(Aus der Universitits-Nervenklinik Miinchen [Direktor: Prof. Bumke].

Zur Klinik und Pathogenese
der ,,chronischen lymphocytiren Meningitis*:

I. Mitteilung 1.

Von
Alfred Bannwarth,

(Eingegangen am 27. Januar 1944.)

Im Jahre 1941 habe ich iiber eine chronische Iymphocytire Meningitis
ausfihrlich berichtet 2 und zwei Gruppen aufgestellt, welche durch Vor-
geschichte, kilinischen Befund, Liquorsyndrom und Krankheitsverlauf
scharf umrissen sind. Ich habe damals behauptet, daB diese lympho-
cytdre Meningitis auf einer fokalen, in das Allergiestadium geriickten
Infektion, also auf einem infektionsallergischen Vorgang beruht. Sie
ist daher von mir unter die rheumatischen Krankheiten eingereiht
worden.

Mi‘; dem Begriffe ,,Rheumatismus’’, welcher eine Fiille krankhafter Lebens-
abldufe umfaBt und heute durchaus nicht mehr an eine Mitschidigung der Gelenke
gebunden ist, wird eine Allgemeinerkrankung bezeichnet, deren Pathogenese auf
einer infektionsallergischen Reaktionsform des Kérpers auf verschiedenartige bak-
terielle Antigene beruht. Die rheumatische Krankheit hat einen Herdinfekt (Fokal-
infekt) zur Grundlage, dessen iiberragende Bedeutung als Ausgangsherd der rheu-
matischen Entziindung eindeutig bewiesen ist. In Ubereinstimmung mit anderen
Autoren verstehe ich unter Herdinfekt (Fokalinfekt) alle értlichen Entziindungen,
welche auf dem Wege der Umstimmung, Allergisierung, Sensibilisierung zum
Ausgangsherd rheumatischer Krankheiten werden, d. h. welche biologisch gesehen

- allergisch-hyperergische Gewebsreaktionen hervorrufen. Wo der Herdinfekt sitzt,
ist dabei zunichst nebensichlich.

Um MiBverstandnisse zu vermeiden, soll hier.in Erginzung meiner friitheren
Ausfithrungen noch zu der Ansicht von Berger Stellung genommen werden. Nach
diesem Autor kann ndmlich die rheumatische Entziindung nicht als die allergische
Entziindung schlechthin, d. h. nicht als die einzige mfek‘monsallerglsche Ent-
ziindungsform angesehen werden. Sie ist nach Berger vielmehr eine besondere
Unterform der allergischen Entziindung, denn es miissen seiner Auffassung nach
noch besondere Verhéltnisse hinzukommen, welche bestimmen, daB nicht nur eine
Allergisierung zustande kommt, sondern daB gerade die rheumatische Form der
Allergie entsteht. In der Bergerschen Formulierung, welche sich offenbar in erster
Linie auf das charakteristische Gewebsbild besonders gut erforschter rheumatiscker
Krankheiten, also letzten Endes auf den Begriff ,, Rheumatismus verus anatomischer
Priagung® stiitzt, steckt sicher ein wahrer Kern. Vom Krankenbett aus gesehen
liegen die Verhaltnisse meiner Ansicht nach heute aber noch viel zu verwickelt,
um zwischen 1nfekt10nsa]1erg1schen Entziindungen rheumatischer und anders-
artiger Natur immer scharf trennen zu kénnen. Denn wiirde sich der Kliniker

! Die Bearbeitung des Themas soll in 3 Mitteilungen erfolgen.
2 Bannwarth, A.: Arch. f. Psychiatr. 113, H. 2, 284—376 (1941).
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bei dem momentanen Stand unseres Wissens an so eng gezogene Grenzen halten,
so konnte er bei der unendlichen Viélgestaltigkeit rheumatischer Lebensvorgange
und Organerkrankuiigen den Bediirfnissen der Praxis zur Zeit unméglich auch nur
einigermafen gerecht werden. Wer das moderne Schrifttum itber den Rheumatismus
kennt, weil} ja zur Geniige, wieviele Fragen hier noch ihrer Klarung harren und daB
wir trotz sehr bedeutender Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Forschung
auch die Morphologie des Rheumatismus bisher offenbar nur zum Teil erfaBt
haben. DaB dem so ist, diirfte vorwiegend an der Tatsache liegen;, daB der Rheu-
matismus im Grunde genommen eine ausgesprochen gutartige Krankheit ist, deren
Triager — gemessen an der sehr grofen Verbreitung des Leidens — nur selten zur
Sektion kommen. Als sehr wesentlich muf§ hier auch beriicksichtigt werden, daB
die Ergebnisse einer pathologisch-anatomischen Forschung (Klinge, Rossle u.a.)
allein nur ein, wenn auch sehr wichtiges Glied in der Kette bilden, welche die in-
fektionsallergische Genese rheumatischer Krankheiten beweist. Stiitzt sich doch die
Allergietheorie des Rheumatismus nicht weniger auf klinische Erfahrungen, dehn
sie ist ohne die Lehre von der Herdinfektion undenkbar. Schon aus diesen Griinden
muB der Kliniker den Ergebnissen der pathologischen Anatomie vorgreifen. Sie
zwingen ihn zunichst noch, dem ,, Rheumatismus verus anatomischer Pragung
einen ,,Rheumatismus verus mit nur klinischen Kennzeichen als gleichwertig
gegeniiber zu stellen. Unter den Begriff ,,Rheumatismus verus mit nur klinischen
Kennzeichen* sind in erster Linie jene Krankheiten einzureihen, deren anatomisches
Substrat heute zwar noch unbekannt ist, welche aber sicher auf einer fokalen,
in das Allergiestadium geriickten Infektion beruhen. Deshalb schien es mir auch
erlaubt, meine chronische lymphocytare Meningitis zum Rheumatismus zu rechnen.
Wer diese Ansicht jedoch'nicht gelten lassen will und trotz meiner Einwande nur
jene Krankheiten als zum Rheumatismus gehorig betrachtet, bei-welchen die fiir
rheumatische Gewebsschiden bisher als typisch anerkannten Gewebsverinderuiigen
wie die Klingeschen Friihinfiltrate, die rheumatischen Granulome oder Narben
sicher nachgewiesen sind ! tite alleidings besser, meine chronische lymphocytire
Meningitis nicht mit dem Beiwort ,,rheumatisch* zu belegen, sondern unverbind-
licher von einer ,,Meningitis auf infektionsallergischer Grundlage* zu reden. Bei
dem heutigen Stande unseres Wissens kann das meiner Ansicht nach — wenigstens
fiir den Kliniker — aber nur noch ein Streit um Worte sein, welcher das Kern-
problem der Pathogenese nicht beriihrt 2.

Die Krankheit, welche ich seinerzeit ,,chronische lymphocytéare
Meningitis mit dem klinischen Syndrom der Neuralgie bzw. Neuritis“
genannt habe, ist- nach meinen Erfahrungen durch folgende Symptome
klinisch gekennzeichnet:

Die Kranken aus der Gruppe I leiden an heftigen ,,Neuralgien® von
typisch rheumatischem Geprige. Die Erkrankung zeigt hier eine groBe
Neigung zu chronischem Verlauf, zum Rezidivieren, Wandern und Herum-

1 Uber wichtige pathologisch-anatomische Fragen zum Problem ,,chronische
lymphocytire Meningitis und Rheumatismus® soll in einer spéteren Mitteilung
noch ausfithrlich berichtet werden. .

¢ Soviel zur Definition des Rheumabegrxffes Ausfiuhrliche Besprechungen
aller einschlagigen Frdagen aus dem Gebiete ,.Allergie und Rheumatismus finden
gich in meinen fritheren Arbeiten, auf die ich hiermit verweise. Dal itbrigens auch
Berger trotz seiner Fof'mulierung den Begriff ,,Rheumatismus® klinisch wesentlich
weiter faBt und damit den Bediirfnissen der Praxis Rechnung trigt, erhellt aus
seinen iibrigen, im gleichen Kapitel gemachten Ausfithrungen (Berger in ,,Allergie™,
ein Lehrbuch in Vorlesungen, S. 641. Leipzig: Georg Thieme 1940).
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flieBen der Schmerzen, welche ausgesprochen wetterabhingig sind. Der
meistens sehr langwierige, oft schubférmige, letzten Endes aber giinstige
Krankheitsablauf sowie die stets sehr geringen objektiven neurolo-
gischen Storungen sind ebenfalls Hinweise auf die Zugehorigkeit dieses
Nervenleidens zum Rheumatismus,

Das neuropathologische Syndrom der Gruppe IT wird von peripheren
ein- oder doppelseitigen Facialislahmungen beherrscht, welche sich stets
rasch entwickeln. Thre Klinik (Vorgeschichte, neuropathologisches
Syndrom und Krankheitsverlauf) anterscheidet sich mit Ausnahme der
Liquorverdnderungen nicht von der Klinik der gewohulichen rheumati-
schen Facialisparese.

Beiden Gruppen sind folgende Befunde gemeinsam: 1. Es findet
sich stets das typische Liquorsyndrom einer lymphocytiren Meningitis;
es ist natiirlich von Fall zu Fall verschieden intensiv, meistens jedoch
sehr ausgeprigt. So hat in meinem bisher verdffentlichten Krankengut
der hochste Zellwert in der Gruppe I 3271/3, in der Gruppe II 3248/3
betragen. Die Liquorzellen bestehen etwa zu 90% aus Lymphocyten,
der Rest aus Leukocyten. RegelmiBige Liquorkontrollen, welche bei
meinen Kranken itber Wochen, oft ither Monate ausgedehnt wurden,
beweisen, daB sich die krankhaften Veranderungen in der Cerebrospinal-
fliissigkeit nur sehr langsam wieder zuriickbilden. 2. Bakteriologisch-
serologische Untersuchungen von Liquor und Blut ergeben Sterilitiit.
3. Die klassischen klinischen Zeichen der Meningitis wie Nackensteifig-
keit, positiver Kernig und BewuSBtseinstritbungen fehlen. 4. Es besteht
ein deutliches Mifiverhaltnis zwischen Schwere der Liquorverinderungen
und Geringfiigigkeit der objektiven neurologischen und allgemein medi.
zinischen Symptome. 5. Regelmifige Temperaturkontrollen ergeben
normale Werte oder hiufiger subfebrile Zacken in den Abendstunden.
Hoheres Fieber ist bei meinen Patienten auch im Krankheitsbeginn
nicht gemessen wordenl. 6. Die Blutkérperchensenkungsgeschwindig-
keiten sind leicht oder mittelstark beschleunigt, seltener normal. 7. Das
weille Blutbild ist durch normale Leukocytenzahlen mit oder ohne
relative Lymphocytose, eine geringe Leukocytose ausnahmsweise durch
eine Leukopenie, gekennzeichnet; die roten Blutbilder sind in Ordnung
oder die Kranken haben eine leichte bis mittelstarke sekundire Andmie.

Die Zugehorigkeit der ,,chronischen lymphocytiren Meningitis mit
dem klinischen- Syndrom der Neuralgie bzw. Neuritis** zum Rheumatis-
mus wird, wie ich seinerzeit ausgefﬁhrt habe, meiner Ansicht nach durch
3 Tatsachen erwiesen.

a) Die Kranken sind oft typische Rheumatiker, das heiBt sie haben
schon Jahre, manchmal Jahrzehnte vor Beginn der lymphocytiren
Meningitis an rheamatischen Beschwerden der verschiedensten Art

1 DaB es auch anders sein kann, zeigt der Fall von Wiedemann (S, 172—173),
welcher meiner Ansicht nach hierher gehort.

11*
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gelitten. Dann zieht der Rheumatismus in seiner vielgestaltigen Form
wie ein roter Faden durch die Vorgeschichte, ja es kann sogar vor-
kommen, dafl das Nervenleiden wihrend einer anderen rheumatischen
Krankheit (z. B. Polyarthritis rheumatica) ausbricht.

So konnte ich in meiner ersten Arbeit itber einen Fall (Fall 9) berichten, welcher
die engen Zusammenhinge zwischen rheumatischer Hirnnervenneuritis mit dem
Liquorsyndrom der lymphocytiren Meningitis und chronischem ,,Rheumatismus
verus* besonders eindrucksvoll zeigt. Es war ein 55 Jahre alter Mann, welcher
schon 38 Jahre lang an einem schweren rezidivierenden Muskel- und Gelenkrheuma-
tismus gelitten hatte. Auf der Hohe eines frischen rheumatischen Schubes ent-
wickelte sich dann bei ihm plétzlich eine doppelseitige periphere Facialislihmung,
wahrend die Liquoruntersuchung Veridnderungen vom Charakter einer sehr aus-
gepragten lymphocytéaren Meningitis ergeben hat. (Bei der Aufnahme: Gesamt-
eiweil 250 mg-%, Zellzahl 1067/3, Normomastixreaktion Ausflockung bis X im
5.—8. Réhrchen.) Auch in der Klinik hatte der Xranke noch oft iber sein altes
rheumatisches Leiden geklagt und wihrend eines kurzen Weihnachtsurlaubes einen
starken HexenschuB (Lumbago) bekommen, obwohl die Facialislihmungen zu
dieser Zeit schon gut zuriickgegangen waren.

b) Bei grindlicher Untersuchung werden Herdinfekte gefunden, wie
sie fiir theumatische Krankheiten charakteristisch sind.

¢) Die Nervenkrankheit wird durch eine Sanierung des ., Fokus“
und durch eine antirbéumatische Therapie. (reichlich Salicyl oder Pyra-
midon und Glihlichtkasten) genau so gunstlg beeinfluflt wie andere
rheumatische Leiden.

