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Zur Hlinik und l)athogenese 
der ,,cbronischen lymphocyt~tren Meningitis" 

I .  Mit te i lung 1 

Von 
Alfred B a n n w a r t k  

(Eingegangen am 27. Januar 1944.) 

I ra  J a h r e  1941 babe  ich fiber eine chronische l y m p h o c y t ~ r e  Meningi t is  
ausffihrl ich be r ich te t  ~ und  zwei Gruppen  aufgeste l l t ,  welche du tch  Vor- 
geschichte,  k l in ischen Befund,  L iquo r synd rom und  K r~nkhe i t sve r l a u f  
scharf  umr issen  sind. I ch  habe  damal s  behaup te t ,  da~  diese lympho-  
cyt~re  Meningit is  auf  e iner  fo.kalen, in  das  Al le rg ies tad ium ger i ick ten  
Infek t ion ,  also ~uf e inem infekt ionsa l le rg ischen Vorgang beruh t .  Sie 
i s t  d a h e r - y o n  mi r  un t e r  die rheuma t i s chen  K r a n k h e i t e n  e ingereiht  
worden.  

Mit dem t~egriffe ,,Rheumatismus", welcher eine Fiille krankhafter Lebens- 
abl~ufe um~M]t und heute durchaus nicht mehr an eine Mitsch~digung der Gelen]~e 
gebunden ist, wird eine Allgemeinerkrankung bezeichnet, deren Pathogenese auf 
einer inIektiohsMlergischen l~eaktionsform des K6rpers auf verschiedenartige bak- 
terielle Antigene beruht. Die rheumatische Krankheit hat einen tterdinfekt (Fokal- 
infekt) zur Grundlage, dessen iiberragende Bedeutun.g als Ausgangsherd der rheu- 
matisehen Entziindung eindeutig bewiesen ist. In Ubereinstimmung mit anderen 
Autoren verstehe ich unter tterdinfekt (Fokalinfekt) alle 6rtlichen Entziindungen, 
welehe auf dem Wege der Umstimmung,-Allergisierung, Sensibilisierung zum 
Ausgangsherd rheum~tischer Krankheiten werden, d.h.  welche biologiseh gesehen 
a.llergiseh-hyperergische Gewebsreaktionen hervorrnfen. Wo der tterdinfekt sitzt, 
ist dabei zun~ehst nebensiiehlieh. 

Um Mil3verst~ndnisse zu vermMden, soil bier i n  Erganzung mein~r frfiheren 
Ausfiihrungen noeh zu der Ansicht yon Berger Stellung genommen werden. ~ach 
diesem Autor kann n~mlich die rheumatisehe Entziindung nicht als die allergische 
Entzfindung sehleehthin, d. h. nicht als die einzige infek~ionsMlergische Ent- 
zfindungsform angesehen werden. Sie ist nach Berger vielmehr eine besondere 
Unterform der allergisehen Entzfindung, denn es mfissen seiner Auffassung naeh 
noch besondere Verh~ltnisse hinzukommen, welche bestimmen, dai] nieht nut eine 
Allergisierung zustande kommt, sondern dM3 gerade die rheumatische Form der 
Allergie entsteht. In ~ler Bergerschen Formulierung, welche sieh offenbar in erster 
Linie auf das ch~rak~eristische Gewebsbild besonders gut erforschter rheumatischer 
Krankheiten, also letzten Endes auf den Begrif/,,l~heumatismus verus anatomischer 
Fragufig" stiitzt, steckt sicher ein wahrer Kern. Vom I~'ankenbett aus gesehen 
liegen die Verh~ltnisse meiner Ansicht naeh heute abet noch viel zu verwiekelt, 
um zwischen infektionsallergischen Entziindungen rheumatischer und anders- 
artiger Natur immer scharf trennen zu kSnnen. Denn wiirde sieh der Kliniker 

1 Die Bearbeitung des Themas soll in 3 Mitteilungen erfolgen. 
2 Bannwarth, A.: Arch. f. Psyehiatr. 113, It.  2, 284--376 (1941). 
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bei dem momentanen Stand unseres Wissens an so eng gezogene Grenzen halten, 
so kSnnte er bei der unendliehen Vi61gestaltigkeit rheumatiseher Lebens~org/~ng~ 
und Organerkrankuhgen den Bediirfnissen der Praxis zur Zeit unm6glich auch nut 
einigermaIten gerecht werden. Wet das moderne Schrifttum fiber den Rheumatismus 
kennt, weil~ j~ zur Geniige, wieviele Fragen hier noeh ihrer K1/~rung harren und dal~ 
wir trotz sehr bedeutender Ergebnisse der pathologisch-anatomisehen Forsch'ung 
aueh die Morphologie des Rheumatismus bisher offenbar nur zum Teil erfal~t 
haben. DaB dem so ist, dfirfte vorwiegend an der Tatsache liegen; dal~ der Rheu- 
matismus im Grunde genommen eine ausgesproehen gutartige Krankheit ist, deren 
Tr/~ger - -  gemessen an der sehr groBen Verbreitung des Leidens - -  nut selten zur 
Sektion kommen. Als sehr wesentlich mul3 hier auch beriieksichtigt werden, dal3 
die Ergebnisse einer pathologiseh-anatomisehen Forsehung (Klinge, RSssle u.a.) 
allein nur~ ein, wenn auch sehr wichtiges Glied in der Kette bilden, welche die in- 
fektionsallergisehe Genese rheumatiseher Krankheiten beweist. Stfitzt sich doeh die 
Allergietheorie des Rheumatismus nieht weniger auf klinische Eff~hrungen, deian 
sieist ohne dieLehre yon derHerdin~ektion undenkbar. Sehonaus diesen Griinden 
mul~ der Kliniker den Ergebnissen der pathologischen Ana tomie vorgreifen. Sie 
zwingen ihn zunachst noch, dem ,,Rheumatismus verus a.natomischer Pr~igang" 
einen ,,Rheumatismus verus mit nut klinischen Kennzeiehen" als gleichwertig 
gegeniiber zu stellen. Unter den Begriff ~,Rheumatismus verus mit nur klinisehen 
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 scbien es mir aueh 
erlaubt, meine ehronische lymphocyt~re Meningitis zum Rbenmatismus zu rechnen. 
Wet diese Ansieht jecl~Jchiaieht gelten l~ssen will und trotz meiner Einw/~nde nur 
jene Krankhe~ten als" zum Rheumatismus gehSrig betraehtet, beL welchen die fiir 
rheumatisehe Gewebsschaden bisher als typisch anerkannten Gewebsver/~nder~imgen 
wie die Ktingeschen Frfihinfiltrate, die rheumatischen Granulome oder Narben 
sieher naehgewiesen sired 1 t~te alIe~dings besser, meine ehronische lymphocyt/tre 
Meningitis nieht mit dem Beiwort ,,riieumatisch" zu belegen, sondern unverbind- 
lieher yon einer ,,Meningitis auf infektionsallergischer Grundlage" zu reden. Bei 
dem heutigen Stande unseres Wissens kann das meiner Ansicht naeh - -  wenigstens 
fiir den Kliniker - -  aber nur noeh ein Streit um Worte sein, weleher das Kern- 
problem der Pathogenese nieht beriihrt "~. 

Die Krankhe i t ,  welche ieh seinerzeit ,,chronische lymphocyt/~re 
Meningit is  mi t  dem kl inischen Syndrom der Neuralgie bzw. Neur i t i s"  
genann t  h~be, ist, nach  meinen  Er fah rungen  durch folgende Symptome 
klinisch gekennzeichnet  : 

Die K r a n k e n  aus der Gruppe I leiden an heft igen ,Neura lg ien"  yon  
typiseh rheumat i sehem Gepr~ge. Die E r k r a n k u n g  zeigt hier eine grof~e 
Neigung zu chronischem Verlauf, zum Rezidivieren, W a n d e r n  u n d  Herum-  

1 Uber wiohtige pa~hologisch-anatomisehe Fragen zum Problem ,,ehronisehe 
lymphoeyt/~re Meningitis und t~heumatismus" soll in einer sp~teren Mitteilung 
fioch ausfiihrlich beriehtet werden. 

Soviel zur Definition des Rheumabegriffes. Ausfiihrliche Besprec~hungen 
aller einschl~gigen Fragen aus dem Gebiete ,Allergie und Rheumatismus" finden 
sieh in meinen frfiheren Arbeiten, auf die ich hiermit verweise. Dal] fibrigens aueh 
Berger trotz seiner Fo~mulierung den Begriff ,,Rheumatismus" kliniseb wesentlich 
weiter faint und dami{; den Bedfirfnissen der Praxis Reehnung tr/s erhellt aus 
seinen fibrigen, im gleichen Kapitel gemaehten Ausffihrungen (Be~yer in ,,Allergie", 
ein Lehrbueh in Vorlesungen, S. 641. Leipzig: Georg Thieme ]940). 
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fliefien der Sehmerzen, welehe ausgesprochen wetterabhgngig sind. Der 
meistens sehr langwierige, oft schubfOrmige, letzten Endes abet gfinstige 
Kra~kheitsablauf sowie die stets sehr geringen objektiven neurolo- 
gisehen StSrungen sind ebenfalls Hinweise auf die ZugehSrigkeit dieses 
Nervenleidens zum Rheumatismus. 

Das neuropathologische Syndrom der Gruppe I I  wird yon peripheren 
ein- oder doppelseitigen Facialisl~hmungen beherrscht, welche sich stets 
raseh entwickeln. Ihre Klinik (Vorgeschichte, neuropatho]ogisches 
Syndrom und Krankheitsverlauf) unterscheide~ sich )nit Ausnahme der 
Liquorver~nderungen nicht yon tier Klinik der gewShnliehen "rheuma.ti- 
schen Faeialisparese. 

Beiden Gruppen sind folgende Befunde gemeinsam: 1. Es findet 
sich stets das typische Liquorsyndrom einer lymphocyt~ren Meningitis; 
es ist natfirlich yon Fall zu Fall verschieden intensiv: meistens jedoch 
sehr ausgepr~gt. So hat in meinem bisher verSffentliehten KJ'ankengut 
der hiichste Zellwert in der Gruppe I 3271/3, in der Gruppe II 3248/3 
betragen. Die Liquorzellen bestehen etwa zu 90% aus Lymphoeyten, 
der Rest aus Leukoeyten. Regelmiil~ige Liquorkontrollen, welehe bei 
meinen Kranken fiber Wochen, oft fiber Mor~ate ausgedehnt wurden, 
beweisen, dag sich die krankhaften Ver/~nderungen in der Cerebrospinal- 
flfissigkeit nur sehr langsam wieder zur/ickbildei]. 2 .  Bakteridogisch- 
serologische Untersuchungen yon LiquoF und Blur ergeben Sterilit/it. 
3. Die klassischen klinischen Zeichen der Meningitis x~ie Nackensteifig- 
keit, positiver Kernig und Bewuflfseinstrfibungen fehlen. 4. Es besteht 
ein deutliches MiBverh~ltnis zwisehen Sehwere der Liquorveranderungen 
und Geringfiigigkeit der objektiven neurologischen und allgemein m_edi. 
zinischen Symptome. 5. RegelmitBige Temperaturkontrollen ergeben 
normale Werte oder h~nfiger subfebrile Zaeken in den Abendstunden. 
HSheres Fieber ist bei meinen Patienten such  im Krankheitsbeginn 
nicht gemessen worden ~. 6. Die BlutkSrperehensenkungsgeschwindig- 
keiten sind leieht oder mittelstark beschleunigt, seltener normal. 7. Das 
weiBe Blutbild ist dureh normale Leukocy~enzahlen mit oder ohne 
relative Lymphocytose, eine geringe Lenkocy~ose ausnahmsweise dureh 
eine Leukopenie, gekennzeichnet; die roten Blutbilder sind in Ordnung 
oder die Kranken haben eine leichte bis mittelstarke sekund/~re An/tmie. 

