENBERGs gehandelt
hat. Die Forderung einer Pleocytose im Liquor bei jeder Poliomyelitis
kann in dieser Form jedoch nicht aufrecht erhalten werden. DE RUDDER
berichtete iiber 25 liquornegative Poliomyelitisfille, ohne allerdings den
serologischen Beweis fiir die Diagnose zu bringen. Dagegen konnte Kocu
bei 4 von 8 liquornegativen Facialisparesen die Poliomyelitis-Atiologie
sichern.

Der fehlende Liquorbefund kann also bier nicht als Beweis gegen eine
Poliomyelitis angefithrt werden. Die in 2 Fillen beobachtete Spit-
lahmung ist aber ein sicheres Gegenargument, da bei der Poliomyelitis
Lihmungen immer innerhalb von hchstens 3 Tagen auftreten und nicht
spiter, worauf auch DEBRE hinwies. Auch die sensiblen Ausfille sprechen
gegen eine Poliomyelitis.

Eine eigentliche Poliomyelitis-Epidemie war in unserer weiteren
Gegend in diesem Jahr nicht festzustellen, so daBl auch dies bis zu einem
gewissen Grad dagegen sprechen kénnte. Die Kinder waren tibrigens aus
verschiedener Gegend.

Polyneuritiden mit normalem Liquorbefund werden dagegen immer
wieder beobachtet, wie z. B. ScHELLER betont. Dasselbe gilt auch von den
Mononeuritiden. Liquorverinderungen im Sinne eines Guillain-Barré-
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Syndroms (niedrige Zellzahl bei hohem Eiweillwert) sind nur bei der
Polyradikulitis oder Myelitis zu erwarten, nicht aber beim Befall peripherer
Abschnitte.

Wir méchten auf Grund aller dieser Erwigungen, insbesondere auch
unter Beriicksichtigung der Tatsache, dafl in keinem Falle Fieber voraus-
ging, und im Hinblick auf den Verlauf, die geschilderten Krankheitsbilder
der Mononeuritis bzw. der disseminierten Mononeuritis zuordnen. Als
Hauptkennzeichen von disseminierten Mononeuritiden, wie sie von
OprPENHEIM beschrieben wurden, bezeichnet WARTENBERG, daB 1. isolierte
gemischte Nerven nacheinander in betréchtlichem zeitlichen Zwischen-
raum befallen wurden, 2. ein sicheres dtiologisches Agens fehle und
3. Allgemeinerscheinungen einer Krankheit vermifit wurden. Alle
3 Punkte treffen auf unsere Falle zu.

Bei der iiblichen Polyneuritis und der sogenannten idiopathischen
Mononeuritis ist allerdings eine encephale Beteiligung, auf die das EEG,
die leichte Spastik und die diencephalen Reizzustdnde hinweisen, nicht
bekannt. Wenn man allerdings, wie FANCONT einleuchtend annimmt, die
Polyneuritis als ein Teilsyndrom einer in wechselnder Form auftretenden
Encephalo-Myelo-Radikulo-Neuritis annimmt, also eine Allgemein-
krankheit, die das gesamte zentrale und periphere Nervensystem befallen
kann, dann ist eine Beteiligung des Gehirns nicht iiberraschend. Auch
die Mononeuritiden koénnen als Spezialformen pathogenetisch in diese
groBe neutrope Krankheitsgruppe eingeordnet werden.

Auch bei der Poliomyelitis ist die Form der Polioencephalitis ja
bekannt. Eine cerebrale Beteiligung ist vor allem bei Kindern auch bei
scheinbar banalen Allgemeinerkrankungen wohl héufiger anzunehmen,
als allgemein angenommen wird. Es sei auf die EEG-Untersuchungen
von RADTKE hingewiesen, der bei klinisch symptomfreien pocken-
geimpften Kindern am 10. Tage in hohem Prozentsatz voriibergehende,
aber deutliche EEG-Verdnderungen registrieren konnte, was wohl
zweifellos auf eine encephale Mitreaktion auch ohne die klinischen
Zeichen einer Encephalitis hinweist.