Spéiter hat Peffe in seinem Buche ,Die akut entziindlichen Er-
krankungen des Nervensystems der von mir beschriebenen chronischen
lymphocytéren Meningitis im Anhang einen Abschnitt gewidmet und
eigene Beobachtungen mitgeteilt.

So “berichtet der Autor unter anderem iiber ein 8jahriges Madchen, welches
einige Tage nach einem fieberhiften grippalen Infekt plotzlich eine linksseitige
periphere Facialislihmung bekommen hat. Sonst ist das Kind ganz beschwerde-
frei gewesen. Bei der Aufnahme in die Klinik hatte das Madchen subfebrile Tempe-
raturen (rectal bis 38%) und die Blutsenkung war leicht erhéht (20 mm in 1 Stunde).
Neurologisch fand sich mit Ausnahme einer vollstindigen peripheren Facialis-
lahmung links nichts Krankhaftes, im Liquor dagegen das typische Syndrom der
lymphocytiren Meningitis. Bei bleibendem_guten Allgemeinbefindcn haben sich
die Verdnderungen in der Cerebrospmalﬂusmgkelt genau so wie die Facialislahmung
erst nach vielen- Wochen langsam wieder zuriickgebildet. - RegelmaBige Liquor-
kontrollen hatten ergeben: In der 2: Woche nach Kratkheitsbeginn 864/3 Zellen
Gesamteiweil 2,4 Teilstriche nach Kafka, in der 5. Woche 1200/3 Zellen, Gesamt-
eiweill 2,0 Teilstriche, in der 10. Wache 74/3 Zellen, Gesamteiweill 1,2 Teilstriche,
Das Krankheltsbﬂd bat also ganz dem Syndrom meiner Gruppe 11 entsprochen:

Auch meinen Ansichten iiber die Pathogenese hat sich Pette weit-
gehend angeschlossen, denn er schreibt: ,,Mit Bannwarth glaube auch ich,
daB wir es bei diesen Fillen tnit pathogenetisch einheitlichen Krankheits-
vorgéngen, denen hochstwahrseheinlich ein allergisches Geschehen, meist
im QGefolge einer Infektions- bzw. Erkiltungskrankheit zugrunde liegt,
zu tun haben.
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Kasuistik 1.

1. Akute ein- oder doppelseitige Facialisneuritis mit dem Liquorsyndrom
der lymphocyidren Meningitis.

In der Zwischenzeit habe auch ich neue Fille beobachtet. Es soll
zundchst noch einmal iiber 4 Kranke mit dem typischen Syndrom der
Gruppe II berichtet werden, da sie die engen Beziehungen zwischen
Nervenkrankheit und ,drtlicher Entztindung (Herdinfektion) bzw.
rheumaauslésender Schidlichkeit sehr eindrucksvoll zeigen:

Fall 1. Sa. Werner, geboren 27. 11. 27. Am 2. 7. 41 in die Universitits-Nerven-
klinik Miinchen stationdr aufgenommen. .

Liquoruntersuchungen (Fall 1).

Ion- Ary der| Zeyy Ge: | - - | Eiweis- ] Normomastixreaktion
Ko | pueam [ 2 | 5 [ ot Tt vt | Sopmoptoneans

| i _L 1 1

1 | I : [ |
A 4 T41ILP 57831 3.2 | 06 | 26 | 023 'VIII im 4.—5. Rohrehen
B 15 7411 LP. |3923 16 . 04 | L2 | 033 |VIII im 4—5. Rohrchen
C 129, 7.41 l L.p. (2523, 3,0 | 0,5 2.5 { 0,20 ' IX im 4. Rohrchen
D 15 8.41| LP. (233! 20 | 05 | 1.5 | 0.33 ; VIII im 4—5. Rohrchen
E |4 9411 LP. 142/3\‘ L3 1+ 0,3 1,0 | 0,30 ' III im 3.—A. Rohrchen
F 26 9.41|LP. | 333 10 ' 03 | 07 | 042  III im 2.5, Rohrohen
G 10.10.41, LP. | 730 L1 . 01 | Lo | 010 normal

* Zellart: In allen Kontrollen iiberwiegend Lymphocyten, Liquorzucker (4. 7. 41)
77 mg-%. — Wa.R. (ausgewertet von 0,1—1,0) und MKR. IT im Liquor in sémt-
lichen Kontrollen negativ. '

Vorgeschichte: Hat frither oft Mandelentziindungen gehabt, war aber sonst
" nie ernstlich krank.

Jetzige Erkrankung: Bekam vor etwa 2 Wochen plétzlich Kopfschmerzen in
der Stirngegend beiderseits, die nach 2—3 Tagen wieder verschwanden. Klagte
damals auch iiher starke Halsschmerzen, besonders beim Schlucken. Brachte
feste Speisen schlecht herunter, hatte aber keine Storungen beim Trinken; Be-
schwerden mit iiberwiegender Wahrscheinliehkeit Folgen einer Angina lacunaris.
Kein Anhalt fiir. Gaumensegellihmungen oder andere bulbéare Symptome. 3 Tage
spater plotzliche Lahmung der rechten, wenige Stunden darauf auch der linken
Gesichtshalfte. Sonst keine nearologisch zu verwertenden Beschwerden, besonders

L Zur Frage, wie man diese Krankheiten in der Praxis benennen soll, aulere
ich mich in einer spiteren Mitteilung. Meine alte Bezeichnung ,,chronische lympho-
cytare Meningitis mit dem klinischen Syndrom der Neuralgie bzw. Neuritis* war
nicht gliicklich gewéhlt. Sie ist zu umstandlich und trigt den pathogenetischen
Faktoren nicht geniigend Rechnung.

2 Falls nicht besonders vermerkt, ist das LiquoreiweiB nach der Methode von

Kafka bestimmt und in Teilstrichen angegeben. Fs entspricht 1 Teilstrich = 24 mg-%
Die Normalwerte betragen in Teilstrichen: '

Biweis-

{Gesamteiweiﬁ’ Globuline J Albumine l Quotient
T
Durchschnittswerte . . . | 1,0 i 0,2 0,8 0,25
Grenzwerte . . . . . . . I 08-1,3 | 0,1°04 | 06-11 | 01045
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keine Hinweise auf Herpes oticus oder spinale Kinderldhmung. Auch iber Fille
von Poliomyelitis acuta anterior in der Umgebung des Jungen nichts bekannt.

Befund: Etwas blasser Junge in reduziertem Allgemeinzustand, kein Anhalt
fiur Herpes oticus. Neurologisch: Vollst&ndlge doppelseitige periphere Facialis-
lahmung. Ubriger neurologischer Befund in jeder Beziehung o.B., besonders
klinisch keine Menmgltlszelehen Augenbewegungen frei, kein Nystagmus Pu-
-pillenreaktionen prompt avf Licht und Konvergenz. Fundus o.B. Schadel ront-
genologisch o. B. Spezialuntersuchungen: Innere Organe o. B. Wa.R. und Neben-
reaktionen im Blut negativ. Universitits-Zahnklinik: Kein Anhalt fiir Herd-
infektionen. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Sehr stark hypertrophische und zerkliiftete
Tonsillen mit Fiterpfropféen. An den Ohren oder Nasen-Nebenhohlen nichts Krank-
haftes. N. cochlearis und N. vestibularis in Ordnung.

Verlauf: Wahrend der klinischen Behandlung oft subfebrile Temperaturen um
37,6°, vereinzelte Temperaturanstiege bis 38,0°. Blutkorperchensenkungsgeschwin-
digkeit in den ersten 2 Stunden: Kontrolle 1 (5. 7. 41) 6/12, Kontrolle 2 (16. 7. 41)
10/22. Biutbild: Kontrolle 1 (3.7.41) Leukocytenzahl 9400, Erythrocytenzahl
4250000, Hamoglobin 90%. Kontrolle 2. (10. 7. 41):_ Leukocytenzahl 13000,
Erythrocytenzahl 5000000, Hamoglobin 100%. Bakteriologische Untersuchungen
von Blut und Liquor ergeben Sterilitit. Therapie: Quecksilberschmierkur. Kopt-
glithlichtkasten, Pyramidon, Injektionen Vitamin B, und C. Am 26.8.41 Ton-
sillektomie. Nach komplikationsloser Wundheilung am 2.9.41 aus der Hals-
Nasen-Ohrenklinik indie Universitits-Nervenklinik zuriickverlegt. Langsame Riick-
bildung der Facialislihmungen bis zur Ausheilung. Auffallend rasche Sanierung des
Liquor im Anschlufl an die Tonsillektomie. Auch wihrend der klinischen Behand-
Tung nie Zeichen einer Meningitis. Hat nie iiber Kopfschmerzen, Schwindel oder
andere cerebrale Beschwerden geklagt. Am 11.10.41 geheilt nach Hause entlassen.

Fall 2. Schl Martin, geboren 14. 3. 06. Am 20.6.42 in die Universitiats-Nerven-
klinik Miinchen stationdr aufgenommen.

Liquoruntersuchungen (Fall 2).

| Artder) yoi | Ge | g0 | albu. | Biweis- Normomastizreakti
Egﬁe‘ Datum n]a,alilrtr;e zéz;ﬂl * g’la"zgfﬁ } bulinel[ ‘nupne Quotient Allxl)s?ﬂociunge%]‘irstgou
. - l ! l v
A ]23. 6.42 ] L.P. ‘4384/31 5,2 } 1,2 | 4,0 i 0,30 X im 5.—6. Réhrchen
B 3. 7.42 LP. | 310/3) 3,0 1,0 } 2,0 0,50 VIII im 5. Réhrchen
¢ |17. 7.42 1 L.P. | 3383 1,8 | 0,8 | 1,0 | 0,80 | VII im 3.—5. Rohrchen
D 31 7.42| LP.  140/30 1,6 } 0,6 | 1,0 | 0,60 | VII im 4.—5. Rohrchen
E 1 942 LP.| 2823 20 08 | 12 | 066 | VII im 5 Rohrchen
T 125. 9.42 L.P. : 375/3; 1,9 0,7 1,2 0,68 . IX im 4. Rohrchen
G [12.11.42 | L.P. | 131/3) 1,7 ’ 0,4 1,3 0,30 [ V im 4. Rohrchen
H |5 143 LP. 1013 1.7 | 06 | 1.1 | 0,54 | VI im 4 Rohrohen

* Zellart: In allen Kontrollen iiberwiegend Lymphocyten. Liquorzucker: 1.9.42
= 70 mg-%, 12.11. 42 = 70 mg-%, 5.1.43 = 63 mg-%. — Wa.R. (ausgewertet
von 0,1—1,0) und MKR. II im Liquor in simtlichen Kontrollen negativ.

Yorgeschichte: 1917 Rubr. 1928 wegen Verdacht auf Magengeschwiir 3 Wochen
im Krankenhause gelegen. Ulcusverdacht nicht bestétigt. Hat spiter nie mehr
Magenbeschwerden gehabt. 1937—1940 wiederholt Nierensteinkoliken. 1940
Abgang von 3 Nierensteinen, seither beschwerdefrei. 1941 3 Tage lang Durchfille.
Wurde damals 3 Wochen im Krankenhause isoliert, angeblich wegen E-Ruhr.
Nie luisch infiziert.

Jetzige Erkrankung: Am 10. 5. 42 Extraktion von 3 kranken Zahnen. Blieb
seit, dem gleichen Tage laufend in fachiirztlicher Behandlung wegen eines grofien
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Eiterherdes am linken ersten oberen Schneidezahn. Am 15. 5. 42 nach DurchstoBung
Entleerung von reichlich Eiter aus dem Zahn, dann Zahneinlage. Rasche Ver-
stopfung der Wundhéhle durch Speisereste mit starker Sekretverhaltung. Bei der
Entfernung der Zahneinlage am 20.5.42 wieder erhebliche Eiterabsonderung
aus dem Wundkanal. Am gleichen Tage (20. 5. 42) entziindliche Schwellung am
linken oberen Augenlid, die am 22. 5. 42 auf das untere Augenlid tbergreift. Er-
hebliche Zunahme der Schwellung in den folgenden Tagen bis der Kranke das
linke Auge nicht mehr 6ffnen kann (25.5.42). Am Augapfel selbst keine Ent-
zindungserscheinungen. Dagegen seit dem 21.5.42 Schwellung, Rétung und
spannende MiBempfindungen in der linken Stirn und Wange. Diagnose des Fach-
chirurgen: Erysipel. Therapie: Prontosil. Am 4.6.42 zum ersten Male Klagen iiber
ziehende und reiBende Schmerzen in der Kreuzbeingegend, die langsam zunehmen
und bald bis in die Vorder- und Hinterfliche beider Oberschenkel ausstrahlen.
Damals ausgesprochenes” Krankheitsgefithl und rectale Temperaturen bis 38;3°.
Am 6.6.42 nach Ausheilung des Erysipels plotzlich rasche Entwicklung einer
volistandigen peripheren Facialisldhmung links, die am 9. 6. 42 auf die rechte Seite
iibergreift. Kann seither nicht mehr pfeifen, die Augen nicht mehr schlieBen und
nur undeutlich sprechen. Kein Schwindel, kein Ohrensausen, keine Abnahme des
Horvermogens, nie Zeichen eines Herpes oticus. Hatte jedoch schon einige Tage
vor dem Auftreten der linksseitigen Gesichtslahmung iiber miBige Stirnkopf-
schmerzen geklagt, die bis in den Hinterkopf zogen und nach etwa 1 Woche wieder
verschwunden waren. Fiihlte sich bei der stationdren Aufnahme noch etwas schlapp
. und durch die Facialislahmungen sehr behindert, war aber sonst ganz beschwerde-
frei und hatte auch keine Kreuz-Beins¢hmerzen mehr.