Die Zugehbrigkeit der ,,chronischen ]ymphocyt~ren Meningitis mit 
dem klinisehen-Syndrom der Neuralgic bzw. ~euritis" zum Rbeumatis- 
mus wird, wie ich seiner~eit ausgefiihrt babe, meiner Ansicht nae5 durch 
3 Ta"csachen erwiesen. 

a) Die Kranken sind oft typische Rheumatiker, das heist sie haben 
schon Jahre, manchmal Jahrzehnte vor Beginn der ]ymphocyt~ren 
Meningitis an rhoumatischen Besehwerden der verschiedensten Art 

1 Dalt es auch anders sein kann, zeigt der Fall yon Wiede~utnn (S. 172--173), 
welcher meiner Ansieht naeh hierher geh6rt. 

11" 



164 Alfred Bannwarth: Zur Klinik und Pathogenese 

gelitten, Dann zieht der Rhehmatismus in seiner vielgestaltigen_Form 
wie ein roter Fad6n durch die Vorgeschichte, ja as kann sogar vor- 
kommen, dab das •ervenleiden wghrend einer anderen rheumatischen 
Krankheit (z. B. PolyaTthritis rheumatiea) ausbrieht. 

So konnte ieh in meiner ersten Arbeit tiber einen Fall (Fall 9) beriehten, welcher 
die engen Zusammenhgnge zwischen rheumatischer tIirnnervenneuritis mit dem 
Liquorsyndron~ der lymphocyt~ren Meningitis and chronischem ,,l~heumatismus 
verus" besonders eindrucksvolt zeigt. Es ,war ein 55 Jahre s~lter Mann, weicher 
schon 38 Jab're lang an einem schweren rezidivierenden Muskel- and Gelenkrheuma- 
tismus gelitten hatte. Auf der I{6he eines frischen rheumatischen Schubes ent- 
wickelte sieh dann bei ihm plStzlich eine doppelseitige periphere Facialislahmnng, 
w~hrend die Liquoruntersuchung Ver~nderungen yore Charakter einer sehr aus- 
gepragten lymphocyt~ren Meningitis ergeben hat. (Bei der Aufnahme: Gesamt- 
eiweil] 250 rag-%, Zellzahl 1067/3, Normomastixreaktion Ansflocl~ung his X im 
5.--8. gShrchen.) Auch in ~ler Klinik hatte der Kranke noch oft tiber sein altes 
rheumatisches Leiden geklagt und w~hrend eines kurzen Weihnachtsurlaubes einen 
starken ItexenschuB (Lumbago) bekommen, obwohl die Facialisl~ihmungen zu 
dieser Zeit sehon gut zuriickgegangen waren. 

b) Bei grfindhcher Untersuchung werden Herdinfek~e gefunden, wie 
sie ffir rheumatische Krankheiten charakteristisch sind. 

c) Die 5[ervenkrankheit wird durch eine S anierung d e s  ,,Fokus" 
und durch eine antirheumatisehe Therapie (reichlich Sahcyl oder Pyra- 
midon und Glfihlichtkas~en) genau so giinstig beeinfluBt wie andere 
rheumatische Leiden. 

Sps hat Pette in seinem ~Buche ,,Die akut entziindlichen Er- 
krankungen des Nervensystems" der yon mir beschriebenen chrolxisehen 
lymphocyt~ren Meningitis im Anhang einen Abschnitt gewidmet und 
eigene Beobachtungen mitgeteilt. 

So ~beriehte~ der Autor u'nter 'anderem tiber ein 8jghriges Mgdehen, welches 
einige Tage nach einem fieberhaften grippalen Infekt pl6tzlich eine l~nksseitige 
periphere Facialisl~hmnng bekommen hat. Sonst ist das Kind ganz beschwerde- 
frei gewesen. Bei dcr Aufnahme in die Klinik hatte das M~tdchen subfebrile Tempe, 
r~turen (rectal his 38 ~ und die Blutsenknng war leicht erh6ht (20 mm in 1 Stunde). 
~eurologisch land sich mit Ausnahme einer vollst~ndigen peripheren Facialis- 
lghmung links nichts KrankhaStes, im Liquor dagegen das typische Syndrom der 
lymphocytaren Meningitis. Bei bleibendem guten Allgemeinbefind~n h~ben sich 
die Ver&nderungefi in der Cerebrospinalfliissigkeit genffu so wie die Facialislghmung 
erst nach vielen Wochen'langsam wieder zurfickgebfldet. RegelmaBige Liquor- 
kontrollen hatten ergebeni In der 2. Woche nach Krafikheitsbeginn 864/3 Zellen 
Gesamteiweil] 2,4 Teilstriche nach Ka]ka, in der 5. Woche 1200/3 Zellen, Gesamt- 
eiweil~ 2,0 Teilstriche, in der 10. Woche 74/3 Zellen, Gesamteiweil~ 1,2 Teilstriche; 
DaS K~'ankheitsbild h~t also ganz dem :Syndrom meiner Gruppe II  entsproehen: 

Aueh meinen ~ Ansichten fiber die Pathogenese hat sich Pette weit- 
gehend angeschlossen, denn er sehreibt : ",,Mit Bannwarth glaube auch ich, 
dal] wir es bei diesen Fallen mit pathogenetisch einheitlichen Krankheits- 
vorgangen, denen h6ehstwahrseheinlich ein allergisches Gesehehen, meist 
im Gefolge einer Infektions- bzw. Erk~i.ltungskrankheit zugrunde liegt, 
zu tun haben." 
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Kasuis t ik  ~. 

1. Akute ein- oder doppeIseitige tZaciali~neuritis mit dem Liquo~syndro,~ 
der lymphocytiiren Meningitis. 

I n  de r  Zwischenzei~ babe  aueh ieh neue F~lle beoba, ehte t .  Es soll 
zungehs t  noch e imnal  fiber 4 K r a n k e  mi t  dem typ i s ehen  S y n d r o m  der  
Gruppe  I I  beriehte~ werden; d~ sic die engen Beziehungen zwiscl~en 
N e r v e n k r a n k h e i t  und  , ,6rt l ieher En tz / indung"  (Herdinfek~ion) bzw. 
rheumaaus lSsender  Schgdl ichkei t  sehr  e indrueksvol l  zeigen: 

]~'all 1. Sa. Werner, geboren 27.11.27. Am 2. 7. 41 in die Universit/its-Nerveu- 
klinik M~inchen stationgr aufgenommen. 

I ~ o ~ -  
t r o l l e  

A 
B 
C 

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

A~t tier Ge- Datum Ent- / Zelt- l saint- GIo-  klbu- Eiwei/3- ] 
na~hmej, za.hl. * I eiweig "~ buline mine 

4. 7.41 
15. 7.41 

i29. 7.4l 
D 15. 8.4l  
E 14. 9.41 
F 26. 9.4l  
G i10"10-41 

'i 

L.P. 578/3~ 3,2 
L.P. 392/3 1,6 
L.p .  252/3 3.0 
L.P.  230/3 2;0 
L.P. 142/3 1,3 
L . P .  33/3 1,0 
L.P. I 7/3 1,1 

Q ' t m t i e n t  I 

0,6 
0,4 
0,5 
0,5 
0,3 
0,3 
0,1 

2,6 
1,2 
2,5 
1,5 
1,0 
0,7 
1,0 

N o r m o m a S t i x r e a k t i o n  
A u s f l o e k u n g :  b i s  

0,23 
0,33 
0,20 
0,33 
0,30 
0,42 
0,10 

VIII im 4.--5. tl6hrehen 
(VIII  im 4.--5. l~6hrchen 

IX im 4. R6hrchen 
VIII ira 4.---5-R6hrehen 

I I I  im 3.--,.5. I~6hrchen 
I I I  im 2.--5. t/6hrehen 

normal 

* Zellart: In allen Kontrollen fiberwiegend Lymphoeyten, Liquorzueker (4.7.41) 
77 rag-%. - -  Wa.R. (ausgewertet yon 0,1--1,0) und MKR. I I  ira Liquor in s/imt- 
lichen Kontrollen Ilegativ. 

Vorgeschichte: Hat frfiher oft Mandelentzfindungen gehabt, war aber sonst 
hie ernstlieh kr~nk. 

Jetzige Erkrankung. ]3ekam vor etwa 2 Wochen pl6tzlich Xopfschn'lerzen in 
der Stirngegend beiderseits, die naeh 2--3 Tagen wieder versehwanden. Klagte 
d~mals aueh fil~er starke IYalssehmerzen, besonde~s beim Sehlueken. Brachte 
feste Speisen schlecht herunter, hatte aber keine StSrungen beim Trinken; Be- 
sehwerden mit iiberwiegend~r Wahrseheinliebkeit :Folgen einer Angina laeunaris. 
Kein Anhalt ffir Gaumensegell/~hmungen oder andere bulbgre Symptome. 3 Tage 
sp/iter pl6tzliche Lghmung der rechten, wenige Stunden darau~ aueh der linken 
Gesiehtshglfte. Sonst keine neurologisch zu verwertenden Beschwerden, besonders 

* Zur Frage, wie mari diese Krankheiten in der Praxis benennen soil, /~uBere 
ich reich in einer spgteren 1Vfitgeilu~g. Meine alte Bezeichnung ,,chronisehe lympho- 
cytgre Meningitis mi$ dem klinisehen Syndrom der Neuralgic bzw. Neuritis" war 
nicht gliicklieh gewghlt. Sic ist zu umstgndlich und r den pathogenebiseheli 
l%.k~oren nieht gentigend t~echnung. 

-~ 1%11s nicht besonders vermerkt, ist das Liquoreiweig naeh der Nethode yon 
KaJkcb bestimmg und inTeilstrichen angegeben. Es entspricht 1 Teilstrich = 24 rag- % 
Die Normalwerte betragen in Teilstriehen: 
_ . , . . . . .  ,,, . . . .  

E i w e i l ~ -  I o  m oi,,oiol O,o  ,ioo I 
r i' / .... 

Durehsehnittswerte . I 1,0 i 0,2 1 0,8 0,25 
~ren~,,'erte . . . . .  : : 1  o,s-~,3 I o , l - o a  o,6-1,1 oa-o ,45  
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ICon- 
t,rollc 

keine tIinweise auf Herpes otieus oder spinale Kinderl/ihmung. Aueh fiber F/ille 
yon Poliomyelitis acuta anterior in der Umgebung des Jungen nichts bekannt. 

Befund: Etwas blasser Junge in reduziertem Allgemeinzustand, kein Anhalt 
ffir Herpes oticus. Neurologisch: Vollst~ndige doppelseitige periphere l%eialis- 
lghmung. ~briger neurologischer Befund in jeder Beziehung o.B., besonders 
kliniseh keine Meningitiszeichen. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Pu- 
p!llenreaktionen prompt auf Licht und Konvergenz. Fundus o.B. Sch~del rSnt- 
genologisch o.B. Spezialuntersuchungen: Inhere" Organe o. ]~. Wa.R. and Neben- 
reaktionen im Blur negativ. -Universit/its-Zahnklinik: Kein Anhalt ffir Herd- 
infektionen. Hals-Nasen-Ohrenklihik: Sehr stark hypertrophische and zerklfiftete 
Tonsillen mit Eiterpfr6pIO~. An den Ohren oder Nasen-N'ebenh6hlen nichts I~ank- 
haftes. N. cochlearis und Ni vestibularis in Ordnung. 