Dabei miissen wir uns wohl davon frei machen, bei jeder encephalen
Beteiligung jeweils auch Liquorverinderungen erwarten zu wollen, wie
gerade die hier vorgetragenen Fille zeigen konnen. Dies gilt zumindest
solange, als man sich dabei nur auf Zellbefund und grobe EiweiBreaktionen
(Pandy) stiitzt. Die mehrfache E Q-Erhéhung als Ausdruck einer relativen
Globulinvermehrung in unseren Féllen zeigt, daB eine gewisse, wenn auch
geringe Reaktion des Liquors doch vorliegt.

Bei den EEG-Befunden wire die Annahme naheliegend, daB es sich
bei den Hirnnervenldhmungen um nucleire Lihmungen handelt. Diese
lassen sich klinisch jedoch nicht sicher von den infranucledren 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 dall man bei Befall der Hirnnerven
analog eher einen infranucleiren Befall annehmen mdchte.

Im Falle des Maddchens mit der inkompletten Oculomotorius- und
Trochlearparese spricht der Ausfall des N. rectus inferior, der ja vom
Kern der Gegenseite versorgt wird, fiir eine infranucledre Stérung,
trotz der fehlenden, bei infranucledren Schidigungen des Oculomotorius
iiblichen Levatorparese.

Die Atiologie dieser Krankheitsbilder bleibt unklar. Die negativen
serologischen Befunde, die obnehin nicht ganz erschépfend ausgefiihrt
wurden, sprechen nicht gegen ein neurotropes Virus. Fiir ein solches
spricht am ehesten der Fall mit der vorausgegangenen epidemischen
Enteritis. Bei den bekannten neurotropen Virusinfektionen auBerhalb
der Poliomyelitis werden ganz bevorzugt die klinischen Symptome einer
abakteriellen Meningitis beschrieben, so bei ECHO-, Mumps-, Influenza-
Viren. Eine Meningitis war hier jedoch nie festzustellen. Fiir eine aller-
gische Genese, wie sie Fancont fiir seine Encephalo-myelo-radikulo-
neuritis annimmt, finden wir ebenfalls nicht geniigend Anhaltspunkte.
Die Blutbilder waren hierfiir. nicht charakteristisch.

Bei den immer wechselnden klinischen Bildern, unter denen die
offenbar zahlreicher werdenden Encephalomyelitiden in den letzten
Jahren auch bei den Kindern auftreten und welchen wir in weiterem
Sinne unter Einbeziehung der sogenannten idiopathischen Polyneuritis
und Mononeuritis auch unsere Fille zuordnen méchten, kann vielleicht
die Vermutung ausgesprochen werden, daB wir in Zukunft haufiger
solche atypischen Fille mit unklaren Paresen, mit und ohne cerebrale
Beteiligung zu sehen bekommen werden. Bei der Poliomyelitis wird in
der Pathomorphose von einer ,,Kopfwanderung* gesprochen, Méglicher-
weise ist eine solche auch bei den Neuritiden anzunehmen.

Hierzu war in den hier dargestellten Fillen die cerebrale Beteiligung
auffallend, die vorwiegend im EEG zum Ausdruck kam oder in diskreten
neurologischen Ausfiillen, und die in Kombination mit teilweise disse-
minierten Mononeuritiden bisher kaum beobachtet werden konnte.
Systematische Untersuchungen iiber cerebrale Beteiligung bei Poly- und
Mononeuritis fehlen bisher.

Zusammenfassung

Es werden 3 zur gleichen Zeit zur Beobachtung gekommene Fille
von peripheren Hirnnervenlihmungen mit cerebraler Beteiligung und
zum Teil nachfolgender peripherer Lihmung eines Spinalnerven bei
Kindern geschildert sowie 2 weitere verwandte Fialle. Nach Abgrenzung
gegen die Poliomyelitis werden sie der disseminierten Mononeuritis
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(WARTENBERG) zugeordnet. Diese wird als Sonderform einer in wechseln-
der Form auftretenden Encephalo-Myelo-Radikulo-Neuritis angesehen,
woraus sich eine cerebrale Beteiligung zwanglos erkliren laft.
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