Befund: MittelgroBer Kranker in gutem Allgemeinzustand. Neurologisch:
Vollsténdige periphere Facialislihmung beiderseits, sonst organisch-neurologisch
in jeder Beziehung o. B. Klinisch keine Zeichen einer Meningitis. Schidel ront-
genologisch o. B. Spezialbefunde: Innere Organe o. B. RR 140/90. Wa.R. und
iibrige Luesreaktionen im Blutserum negativ. Nirgends Zeichen eines manifesten
oder abgelaufenen Blaschenausschlages. Universitéts-Augenklinik: Lahmung des
AugenschlieBmuskels beiderseits, sonst in jeder Beziehung o. B., besonders kein
Anbalt far Neuritis optica. Universititsklinik fir Hals-, Nasen- und Ohrenkrank-
heiten: Erkrankungen der Ohren oder Nasennebenh$hlen kénnen sicher ausge-
schlossen werden. N. cochlearis und N. vestibularis beiderseits i. 0. Auch Zeichen
eines abgelaufonen oder manifesten Herpes oticus fehlen ganz. Tonsillen o. B.
Universitits-Zahnklinik: Klinisch und réntgenologisch 7 Zahne pulpatot und sehr
streuverdachtig. An einem Zahn groBes Granulom. Am 1. oberen Schuneidezahn
links stark sezernierende subakute periapikale Ostitis. Extraktion aller kranken
Zahne wird vorgeschlagen und durchgefiihrt.

Verlauf: In den ersten Wochen der klinischen Behandlung hiufig, in der
2. Hilfte seltener subfebrile Temperaturen mit einem Hoéchstwert von 38,19, War
aber zuletzt ganz fieberfrei. Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit in den ersten
2 Stunden: Kontrolle 1 (25. 6. 42) 10/18; Kontrolle 2 (25. 7. 42) 13/32; Kontrolle 3
(13.9. 42) 13/20; Kontrolle 4 (23. 10. 42) 5/12; Kontrolle 5 (5. 11. 42) 9/20. Blut-
bilder: Kontrolle 1 (27. 6. 42): Leukocytenzahl 7000, davon 31% Lymphocyten,
"Erythrocytenzahl 44000000, Hamoglobin 86%. KXontrole 2 (24. 7. 42): Leuko-
cytenzahl 4100, davon 32% Lymphocyten, Erythrocytenzahl 4 750 000. Kon-
trolle 3 "(24. 10. 42): Leukocytenzahl 6500, davon 36% Lymphocyten, Erythro-
eytenzahl 4400000, Himoglobin 102 HE = 16,2 g-%. Index 1,13. Bakterio-
logische Untersuchungen des Liquor ergeben Sterilitit. Agglutinationen und Lysis
auf Leptospirosen (besonders Feldfieber) im Blut und Liquor negativ. Blutkulturen
negativ. Gruber-Widal fiir Typhus. Paratyphus, Ruhr und Bang im Blut und
Liquor negativ. Therapie: Injektionen Vitamin B, und C. Fangopackungen, Kopt-
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glithlichtkasten, Massage und Galvanisieren der Facialismuskulatur. Zweimalige
Quecksilberschmierkur. Wéhrend der klinischen Behandlung lingsames Zuriick-
gehen der Facialisldhmungen. Fiihlt sich danernd etwas schlapp, ist aber sonst
ohne Beschwerden.

Facialisléhmungen bei der Entlassung am 14. 11. 42 gebessert (Paresen mit
Kontrakturen).

Am 4. 1. 43 zur Kontrolluntersuchung wieder aufgenommen. K Fihlte sich
auch in der Zwischenzeit etwas matt, war aber sonst beschwerdefrei. Hat be-
sonders nie iiber Kopf-Gliederschmerzen oder andere meurologisch verwertbare
Storungen zu klagen gehabt. Neurologisch: MaBige periphere Facialisparese
beiderseits mit deutlichen Kontrakturen besonders links. Blutbild: Leukocyten-
zahl 7800, davon 23% Lymphocyten, Erythrocytenzahl 5000000. Blutkdrperchen-
senkungsgeschwindigkeit in den ersten 2 Stunden 4/10, Wihrend der kurzfristigen
klinischen Beobachtung fieberfrei. Am 10. 1. 43 nach Hause entlassen.

Fall 3. KI. Willi, geboren 21.12.12. Am 28. 6. 43 stationir aufgenommen.

Vorgeschichte: Familienanamnese o. B. Abgesehen von leichten Erkiltungs-
krankheiten frither immer ‘gesund gewesen. Hat sich nie Iuisch infiziert.

Liquoruntersuchungen (Fall 3).

lart a G
Kon- | r ?r Zell- | *¢ Globu- | Albu- | EiweiB- tNormomastixreaktion
trolle Datum }nglillile zahl * ‘;ia;wrfgh line | mine Quotient] Austlockung bis

I

.

| t
A 1.7.43 | L.P. 1169/3| 1,7 0,7 1,0 0,7 | VI im 4. Rohrchen
B |13.7.43 | L.P. | .21/3| 14 : 05 0,9 0,55 | VI im 4. Rohrchen

* Zellart: Tn beiden Kontrollen iiberwiegend Lymphocyten. — Wa.R. (aus-
gewertet von 0,1-—1,0) und MKR. IT im Liquor negativ. )

Jetzige Erkrankung: Bekam gegen Ende Mai 1943 einen Furunkel tiber dem
rechten Schliisselbein. Nach seiner Ersffnung Entwicklung eines handtellergroBen
Erysipels in der Umgebung, also an der rechten Halsseite. MuBte deshalb vom
29. 5. 43 bis 2. 6. 43 stationir behandelt werden. Therapie: Prontosil. Dabei
Temperaturen iiber 387, vom 31. 5. 43 ab fieberfrei. Mit dem Abklingen des Ery-
sipels zum ersten Male Klagen tiber Nackenschmerzen, besonders rechts, welche in
der Folgezeit anhielten. Am 20. 6. 43 neu Schmerzen am rechten Warzenfortsatz,
die sich in den nichsten Tagen verstirkten. Keine Schmerzen im Ohr. Kein An-
halt' fiir Ohrerkrankung. Am 23.6.43 rasche Entwicklung einer rechtsseitigen
Gesichtslihmung, welche nach 2 Tagen auf dem Hohepunkt war. Nie Geschmack-
storungen. Keine Gerduschiiberempfindlichkeit. Kein Ohrensausen. Kein Dreh-
sehwindel. Kein Doppeltsehen. Auch sonst keine weiteren neurologisch verwert-
baren Beschwerden. Nach Vorgeschichte und Befund kein Anhalt fiir Mumps
oder Zoster oticus. Mit dem Auftreten der Facialislihmung rasches Abklingen
der Schmerzen im Nacken und am Warzenfortsatz. '

Befund. Neurologisch: Vollstindige periphére Facialislahmung rechts. Ubriger
neurologischer Befund o. B. Keine klinischen Zeichen einer Meningitis. - Augen-
bewegungen frei, kein Nystagmus, Pupillenreaktionen prompt. Augenhintergrund
beiderseits 0. B. Spezialuntersuchungen: Innere Organe o. B. Universitéts-Zahn-
klinik: Klinisch und réntgenologisch kein Anhalt fiir Herdinfekte. Hals-Nasen-
Ohrenklinik: otologisch o.B. Auch von seiten der Vestibularapparate nichts
Krankhaftes. Kein Anhalt fiir Nebenbohlenerkrankung. Tonsillen in Ordnung.
Hinweise auf Zoster oticus fehlen ganz. Réntgenbefund: Seitliche Schadelither-
sichtsaufnahme und Felsenbéinaufnahmen nach Stenvers o. B.
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Verlauf: Wahrend der klinischen Behandlung kein Fieber. Wa.R und MKR. 11
im Blut negativ. Bluthild (5.7.43): Leukocytenzahl 6600, Erythrocytenzahl
4660000, Hamoglobin 98 HE. Therapie: Kopfglihlichtkasten, Pyramidon und
Massage der Gesichtsmuskulatur. Rasche RucLbﬂdung der Facialislihmung
welche bei der Entlassung bis auf eine sehr geringe Schwiche im rechten ‘\Iund-
winkel ausgeheilt ist. Am 29.7.43 geheilt entlassen.

Fall 4. Hl. Hans, geboren am 7. 1. 13. Am 16. 3. 43 in die Universitats-Nerven-
klinik Miinchen stationdr aufgenommen.

Liquoruntersuchungen (Fall 4).

‘ 1
(Art der Ge- S . . .
Rou- ‘ Zell Globu-, Albu- | Eiweis- | Nok stixreakt
trolle | Datum }ngl‘;’fne Zahl* jfg‘éfﬁ 1]'(1)13“1‘ ino ‘Qégtileut O Austlockang bis
! T ] .
A |18.3.43 L. (1343 10 | 02 | 0§ 025 .V im 5 Rohrchen
B 20.4.43 | L.P. ‘ 26/3 ‘ 1, 0 0,2 0,8 | 0,25 normal
C |25.6.43| L.P. 3/3 10,2 0,9 | 0,22 normal

* Zellart: Uberwiegend Lymphocyten, Liquorzucker (18.3.43) 55 mg-%. —
Wa.R. (ausgewertet von 0,1—1,0) und MKR. II im Liquor in samtlichen Kontrollen
negativ.

Vorgeschichte: Litt in den letzten Jahren wiederholt an rheumatischen Schmer-
zen zwischen den Schulterblittern und im linken Schultergelenk, die immer nach
einigen Tagen wieder verschwanden. Ist bisher nie ernstlicher krank gewesen und
besitzt keine Neigung zu grippalen Infekten, Katarrhen der oberen Luftwege usw.
Hat auch nie HexenschuB, Ischias oder Gelenkrheumatismus gehabt und sich nie
luisch infiziert.

Jetzige Erkrankung: MuBite vom 18./19.9.42 in RuBland bei grofier Kilte
in einem Hause ohne Fenster iibernachten und bekam dabei starke Zugluft von
links. Fuhr am néchsten Tage in einem offenen Kraftwagen und erbielt wieder
sehr starke Zugluft gegen die linke Stirn und Wange. Bemerkte dann am nachsten
Morgen (20. 9. 42) wihrend des Rasierens plotzlich eine Schwiche in der linken
Backe, die im Laufe des Tages erheblich zunahm, bis die linke Wange ganz gelahmt
war. Konnte jetzt auch die linke Stirn nicht mehr runzeln und das linke Auge
nicht mehr schliefflen. Hatte in den ersten Tagen nach dem Auftreten der Lihmung
leichte ziehende Schmerzen im linken Ohr, aber weder sensible Milempfindungen
im Gesicht, noch Geschmackstorungen oder Gerduschiiberempfindlichkeit. Hat nie
erbrochen und wahrend der Krankheit keine rheumatischen Gliederschmeizen
gebabt. Kein Anhalt fiir Drehschwindel, Gaumensegellihmung oder andere neuro-
logisch . verwertbare Beschwerden. Auch Hinweise auf einen Herpes zoster oticus
fehlen ganz. Wurde mit Wirme behandelt und am 16. 3. 43 in die Universitéits-
Nervenklinik verlegt. Klagte bei der Aufnahme noch iiber eine Lahmung der
linken Gesichtshilfte, war aber sonst ganz beschwerdefrei.

- Befund: Mittelgrofier Kranker in sehr gutem Allgemeinzustand, gesunde Haut-
farbe. Neurologisch: Fast vollstindige periphere Facialisldhmung links mit starker
Beteiligung des Stirnaugenastes und ausgeprigten Kontrakturen. Ubrige Hirn-
nerven o.B. Sensibilitdt im- Trigeminusgebiet intakt. Cornealreflexe rechts ==
links +. Auch sonst organisch-neurologisch in jeder Beziehung o.B. Augen-
bewegungen frei, kein Nystagmus. Pupillenreaktionen prompt auwf Licht und
Konvergenz. Augenhintergrund o. B. Klinisch keine Zeichen einer Meningitis.
Schidel réntgenologisch o. B. Innere Organe o. B. RR 130/70. Spezialbefunde:
Kieferabteilung: ,,Réntgenbefund ergibt 5 rechts oben grofes Granulom, 6 rechts
oben kleiner Herd, 4 und 5 links oben haben verdickte Wurzelhaut, erscheinen aber
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“nicht streuverdachtig. Hals-Nasen-Ohrenabteilung: Kein Anhalt fiir Erkrankung
der Nasennebenhohlen oder Ohren. N. cochlearis und vestibularis beiderseits ih
Ordnung.

Verlauf: Wahrend der klinischen Behandlung kein Fieber. Sanierung des
Gebisses. Blutkorperchensenkungsgesehwmdlgkelt in den ersten 2 Stunden:
(25.3.43) 2/6. Wa.R. und MKR. II im Blut negativ. Blutbild: Leukocytenzahi
6650, davon 40% Lymphocyten, Erythrocytenzahl 5200000, Himoglobin 102 HE

= 16,3 g-%, Index 0,98. Therapie: Kopfglithlichtkasten, Pyramidon, Massage und
Elektrisieren. Am 15. 1. 44 wenig gebessert entlassen.