Verlau~: WAhrend der Minischen Behandlung oft subfebrile Tempera~m'en um 
37,6 ~ vereinzelte Temperaturanstiege bis 38,0 ~ Blutk6rperchensenkungsgeschwin- 
digkeit in den ersten 2 Stunden: Xontrolle 1 (5. 7.41) 6/12; Kontrolle 2 (16. 7.41) 
10/22. Blutbild: Kontrolle 1 (3.7.41) Leukocytenzahl 9400, Erythroeytenzahl 
4250000, It~moglobin 90%. Kon*rolle 2 (10.7; 41): Leukocytenzahl 13000, 
Erythrocytenzahl 5000000, H/~m0globin 100%. Bakteriologigehe Untersuehungen 
yon Blu* und Liquor ergeben Sterili~/tt. Therapie: Queeksflberschmierkur. Kopf- 
gliihlichtkasten, Pyramidon, Injektlonen Vitamin B 1 und C. Am 26; 8.41 Ton- 
sillekgomie. Nach komplikationsloser Wundheilung am 2. 9.41 aus der Hals- 
N'asen-Ohrenklinik indieUniversititts-Nervenklinik zuriiekverlegt. LangsameRfick- 
bildung der Facialisliihmungen bis zur Ausheilung. Auffallend rasehe Sanierung des 
Liquor im Anschlug an die Tonsillektomie. Auch w~ihrend der klinischen Behand- 
lung nie Zeiehen einer Meningitis. I4at nie fiber Kopfsehmerzen, Sehwindel oder 
andere cerebrale Beschwerden geklagt. Am 11.10. 41 geheilt nach Hause entlassen. 

Fall 2. Sehl. Martin, geboren 14.3.06. Am 20.6.42 in die universit/its-Nerven. 
klinik l~{iinchen stationer aufgenommen. 

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

! Art der Zell- Oe- Glo- Albu- i EiweiB- ' Datum Ent- samf,- zahl * eiweiI3 buiine n~ine I Quotient nahme 

A 23. 6.42 L.P. 4384/3- 5,2 1,2 4,0 0,30 
' ~ 7.42 .L.P. 310/3j 3,0 l,o 2,0 0,50 

C 117.42. L.P. 338/31 1,8 0,8 1,0 0,80 
D 131. 7.42 L.P. 140/3! 1,6 0,6 1,0 0,60 
E '1. 9.42 L.P. 282/3i 2,0 0,8 1,2 0,66 
F 25. 9.42 L.P. 375/31 1,9 0,7 1,2 0,58 
(l . 12.11,42 L.P. 131/31 1,7 0,4 1,3 0,30 

i5 .  1.43 L.P. I01/.~i 1,7 0,6 1,1 0,54 
�9 Zellart: In allen Kontrollen iiberwiegend Lymphocyten. Liquorzueker: 1.9.42 

70 rag-%, 12.11.42 : 70 rag-%, 5. 1.43 ~ 63 rag-%. - -  Wa.R. (ausgewertet 
yon 0,1--1,0) und NIKI%. I I  im Liquor in shmtliehen Kontrollen negativ. 

Vorgeschichte: 1917 R,uhr. 1928 wegen Verdacht auf Magengeschwfir 3 Wochen 
im Krankenhause gelegen. Ulcusverdacht nieht besti~gigt. I4at sparer nie mehr 
Magenbeschwerden gehabt. 1937--1940 wiederholt Nierensteinkoliken. 1940 
Abgang yon 3 kNierensteinen, seither beschwerdefrei. 1941 3 Tage lang Durchf~lle. 
Wurde d~mats 3 Wochen im Krankenbause isoliert, angeblich wegen E-Ruhr. 
Nie luisch infiziert. 

Jetzige Erkrankung: Am 10.5.42 Extraktion yon 3 kranken Z~hnen. Blieb 
seit dem gleiehen Tage laufend in fach~trztlicher Behandlung wegen eines grof36n 

Normomastixreaktion 
Ausflockung bis: 

X im 5.--6. R6hrchen 
VIII im 5. R6hrchen 
VII im 3.--5. RShrchen 
VII im 4.--5. R6h]'chen 
VII im 5. R6hrchen 
IX im 4. RShrchen 

V i m 4. R6hrchen 
VI im 4. RShreb~en 
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Eiterherdes am linken ersten oberen Schneidezahn. Am 15. 5. 42 nach Durchstotlung 
Entleerung yon reiehlich Eiter aus dem Zahn, dann Zahneinlage. llasehe Ver- 
stopfung der WundhShle dtu'ch Speisereste mit starker Sekretverhaltung. Bei der 
Entfernung der Zahneinlage am 20. 5.42 wieder erhebliche Eiterabsonderung 
aus dem Wundkanal. Am gleiehen Tage (20. 5. 42) entziindliehe Schwellung am 
linken oberen Augenlid, die am 22.5. 42 auf das untere Augenlid fibergreift. Er- 
hebliche Zunahme der Sehwellung in den folgenden Tagen r bis der Kranke das 
linke Auge nicht mehr 6ffnen kann (25.5. 42). Am Augapfel selbst keine Ent- 
ztindungserscheinungen. Dagegen seit dem 21.5. 42 Schwellung, IlStung und 
spannende Millempfindungen in der linken Stirn und Wange. Diagnose des Faeh- 
ehirurgen: Erysipel. Therapie.- Prontosil. Am 4.6.42 zum ersten Male Klagen fiber 
ziehende und reillende Schmerzen in .der Kreuzbeingegend, die langsam zu'nehmen 
und bald bis in die Vorder- und Hinterfl/iche beider Oberschenkel ausstr~hlen. 
Damais ausgesprochenes Krankheitsgeffihl und reetale Temperaturen bis 38;3% 
Am 6. 6. 42 nach Ausheilung des Erysipels plStzlich rasche Entwicklung einer 
voUst/indigen peripheren Facialisl/~hmung links, die am 9. 6. 42 auf die rechte Seite 
fibergreift. Kann seither nicht mehr pfeifen, die Augen nicht mehr schliel]en und 
nur  Undeutlieh spreehen. Kein Sehwindel, kein Ohrensausen, keine Abnahme des 

. .  . 1  Horvermogens, nie Zeichen eines Herpes oticus. Hatte jedoeh schon einige Tage 
vor dem Auftreten der linksseitigen G esichtsl/tlamung fiber miil~ige Stirnkopf- 
sehmerzen geklagt, die bis in den Hinterkopf zogen und nach etwa 1 W6che wieder 
verschwunden waren. Ffiblte sich bei der station/iren AuInahme noch etwas schlapp 
und durch die Fagialisl/thmungen sehr behindert, war aber sonst ganz beschwerde- 
frei und hatte auch keine Kreuz-Beinschmerzen mehr. 

Befund: Mittelgroller Kranker in gutem Allgemeinzustand. I~eurologisch: 
Vollst/indige periphere Faeialisl/thmung beiderseits, sonst organisch-neurologisch 
in jeder Beziel~ung o.B. Kliniseh keine Zeiehen einer Meningitis. Seh/idel rSnt- 
genologisch o.B. Spezialbefunde: Innere Organe o. ]3. RR 140/90. Wa.R. und 
iibrige Luesreaktionen im Blutserum negativ. Nirgends Zeichen eines manifesten 
oder abgelaufenen B1/ischenaussehlages. Universit/tts-Augenklinik: L/ihnmng des 
Augenschliellmuskels beiderseits, sonst in jeder Beziehung o.B., besonders kein 
Anhalt ffir Neuritis optica, Universit/ttsklinik ffir Hals-, Nasen- und Obrenkrank- 
heiten: Erkrankungen der Ohren oder NasennebenhShlen kOnnen sicher ausge- 
schlossen werden. N. coehlearis und N. vestibularis beiderseits i. O. Auch Zeichen 
eines abgelaufenen oder manifesten Herpes oticus fehlen ganz. Tonsillen o.B. 
Universit/its-Zahnklinik: Kliniseh. und rOntgenologisch 7 Z/~hne pulpatot und sehr 
streuverd/ichtig. An einem Zahn grolles Granulorn. Am 1. oberen Sehneidezahn 
links stark sezernierende subakute periapikale Ostitis. Extraktion aller kranken 
Z/~hne wird vorgesehlagen und durchg~ffihrt. 

Verlauf: In iten ersten Woehen der klinischen Behandlung h/~ufig, in der 
2. H/tlfte seltener subfebrile Temperaturen mit einem IlOchstwert von 38,10. War 
abet zuletzt ganz fieberfrei. Blutk5rperehensenkungsgesehwind]gkeit 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. l l .  42) 9/20. Blut- 
bilder: Kontrolle 1 (27.6. 42): Leukocytenzahl 7000, davon 31% Lymphoeyten, 

-Erythroeytenzahl 44000000, H/~moglobin 86%. Kontrolle 2 (24. 7.42): Leuko- 
eytenzahl 4100, davon 32% Lyrnphocyten, Erythrocytenzahl 4 750 000. Kon- 
trolle 3 (24. 10. 42): Leukocytenzahl 6500, davon 36% Lymphocyten, Erythro- 
cytenzahl 4400000, H/imoglobin 102 HE = 16,2 g-%. Index 1,13. Bakterio- 
logische Untersuehungen ~tes Liquor ergeben Sterilit/~t. Agglutinationen und Lysis 
auf Leptospirosen (besonders Feldfieber) im Blur und Liquor negativ. Blutkulturen 
negativ. Gruber-Widal ffir Typhus. Paratyphus, t t uh r  und Bang im Blur und 
Liquor negativ. Therapie: Injektionen Vitamin B 1 und C. Fangopaekungen, Kopf- 
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glfihlichtkasten, Massage und Galvanisieren der Facialismuskulatur. Zweimalige 
Queeksilberschmierkur. Wi~hrend der klinischen Behandlung langsames Zuriick- 
gehen der Faeialisl/~hmungen. Ffihlt sich dauernd etwas sehlapp, ist aber sonst 
ohne Beschw'erden. 

Facialisli~hmungen bei der Entlassung am 14. 11.42 gebessert (Paresen mit 
Kontrakturen). 

Am 4. 1. 43 zur Kontrolluntersuchung wieder aufgenommen. Ffihlte sieh 
aueh in der Zwisehenzeit etwas mutt, war aber sonst beschwerdefrei. Kat be- 
sonders nie fiber Kopf-Gliedersehmerzen oder andere neurologisch verwertbare 
StSrungen zu klagen gehabt. Neurologiseh: Mi~$ige periphere Faeialisparese 
beiderseits rait deutliehen Kontrakturen besonders links. Blutbild: Leukocyten- 
zahl 7800, davon 23 % Lymphoeyten, Erythroeytenzahl 5000000. BlutkSrperehen- 
senkungsgesehwindigkeit in den ersten 2 Stunden 4/10. Wi~hrend der kurzfristigen 
klinischen Beobaehtung fieberfrei. Am 10. 1.43 nach Hause entlassen. 

Fall 3. K1. Willi, geboren 21.12. 12. Am 28.6.43 station/~r aufgenommen. 
Vorgeschichte: Familienanamnese o.B. Abgesehen yon leiehten Erkaltungs- 

krankheiten frfiher immer gesund gewesen. Hut sieh nie luiseh infiziert. 

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

er  iwei  eiweil3samt" ,IGl~ mine Quotient] NormomastixreaktiOnAusfloekung bis Datum , ~n~-nahme zahl* / line _4Abu- trolle 

A 1.7.43 L.P. 169/3 1,7 0,7 1,0 0,7 VI im 4. R6hrchen 
B 13.7.43 L.P. .21/3 1,4 i 0,5 0,9 0,55 VI im 4. RShrchen 

* Zellart: In beiden Kontrollen fiberwiegend Lymphocyten. - -  Wa.l~. (aus- 
gewertet yon 0,l--l ,0) und 1VLKg. I I  im Liquor negativ. 