Der Kranke Sa. Werner (Fall 1) hat also nach der Vorgeschichte oft
an Mandelentziindungen gelitten und es ist iiberwiegend wahrscheinlich,
daB dem Anftreten der Facmhslahmungen eine frische Angina unmittelbar
vorausgegangen ist. Objektiv haben sich bei ihm sehr stark vergrioBerte
und zerkliiftete Tonsillen mit Eiterpfropfen gefunden, welche meines
Erachtens der Fokalinfekt fiir das Nervenleiden gewesen sind. Wenigstens
war auffallend, wie rasch sich die Liquorverinderungen und klinischen
Symptome gerade nach der Tonsillektomie _ganz zuriickgebildet haben.
Noch viel eindrucksvoller ist in diesem Zusammenhange aber der zweite
Fall (Schl. Martin), denn er beweist die engen Beziehungen in der Patho-
genese zwischen , drtlicher Entziindung’ und Nervenkrankheit fast mit
experimenteller Sicherheit. Der primére Infektionsherd bestand diesmal
in einem vereiterten oberen linken Schneidezahn. Durch unsachgemiBe
zahnérztliche Mafinahmen war die Entzindung in ihm mobilisiert und
eine starke Titerverhaltung geschaffen worden. Die aufflammende
Zahnentziindung fithrte zundchst unter starker Beteiligung der Binde-
héute zu einem Erysipel der linken Stirn und Wange, welches unter den
pathogenetischen Faktoren fiir das Nervenleiden sicher die letzte und
entscheidende Rolle gespielt hat. Dann bekam der Kranke heftige
Schmerzen im Kreuzbein und in den Oberschenkeln vom Geprige
rheumatischer Neuralgien und schlieBlich entwickelte sich rasch eine
vollstandige linksseitige periphere Facialislahmung, welche 3 Tage spiter
auch auf die rechte Gesichtshélfte tibergegriffen hat. Wieder fand sich
im Liquor das typische Syndrom einer ausgeprigten lymphocytiren
Meningitis; es hat sich in der Folgezeit noch viel langsamer zuriick-
gebildet wie im Falle 1 (Einzelheiten s. Tabellen Fall 1 und 2).

. Sehr dhnlich wie im Falle 2 ist die Pathogenese des Nervenleidens
im Falle 3 gewesen. Auch bei diesem Kranken (Kl. Willi) hat es sich ja
um eine akute. Neuritis des N. facialis mit Ligquorverinderungen vom
Typ der lymphocytiren Meningitis gehandelt. Wieder ist die Nerven-
entziindung im Anschlufl an ein Erysipel diesmal der rechten Halsseite
aufgetreten, und zwar haben so enge zeitliche Zusammenhénge zwischen
Ervsipel- und Facialislihmung bestanden, daBl schon deshalb — von
dem vélligen-Fehlen jeden Anhaltspunktes fiir irgendeine andere Genese
des Nervenleidens ganz abgesehen — an den engen pathogenetischen
Beziehungen zwischen beiden Krankheiten auch in diegemn Falle nicht
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gezweifelt werden kann. Beriicksichtigen wir als sehr wesentlich weiter,
daB die neurale Komplikation hier wie dort erst nach Ausheilung des
Erysipels aufgetreten ist (Nachkrankheit mit ,,normierter Inkubation®),
g0 kommen wir, biologisch gesehen, zu folgender Beurteilung: Das Ery-
sipel ist in den Féllen 2 und 3 zur Herdinfektion geworden, denn es hat
auf dem Wege der Umstimmung zur allergisch-hyperergischen Entziindung
wm  Mesenchym der Gesichtsnerven besonders auch in thren intraduralen
Abschnitten gefithrt und dieser infektionsallergische Vorgang vst unter dem
Bilde einer akuten Neuritis des N. facialis mit dem Liquorsyndrom der
lymphocytiren Meningitis klinisch in Erscheinung gelreten.

Im Rahmen einer synthetischen Krankheitsbetrachtung kann es
auch nicht als zuféllig angesehen werden, dafi beide Male ein Erysipel
die Nervenentziindung auf den Plan gerufen hat. Diese Tatsache er-
scheint vielmehr biologisch wohl begriindet. Das Erysipel ist ja die
nichteitrige Streptokokkeninfektion der Haut und es ist tausendfach
erwiesen, dalBl Streptokokken mit ganz besonderer Vorliebe durch in-
fektionsallergische Vorginge zur Organerkrankung fiihren. Erinnert sei
bloB noch einmal an das bekannteste Beispiel, die Polyarthritis rheu-
matica. Dabei tritt die {berragende Bedeutung der Begriffe ,,Um-
stimmung, Sensibilisierung, Allergisierung® in den Féllen 2 und 3 be-
sonders deutlich hervor. Unter gewohnlichen immunbiologischen Ver-
héltnissen wire namlich bei einem Ubergreifen der Streptokokken-
infektion auf den intrakraniellen Raum ein viel schwereres klinisches
Bild zu erwarten gewesen, ndmlich das der bakteriellen Meningitis,
welche meistens todlich verlduft. Wenn aber bei meinen Kranken
Schl. Martin upd K. Willi die neurale Komplikation, welche sich iiber-
dies erst nach einem fiir infektionsallergische Prozesse so charakteristi-
schen Intervall entwickelt hat, eine sehr gutartige gewesen ist, so kann
das meiner Ansicht nach nur zwei Griinde haben: Entweder waren die
Erreger in ihrer Virulenz stark abgeschwicht, sie hatten also ihren
Charakter grundlegend gedndert, oder der Kérper der Kranken hatte es
gelernt auf den Erreger ganz anders zu reagieren als der nomergische
Organismus *. Es miissen also im Mikro- oder Makroorganismus, meines
Erachtens sogar in beiden, gewaltige immunbiologische Umstimmungen
erfolgt sein, d. k. aber mit anderen Worten: Wir kommen auch von
dieser Seite her wieder zum Begriffe der Allergie. .

* Interessant ist iibrigens, daB die neurologischen Symptcme (Facialislibmungen)
nicht nur auf der Seite, sondern sogar im Hautgebiete deg Erysipels (Fall 2) bzw.

! Meine Fille 2 und 3 zeigen also erneut, wie wertvoll die Lehre Réssles von
den Pathergien, welche in der allgemeinen Pathologie schon lange eine groBe Rolle
spielt, auch fiir die Probleme entziindlicher Krankheiten des Nervensystems ist.
Die Pathergielehre betont ja die iiberragende Bedeutung der Korper- und Gewebs-
verfassung fiir den jeweiligen Ausfall der Reizbeantwortung; die jeweilige Reak-
tionsbereitschoft ist nach ihr ebenso bedeutungsvoll wie die Natur der auslésenden
Reize (in Anlehnung an Klinge).



172 Alfred Bannwarth: Zur Klinik und Pathogenese

in seiner nichsten Umgebung (Fall 3) aufgetreten sind. (Im Falle 2 griff die Facialis-
lahmung 3 Tage spiter allerdings auch auf die*andere Seite iiber, wihrend es im
Falle 3 bei einer einseitigen Facialisparese geblieben ist.) Dieser Vorgang erinnert
namlich sehr an das ,,Arthusphianomen® und es sei nebenbei erwihnt, daB auch
bei der Neuritis des Plexus brachialis nach Typhus-Paratyphus-Sehutzimpfung —
dem klassischen Beispiele einer allergisch-hyperergischen Reaktion am peripheren
Nervensystem -—meistens die der Impfstelle (Brust) zugehorige Seite zuerst erkrankt,
nachdem der Neuritis eine lokale Entziindung an der Stelle der Injektion, also
wiederum eine Reaktion im Sinne des Arthusphinomens vorausgegangen ist. Auch
bei der ,entziindlichen Polyneuritis bei Herdinfekten* habe ich sehr Abnliches
erlebt, denn ich habe wiederholt beobachtet, dafi die Nervenentziindung zunichst
jene Extremitat befdllt, in der der Fokalinfekt sitzt — meistens eine chronisch
eiternde Wunde, eine Osteomyelitis oder Phlegmone — und erst einige Tage spiiter
die iibrigen GliedmaBen ergreift. Auch hier wird die Reihenfolge, in der sich der
polyneuritische ProzeB ausbreitet, aus den CGesetzen des Arthusphinomen (lokale
Anaphylaxie, ortliche Gewebsallergie) Zwanglos verstdndlich. Sie geben iibrigens
auch die beste Erklarung fiir die Pathogenese jener nicht seltenen Mononeuritiden
(z. B. des N. ischiadicus), die sich in der Nachbarschaft von E1terungen der Knochen
oder Weichteile entwickeln. Frither’hat man ja hier von einer Neuritis ascendens
gesprochen. Die bekannten Vorstellungen, welche man diesem Begriffe ziigrunde
legte, haben sich jedoch nach allgemeinem Urteile als falsch herausgestellt.
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB vor kurzem Wiedemann einen Fall verstfent-
licht hat, welcher meinen Beobachtungen 2 und 3 auBerordentlich &dhnlich ist.
Der Krankengeschichte entnehme ich: 9jahriges Madchen, welches vor 3 Jahren
Scharlach mit anschlieBendem Gelenkrheumatisinus durchgemacht hat, sonst
aber nie ernstlich krank gewesen ist. Am 11. 9. 39 Erysipel auf der linken Wange,
welches.sich bald iber die Stirn bis in die Haarpartien ausbreitet und spéter auch
auf die rechte Seite iibergreift. Im Urin voribergehend reichlich Eiweif und
einige Erythrocyten. Temperaturen leicht erhdht. Pittzliche Ausheilung des
Erysipels nach 8 Tagen. Am 28. 9. 39 Lahmung der rechten Gesichtshilfte, apathi-
sches Verhalten, Kopfschmerzen und wiederholtes Erbrechen. - Neurologisch:
Typische rechtsseitige periphere Facialislihmung aller Aste. leichte Facialisparese
links. Ubriger neurologischer Befund o B. Kein Meningismus. Bei der Klinik-
-aufnahme 39° Fieber, welches zusammen mit den Kopfschmerzen rasch abklingt.
Schnelle Riickbildung der Gesichtslihmung. Wiederholte Liquoruntersuchungen
(L.P.) hatten ergeben: Kontrolle 1 (5. 10. 39): Liquor klar, Eiweiireaktionen 4,
Zellzahl 440/3, Zucker 48.mg-%, Kulturen steril. Kontrolle 2 (16. 10. 39): Pandy,
Nonne -, Zellzahl 360/3. Kontrolle 3 (30. 10. 39): Eiweilireaktionen (4-), Zellzahl
72/3. Kontrolle 4 (23. 11. 39 kurz vor der Klinikentlassung): Pandy, Nonne (+).
Zellzahl 10/3. Wiedemann erértert die Frage, ob es sich um einen .,posterysipelatos-
neuritischen ProzeB* oder um eine bulbire Form der Heine-Medinschen Krank-
heit gehandelt hat. Er vertritt schlieBlich die zweite Annahme und vermutet, da8
das Erysipel als nlehtpohomyehhsche Vorkrankheit der Ixmder]ahmung bahn-
brechend vorausgegangen ist. Schon im Hinblick auf meine Beobachtungen in
den Fallen 2 und 3 kann ich diese Ansicht nicht teilen sondern glaube, daB auch im
Falle Wiedemanns eine akute Neuritis des N. facialis auf infektionsallergischer
Grundlage vorgelegen Hat. Dabei ist das Intervall zwischen Erysipel und Beginn
der Nervenentziindung wieder sehr typisch und es diirfte biologisch gesehen von
Bedeutung sein, daf das Kind 3 Jahre zuvor Scharlach mit Gelenkrheumatismus
durchgemacht hat (Sensibilisierung gegen Streptokokken). Fir differentialdiagno-
stisch wesentlich halte ich dabei auch die Verinderungen in der Cerebrospinal-
flitssigkeit, denn der Liquorlingsschnitt lehrt, daB sich die Pleocytose in. 1Fiede-
manns Falle nur langsam wieder zuriickgebildet hat. Bei der Poliomyelitis acuta
anterior verhilt sich der Liquor-aber, von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen,
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anders, denn hier klingt die Pleocytose mit dem Auftreten der Lihmungen sehr
rasch wieder ab und macht im Reparationsstadium dem humoralen Syndrom der
Dissoziation albumino-cytologique Platz. Der Liquorlingsschnitt wird damit
im Zweifelsfalle zu einem wichtigen Unterscheidungsmerkmale zwischen der bul-
“biaren Form des Heine-Medin und der akuten Hirnnervenneuritis mit dem Liquor-
syndrom ,,lymphocytire Meningitis“ . Im iibrigen hat auch Wiedemann besonders
hervorgehoben, daf sich die neurologischen Symptonie im unmittelbaren Bereicke
“des alten Krankheitsherdes (doppelseitiges Gesichtserysipel, doppelseitige Facialis-
parese) entwickelt haben; fiir mich ein Beweis mehr fir die Bedeutung des Arthus-
phinomen in der Pathogenese infektionsallergischer Prozesse~schlechthin.

Im Falle 4 (HI. Hans) endlich hat es sich um eine akute linksseitige
Facialislihmung bei dentogenem Fokalinfekt gehandelt, welche in
unmittelbarem AnschluB an die Einwirkung von Kilte und starker

- Zuglaft auf die linke Wange, also an eine typische rheumaauslésende
Schidlichkeit (windbewegte Kilte nach Veil) aufgetreten ist. Die

- Liquoruntersuchung hatte Verdnderungen im Sinne einer mehr abortiven
Iymphocytiren Meningitis ergeben. Genau so wie im Falle 2 besall die
Gesichtsldhmung auch bei diesem Kranken eine schlechte Heiltendens,
denn der Mann hatte noch mehr als 6 Monate nach Krankheitsbeginn
eine sehr ausgeprigte linksseitige Facialisparese mit starken Kontrak-
turen, welche sich auch in der Folgezeit trotz tiglicher Behandlung kanm
gebessert hat. Dagegen sind bei ihm die Liquorverdnderungen nach der
ersten Lumbalpunktion, welche allerdings erst 1/, Jahr nach Einsetzen
der Nervenentziindung gemacht werden konnte, sehr im Gegensatz
zu den Féllen 1 und 2 rasch wieder zuriickgegangen.

Ich habe schon in meiner ersten Arbeit erwihnt, dafl sich die Fille
meiner Gruppe II in klinischer Beziehung (Krankheitsentwicklung, neuro-
pathologisches Syndrom und Krankheitsverlauf) nicht von der gewdhn-
lichen rheumatischen Facialisparese unterscheiden. Daf diese Annahme
richtig gewesen ist, wurde durch meine neuen Beobachtungen im wesent-
lichen bestitigt., So wissen wir z. B. aus langjihriger Erfahrung, daf
die gewohnliche rheumatische Facialisparese sowchl ein- als auch doppel-
seitig auftreten kann. Gleiches gilt aber auch fiir die Fille aus meiner
Gruppe II, héchstens mit dem Unterschiede, daB unter ihnen doppel-
seitige Facialislshmungen — wenigstens nach den bisherigen Beobach-
tungen — besonders oft vorzukommen scheinen und daf} die Krankheit
offenbar etwas haufiger Jugendliche befillt als die theumatische Facialis-
neuritis mit normalem Liquor. So wurde die Krankheit von mir bisher
5mal bei Erwachsenen und 5mal in der Jugend beobachtet, und zwar

“hat 6mal eine doppelseitige und 4mal eine einseitige Facialisneuritis

1 Meine erste Arbeit tiber die chronische lymphocytire Meningitis aus dem
Jahre 1941, in der ich auch ausfiihrlich iiber die Differentialdiagnose zwischen dieser
Krankheit und der Poliomyelitis acuta anterior berichtet habe, ist Wiedemann bei
der Verdffentlichung seines Falles nicht bekannt gewesen. Die genanen Angaben
fiber die Liquorverinderungen verdanke ich einer personlichen Mitteilung des
Autors, '
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vorgelegen. Auch im Krankheitsverlauf herrseht Ubereinstimmung.
Wir wissen ja, dafl bei der klassischen rheumatischen Facialislihmung
ohne Liquorverdnderungen nicht nur alle Uberginge von der leich-
testen Parese bis zur Paralyse vorkommen, sondern daB sich auch der
Verlauf sehr wechselvoll zu gestalten pflegt. Wéhrend sich die Facialis-
lihmung oft nach wenigen Wochen, ja manchmal schon nach Tagen
wieder ganz zuriickbildet, braucht die Ausheilung bei anderen Kranken
viele Monate und nicht selten bleiben sogar Dauerdefekte zuriick, welche
sich in mehr oder weniger schweren Paresen mit' Kontrakturen duBlern.
Auf die gleichen Unterschiede im Krankheitsverlauf stoBen wir aber
auch in meinen Fallen der Gruppe II. So konnte ich in meiner ersten
Arbeit iiber 2 Kranke berichten, bei welchen sich die Gesichtslahmungen
sehr rasch zuriickgebildet hatten — beim einen in etwa 3 Wochen, beim
anderen sogar schon in 11 Tagen — wahrend sich allerdings die Liquor-
verdnderungen wesentlich linger gehalten haben. Das Gegenstiick hierzu
ist z. B. mein Kranker Schl. Martin, denn er hatte noch bei einer Nach-
untersuchung mehr als ein halbes Jahr nach Krankheitsbeginn - eine
deutliche Parese in allen Muskeln beider Gesichtsnerven mit ausgepragten
Kontrakturen. Bei ihm hat sich also das klinische Syndrom auch zu
diesem Zeitpunkte in nichts von einer gewohnlichen doppelseitigen
rheumatischen Facialisparese unterschieden, welche unter Kontrakturen
schlecht verheilt ist. Ebenso unglinstig war der Verlauf im Falle 4
{HI. Hans). Im iibrigen lehrt das Studium der Krankengeschichten
meiner bisher verdffentlichten 10 Falle der Gruppe I, dal} hier dieselben
Ubergiinge zwischen diesen beiden Extremen. im Krankheitsverlaut
(rasche Riickbildung der Facialislahmung im einen, Dauerdefekte mit
Korntrakturen im anderen Falle) vorkommen wie bei der rhenmatischen
Facialisneuritis mit normalem Liquor.

Gleiches gilt iibrigens, wie nicht anders zu erwarten war, auch fiir die Liquor-
veranderungen. Sie sind namlich in den Fillen 3 und 4 im Gegensatz zu meinen
sonstigen Beobachtungen ziemlich rasch wieder zuriickgegangen, so daB fiir sie
die Bezeichnung ,,chronische lymphocytire Meningitis™ nicht zutrifft.

Uberblickt man ein groBes Krankengut an akuten Facialislihmungen
neuritischer Genese, so kommt man schlieBlich zu dem Ergebnis, daB
sich eigentlich eine liickenlose Reihe aufstellen 18t mit der gewshnlichen
ein- oder doppelseitigen rheumatischen Facialisparese ohne Liguor-
verdnderungen am einen und der akutén Facialisneuritis mit dem Liquor-
syndrom einer sehr ausgeprégten chronischen Iymphocytiren Meningitis
am andererl Ende. Dazwischen liegen die Facialislihmungen mit leichteren
Verianderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit, welche e'i}tweder einem ab-
geschwichten Guillain- Barréschen Syndrom (dissociation-albuminocytolo-
gique) oder dem Syndrom .einer mehr abortiven und eventuell nur fliich-
tigen lymphocytaren Meningitis entsprechen. -Diese Behauptung stiitat
sich neben dem Schrifttume im wesentlichen auf eigene Erfahrungen. Ich
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habe némlich meine Fille von akuter rheumatischer Facialisneuritis in
den letzten Jahren regelmiBig lumbalpunktiert und dabei folgendes
feststellen konnen: Der Liquor ist meistens normal gewesen; nicht ganz
selten haben sich jedoch gleiche Verénderungen gefunden wie bei anderen
rheumatischen Nervenentziindungen (z. B. Neuritis des Plexus lumbo-
sacralis oder brachialis, entziindliche Polyneuritis bei Herdinfekten).
So hatten 4 Kranke mit typischer rheumatischer Facialisparese folgende
Liquorwerte: 1. Akute rheumatische Facialislihmung links. Gesamt-
eiweill 1,5 Teilstriche nach Kafka, Zellzahl 15/3, Normomastixreaktion
Ausflockung bis VI im 4. Rohrchen. 2. Akute rheumatische Facialis-
ldhmung links, unter Kontrakturen schlecht verheilt. Gesamteiweill
1,8 Teilstriche nach Kafka, Zellzahl 4/3, Normomastixreaktion Aus-
flockung bis VIII im 5. Rohrchen. 3. Akute rheumatische Facialis-
lahmung links. Gesamteiweill 2,0 Teilstriche nach Kajfka, Zellzahl 4/3,
Normomastixreaktion Triibung bis II im 2.—5. Rohrchen. 4. Rezidi-
vierende Facialislihmung. Neurologisch: Unter Kontrakturen schlecht
verheilte Facialisparese links aus dem Jahre 1939, jetzt (1941) akute
Facialislahmung rechts. Gesamteiweil 2,0 Teilstriche nach Kafka,
Zellzahl 9/3. Normomastixreaktion Ausflockung bis V im 4.—6. Réhrchen.

Ubrigens hat schon Demme in seinem 1935 erschienenen Buche einen gleichen
Fall mitgeteilt (akute Facialisneuritis, im Liquor GesamteiweiBl 1,8 Teilstriche nach
Kafka, Zellzahl 4/3, Normomastixreaktion Triibung bis V im 2.—3. Rohrchen)
und auch die 1937 von Quillain und Kreis.sowie die 1938 von van Bogaert und
Maere verdtfentlichten Beobachtungen gehéren sicher hlerher, obwohl sie eine etwas
komphmertere Symptomatologie gehabt haben. Van Bogaert und Maere, deren
Falle im wesentlichen durch doppelseitige Facialislihmungen und L1quorverande»
rungen vom Charakter der dissociation albumino- cytologlque gekennzeichnet
waren, sprechen daher mit Berechtigung von einer ,,Formes créaniennes des poly-
radiculonévrites du type Quillain et Barré“.

Akute rheumatische Facialisparesen mit dem Liquorsyndrom einer
mehr abortiven lymphocytdren Meningitis sind offenbar seltener. Ty-
pische Beispiele sind meine Fille 3 und 4 (8. 168—170) und der Fall 13
meiner ersten Arbeit (17jahriger Landwirtssohn mit akuter doppelseitiger
Facialisneuritis E >1; im Liquor bei der Aufnahme GesamteiweiB 1,3 Teil-’
striche, Zellzahl 159/3, Normomastixreaktion normal)l. Auch hier hat
Demme schon vor mir eine sehr dhnliche Beobachtung verdffentlicht,
denn er erwihnt in seinem Buche eine akute Facialisneuritis mit fol-
genden Liquorwerten: Gesamteiweill 1,2 Teilstriche nach Kafka, Zell-
zahl 96/3, Normomastixreaktion normal.

Die Durchsicht meines Krankengutes an éin- und doppelseitigen
rheumatischen Facialisparesen mit und ohne Liquorverinderungen lehrt
schiieBlich, daf keine festen Beziehungen zwischen dem neuropatho-
logischen Syndrom und dem Verhalten der Cerebrospinalfliissigkeit be-

1 Die Unterschiede in der Stdrke der Liquorverinderungen bei der akuten

Facialisneuritis mit dem Liquorsyndrom der lymphocytiren Meningitis sind auch
aus den ibrigen Fallen der Gruppe Il meiner beiden Arbeiten ersichtlich.
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stehen. So konnen beispielsweise Facialisneuritiden, welche in klinischer
Berziehung ganz miteinander iibereinstimmen, mal normalen Liquor
haben, mal Verdnderungen vom Charakter der dissociation albumino-
cytologique, einer abortiven oder einer schweren lymphocytiren Menin-
gitis aufweisen. Auch habe ich wiederholt Kranke mit vollstdndigen
ein- oder doppelseitigen rheumatischen Facialisparesen gesehen, welche
erhebliche Dauerdefekte (Lihmungen mit Kontrakturen) zuriickbehielten,
aber nie Liquorverinderungen hatten, wihrend andere Facialisneuri-
tiden mit sehr guter und rascher Heiltendenz das Syndrom einer aus-
geprégten lymphocytaren Meningitis zeigten.. Die Liquorverhéltnisse
erlauben also keine Riickschliisse auf die Prognose der Gesichtslahmungen.

Das Beispiel der akuten rheumatischen Facialisneuritis mit oder ohne
Ligquorverdnderungen beweist also erneut, wie grof die phinomenologische
Spannweite, der bunte Wechsel und Formenreichtum in der klinischen
und humoralen Gestaltung (Krankheitsbeginn, Intensitdt und Extensitdt
der meurologischen Symptome, Verlauf, Ari und Stirke der Liquorverdnde-
rungen) bei Krankheiten mit gleicher infektionsallergischer (rhewmatischer)
Pathogenese sein kann. Meine Gruppe Il (akute ein- oder doppelseitige
Facialisneuritis mit dem Ligquorsyndrom der lymphocytiren Meningitis)
vertritt also biologisch gesehen keine neue Krankheit, sondern letzten Endes
blof eine durch Stirke und Art der Liquorverdnderungen besonders gekenn-
zeichnete Unterform der klassischen rheumatischen Facialisparese. ’