Jetzige Erkrankung: Bekam gegen Ende Mai 1943 einen Furunkel fiber den  
rechten Sehlfisselbein. Nach seiner ErSffnung Entwicklung eines handtellergroSen 
Erysipels in der Umgebung, also an der reehten l~alsseite. Mul3te deshalb yon  
29. 5. 43 bis 2. 6. 43 stationi~r behandelt werden. Therapie: Prontosil. Dabei 
Temperaturen fiber 38 ~, yon  31.5.43 ab fieberfrei. Mit den  Abklingen des Ery- 
~pels zum ersten Male Klagen fiber l~ackensehmerzen, besonders reehts, welehe in 
der Folgezeit anhielten. Am 20. 6.43 hen Schmerzen am reehten Warzenfortsatz; 
die sich in den n/~chsten Tagen verst~rkten. Keine Schmerzen im Ohr. Kein An- 
hal t  ffir Ohrerkrankung. Am 23. 6.43 rasche Entwieklung einer reehtsseitigen 
Gesiehtsl/~hmung, welche naeh 2 Tagen auf den  HShepunkt war..Nie Gesehmaek- 
stSrun~gen. Keine Gerauschfiberempfindlichkeit. Kein Ohrensausen. Kein Dreh- 
sehwindel. Kein Doppeltsehen. Aueh sonst keine weiteren neurologiseh verwert- 
baren Besehwerden. Naeh Vorgesehiehte und Befund kein Anhalt fiir ]~{umps 
oder Zoster otieus. Mit den  Auftreten der Fae!alisl/ihmung rasehes Abklingen 
der Sehmerzen im Nacken und am Warzenfortsatz. 

Be~und. 1Neurologiseh: Vollsti~ndige periphere Faeialisliihmung reehts. Ubriger 
neurologiseher Befund o.B. Keine klinischen Zeiehen einer Meningitis. ~Augen- 
bewegungen frei, kein l~ystagmus, Pupillenreaktionen prompt. Augenhintergrund 
beiderseits o.B. Spezialuntersuchungen: Innere Organe o.B. Universitiits-Zahn- 
klinik: Kliniseh unc[ rSntgenologiseh kein Anhalt fiir Herdinfekte. Hals-lNasen- 
Ohrenklinik: otologisch 0. B. Auch yon seiten der Vestibularapparate niehts 
Krankhaftes. Kein Anhalt fiir Nebenh6hlenerkrankung. Tonsillen in Ordnung. 
Hinweise auf Zoster oticus fehlen ganz. R6ntgenbefund: Seitliche Seh~deliiber- 
siehtsaufnahme und Felsenbeinaufnahmen naeh Steuvers o.B. 
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Verlauf: W/~hrend der klinisehen Behandlung kein Fieber. ~r und MKR. I I  
im Blur negativ. Blutbild (5. 7.43): Leukoeytenzahl 6600, Erythroeytenzahl 
4660000, H/~moglobin 98 HE. Therapie: Kopfglfihliehtkasten, Pyramidon und 
Massage der Gesiehtsmuskulatur. Rasehe l~fiekbildung der Faeialisi~hmmlg, 
welehe bei der Entlassung bis'auf eine sehr geringe Sehw/tehe im reehten Mund- 
winkel ausgeheilt ist. Am 29. 7.43 geheilt entlassen. 

Fall 4. HI. Hans, geboren am 7.1.13. Am 16.3.43 in die Universit~ts-Nerven- 
klinik Mfinehen station/ir aufgenommen. 

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

IKrt der] Go- Globn-~ Albu- Eiweill- I Noi'momastixreaktion 
Kon- Ent- Zel l-  samt- I QuoLient[ Ausfloekung his trolle Datum nahme zahl* , eiweig ~ line ~ mine 

F I 

A 18.3.43 L.P. ] 134/3 1.0 I 0,2 0,8 0,25 V i m  5. g6hrchen 
B 20. 4. 43 L.P. '~. 26/3 L0 0,2 0,8 0,25 normal 
C 25.6.43 L.P. ] 3/3 1,l i 0,2 0,9 0,22 normal 

* Zellart: l~Tberwiegend Lymphocyten. Liquorzueker (18.3.43) 55mg-%. - -  
Wa..lg. (ausgewertet yon 0,1--1,0) und MKR. l I  im Liquor in s~mtlichen Kontrollen 
negativ. 

Vorgeschichte: Li t t in  denletzten Jahren wiederholt an rheumatisehen Sehmer- 
zen zwischen den Sehulterbl~ttern und im linken Sehultergelenk, die immer naeh 
einigen Tagen wieder versehwanden. Ist bisher nie ernstlieher krank gewesep und 
besitzt keine Neigung zu grippalen Infekten, Katarrhen der oberen Luftwege usw. 
Rat aueh nie HexenschuB, Isehias oder Oelenkrheumatismus gehabt und sieh hie 
luiseh infiziert. 

Jetzige Erkrankung: MuBte yore 18./19. 9. 42 in RuBland bei groBer Kitlte 
in einem Hause ohne Fenster fibernaehten und bekam ~labei starke Zughfft yon 
links. Fuhr am n~ehsten Tage in einem offenen Kraftwagen und erhielt wieder 
sehr starke Zugluft gegen die linke Stirn und Wange. Bemerkte dann am n~ehsten 
Morgen (20. 9. 42) w~hrend des Rasierens plStzlieh eine Sehw~iche in der linken 
Baeke, die im Laufe des Tages erheblieh zunahm, bis die linke Wange ganz gel~ihmt 
war. Konnte jetzt aueh die linke Stirn nieht mehr rtmzeln und das linke Auge 
nieht mehr sehlieBen. Itatte in den ersten Tagen naeh dem Anftreten der L~ihmung 
leiehte ziehende Sehmerzen im linken Ohr, aber .weder sensible Miflempfindungen 
im Gesicht, noch Gesehmackst6rnngen oder Ger~usehfiberempfindliehkeit. Hat hie 
erbrochen und w/ihrend der Krankheit keine rheumatisehen Gliederse~mmzen 
gehabt. Kein Anhalt ffir Drehseh~4ndel, Gaumensegell~hmung bder andere nenro- 
logiseh verwertbare ]3esehwerden. Auch Hinweise auf einen Herpes zoster oticus 
fehlen ganz. Wurde mit W~rme behandelt und am 16. 3.43 in die Universit/its- 
Nervenklinik verlegt. Klagte bei der Au:fnahme noeh fiber eine L~hmung der 
linken Gesiehtsh/ilfte, war aber sonst ganz beschwerdefrei. 

Befund: Mittelgroller Kranker in sehr gutem Allgemeinzustand, gesunde Haut- 
farbe. Neurologiseh: Fast vollstiindige periphere FaeiMisliihmung links mit starker 
Beteiligung des Stirnaugenastes und ausgepriigten Kontrakturen. ?3brige Hirn- 
nerven o.B. Sensibilit/tt im Trigeminusgebiet intakt. Cornealreflexe rechts 
links + .  Aueh sonst organiseh-neurologiseh in jeder Beziehung o. ]3. Augen- 
bewegungen frei, kein Nystagmus. Pupillenreaktionen prompt atff Lieht und 
Konvergenz. Augenhintergrund o.B. Klinisch keine Zeichen einer Meningitis. 
Seh/tdel r6ntgenologisch o.B. Innere Organe o. ]3. R g  130/70. Sloezialbe~unde: 
Kieferabt'eilung: ,,RSntgenbefund ergibt 5 rechts oben groBes Granulom, 6 rechts 
oben kleiner Herd, 4 und 5 links oben haben verdickte Wurzelbaut, erscheinen aber 
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nicht s~reuverd/tchtig. Hals-Nasen-Ot/renabteilung: Kein Anhalt far Erkrankung 
der Nasennebenh6hlen oder Ohren. N. coehlearis und vestibularis beiderseits ih 
Ordnung. 

Verlauf: Wahrend der klinischen Behandlung kein Fieber. Sanierung des 
Gebisses. BlutkSrperehensenkungsgesehwindigkeit in den ersten 2 Stunden: 
(25. 3.43) 2/6. W~.R. und MKR. II im Blur negativ. Blutbild: Leukocytenzahl 
6650, davon 40% Lymphocyten, Erythroeytenzahl 5200000, H~moglobin 102 HE 
= 16,3 g-%, Index 0,98. Therapie: KopfgliihliChtkasten, Pyramidon, Massage und 
Elektrisieren. Am 15. 1.44 wenig gebessert entlassen. 

Der Kranke Sa. Werner (Fall 1) hat also nach der Vorgeschichte oft 
an Mande!entzfindungen gelitten und es ist iiberwiegend wahrseheinlieh, 
dag dem Auftreten der Far eine frische Angina unmittelbar 
vorausgegangen ist. Objektiv haben sich bei ihm sehr s tark  vergrSgerte 
und zerklfiftete Tonsillen mit EiterpfrSpfen ge~unden, welche meines 
Erachtens der Fokalinfekt ffir das Nervenleiden gewesen sind. Wenigstens 
)~'ar auffallend, wie rasch sich die Liquorver/s und klinischen 
Symptome gerude'nach der Tonsillektomie ganz zurfickgebildet haben. 
Noch viet eindrucksvoller ist in diesem Zusammenhange. aber der zweite 
Fall (Schl. Martin), denn er beweist die engen Beziehungen in der Patho- 
genese zwischen ,,6rtlicher Entziindung" und Nervenkrankheit fast mit 
experimenteller Sicherheit. Der primate Infektionsherd bestand diesmal 
in einem vereiterten oberen linken Sehneidezahn. Durch unsaehgem/~Be 
zahn~rztliche Mal~nahmen war die Entziindung in ihm mobilisiert und 
eine starke Eiterverhaltung geschaffen worden. Die aufflammende 
Zahnentzfindung ffihrte zun/~chst unter starker Beteiligung der Binde- 
h/iute zu einem Erysipel der linken Stirn und Wange, welches unter den 
pathogenetisehen Faktorcn flit das Nervenleiden sieher die letzte und 
entscheidende Rolle gespielt hat. Dann bekam der Kranke heftige 
Schmerzen im Kreuzbein und in den Oberschenkeln yore Gepr/s 
rheumatischer Neuralgien und schlieBlich entwic]~elte sich rasch eine 
vollst/~ndige liflksseitige periphere Facialisl/~hmung, welche 3 Tage sp/~ter 
auch auf die rechte Gesichtsh/~lfte iibergegriffen hat. Wieder land sich 
ira Liquor alas typische Syndrom einer ausgepr/~gten lymphocyts 
Meningitis; es hat sich in der Folgezeit noch viel langsamer zurfick- 
gebildet wie im Falle 1 (Einzelheiten s. Tabellen Fall 1 und 2). 

Sehr /~hnlich wie im Falle 2 ist die Pathogenese des Nervenleidens 
im Falle 3 gewesen. Auch bei diesem Kranken (K1. Willi) hat es sich ja 
mn eine akute. Neuritis des N. facialis mit Liquorver/~nderungen vom 
Typ der lymphocyt~ren Meningitis gehandelt. Wieder ist die Nerven. 
entziindung im AnschluB an ein Erysipel diesmal tier rechten Halsseite 
aufgetreten, und zwar haben so enge zeitliche Zusammenh/s zwischen 
Erysipel  und Facialisl/s bestanden, dab schon deshalb - -  von 
dem v611igemFehlen jeden Anhaltspunktes fiir i rgendeineahdere Genese 
des Nervenleidens ganz abgesehen - -  an den engen .pathogenetischen 
Beziehungen zwischen beiden Krankheiten auch in diesem Fa~einicht  
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gezweifelt werden kann. Beriicksichtigen wir als sehr wesentlich weiter, 
dab die neurMe Komplikation hier wie dort erst naeh Ausheilung des 
Erysipels aufgetreten ist (Naehkrankheit mit ,,normierter Inkubation"), 
so kommen wir, biologisch gesehen, zu folgender Beurteilung: Das ]gry- 
sipel ist in den Fiillen 2 und 3 zur Herdin/ektion geworden, denn es hat 
au/ dem Wege der Umstimmung zur alle~yisch-hyperergischen Entziindung 
im Mesenchym der Gesichtsnerven besonders auch in ihren intraduralen 
Abschnitten ge/iihrt und dieser in/ektionsallergische Vorgang ist ~tnter dem 
Bilde eider akuten Neurifis des N./acialis mit dem Liquorsynclrom der 
lymphocytiiren Meningitis klinisch in E rscheinung getrete~. 