Die Griinde, warum ein humorales Syndrom (Fehlen oder Auftreten, Stirke
und Art der Liquorverinderungen) bei den entziindlichen Krankheiten des Nerven-
systems fiir die Erfassung kausaler Zusammenhénge ebensowenig entscheidend
sein kann wie ein neuropathologisches Syndrom, habe ich in meinen letzten Arbeiten
auseinandergesetzt. Ich habe seinerzeit auch betont, daf die Zahl ursichlich ver-
schiedener Krankheiten viel kleiner ist als man im allgemeinen glaubt. Es hat sich
némlich bei naherer Betrachtung immer wieder gezeigt, daf Krankheiten, welche
dank ihrer ungewdhnlichen Symptomatologie zunichst étwas grundsitzlich Neues
zu sein schienen, bloB Abweichungen von klassischen Befunden und Verldufen
lingst bekannter Leiden sind. Sehen wir doch die Richtigkeit des alten Satzes
,,Die Ausnahme bestitigt die Regel® gerade in der Pathologie organjscher Krank-
‘heiten, besonders auch des Nervensystems, tagtiglich aufs neue bestatigt. Wie
falsch es wire, und wie sehr es allen naturwissenschaftlichen Gesetzen zuwider-
laufen wiirde, ‘wollte man auf Grund bestimmter Liquorverdnderungen oder kli-
nischer Symptome alléin Krankheitsgruppen mit verschiedener Ursache abgrenzen,
geht vielleicht am besten aus dem Beispiele dér Nervensyphilis hervor. Hier hat
uns ja erst die Einfithrung des ,,Wassermann* und seiner Nebenreaktionen im Blut
und Liquor gezeigt, wie unendlich vielseitig die klinische und humorale Gestaltung
der Neurolues ist. Ich darf nur daran erinnern, wie verschieden intensiv die Liquor-
veranderungen bei einer basalen Hirnlues mit gleichem neuropathologischem
Syndrom hinsichtlich Zellgehalt, GesamteiweiBvermehrung und Stéirke der Normo-
mastixreaktion sein konnen. So findet man das eine Mal eine syphilitische Hirn-
nervenlihmung etwa des N.abducens, des N. oculomotorius oder N.facialis an
ein sehr ausgeprigtes Liquorsyndrom der luischen lymphocytiren Meningitis
gekoppelt, das andere Mal dagegen trotz gleicher oder sehr ahnlicher klinischer
Gestaltung bloB eine. geringe Zell-Eiweivermehrung in der Cerebrospinalflissig-
keit. Und doch haben Beide die gleiche, durch den positiven Ausfall der serologi-
schen Reaktionen bewiesene luische Genese. Und noch ein anderes Beispiel aus
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dem Gebiete ,,akut entziindlicher Erkrankungen des Nervensystems®. Es ist die
entziindliche Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom von Guillain und Barré (Poly-
radiculitis), iber die ich in meinen fritheren Arbeiten- ausfithrlich berichtet habe.
Obwohl die Kranken dasselbe neuropathologische Syndrom, also gleichschwere
und gleichausgedehnte Motilitéts- und Sensibilitédtsstorungen haben kénnen, sirid
ihre Liquorverinderungen von Fall zu Fall manchmal sehr verschieden intensiv.
So finden wir in der Cercbrospinalfliissigkeit mal eine sehr hohe GesamteiweiB-
vermehrung auf 16—18 Teilstriche und mehr, ein anderes Mal dagegen nur eine
méBige Gesamteiweifvermehrung auf etwa 2 Teilstriche nach Kafka. Und doch
kénnen die Falle nicht nur in der Krankheitsentwicklung, im neuropathologischen
Syndrom und Krankheitsverlauf sehr miteinander ibereinstimmen, sondern auch
gleiche Ursachen haben. Ja es gibt sogar entziindliche Polyneuritiden bei Herd-
infekten und nach Diphtherie, welche trotz schwerer Lahmungen vollkommen nor-
malen Liquor haben. Auch ich habe solechegeltenen, diagnostisch aber einwandfreien
Falle in der letzten Zeit gesehen und vermute, daB in ihnen vorwiegend die extra-
arachnoidealen Abschnitte des peripheren Nervensystems vom Prozel ergriffen sind.

2. Multiple rheumatische Hirnnervenneuritis mit dem Liquorsyndrom
der chronischen lymphocyidren Meningitis.

Ich habe schon in meiner ersten Arbeit davon gesprochen, dafi es auBer
den Krankheiten mit dem neuropathologischen Syndrom meiner Gruppe I
und IT anch lymphocytire Meningitiden mit anderen klinischen Sympto-
men geben diirfte, welche auf einer fokalen, in das Allergiestadium ge-
riickten Infektion beruhen, also zum Rheumatismus gehéren und hatte da-
mals kurz aufdie Oktavusneuritis hingewiesen. DaBdiese Annahme richtig
gewesen ist, haben meine spiteren klinischen Erfahrungen gezeigt.

Bs ist ja hinldnglich bekannt, dafl die Neuritis des N. facialis nur die
weitaus héufigste Form einer rheumatischen Hirnnervenentziindung ist
und daBl auch andere Hirnnerven sehr wohl vom ,,Rheumatismus® be-
fallen werden konnen. Nach den eigenen Erfahrungen, die sich mit den
Angaben des Schrifttums decken, stehen Augenmuskelparesen hier an
zweiter Stelle, und zwar besonders Schidigungen des N. abducens.
Wenn auch rheumatische Entziindungen der Augenmuskelnerven im
Verhiltnis zu den rheumatischen Facialisparesen relativ selten sind und
gerade hier die differentialdiagnostische Abgrenziing gegen andere Krank-
heiten (z. B. Lues, otogene Komplikationen, multiple Sklerose und
basaler Tumor) besonders sorgfaltig durchgefithrt werden muf}, so kann
doch an dem Vorkommen ejner echten ein- oder doppelseitigen rheumati-
schen Neuritis des N, abducens, aber auch des N. oculomotorius oder
trochlearis! heute nicht mehr gezweifelt werden. Auch rheumatische

! Wie sehr die Pathogenese der Facialisneuritis mit der Pathogenese einer
Neuritis der Augenmuskelnerven iibereinstimmen kann, lehrt auch der folgende
Fall meiner eigenen Beobachtung: Es war ein 75jahriger Mann, welcher nach dem
Abklingen eines Erysipels der linken Stirn und Wange plstzlich eine Lahmung des
linken M. obliquus superior bekommen hat, welche nach einigen Wochen ansheilte.
Sicher .war diec Augenmuskelstérung die Folge einer Neuritis des N. trochlearis
mit gleicher Pathogenese wie die Facialislihmungen in meinen Fallen 2 und 3,
demn irgendeine andere intrakranielle Komplikation, besonders eine Phlebitis

des Sinus cavernosus konnte differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden. Der -
Liqaor war diesmal normal gewesen.

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 117. 12
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Entziindungen des N. trigeminus sind sicher hiufiger als sie im all-
gemeinen diagnostiziert werden (Pette). Sie diirften vorwiegend Aus-
druck einer Ganglionitis sein und verbinden sich besonders gerne mit
Augenmuskellihmungen auf der gleichen Seite. SchlieBlich konnen
auch noch andere Hirnnerven erkranken. Sind mehrere gleichzeitig
befallen, so sprechen wir am besten von einer multiplen Hirnnerven-
neuritis rheumatischer Genese. Als Beispiel soll mein Fall 5 dienen,
welcher nicht nur bekannte Erfahrungen bestdtigen wird, sondern
dariiber hinaus beweist, daf} nicht nur die Facialislihmung, sondern auch
die rheumatische Entziindung anderer Hirnnerven sehr wohl Liquor-
verdnderungen vom Typ ,.chronische lymphocytire Meningitis* haben
“kann,

Fall 5. Kr. Alfons, geboren am 26.5.22. Am 2.12.42 vom Schwahinger
Krankenhaus in die Universitits-Nervenklinik Miinchen verlegt. -

Vorgeschichte: Mit 6 Jahren Nierenentziindung. War damals 3 Monate lang
krank. Im AnschluB an die Nephritis langwieriger Gelenkrheumatismus. Behielt
einen Herzfehler zuriick. Nach dem Abklingen der Polyarthritis theumatica Ton-
sillektomie. Mit 12 Jahren wieder akuter Gelenkrheumatismus mit besonders
starker Beteiligung der Fuligelenke. Ist damals wochenlang krank gewesen. Nach
piesem polyarthritischen Schub Extraktion mehrerer kranker Zghne. Im 15. Lebens-
jahre im Anschlufl an eine Kiefereiterung noch einmal griindliche Zahnbehandlung.
Hat sich nie luisch infizjert.

Jetzige Erkrankung: Anfang Mirz 1942 fieberhafte Angina. Hatte starke

Halsschmerzen, besonders beim Schlucken. Dauer 1 Woche. Erkrankte dann
etwa 8 Tage nach dem Abklingen der Mandelentziindung zum dritten Male an
einem Gelenkrheumatismus, welcher mit einer linksseitigen Kniegelenkentziindung
einsetzte. Im Anschiufl an eine starke Durchnissung erhebliche Verstarkung der
Gelenkbeschwerden und Ausbreitung der Polyarthritis auf die iibrigen Gelenke
(3. 4. 42). Rasche Zunahme der Symptome, sodaB der Kranke nicht mehr stehen
und gehen konnte. Besonders starkes Befallensein.der Knie- und Sprunggelenke,
links mehr als rechts. Wurde daher ins Krankenhaus eingewiesen. (Bei-der Auf-
nahme Temperaturen bis 38,6°. Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit in den
-ersten 2 Stunden 105, Leukocytenzahl 18 550. Diagnose: Polyarthritis rheumatica.
Therapie: RyramidonstoBe, Melubrin.) Im Mai 1942 allmihliche Besserung. Klagte
am 27.5.42, und zwar noch wihrend der Riickbildung der Polyarthritis, zum
ersten Male tber Schmerzen in der rechten Schlife und iiber Doppeltsehen (Ab-
ducensparese rechts), welches iiber Nacht aufgetreten ist. Hat weiter Pardsthesien
im gensiblen Gebiete des ganzen rechten N. trigeminus und muf in den folgenden
Tagen wiederholt leicht erbrechen. Kein Ohrensausen, keine Schwerhorigkeit und
kein Drehschwindel. Hat nie einen steifen Nacken gehabt. Leidet jedoch seit
Anfang Juni 1942 viel an Herzstichen und Atemnot beim Treppensteigen. Fihlt
sich schlapp und bekommt Ende Juni 1942 fliichtiges Ohrensausen rechts. Tempe-,
raturen subfebril. Wird am 10.7. 42 in das Schwabinger Krankenhaus verlegt,
dd der Gelenkrheumatismus, jetzt ausgeheilt ist.

Aus dem neurologischen Aufnahmebefund des Schwabinger Krankenhauses:
Abducensparese rechts, Hypisthesie und Hypalgesie im Trigeminus I—III rechts.
Cornealreflex rechts schwicher alslinks, sonst neurologisch o. B. Kein Meningismus.
Temperaturen subfebril bis 380, Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit in den
ersten 2 Stunden 34/59. Bekommt nach voriibergehender Besserung Anfang Oktober
1942 pistzlich eine leichte Gesichtsldhmung rechts, niselnde Sprache und Schluck-
beschwerden (Abgang von Flissigkeit durch das rechte Nasenloch beim Trinken,
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haufiges Verschlucken beim Essen). Objektiv an neuen Symptomen: Facialis-
parese, Gaumensegel- und Posticuslahmung rechts. '

Am 2.12.42 in die Universitits-Nervenklinik verlegt. Klagt bei der Auf-
nahme iiber wetterabhiingige Schmerzen in der rechten Schldfe, iiber Schluck-
beschwerden, niselnde Sprache, Doppeltsehen beim Blick nach rechts und iiber
pelziges Gefiihl in der rechten Stirn und Wange.

Befund der Universitits-Nervenklinik: MittelgroBer Kranker in reduziertem
Allgemeinzustand, geringes Fettpolster, blasse Hautfarbe. Neurologisch: Leichte
periphere Facialisparese rechts mit Kontrakturen. Im sensiblen Gebiete des rechten
N. trigeminus (Ast I—IIT) mifige Hypisthesie und Hypalgesie. Cornealreflex
rechts schwacher als links. Motorischer Trigeminus in Ordnung. Parese des rechten
Gaumensegels. Sonst organisch-neurologisch in jeder Beziehung o. B. Klinisch
keine Zeichen einer Meningitis. Rontgenbefunde: ,,Die Schédeliibersichtsaufnahmen
{p. a., seitlich und Basis) ergeben keine krankhaften Verinderungen am kndchernen
Hirnschadel, besonders finden sich keine Hinweise auf gesteigerten Schidelinnen-
druck. Die Aufnahmen der Felsenbeine in der Projektion nach Stenvers sind 0. B. —
Die Schadeliabersichtsaufnabmen nach lumbaler Encephalographie (120 ecm Liquor-
Luftaustausch) zeigen eine sehr gute Fillung der inneren und &uBeren Liguor-
riume. Die Hirnkammern sind nach GréBe, Form und Lage sicher normal. Die
Subarachnoidealfiillung ist seitengleich. Das Encephalogramm ergibt also nichts
Pathologisches, besonders fehlen alle Hinweise auf eine raumbeschrinkende intra-
kranielle Erkrankung.* Innere Organe. Herz: SpitzenstoB innerhalb der M.L.
verbreitert, hebend, lautes schabendes Gerdusch iiber dem ganzen Herzen. Puls 72,
RR. 95/60. Thoraxdurchleuchtung, Aufnahme, Orthodiagramm-Folgerung: Nicht
vergroBertes mitralkonfiguriertes Herz bei Mitralinsuffizienz (kompensiert). Herz-
masse in em: L =12 em (14,8 - —1,0) bezogen auf 1 m Abstand. T = 14,0
(17,3 + —1,3). Krankheitsbezeichnung: Mitralinsuffizienz. Tonsillen: Zustand
nach Tonsillektomie. Mandelreste und Narbenbildungen im peritonsilliren Gewebe.
Spezialbefunde: Universitéts-Augenklinik: ,,Abducensparese rechts, sonst in jeder
Beziehung o. B., besonders Fundus und Gesichtsfelder normal. Pupillenreaktionen
prompt auf Licht und Konvergenz." Universitatsklinik fiir Hals-Nasen-Ohren-
krankheiten: ,,Trommelfelle bis auf eine geringfiigige Einziehung rechts veéllig
normal. Eine Erkrankung des Mittel- und Innenohres kann mit Sicherheit aus-
geschlossen werden. Horvermégen und Vestibularapparate auf beiden Seiten nor-
mal. Kein Anhalt fiir Erkrankung der Nasennebenhohlen. Universitats-Zahn-
klinik: ,,Rontgenbild zeigt einen Zahn (3 links oben) verlagert. Klinisch Fistel-
bildung.” Auf Vorschlag Zahnextraktion.

Verlauf: In den ersten Wochen der klinischen Behandlung fast jeden Abend
subfebrile Temperaturen nm 37,8°. Hochstwert 38°. Spiter fieberfrei. Blut-
kérperchensenkungsgeschwindigkeit in den ersten 2 Stunden: Kontrolle 1 (4. 12. 42)
13/25. Kontrolle 2 (27. 1. 43) 16/32. Kontrolle 3 (1. 3. 43) 10/23. Bluthild: Kon-
trolle 1 (4.12.42): Leukocytenzahl 8500, davon 24% Lymphocyten, Erythro-
cytenzahl 5500000, Hgl. 105 HE. Kontrolle 2 (28. 1. 43): Leukocytenzahl 13500,
davon 17% Lymphocyten, Erythrocytenzahl 4930000, Hgl. 97 HE. Kontrolle 3
(2.3.43): Leukocytenzahl 7750, davon 24% Lymphocyten, Erythrocytenzahl
4700000, Hgl. 92 HE. Bakteriologische Untersuchungen des Liquor ergeben:
Sediment Ziehl: keine Tuberkelbacillen. Auch Kulturen und Tierversuch auf
Tuberkulose negativ. Sediment Gram: keine Bakterien. Kulturen aerob und
anaerob steril. Agglutination auf Bang negativ. Agglutinationen und Lysis auf
Leptospirosen (besonders Feldfieber) negativ. Bakteriologische Blutuntersuchungen
ergeben: Agglutinationen (Typhus, Paratyphus, Ab. Bang, Ruhr, X 19) negativ.
Agglutinationen und Lysis auf Leptospirosen (besonders Eeldfieber) negativ. Wa.R.
und MKR.II im Blut negativ (wiederholt kontrolliert). Therapie: Vitamin-

12%
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injektionen B, und C. Wegen des reduzierten Allgemeinzustandes Solarsonein-
spritzungen sowie tédglich 2mal 10 Einheiten Insulin und Traubenzucker. Vaecine-
urinkur.

Liqueruntersuchungen (Fall 5).

|

Kon- f Azt der E ‘Globu- Albu- | i i
trolle‘ Datum ngl?ge zahl*lgla;?éfﬁ line ng)ne lﬁigt%‘;t Nozx?lgfrﬁ)aéslglﬁrgea}?igmn
| i -
i i H |

A (14. 7.42| LP. |423/3' 8,3 | 2,8 ’ 5,5 ’ 0,50 | XII im 4.—5. Réhrchen
B. 10. 8.42| L.P. [116/3] 3,0 | 1,1 ' 1,9 | ‘0,57 | IX im 5.—6. Rohrchen
C 129.10.42 | L.P. 1284/3 7,0 | 2,0 | 5,0 | 0,40 X im 5. Rohrchen

D .3.12.42[LP. |220/3] 74 | 21 | 53 | 039 X im 6. Rohrchen

E (29.12.42 | L.P. [116/3 9,6 | 21 | 7,5 | 0,28 | X im 6. Rohrchen

T ’26. 1.43| LP. | 93/3: 8,0 ) 2,0 | 6,0 | 0,9 } XI im 6. Réhrchen

G I19. 243 LP. 233 32 | 1,1-| 21 | 0,52 | XI im 4.—86. Rohrchen
B 22 3.43| LP. | 583 50 | 1,5 | 35 | 04 | XII im 5. Rohrohen

T 120, 4.43 L‘P./ 65/3 56 | 2,0 | 3,6 | 0,5 X im 6.—7. Réhrchen
K ‘24. 5.43 | L.P. 130/3‘14,0 2,8 (11,2 | 0,2 X im 7.—8. Réhrchen
L |5 743 LP. ! 623’ 2,3 | 08 ] 1,5 } 0,5 IX im 5.—6. Rohrchen
M [24.78.43 | LP. | 2/3| 1,5 | 1,7 | 0,8 |VII im 5. Rohrchen

N l28.10. 43} LP.  86/3 40 0,9 J 3,1 | 0,28 VI im 5. Réhrchen

O | 4. 1.44|LP. 433 20 ' 1,0 | 1,0 | 1,0 | VIII im 4. Réhrchen

* Zellart: In allen Kontrollen iiberwiegend Lymphocyten. Liquorzucker bei
wiederholten Untersuchungen normal. — Wa.R. (ausgewertet von 0,1—1,0) und
MKR. II im Liquor in simtlichen Kontrollen negativ.

Nach deutlicher Besserung Ende Januar 1943 plétzlich Klagen tiiber starke
Heiserkeit und erhebliche Beschwerden beim Schlucken. Verschluckt sich beim
Essen dauernd, wihrend beim Trinken immer wieder Flissigkeit durch die Nase
zuriicklduft. Hat auch vermehrte Kopfschmerzen besonders in der rechten Schlife
und sehr lastige Paristhesien im rechten Trigeminus. Neurologisch jetzt: voll-
standige doppelseitige Gaumensegellihmung; Abducenslihmung rechts, Abducens-
parese links, Ubriger Befund unverandert. Universitéts-Hals-Nasen-Ohrenklinik:

,-Recurrensparese beiderseits”. Auch zu dieser Zeit klinisch nie Zeichen einer
Memnvltls Zustand zeitweise bedrohlich durch die Gefahren einer Aspirations-
pneumonie. Kein Fieber. Ab Mitte Februar 1943 Quecksilberschmierkur. Lang-
same Besserung des Allgemeinzustandes und ab Mirz 1943 sehr gute Riickbildung
aller neurologischen Storungen. Erklart bei einer Nachuntersuchung am 29. 3. 43,
daB es ihm wesentlich besser geht. Hat nur noch bei stirkeren Anstrengungen
(Lesen, Schreiben usw.) etwas Kopfschmerzen und verschluckt sich nur noch
selten. Beim Trinken liuft keine Fliissigkeit mehr durch die Nase zuriick. Auch
das Doppeltsehen und die Pardsthesien im rechten Trigeminus sind sehr zurtick-
gegangen. Objektiv: Allgemeinzustand gut, wirkt frischer und lebhafter als bei der
letzten Untersuchung. Sprache noch etwas néaselnd, aber zweifellos sehr gebessert.
N. trigeminus (Ast I und II) noch geringe Hypasthesie und Hypalgesie, Ast IIL
0. B. Abschwichung des rechten Cornealreflexes. Gaumensegel intakt. Augen:
Abducensschwiche rechts, sonst ophthalmologisch in jeder Beziehung o. B,
besonders Fundus heiderseits normal. Linkes Stimmband noch leicht paretisch,
rechtes Stimmband in Ordnung (Universitiats-Hals-Nasen-Ohrenklinik).

Nach wochenlang anhaltender Besserung am 15. 5. 43 subakute Entwicklung
schwerer Augenmuskellihmungen rechts. Hat sonst keine neuen Symptome
bekommen. Klagte nicht iiber vermehrte Kopfschmerzen oder Schwindelerschei-
nungen. Kein Erbrechenr Befund der Universitits Augenkhmk »Abducensparese
rvechbs und vollstandige Oculomotoriuslihmung rechts. Rechte Pupille weit und
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starr auf Licht, Konvergenz und Akkomodation. N.trochlearis intakt. Linkes
Auge o.B. Fundus beiderseits normal.“ Ubriger neurclogischer Befund gegen
frither (29. 3. 43) unverindert, besonders kein Meningismus. Kernig negativ.
Bluthild (22. 5. 43): Leukocytenzahl 6900, davon 17% Lymphocyten, Erythro-
cytenzahl 4790000. Hgl. 92 HE. Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit in den
ersten 2 Stunden (20.5.43) 25/60. Keine Temperaturen. Therapie: Fieberkur
(Pyrifer). Langsame Riickbildung der Augenmuskellihmungen in den folgenden
Wochen. Bei der Nachuntersuchung (5. 10. 43) wird noch iber flichtige Doppel-
bilder und Akkomodationsstérungen beim Lesen geklagt. Patient leidet noch
unter leichten Kopfschmerzen und Schwindelgefithlen bei lingerem Laufen sowie
bei stirkeren kérperlichen Anstrengungen. Hat auch etwas pelziges Gefithl in der-
rechten Stirn und Wange, ist aber sonst beschwerdefrei. Neurologisch: Geringe
Parese mit leichter Kontraktur im Mundfacialis rechts. Hypisthesie und Hyp-
. algesie im Trigeminus I und IT rechts. Abschwachung des rechten Cornealreflexes.
Augen links o. B., rechts leichte Schwiche des Rectus superior, inferior und Abdu-
cens. Pupille weiter alslinks. Lichtreaktion aufgehoben, Konvergenzreaktion trige.
Sonst organisch-neurologisch in jeder Beziehung o.B., besonders kein Meningismus.
Auch in den nichsten Wochen anhaltende Besserung. Bei der letzten Untersuchung
(4. 1.44) leichte Schwiche des rechten Abducens und Rectus superior, rechte Pupille
lichtstarr, Konvergenzreaktion trége, Pupille etwas verzogen aber ebensoweit wie
die linke. Sonst Augen o. B. Ubriger neurologischer Befund gegentiber der Unter-
suchung vom 5. 10. 43 unverandert. Wird am 15. 1. 44 sehr gebessert entlassen.
Es hat sich also um einen 20jahrigen Mann gehandelt, welcher schon
wiederholt einen echten Gelenkrheumatismus durchgemacht hat. Nach
dem ersten polyarthritischen Schub im 6. Lebensjahre war eine typische
Mitralinsuffizienz zuriickgeblieben. Damals war auch eine Tonsillekto-
mie gemacht worden, aber unzulidnglich, so dafl sich etwa 8 Tage vor
Beginn der 3. Polyarthritis eine frische Angina in den zuriickgebliebenen
Tonsillenresten festsetzen konnte. Noch wihrend der Riickbildung des
dritten Gelenkrheumatismus hatte der Kranke dann plétzlich Hirn-
nervenstérungen bekommen, und zwar zunichst eine rechtsseitige
Abducensparese mit Sensibilitdtsstorungen im ganzen rechten N. trige-
minus. Wieder fanden sich in dem bakteriologisch stets sterilen Liquor
die fiir eine ausgeprigte lymphocytire Meningitis typischen Verdnde-
rungen, wobei irgendeine andere Hirnhautentzimdung, besonders auch
eine otogene intrakranielle Komplikation, mit absoluter Sicherheit aus-
geschlossen werden konnte. - Wahrend der Nervenkrankheit hat der Pa-
tient manchmal tiber Schmerzen in der rechten Schlife geklagt und
im Beginn wiederholt etwas erbrochen. Sonst haben aber auch bei ithm
die klinischen Zeichen einer Meningitis, wie Nackensteifigkeit und Kernig
stets ganz gefehlt. Recht interessant ist wieder der Verlauf der Nerven-
krankheit gewesen, denn er war ausgesprochen chronisch-rezidivierend
— ein schon wiederholt betontes wichtiges Kennzeichen rhéumatischer
Entziindungen schlechthin. Kr. Alfons muBte daher allein wegen seines
Nervenleidens mehr als 1Y/, Jahre ununterbrochen klinisch behandelt
werdenl. Seine neurologischen Symptome haben in dieser Zeit — durch

! Ein Rickfall des Gelenkrheumatismus wurde in unserer Klinik dagegen nicht
beobachtet.
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sehr deutliche Remissionen immer wieder unterbrochen -— sehr ge-
wechselt. Immer sind es jedoch ausschlieflich Hirnnervenstorungen ge-
wesen, denu Symptome von seiten der zenfralnervosen Substanz haben
selbst zu Zeiten bedrohlicher Krankheitsgestaltung genau so wie in meinen
itbrigen Fillen stets ganz gefehlt. So wurde das Krankheitsbild, nachdem
sich die Storungen im rechten Trigeminus und Abducens schon deutlich
gebessert hatten, spater plotzlich durch eine geringe rechts seitige Facialis-
lahmung, die unter Kontrakturen verheilte, eine fliichtige linksseitige
Abducensparese und durch eine erst ein-, dann doppelseitige Gaumen-
segel- und Stimmbandlihmung kompliziert, so daB der Zustand durch
die Gefahren der Aspirationspneumonie voritbergehend ernst gewesen ist.
Im Mirz 1943 hatte eine besonders deutliche Remission eingesetzt.
Da, die Besserung iiberdies wochenlang anhielt, wollte ich den Kranken
damals entlassen, als am 15. 5. 43 plotzlich wider Erwarten eine voll-
stdndige rechisseitige Oculomotoriuslihmung auftrat. SchlieBlich haben
sich aber auch. diese Hirnnervenstérungen, wenn auch sehr langsam,
weitgehend zuriickgebildet, so dafl der Kranke die Klinik am 15.1. 44
sehr gebessert verlassen konnte. Bei dem sehr hartniickigen und durch
ungewdhnlich starke Schwankungen gekennzeichneten Krankheitsverlauf
bleibt allerdings abzuwarten, ob in der Folgezeit noch einmal ein
Riickfall eintreten wird oder ob — was ich eher glanben méchte — die
rheumatische Hirnnervenentziindung jetzt endlich zur Ruhe gekommen
ist und ganz ausheilt.