Im Rahmen einer synthetisehen Krankheitsbetrachtung kann es 
auch nicht als zufitllig angesehen werden, dab beide Male ein Erysipel 
die Nervenentzfindung auf den Plan gerufen hat. Diese Tatsache er- 
scheint vielmehr biologiseh wohl begriindet. Das Erysipel ist ja die 
nichteitrige Streptokokkeninfektion der Haut u n d e s  ist tausendfaeh 
erwiesen, dag Streptokokken mit ganz besonderer Vorliebe durch in- 
fektionsallergische Vorg/inge zur Organerkranknng ffihren. Erimlert sei 
NoB noch einmal an das bekannteste Beispiel, die Polyarthritis rheu- 
matiea. Dabei t r i t t  die iiberragende Bedeutung der Begriffe ,,Um- 
stimmung, Sensibilisierung, Allergisierung" in den F~tllen 2 und 3 be- 
sonclers deutlieh hervor. Unter gew6hnliehen immunbiologischen - Ver- 
hs w/~re n/imlieh bei einem Ubergreifen der Streptokokken- 
infektion auf den intrakraniellen Raum ein viel schwereres klinisehes 
Bfld zu erwarten gewesen, n/tmlieh das der bakteriellen Meningitis, 
welehe meistens t6dlich verl/iuft. Wenn aber bei meinen Kranken 
Schl. Martin mad. K1. Willi die neurale Komplikation, welche sieh tiber- 
dies erst nacK einem fiir infektionsallergisehe Prozesse so charakteristi- 
schen Intervall entwickelt hat, eine sehr gutartige gewesen is% so kann 
das meiner Ansicht nach nur zwei Grtinde haben: Entweder waren die 
Erreger in ihrer Virulenz stark abgesehw~eht, ,sic batten also ihren 
Charakter grundlegend geiindert, oder der K6rper der Kranken hatte es 
gelernt auf den Erreger ganz anders zu reagieren als der nomergisehe 
Organismus 1. Es miissen also im Mikro- oder Makroorganismus, meines 
Erachtens sogar in beiden, gewaltige immunbiologische Umstimmungen 
erfolgt sein, d .h .  aber mit anderen Worten: Wir kommen ~uch yon 
dieser Seite her wieder zum Begriffe der Allergie.  

Interessant ist iibrigens, dag die neurologischen Symptcme (Facialisl~thmungen) 
nieht nur auf der Seite, sondern sogar im Hautgebiete de~ Erysipels (Fall 2) bzw. 

t Meine Falle 2 und 3 zeigen also erneut, wie wertvoll die Lehre _RSssles yon 
den Pathergien, welche in der allgemeinen Pathologie sehon lange eine groBe t/olle 
spielt, auch fiir die Probleme entz~ndlicher Krankheiten des Nervensystems ist. 
Die Pathergieletlre betont ja die tiberragende Bedeutung der K6rper- nnd Gewebs- 
verfassung ffir den jeweiligen Ausfall der Reizbeantwortung; die jeweilige Rea.k- 
tionsbereitscha[t ist nach ihr ebenso bedeutungsvoll wie die Natur der auslSsenden 
Reize (in Anlehnung an Klinge). 
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in seiner n/ichsten Umgebung (Fall 3) aufgetreten sin& (Ira Falle 2 grill die Facialis- 
1/ihmung 3 Tage sp/iter allerdings auch auf die"andere Seite fiber, w/ihrend es im 
Falle 3 bei einer einseitigen Facialisparese geblieben ist.) Dieser Vorgang erinnert 
n/imlich sehr an das ,,Arthusph/~nomen" und es sei nebenbei erw/thnt, dab aueh 
bei der Neuritis des Plexus braehialis naeh Typhus-Paratyphus-Sehutzimpfung - -  
dem klassischen Beispie]e einer allergiseh-hyperergischen lReaktion am peripheren 
Nervensystem--meistens die der Impfstelle (Brust) zugehSrige Seite zuerst erkrankt, 
naehdem der Neuritis eine lokale Entziindung an der Stelle der Injektion, also 
wiederum eine Reaktion ira Sinne des Arthusph/~nomens vorausgegangen ist. Auch 
bei der ,,entziindlichen Polyneuritis bei Herdinfekten" babe ich sehr J~hnliehes 
erlebt, denn ieh habe wiederholt beobachtet, dal~ die Nervenentziindung zunhchst 
jene Extremit/it befs in der der Fokalinfekt sitzt - -  meistens eine chronisch 
eiternde Wunde, eine Osteomyelitis oder Phlegmone - -  und erst einige Tage sp/iter 
die iibrigen Gliedmaften ergreift. Auch bier wird die Reihenfolge, in der sieh der 
polyneuritische Prozel] ausbreitet, aus den Gesetzen des Arthusph/inomen (lokale 
Anaphylaxie, 5rtliehe Gewebsallergie) zwanglos verst/indlich. Sie geben fibrigens 
auch die beste Erkl/irung fiir die Pathogenese jener nieht seltenen Mononeuritiden 
(z. B. des N. ischiadieus), die sieh in der Nachbarsehaft yon Eiterungen d er Knoehen 
oder Weichteile entwickeln. FriiherJhat man ja hier yon einer Neuritis ascendens 
gesprochen. Die bekannten Vorstellungen, wetehe man diesem Begriffe zhgrunde 
legte, haben sich jedoch nach allgemeinem Urteile als falsch herausgestellt. 

Schliel~lich sei noch erw/ihnt, dab vor kurzem Wiedemann einen Fall verfffent- 
licht hat, welcher meinen Beobachtungen 2 und 3 auflerordentlieh ~hnlieh ist. 
Der Krankengeschichte entnehme ich: 9j/ihriges M~idchen, welches vor 3 Jahren 
Scharlach mit ansehliel~endem Gelenkrheumatis{nus durehgemacht hat, sonst 
aber nie ernstlieh krank gewesen ist. A m  11.9.39 Erysipel auf der linken Wange, 
welches sich bald fiber die Stirn bis in die Haarpartien ausbreitet und si)~ter auch 
auf  die rechte Seite iibergreift. Im Urin vorfibergehend reiehlich EiweiB und 
einige Erythrocyte n. Temperaturen leicht erhSht. Pl6tzliehe Ausheilung des 
Erysipels nach 8 Tagen. Am 28.9. 39 L~hmung der rechten Gesichtshalfte, apathi- 
sches Verhalten, Kopfschmerzen und wiederholtes Erbreehen.  Neurologisch: 
Typische rechtsseitige loeriphere Facialisl/ihmung aller J~ste. leichte Faeialisparese 
linl/s. ~Jbriger neurologischer ]3efund o B. Kein Meningismus. Bei der Klinik- 

"aufnahme 39 o Fieber, welches zusammen mit den Kopfsehmerzen rasch abklingt. 
Schnelle 1%fickbildung der Gesiehtslahmung. Wiederholte Liquoruntersuchungen 
(L.P.) hart'on ergeben: Kontrolle 1 (5.10. 39): Liquor klar, Eiweigreaktionen §  
Zellzahl 440/3, Zucker 48~mg-%, Kulturen steril. Kontrolle 2 (16.10. 39): Pandy, 
Nonne -k, Zellzahl 360/3. Kont~'olle 3 (30. 10. 39): Eiweigreaktionen (q-), Zellzahl 
72/3. Kontrolle 4 (23.11.39 kurz vor der Klinikentlassung): Pandy, Nonne (-k), 
Zellzahl 10/3. Wiedemann erSrtert die Frage, ob es sich mn einen .,posteiysipelat6s- 
neuritisehen Prozeg" oder um eine bulb/ire ;Form der Heine-Medinschen Krank- 
heir gehandelt hat. Er v..ertritt schliel]lich die zweite Annahme und vermutet, dab 
das Erysipel als nichtpoliomyeli~ische Vorkranklmit der Kinderliil~mung bahn- 
brechend vorausgegangen ist. Schon im ttinbliek auf meine Beobacht~ungen in 
den F/illen 2 und 3 kann ieh diese Ansicht nicht teiten sondern glaube, dal] auch im 
Falle Wiedemanns eine akute Neuritis des N. facialis auf infektionsallergischer 
Grundlage vorgelegen t~at. Dabei ist das Intervall zwischen Erysipel und Beginn 
der Nervenentztindung wieder sehr typiseh und es dfirfte biologisch gesehen yon 
Bedeutung sein, dab das Kind 3 Jahre zuvor Scharlaeh mit Gelenkrheumatismus 
durchgemacht hat (Sensibilisierung gegen Strelotokokken ). Ffir differentialdiagno- 
stisch wesentlich halte ich dabei auch die Ver/in4erungen i~ der Cerebrospinal- 
flfissigkeit, denn der Liquorl/~ngsschnitt lehrt, dab sich die Pleoeytose i n  lViede- 
ma, nns Falle nur langsam wieder zuriickgebildet hat. Bei der P61iomyelitis acuta 
anterior verh/ilt sich der Liquor-aber, yon ganz seltenen Ausnahmen abgesehen, 
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anders, denn hier klingt die Pleocytose mit dem Auftreten der L/ihmungen sehr 
raseh wieder ab und mavht im Reparationsstadium dem humoralen Syndrom der 
Dissoziation albumino-eytologique Platz. Der Liquorl/~ngsschnitt wird damit 
im Zweffelsfalle zu einem wichtigen Unterscheidungsmerkmale zwischen der bul- 
b/~ren Form des Heine-Medin und der akuten ttirnnervenneuritis mit dem Liquor- 
syndrom ,,lymphoeytare Meningitis" 1. Im fibrigen hat auch Wiedemann besonders 
hervorgehoben, dab sich die neurologischen SymptonSe im unmittelbaren Bereiche 
des alten Krankheitsherdes (doppe]seitiges Gesichtserysilael, dcppelseitige Faeialis- 
parese) entwiekelt haben; ffir reich ein Beweis mehr ~fir die Bedeutung des Arthus- 
lohi~nomen in der Pathogenese infektionsallergischer Prozesse'-sehlechtbin. 

I m  Falle 4 (H1. H~hs) endlich hat  es sich um eine akute linksseitige 
Facialisl~hmung bei dentogenem Fokalinfekt gehandelt, welche in 
unmit telbarem Anschlal] an die Einwirkung yon  Kiilte und s tarker  
Zugl,Mt auf die linke W~nge, also an eine typische rheumaausl6sende 
Schadlichkeit (windbewegte K~lte n~ch Veil) aufgetreten ist. Die 
Liquoruntersuchung hat te  Veranderungen im Sinne einer mehr abor tiven 
lyrnphocytaren Meningitis ergeben." Genau so wie im Falle 2 besaB die 
Gesichtslahmung auch bei diesem Kranken  eine schlechte Heiltendenz, 
denn der Mann hat te  noch  mehr als 6 Monate nach Krankheitsbegirm 
eine sehr ausgepr~tgte linksseitige Facialisparese mit  starken Kontrak-  
turen, welche sich auch in der Fo!gezeit trotz t~glicher Behandlung kaum 
gebessert hat.  Dagegen sind bei ihm die Liquorveranderungen nach der 
ersten Lumbalpunktion,  welche allerdings erst 1/~ Jahr  nach Einsetzen 
der Nervenentzilndung gemacht werden konnte, sehr im Gegensatz 
zu den Fallen 1 und 2 rasch wieder zurfickgegangen. 