Zum SchluB noch einige Worte zum Verhalten des Liquor, welcher
auch diesmal in regelmiBigen Abstinden (insgesamt 14 Punktionen)
untersucht worden igt. Wihrend die Verdnderungen in der Cerebrospinal-
fliissigkeit zunichst wieder dem typischen Syndrom einer recht aus-
geprigten lymphocytiren Meningitis entsprochen haben,. nahmen sie
in der Relation ,,Gesamteiweifmenge zu Zellzahl” spéter (Kontrolle
F — 1) eher eine Mittelstellung ein zwischen der ,,Disscciation albumino-
cytologique® und dem humoralen Syndrom ,lymphocytére Meningitis®;
ja sie gingen voriibergehend sogar einmal in einen echten Gusilain- Barré
iiber (Kontrolle M)1. Auch die starken Schwankungen im Krankheits-
verlauf haben sich im Liquorbilde zum Teil wiedergespiegelt. So hatten
sich die QesamteiweiBmengen wihrend der Hauptremission bereits
wochenlang zwischen 3,2 und 5,6 Teilstrichen gehalten, um mit dem
letzten Rezidiv voriibergehend bis auf den fiir eine ,,chronische lympho-
cytiare Meningitis® ungewohnlich hohen Wert von 14,0 Teilstrichen an-,
zusteigen (Kontrolle K).

Der Fall 5 zeigt also von der klinischen Seite her die engen Zusammen-

1 Der Wechsel zwischen dem Liquorsyndrom ,,lymphocytire Meningitis® und
siner Dissociation albumine-cytologique beim gleichen Kranken ist fiir die patho-

genetische Krankheitsbetrachtung von groBem Interesse. Das Problem wird daher
in einer spiteren Mitteilung noch einmal ausfithrlich von mir besprochen werden.
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hénge zwischen ,,Rheumatismus verus® und ,rheumatischer Hirn-
nervenentziindung mit dem Liquorsyndrom der chronischen lympho-
cytdren Meningitis‘ selten eindrucksvoll. Erleben wir doch in ihm den
Ausbruch der Nervenkrankheit noch wihrend der Riickbildung einer
echten Polyarthritis rheumatica. Es ist also eine sehr dhnliche Beobach-
tung wie ich sie schon 1941 mitteilen konnte (Fall 9 meiner ersten Arbeit
auf S.164 auszugsweise wiedergegeben). Er lehrt weiter, dafl nicht
nur die Facialisneuritis, sondern — wie zu erwarten war — auch die
rheumatische Neuritis anderer Hirnnerven zum Liquorsyndrom der
lvmphocytiren Meningitis fithren kann. Dabei ist der erste Typ nach
meinen bisherigen Beobachtungen viel hiufiger als der zweite. Dies
entspricht aber ganz der bekannten Erfahrung, daB auch die rheumatische
Facialislihmung ohne Liquorverdnderungen viel haufiger vorkommt
als die gewohnliche rheumatische Neuritis anderer Hirnnerven.

3. Spinale Radiculitis mit dem Liguorsyndrom der chronischen
lymphocytiren Meningitis.
Als Abschluff meiner I. Mitteilung soll noch iber eine Erkrankung
mit dem Syndrom meiner Gruppe I berichtet werden.

Fall 6. Gr. Josef, geboren am 23. 3. 93. Am 18. 8. 42 in die Universitits-Nerven-
klinik Miinchen stationir aufgenommen.

Liquoruntersuchungen (Fall 6).

Kon- Axt der| g1 | Ge gighu-| Albw- | Eiweis- Sormomastixrealktion
trc(;He Datum ngll‘lt' zahl* \esﬁégfﬂ Gli)ne lnAline Quotient I\Ogugfrl%aékunge al]fis

A 121, 8.42| L.pP. ’406/3 3,1 ‘ 0,8 ] 2,3 0,34 XTI im 4.—35. Rohrchen
B |25. 8.42| C.P. 3433| 1,3 | 0.4 | 0,9 | 0,44 |VIII im 5. Rohrchen

C 4. 9.42 L.P. | 18 7731 1,9 1 0,8 1,1 | 0,72 XTI im 5. Réhrchen

D 125 9.42| LP. .140/3| 1,8 . 0,8 | 1.0 \ 0,80 | XII im 5. Rohrchen

E [27.10.42 LP. 2163, 1,9 ' 08 | L1 | 0,72 ' XI im 4. Rohrchen

* Zellart: In allen Kontrollen vorwiegend Lymphocyten. Liquorzucker: 4. 9. 42
== 65 mg-%. 27.10. 42 =76 mg-%. WaR. (ausgewertet von 0,1--1,0) und MKR. IT
im Liquor in séimtlichen Kontrollen negativ.

Vorgeschichte: Im Weltkriege SchuBiverletzung des linken Plexus brachialis
mit unvollstindiger Riickbildung der Lahmung. Ist sonst nie ernstlich krank
gewesen; besitzt auch keine besondere Neigung zu rheumatischen Beschwerden.
Nie luisch infiziert. )

Jetzige Erkrankung: Anfang Juli 1942 beim Baden im Freien Insektenstich
am rechten GesaB. Rasche Entwicklung eines gut handtellergrofien, hellroten
Fleckes um die Stichstelle herum, welcher schmerzt und schaif begrenzt ist. 14 Tage
spiter Groflenzunahme, d. h. die Roétung breitet sich nach medial bis @ibers Kreuz-
bein und nach oben bis zum Darmbeinkamm aus. Leichtes Odem in der Um-
gebung des Krankheitsherdes. Keine Blischen oder andere Zeichen eines Herpes
zoster, keine Drisenschwellungen; frostelt aber wiederholt. Allgemeinbefinden
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gestort. Etwa-4 Wochen nach Krankheitsbeginn Riickgang der Rétung und Schwel-
lung am GesdB. Klagt zu diesem Zeitpunkte zum ersten Male iiber starke bren-
nende Schmerzen im Kreuzbein. die nach einigen Tagen von hier symmetrisch
neben der Wirbelsdule entlang bis zu den unteren Schulterblattwinkeln nach oben
ziehen. Am Bauch zusammenschniirendes Gefiihl in einem streifenformigen Bezirk
in Hohe des Nabels. Keine wesentliche Zunahme der Beschwerden beim Husten.
Nieflen und Pressen. Nach etwa 14 Tagen Nachlassen der Schmerzen neben der
Wirbelsgule und im Kreuzbein, welche bis dahin sehr heftig gewesen sind. Hat
nie Kopfschmerzen, Sehstérungen oder andere neurologisch verwertbare Beschwer-
den gehabt. Keine Blasen-Mastdarmstorungen. Ist bei der stationdren Aufnahme
in-die Klinik schon wieder ganz beschwerdefrei.

Befund: Ausreichender Allgemeinzustand. Neurologlsch Zustand nach Erb-
scher Plexuslibmung am linken Arm (Folgen der SchuBiverletzung im Weltkrieg).
Sonst organisch-neurologisch in jeder Beziehung o. B.; keine kliniscken Zeichen
einer Meningitis. Spezialbefunde: Innere Organe o. B. RR 120/90. Rontgeno-
logisch: Leichte Spondylosis deformans der Brust- und Lendenwirbelsiule mit
geringer linkskonvexer Skoliose im oberen Teile der BWS, soust 0. B. Universitats-
Aiigenklinik: Kein krankhafter Befund. Hals-Nasen-Ohrenklinik: Kein Anhalt fiir
Obren- oder Nagennebenhohlenerkrankung. Dagegen leichte chronische Ton-
sillitis. Bei Druck auf die Mandeln entleert sich etwas eitriges Sekret. Universitits-
Zahnklinik: Klinisch und réntgenologisch: 7, 6 oben rechts pulpatot, 7 apikale
Ostitis. 7, 6 starker paradentaler Abbau des Peridontiums. Beide Zihne klinisch
stark gelockert. Ubrige Zihne in Ordnung. Extraktion von 7, 6 rechts oben.

Verlauf: Wahrend der klinischen Behandlung zundchst -subfebrile Tempera-
turen, spiter fieberfrei. Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit in den ersten
2 Stunden 10/18." Blutbild: Leukocytenzahl 9000, davon 28% Lymphocyten,
Erythrocytenzahl 5200000, Hgl. 110 mg-%. Differentialbluthild o. B. Wa.R.
und iibrige Luesreaktionen im Blut negativ. Bakteriologische Untersuchungen:
Liquor: Sediment Ziehl-Priparat keine Tuberkelbacillen. Sediment Gram-Priparat
keine Bakterien. Mehrere Kulturversuctie ergeben Sterilitét. Agglutinationen und
Liysis auf Leptospirosen (besonders Feldfieber) im Blut und Liquor negativ. Blut:
Gruber-Widal fiir Typhus-Paratyphus, Ruhr und Bang negativ. Kulturen steril.
Therapie: Injektionen Vitamin B, und C., Quecksilberschmierkur. Hat wihrend
der klinischen Behandlung nie Beschwerden gehabt.

Am 26.9.42 nach Hause entlassen. Am 26.10. 42 zur Nachuntersuchung
wieder stationir aufgenommen. Hat sich in der Zwischenzeit noch etwas schlapp
gefiihlt. aber sonst keine Beschwerden gehabt. Nahm 4 Pfund an Gewicht zu.
Korperlich keine Anderung gegenﬁber dem Befund bei der ersten Klinikbehandlung.
Organisch-neurologisch nach-wie vor in jeder Beziehung o. B. Blutkérperchen-
senkungsgeschwindigkeit in den ersten 2 Stunden 5/8. Am 29. 10. 42 nach Hause
entlagsen.

Die Pathogenese des Nervenleldens diirfte die gleiche gewesen sein
wie in den Fallen 2 und 3, denn sicher hat wieder ein Erysipel, und zwar
diesmal am rechten GesaB die Rolle der ,értlichen Entziindung® -ge-
spielt 1. Charakteristisch ist auch fiir diesen Fall; daB die Symptome der
Nervenkrankheit erst mit dem Abklingen des Erysipels und zunéchst

1 Ein &rztlicher Bericht {iber die Vorkrankheit hat mir leider nicht vorgelegen.
Nach den sehr genauen und exakten Schilderungen des Kranken kann es sich aber
nur um ein Erysipel gehandelt haben, welches sich etwas lange hingezogen hat,
vielleicht auch mehr rezidivierend verlaufen ist. Die Erscheinungen erinnern etwas
an das Bild der Wanderrose {(Erysipelas migrans}.
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nur in seiner nichsten Umgebung aufgetreten sind *. Es waren heftige
Schmerzen im Kreuzbein, welche erst einige Tage spater von hier para-
vertebral iiber die Riickenstrecker bis zu den unteren Schulterblatt-
winkeln zogen, um sich in Nabelhohe bis zum Girtelschmerz zu steigern.
Diesmal hat iibrigens ein besonders auffilliges MiBlverhaltnis zwischen
den recht intensiven Liquorverinderungen und den sehr geringfiigigen
klinischen Symptomen bestanden. Das Nervenleiden hat sich nimlich
nur in Schmerzen geduBert, wihrend der objektive neurologische Befund
stets normal gewesen ist. Ja der Kranke war sogar bei der Klinikauf-
nahme, also zur Zeit der ersten Lumbalpunktion, schon wieder beschwerde-
frei und hat auch spéter nie mehr Schmerzen gehabt. Trotzdem waren
seine Liquorveréinderungen nicht nur ausgepriigt, sondern haben sich
auch lange gehalten (Einzelheiten s. Tabelle). Wir sehen also, dal} die
klinischen Symptome (neuralgiforme Schmerzen) und die Verdnderungen
in der Cerebrospinalfliissigkeit (lymphocytire Meningitis) bis zu einem
gewissen Grade voneinander unabhingig sein kénnen. Es handelt sich
dabei um eine Eigenheit in der Krankheitsgestaltung der ,,chronischen
lymphocytéren Meningitis mit dem klinischen Syndrom der Neuralgie
bzw. Neuritis®, welche ich in dieser Form friiher blo8 in der Gruppe I1
beobachtet habe. ‘In der Gruppe I sah ich bisher nur das Umgekehrte,
namlich Kranke, welche im Rezidiv trotz heftiger Neuralgien normalen
oder nur leicht pathologischen Liquor hatten, obwohl sie wahrend der
ersten Klinikbehandlung bei gleichen oder dhnlichen Beschwerden aus-
gepragte humorale Verdnderungen vom Typ ,lymphocytire Meningitis
geboten haben. Dall aber, wie der Fall 6 lehrt, beide Verliufe hier wie
dort vorkommen, kann meiner Ansicht nach die enge Verwandtschaft,
ja die Identitdt in der Pathogenese zwischen der Gruppe I und II nur
erneut beweisen. Ich mochte deshalb meine I. Mitteilung mit einem’
Satz aus meiner 1941 erschienenen Arbeit abschlieBen. Im Abschnitt
uber pathogenetische Fragen der chronischen Iymphogytiren Meningitis
hatte ich damals folgendes geschrieben: ,Klinisches Syndrom (Neur-
algien) und humorales Syndrom (lymphocytire Meningitis) sind zwei in
ihrer Gestaltung und Entwicklung nicht' immer und nicht unbedingt
aneinander gekoppelte Auswirkungen einer gemeinsamen Ursache: der
rheumatischen Entziindung im Riickgratmesenchym.

Zusgmmenfassung und Schriffenverzeichnis siehe am Schluf der letzten
Mitteilung!

! Die Bedeutung dieser Phinomene fiir die Pathogenese dér Nervenkrankheit
habe ich auf Seite 171—173 ausfiihrlich besprochen. Die Problemstellung ist
natiirlich im Falle 6 genau die gleiche wie in den Fallen 2 und 3, so daB ich mich
hier auf diesen kurzen Hinweis beschrinken kann,

Die leichte chronische Tonsillitis und die kranken Zihne, welclie bei den Spezial-
untersuchungen gefunden wurden, diirften in der Entwicklung des Nervenleidens
im Falle 6 kaum eine Rolle gespielt haben.