Ich habe schon in meiner ersten Arbeit erwiihnt, dab sich die Falle 
meiner Gruppe I I  in kliniseher Beziehung (Krankheitsentwicklung, neuro- 
pathologisches Syndrom und Krankheitsverlauf)  nicht yon der gewShn- 
lichen rheumatischen Faci~lisparese unterscheiden. DaB diese Annahme 
richtig gewesen ist, wurde dutch racine neuen Beobachtungen im wesent- 
lichen bestatigt. So wissen wir z. B. ans langjahriger Erfahrung, dab 
die gewShnliche rheumatisehe Facialisparese sowohl ein- als auch doppel- 
seitig auftreten kann. Gleiches gilt aber auch ffir die Falle aus meiner 
Gruppe I I ,  hSchstens mit  dem Unterschiede, dal] unter ihnen doppel- 
seitige Facialislahmungen - -  wenigstens nach den bisherigen Beobach- 
tungen - -  besonders oft vorzukommen scheinen und dab die Krankhei t  
offenbar etwas h/~ufiger Jugendliche befallt als die rheum~tische Faeialis- 
neuritis mit  normalem Liquor. So wurde die Krankhei t  yon mir bisher 
5real bei Erwaehsenen und 5real in der Jugend beobachtet,  und zwar 
hat  6real eine doppelseitige und 4real eine einseitige Facialisneuritis 

1 Meine erste Arbeit fiber die ehronisehe lymphocytare Meningitis aus dem 
Jahre 1941, jn der ich auch ausffihrlieh fiber die Differentialdiagnose zwisel~en dieser 
Krankheit und der Poliomyelitis aeuta anterior beriehtet habe, ist Wiedemann bei 
der VerSffentlichung seines Falles nieht bekannt gewesen. Die genauen Angaben 
fiber die Liquorveranderungen verdanke ieh einer persSnlicl~en hIitteilung des 
Autors. 
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vorgelegen. Auch im Krankheitsverlauf herrscht Ubereinstimmung. 
Wit w~ssen ]a, dab bei der klassischen rheumatischen Facialisl/ihmung 
ohne Liquorver~nderungen nicht nur alle ~berg/~nge yon der leich- 
testen Parese bis zur Paralyse vorkommen, sondern dab sich auch der 
Verlauf sehr wechselvoll zu gestalten pflegt. W/~hrend sich die Facialis- 
l~hmung 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 mi t  Kontrakturen/~uBerm 
Auf die gleichen Unterschiede im Krankheitsverlauf stoBen wir aber 
auch in meinen Fgllen der Gruppe II.  So konnte ich in meiner ersten 
Arbeit iiber 2 Kranke berichten, bei welchen sich die Gesichtsl~hmungen 
sehr rasch zurfickgeb!ldet hat ten - -  beim einen in etwa 3 Wochen, beim 
anderen sogar schon in 11 Tagen - -  w/ihrend sich allerdings die Liquor- 
yer~nderungen wesentlich ls geha]ten 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-ein~ 
deutliche Parese in allen Muskeln beider Gesichtsnerven mit ausgepr/~gtert 
Kontrakturen. Bei ihm hat sich also das kiinische Syndrom auch zu 
diesem Zeitpunkte in nichts yon einer gew6hnlichen doppelseitigefl 
rheumatischen Facialisparese unterschieden, we]che unter Kontrakturen 
schlecht verheilt, ist. Ebenso ungiifistig war der Verlauf im Falle 4: 
IHI. Hans). im iibrigen lehrt alas Studium der Krankengeschichten 
meiner bisher verSffentlichten 10 Fa]le der Gruppe II,  dab hier dieselben 
l~'berg/~nge zwischen diesen beiden E x t r e m e n  im Krankheitsverlauf 
(rasche Riickbildung der Facialisl/~hmung im einen, D~uerdefekte mit 
Kon-trakturen im anderen Falle) vorkommen wie bei der rheumatischelx 
Facialisneuritis mit normalem Liquor. 

Gleiches gilt iibrigens, wie nicht anders zu erwarten war, auch fiir die Liquor- 
veranderungen. Sie sind n/~mlidh in den Fallen 3 und 4 im Gegensatz zu meinex 
sonstigen Beobachtungen ziemlich rasch wieder zurfickgegangen, so dab fiir sie 
die Bezeichnung ,,chronische lylnphocyt/~re ~eningitis" nicht zutrifft. 

Uberblickt man ein groBes Krankengut an akuten Facialisl/ihmungen 
neuritischer Genese, so kommt man schlieBlich zu dem Ergebnis, da!~ 
sich eigentlich eine ]iickenlose l~eihe aufstellen l~t~t mit der gew6hnlichen 
ein- oder doppelseitigen rheumatischen Facialisparese ohne Liquor- 
ver~nderungen am einen und der aknten Facialisneuritis mit dem Liquor- 
syndrom einer sehr ausgepr/~gte~ chronischen lymphocyt/~ren Meningitis 
am anderefl Ende. Dazwischen liegen die Facialisls mit leichteren 
Ver~tnderungen in der Cerebrospin~lfliissigkeit, welche ehtweder einem ab- 
geschws Guillain-Barr#schen Syndrom (dissociatior}-albuminocytolo- 
gique} oder dem Syndrom.einer mehr abortiven und eventuell nur fliich- 
tigen lymphocyt~tren Meningitis entsprechen. Diese Behauptung statzt  
sich neben dem Schrifttume im wesentlichen auf eigene Erfahrungen. Ich 
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babe n•mlich meine F~lle yon akuter rheumatischer Faeiaiisneuritis in 
den letzten Jahren regehn/~$ig lumbalpunktier t  nnd dabei folgendes 
feststellen kSnnen: Der Liquor ist meistens normal gewesen; nicht ganz 
selten haben sich jedoch gleiehe Ver~nderungen gefunden wie bei anderen 
rheumatischen Nervenentziindungen (z. B. Neuritis des Plexus lumbo- 
sacralis oder brachialis, entzfindliche Polyneuritis bei tIerdinfekten). 
So batten 4 Kranke mit typischer rheumatischer Facialisparese folgende 
Liquorwerte: 1, Akute rheumatische Facialisl/~hmung links. Gesamt- 
eiweil~ 1,5 Teflstriche nach Ka]ka, Zellzahl 15/3, Normomastixreaktion 
Ausflockung bis VI im 4. R@rchen. 2. Akute rheumatisehe Facialis- 
l~thmung links, unter Kontrakturen schlecht verheilt. Gesamteiweilt 
1,8 Teflstriche nach Ka]ka, Zellzahl 4/3, Normomastixreaktion Aus- 
flockung bis VIII  ira 5. l~5hrehen. 3. Akute' rheumatische Facialis-- 
l~thmung links. Gesamteiwei$ 2,0 Teilstriche naeh Ka]ka, Zellzahl 4/3, 
Normomastixreaktion Triibung his II  im 2.--5. RShrchen. 4. Rezidi- 
vierende Faeialisl~thmung. Neurologisch: Unter Kontrakturen schlecht 
verheilte Facialisparese links aus dem Jahre 1939, jetz~ (1941) akute 
Facialisl/~hmung rechts. Gesamteiwei$ 2,0 Teilstriche nach Ka]ka, 
Zellzahl 9/3. Normomastixreaktion Ausflockung his V im 4.--6. RShrchen. 

~brigens hat schon Demme in seinem 1935 erschienenen Buche einen gleichen 
Fall mitgeteilt (akute Facialisneuritis,~ im Liquor GesamteiweiB 1,8 Teilstriche naeh 
Ka]ka, Zellzahl 4/3, Normomastixreakti6n, Triibung bis V im 2.--3. R6hrchen) 
und auch die 1937 yon Guillain und Kreis+sowie die 1938 von van Bogae~ und 
Maere verSffentlichten Beobachtungen gehOren sicher hierl~er; obwohl sic eine etwas 
kompliziertere Symptomatologie gehabt haben. Van Bogaert und .Maere, deren 
FMle im wesdntlichen dutch doppelseitige Facialisl/~hmungen und Liquorver~nde- 
rungen vom Charakter der dissociation albumino-cytologique gekennzeichnet 
waren, sprechen daher mit Berechtigung yon einer ,,Formes cr~niennes des poly- 
radieulon6vrites du tyl~e Guillain et Barrd". 

Akute rheumatische Facialisparesen mit dem Liquorsyndrom einer 
mehr abortiven lymphocyt/iren Meningitis sind offenbar seltener. Ty- 
~ische ]3eispiele sind meine FKlle 3 und 4 (S. 168--170) und der Fall 1~ 
meiner ersten Arbeit (17j/~hriger Landwirtssohn mit akuter doppelseitiger 
Facialisneuritis E > i ;  im Liquor bei der Aufnahme Gesamteiweil] 1,3 Teil- 
striche, Zellzahl 159/3, Normomastixreaktion normal)1. Auch bier ha t  
Demme schon vor mir eine sehr s Beobachtung verSffentlicht~ 
denn er erw/~hnt in seinem Buche eine akute Facialisneuritis mit fol- 
genden Liquorwerten: GesamteiweiI] 1,2 Teilstriche nach Ka/ka, Zell- 
zahl 96/3, Normomastixreaktion normal. 

:Die Durchsieht meines Krankengutes an ein- und doppelseitigen 
rheumatischen ~acialisparesen mit und ohne Liquorveri~nderungen lehr$ 
schliel31ich, dab keine festen ]3eziehungen zwischen dem neuro13atho- 
logischen Syndrom und dem Verhalten der Cerebrospinalflfissigkeit be- 

1 Die Unterschiede in der St/~rke der Liquorver/~nderungen bei der akuten 
Facialisneuritis mit dem Liquorsyndrom der lymphocyt/~ren Meningitis sind auch 
aus den iibrigen F/~llen der Gruppe II  meiner beiden Arbeiten ersichtlich. 
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stehen. So kOrmen beispielsweise Facialisneuritiden, welche in klinischer 
Beziehung ganz miteinander tibcreinstimmen, real normalen Liquor  
haben,  mal  Vergnderungen yore Charakter  der dissociation albumino- 
eytologique, einer abor t iven oder einer schweren lymphoeyt~ren  Menin- 
gitis aufweisen. Auch habe ich wiederholt  Kranke  mit  vollst/indigen 
Bin- oder doppelseitigen rheumat ischen Faeialisparesen gesehen, welche 
erhebliche Dauerdefekte  (L~thmungen mit  Kont rak tu ren)  zuriickbehielten, 
aber nie Liquorver/inderungen hat ten ,  w~hrend andere Faeialisneuri- 
t iden mit  sehr guter  und  rascher Heiltendenz das Syndrom einer aus- 
gepr~gten lymphoeyt/~ren Meningitis zeigten.. Die Liquorverh/~ltnisse 
~rlauben also keine l%iickschliisse auf die Prognose der Gesichtsl/~hmungen. 

Das Beispiel der akuten rheumatischen Faeialisneuritis mit oder ohne 
Liquorveriinderungen beweist also erneut, wie grofl die pMinomenologische 
Spannweite, der bunte Wechsel und Formenreicl~tum in der klinischen 
und humoralen Gestaltung (Krankheitsbeginn, Intensitiit und Extensitdit 
der neurologischen Symptome, Verlau/, Art und St~irke der Liquorvergnde 
rungen) bei Krankheiten mit gleicher in/ektionsaIlergischer (rheumat~scher) 
Pathogenese sein kann. Meine Gruppe I I  (akute ein- oder doppelseitig e 
FaciaIisneuritis mit dem Liquorsyndrom der lymphocytdiren Meningitis) 
vertritt also biologisch gesehen keine neue Krankheit, sondern letzten Endes 
blofi eine durch Sti~rke und Art der Liquorveriinderungen besonders gekenn- 
zeichnete Unter/orm der klassischen rheumatisehen Faeialisparese. 

Die Gi~inde, warum ein humorales Syndrom (Fehlen oder A~fftreten, St~trke 
and Art der Liqnorver/s bei den entztindlichen Krankheiten des Nerven- 
systems fiir die Erfassung kausaler Zusammenh/~nge' ebensowenig entscheidend 
sein kann wie ein neurop~thologisehes Syndrom, babe ich in meinen letzten Arbeiten 
auseinandergesetzt. Ich babe seinerzeit auch betont, dal~ die Zahl urs~chlich ver- 
schiedener Krankheiten viel kleiner ist als moan im allgemeinen glaubt. Es hat sieh 
n~mlich bei n/s Betraehtung immer wieder gezeigt, dal~ I(rankheiten, we]che 
danl~ ihrer ungew6hnlichen Symptomatologie zunachst etwas grunds~tzlich ~eues 
zu sein sehienen, bloB Abweichungen yon klassisehen Befunden und Verl/~ufert 
1/ingst bekannter Leiden sin d. Sehen wir doeh die Riehtigkeit des alten Satzes 
,,Die Ausnahme best/~tigt die Regel!' gerade in der Pathologic organischer Krank- 

'heiten, besonders auch des Nervensystems, tagt~iglich atffs neue best/itigt. Wie 
falseh es w~re, und wie sehr e~ allen naturwissensehaftliehen Gesetzen zuwider- 
laufen wiirde, wollte man atif Grund bestimmter Liquorver/~nderungen oder kli- 
nischer Symptome allein Krankheitsgruppen mJt versehiedener Ursache abgrenzen, 
geht vielleicht am best en' aus dem Beispiele der ~ervensyphilis hervor. Hier hat 
uns ja erst die Einfiihrung des ,,Wassermann" und seiner ~ebenreaktionen ira Blur 
und Liquor gezeigt, wie unendlieh vielseitig die klinische nnd humorale Gestaltung 
der Neurolues ist. Ich ~larf nut daran erinnern, wie verschieden intensiv die Liquor- 
ver~nderungen bei einer basalen llirnlues mit gleiehem neuropathologischem 
Syndrom hinsiehtlieh Zellgehalt, Gesamoteiweil~vermehrung und St~rke der Normo- 
mastixreaktion sein k6nnen. So findet man das eine Mal eine syphilitische I-Iirn- 
nervenlahmung etwa des ~q. abdueens, des N. oculomotorius oder N. Iaeialis an 
ein sehr ausgepragtes Liquorsyndrom der luischen lymophocytaren Meningitis 
gekoppelt, das andere Mal dagegen trotz gleicher oder sehr /~hnlieher klinischer 
Gestal~ung blol~ eine. geringe Ze]l-Eiweil~vermehrung in der Cerebrospinalflfissig- 
keit. Und doch haben Beide die gleiche, (lurch den positiven Ausfall der serologi- 
schen Reaktionen bewiesene luisehe Genese. Und noch ei,n anderes Beispiel aus 
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dem Gebiete ,,akut en~zandlicher Erkrank,mgen des Nervensystems". Es ist die 
entztindliche Polyneuritis mit dem Liquorsyndrom yon Guillain und Barrg (Poly- 
radiculitis), tiber die ich in meinen friiheren Arbeiten-ausfiihrlich beriehtet babe. 
Obwohl die Kranken dasselbe neuropathologische Syndrom, also gleiehsehwere 
und gleichausgedehnte Motilitgts- und SensibilitgtsstOrupgen haben kSnnel~, sitid 
ihre Liquorveranderungen yon Fall zu Fall manehmal sehr verschieden iniensiv. 
So linden wir in der Cerebrospinalfliissigkeit real eine sehr hohe Gesamteiweig- 
vermehrung auf 16--18 Teilstriche und mehr, ein anderes Mal dagegen nur eine 
mgBige GesamteiweiBvermehrung auf etwa 2 Teilstriche nach Ka/ka: Und doch 
k5nnen die F~lle nieht nur in der KrankheitsentwicMung, im neuropathologischen 
Syndrom und Krallkheitsverlauf sehr miteinander fiberoinstimmen, sondern auch 
gleiche Ursaehen haben. Ja es gibt sogar entziindliehe Polyneuritiden bei Herd- 
irffekten und nach Diphtherie, welche trotz schwerer L/~hmungen vollkommen nor- 
malen Liquor haben. Aueh ich habe soleheseltenen, diagnostisch aber einwandfreien 
F~lle in der letzterk Zeit gesehen und vermute, dal3 in ihnen vorwiegend die extra- 
araehnoidealenAbsehnitte des peripheren Nervensystems veto ProzeB ergriffen sind. 

2. ]lultiple rheumatische Hirnnervenneuritis mit dem Liquorsyndrom 
der chronischen lymphocytiiren Meningitis. 

Ich habe schon in meiner erstenArbeit davon gesprochen, dab es auBer 
den Krankheiten mit dem neuropathologischen Syndrom meiner Gruppe I 
und I I  auch lymphocyt~tre Meningitiden mit anderen klinischen Sympto- 
men geben diiI:fte, welehe auf einer fokalen, in das Aflergiestadium ge- 
riiekten Infektion beruhen, also zum t~heumatismus gehSren und butte da- 
mal's kurz aufdieOktavusneuritis hingewiesen. DaBdieseAnnahme rfehtig 
gewesen ist, haben meine spi~teren klinischen Erfahrungen gezeigt. 

Es ist ja hinl~tnglich bekannt, daft die Neuritis des N. facialis nur die 
weitaus h/~ufigste Form einer rheumatischen tIirnnervenentziindung ist 
und dab auch andere t{irnnerven sehr wohl veto ,,l~heumatismus" be- 
fallen werden k6nnen. Nach den eigenen Erfahrungen, die sich mit den 
Angaben des Sehrifttums decken, stehen Augenmuskelparesen hier an 
zweiter Stelle, und zwar besonders Seh/~digungen des N. abducens. 
Wenn auch rheumatische Entziindungen der Augenmuskelnerven im 
Verhiiltnis zu  den rheumatisehen Facia]isparesen relativ selten sind und 
gerade hier die differentialdiagnostisehe AbgrenzI]ng gegen andere Krank- 
heiten (z. B. Lues, otogene Komplikationen, multiple Sklerose und 
basaler Tumor} besonders sorgfs durchgeftthrt werden mug, so kann 
doch an dem Vorkommen einer echten ein- oder doppelseitigen rheumati- 
sehen Neuritis des N, abducens, aber auch des N. oeulomotorius oder 
troehlearis I heute nicht mehr gezweifelt werden. Aueh rheumatische 

1 Wie sehr die Pathogenese der Facialisneuritis mit der Pathogenese einer 
Neuritis der Augenmuskelnerven abereinstimmen karm, lehrt auch der folgende 
Fall meiner eigenen Beobaehtung: Es war ein 75jahriger Mann, weleher nach dem 
Abklingen eines Erysipels der linken Stirn und Wauge plStzlich eine L/i,hmung des 
linken M. obliquus superior bekommen hat, welehe nach einigen Woehen ausheilte. 
Sicher .war die Augenmuskelst6rnng die Folge einer Neuritis des N. troeblearis 
mit gleieher Pathogenese wie die FaciMisl~hmungen in meinen Fallen 2 und 3, 
denn irgendehm andere intrakranielle Komplikation, besouders eine Phlebitis 
des Sinus eavernosus komlte dffferen~ialdiagnostisoh ausgesehlossen werden. Der 
Liquor "war diesma! normal gewesen. 

A r c h i v  f ~ r  P s y c h i a t r i e ,  Bd .  117. 12 
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En tz i indungen  des N. t r igeminus  s ind sicher hs als sie im all-  
gemeinen diagnost iz[er t  werden (Pette). Sie dfirf ten vorwiegend Aus-  
d ruck  einer Ganglioni t is  sein und  ve rb inden  sieh b e s o n d e r s  gerne m i t  
Augenmuskell~thmungen auf der  gle icben Seite. SehlieI~lieh kSnnen 
auch noeh andere  Hi rnne rven  e rk ranken .  Sind mehre re  gleiehzeit ig 
befallen,  so sprechen wir  am bes ten  yon  einer mul t ip len  Hi rnne rven-  
neur i t i s  rheumat i sche r  Genese. Als Beispiel  soll mein  Fa l l  5 dienen,  
weleher  n ich t  nur  bekann te  E r fah rungen  bes t~t igen  wird,  sondern  
dar i iber  h inaus  beweist ,  dal~ n icht  nu t  die Fac ia l i s l~hmung,  sondern  auch 
die rheumat i sche  Entz f indnng  andere r  I-I i rnnerven sehr  wohl Liquor-  
ver~nderungen  vom T y p  , ,chronische l ymphocy t~ re  Meningi t i s"  haben  
kann .  

Fall 5. Kr. Alfons, geboren am 26. 5.22. Am 2. 12.42 yore Schwabinger 
Krai~kenhaus in die Universit~ts-Nervenklinik Mfinchen verlegt. 

Vorgeschiehte: Mit 6 Jahren ~ierenentzfindung. War damals 3 Monate lang 
krank. Im Anscblul] an die N'ephritis langwieriger Gelenkrhennmtismus. Behielt 
einen Herzfehler zuriick. Naeh dem Abklingen der Polyarthritis rheumatica Ton- 
sillektomie. Mit 12 Jahren wieder at~uter Gelenkrheumatismus mit besonders 
starker Beteiligung der FuBgelenke. Ist  damals woehenlang krank gewesen. Naeh 
piesem polyarthritischen Schub Extraktion mehrerer kranker Z~thne. Im 15. Lebens- 
jahre im Anschlul~ a neine Kiefereiterung noch einmal grfindliche Zahnbehandlung. 
I ta t  sieh nie luisch infiziert. 

Jetzige Erkrankung: Anfang M~rz 1942 fieberhafte Angina. I-Iatte starke 
tialsschmerzen, besonders beim Sehlueken. Dauer 1 Woche. Erkrankte dann 
etwa 8 Tage nach dem Abklingen der Mandelentzfindung zum dritten Mule an 
einem Gelenkrhenmatismus, welcher mit einer linksseitigen Kniegelenkentzfindung 
einsetzte. Im AnsehluB an eine starke Durehn~ssung erhebliche Verst~rkung der 
Gelenkbesehwerden und Ausbreimng 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 ~ BlutkSrperchensenkungsgeschwindigkeit in den 

�9 ersten 2 Stunden 105, Leukocytenzahl 18 550. Diagnose: Polyarthritis rheumatica. 
Therapie: P-yramidonstS[te, Melubrin. ) I m  Mai 1942 allm~ihliche Besserung. Xlagte 
am 27.5.42, und zwar noch w~hrend der I~iickbildung der Polyarthritis, zmn 
ersten Male fiber Schmerzen in der rechten Schlafe und fiber Doppeltsehen (Ab- 
ducensparese rechts), welches fiber ~acht  aufgetreten ist. Hat weiter~Par~st~hesien 
im~ensiblen Gebiete des ganzen reehten N. trigeminns und muff in den folgenden 
Ta'gen wiederholt leicht erbrechen. Kein Ohrensausen, keine Schwerhbrigkeit und 
kein Drehschwindel. Hat nie einen ste]fen Nacken gehabt. Leidet jedoch seit 
Anfang Juni 1942 viel an Herzstichen und Atemnot beim Treppensteigen. Ffihlt 
sieh sehlapp und bekommt Ende Juni 1942 fltichtiges Ohrensausen reehts. Tempe-  
raturen subfebril. Wird am 10. 7.42 in das Schwabinger Krankenhaus verlegt, 
da der Gelenkrheum~tismus. jetzt ausgeheilt ist. 

Aus dem neurologischen Aufnahmebefund des Schwabinger Krankenhauses: 
Abdueensparese rechts, ttyp~sthesie und l-Iypalgesie im Trigcminus I - - I I I  rechts. 
Cornealreilex rechts schw~cher als links, sonst neurologisch o. B. Kein Meningismus. 
Temperaturen subfebril bis 38 ~ Blutkbrperehensenkungsgeschwindigkeit in den 
ersten 2 Stunden 34/59. Bekommt naeh vorfibergehender Besserung Anfang Oktober 
1942 plS~zlieh eine leichte Gesichtslghmung rechts, n~selnde Spraehe und Sehluck- 
beschwerden (Abg~ng von Fliissigkeit dureh dss rechte ~asenloch beim Trinken, 
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h/~ufiges Verschlucken beim Essen), Objektiv an neuen Symptomen: Facialis- 
parese, Gaumensegel- und Posticusl~hmung rechts. 

Am 2. 12. 42 in die Universit/~ts-Nervenklinik verlegt. Klagt bei der Auf- 
nahme fiber wetterabh~ngige Schmerzen in der rechten SchlKfe, fiber Schluck- 
besehwerden, n/~selnde Sprache, Doppeltsehen beim ~Blick naeh reehts und fiber 
pelziges Geffihl in der reehten Stirn und Wange. 

Befund der Universit/~ts-Nervenklinik: Mittelgro/]er Kranker in reduziertem 
Allgemeinzustand, geringes Fettpolster, blasse Hautfarbe. Neurologisch: Leichte 
periphere Facialisparese rechts mit Kontrakturen. Im sensiblen Gebiete des rechten 
N. trigeminus (Ast I - - I I I )  m/iBige Hyp/~sthesie und Hypalgesie. Cornealreflex 
rech~s schw/~eher als links. Motorischer Trigeminus in Ordnung. Parese des rechten 
Gaumensegels. Sonst organisch-neurologisch in jeder Beziehung (). B. Xlinisch 
keine Zeiehen einerMeningitis, l~6ntgenbefunde: ,,Die Sch/idelfibersichtsaufnahmen 
(p. a., seitlich und Basis) ergeben keine krankhaften Ver/~nderungen am knechernen 
HJrnseh/~del, besonders finden sich keine Hinweise auf gesteigerten Sch/idelinnen- 
druek. DieAufnahmen der Felsenbeine in der Projektion nach Stenvers sind o. B. - -  
Die Sch/~deNibersichtsaufnahmen nach lumbaler Encephalographie (120 ccm Liquor- 
Luftaustauseh) zeigen eine sehr gute Ftillung der inneren und /mBeren Liquor- 
r/~ume. Die H-irnkammern sind nach Gr6Be~ Form und Lage sieher normal. Die 
Subaraehnoidealffillung ist seitengleich. ])as Encephalogramm ergibt also nichts 
P athologisehes, besonders fehlen alle Hinweise auf eine raumbeschr/~nkende intra- 
kranielle Erkrankung." Innere Organe. Herz: SpitzenstoB innerhalb der M.L. 
verbreitert, hebend, lautes schabendes Ger/~usch fiber dem ganzen Herzen. Puls 72, 
RI~. 95/60. Thoraxdurchleuehtung, Aufnahme, Orthodiagramm-Folgerung: Nicht 
vergr6Bertes mitralkonfiguriertes Herz bei Mitralinsuffizienz (kompensiert). Herz- 
masse in cm: L = 1 2  cm (14 ,8H- -1 ,0 )  bezogen auf I m Abstand. T = 1 4 , 0  
(17,3 H - - 1 , 3 ) .  Krankheitsbezeiehnung: Mitralinsuffizienz. Tonsillen: Zustand 
naeh Tonsillektomie. Mandelreste und Narbenbildungen im peritonsill/iren Gewebe. 
Spezialbefande: Universit/~ts-Augenklinik: ,,Abdueensparese rechts, sonst in jeder 
Beziehung o. B., besonders Fundus und Gesichtsfelder normal. Pupillenreaktionen 
prompt auf Lieht und Konvergenz." Universit/~tsklinik ffir Hals-Nasen-Ohren- 
krankheiten: ,,Trommelfelle bis auf eine geringffigige Einziehung reehts v611ig 
normal. Eine Erkrankung des Mittel- und Innenohres kann mit S/eherheit aus- 
geschlossen werden. H6rverm6gen und Vestibularapparate auf beiden Seiten nor- 
mal. Kein Anhalt ffir Erkrankung der Nasennebenh6hlen." Universit/~ts-Zahn- 
klinik: ,,l~6ntgenbild zeigt einen Zahn (3 links oben) verlagert. Klinisch Fistel- 
bildung." Auf Vorschlag Zahnextraktion. 

Verlauf: In den ersten Woehen der klinisehen Behandlung fast j eden Abend 
subfebrile Temperaturen um 37,8 ~ H6chstwert 38 ~ Sp/~ter fieberfrei. Blut- 
k6rperehensenkungsgesehwindigkeit in den ersten 2 Stunden: Kontrolle 1 (4. 12.42) 
13/25. Kontrolle 2 (27.1.43) 16/32. Kontro]le 3 (1.3.43) 10/23. Blutbild: Kon- 
trolle 1 (4. 12.42): Leukocytenzahl 8500, dav~)n 24% Lymphocyten, Ery~hro- 
cytenzahl 5500000, Hgl. 105 HE. Kontrolle 2 (28.1.43): Leukoeytenzahl 13500, 
davon 17% Lymphoeyten, Erythroeytenzahl 4930000, Hgl. 97 I-IE. Kontrolle 3 
(2.3.43): Leukocytenzahl 7750, d~von 24% Lymphocyten, Erythrocytenzahl 
4700000, Hgl. 92 HE. Bakteriologisehe Untersuchungen des Liquor ergeben: 
Sediment Ziehl: keine Tuberkelbacillen. Auch Kul~uren und Tierversuch auf 
Tuberkulose negativ. Sediment Gram: keine Bakterien. Kulturen aerob und 
anaerob steri]. Agglutination auf Bang negativ. Agglutinationen und Lysis auf 
Lep~ospirosen (besonders Fetdfieber)negativ. Bakteriologisehe Blutuntersuehungen 
ergeben: Agglutinationen (Typhus, Paratyphus, Ab. Bang, l~uhr, X 19) negativ. 
Agglutinationen und Lysis auf Leptospirosen (besonders F~ldfieber) negativ. Wa.R. 
und M_KR. I I  im Blur negativ (wiederhott kontrolliert). Therapie: Vitamin- 

,12" 
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injektionen B i und C. Wegen des reduzierten Allgemeinzustandes Solarsonein- 
spritzungen some t/~glieh 2real 10 Einheiten Insulin und Tro~ubenzucker. Vaecine- 
urinkur. 

I~on- 
trolle DaLum 

A 14. 7.42 
]3, 10. 8.42 
C 129.10.42 
I) .3 .12.42 
E 29.12.42 
F 26. 1.43 
G 19. 2.43 
I-I ,22, 3.43 
i i20. 4.43 

K 24 5.43 
L 5. 7 . 4 3  
3[ 24.d8.43 
N 28.10.43 
O [ 4 . 1 . 4 4  

Art der  
Ent- 

ns~hlne 

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

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

423/3 8,a 
116/3 3,0 
284/3 7,0 
220/3 7,4 
116/3 9,6 
93/3 8,0 
23/3 3,2 
58/3 5,0 
65/3 5,6 

130/3 14,0 
62/3 2,3 
2/3 3,2 

86/3 4,0 
43/3 2,0 

(Fall 5). 

Albu-mine Quotient 

2,8 5,5 0,50 
1,1 1,9 ~0,57 
2,O 5,O 0,4O 
2,1 5,3 0,39 
2,1 7-,5 0,28 
2,0 6,0 0,9 
l ,f .  2,1 0,52 
1,5 3,5 '0,4 

3,6 0,5 2,0 
2,8 ll,2 
0,8 1,5 
],5 1,7 
0,9 3,1 
1,0 1,0 

IX 
X 
X 
X 
XI 
XI 
XIi 
X 

0,2 X 
0,5 IX 
0,8 VIII 
0,28 VIII 
1,0 VIII 

Normomastixreaktion 
Ausfloekung bis 

XII im 4.--5. RShrehen 
im 5.--6. R6hrehen 
im 5. R6hrehen 
im .6. R6hrehen 
im 6. R6hrchen 
im 6. R6hrehen 
im 4.--6. RShrehen 
im 5. RShrehen 
im 6.--7. RShrehen 
im 7.--8. I/bhrehen 
im 5.--6. R6hrehen 
im 5. R6hrehen 
im 5. R6hrehen 
im 4. RShrehen 

* Zellar~: In allen Xontrollen iiberwiegend Lymphocyten. Liquorzucker bei 
wie4erholten Untersuchungen normal. - -  Wa.R. (ausgewertet yon 0,1--1,0) nnd 
MK]~. I I  ira Liquor in sgmtlichen Kontrollen negativ. 

Nach deutlieher Besserung Ende Januar 1943 plStzlich Klagen fiber starke 
tteiserkeit nnd erhebliche Besehwerden beim Sehlucken. Verschluckt sich beim 
Essen dauernd, wghrend beim Trinken immer wieder Flfissigkeit durch die Nase 
zurackl~uft. Hat auch vermehrte Kopfschmerzen besonders in der reehten Schtafe 
und sehr lgstige Paristhesien im rechten Trigeminus. Neurologiseh jetzt: yell- 
staridige doppelseitige Gaumensegellghmung; Abdueenslihmung rechts, Abducens- 
p~rese links. Ubriger Bdund unverindert. Universitgts-ttals-Nasen-Ohrenklinik: 
,,Reeurrensparese beiderseits". Auch zu dieser Zelt klinisch nie Zeichen einer 
Meningitis. Zustand zeitweise bedrohlich dm'eh die Gefahren einer Aspirations- 
pneumonie. Kein Fieber. Ab Mitte FelJruar 1943 Queeksilberschmierkur. Lang- 
same Besserung des Allgemeinzustandes und ab Mirz 1943 sehr gute Rfickbildung 
aller neurologisehen St6rungen. Erkl i r t  bei einer Nachuntersnehung am 29. 3.43, 
dab es ihm wesentlieh besser geht. I-Ia~ nur noch bei stirkeren Anstrengungen 
(Lesen, Sehreiben usw.) etwas Kopfschmerzen und versehluekt sieh nu~ noch 
selten. Beim Trinken l iuft  keine Flfissigkeit mehr dutch die Nase zurfick. Aueh 
des Doppeltsehen und die Paristhesien im reehten Trigeminns sind sehr zurfick- 
gegangen. Objektiv: Allgemeinzustand gut, wirkt frischer und lebhafter als bei der 
letzten Untersueh~ng. Spraehe noch etwas niselnd, abet zweifellos sehr gebessert. 
N. trigeminus (Agt I und II) noeh geringe Hypasthesie und Hypalgesie, Ast I I I  
o.B. Abschwichung des reehten Cornealreflexes. Gaumensegel intakt. Augen: 
Abdueenssehw~iche reehts, sonst ophthalmologiseh in jeder Beziehung o.B., 
besonders ~undus beiderseits normM. Linkes Stimmband noeb leicht paretisch, 
reehtes Stimmb~nd in Ordnung (Universitits:Hals-Nasen-Ohrenklinik). 

Naeh woehenlang anhaltender Besserung am 15.5.43 subakute Entwieklung 
sehwerer Augenmuskell~hmungen rechts. Hat sonst keine neuen Symptome 
bekommen. K|~gte nieht fiber vermehr~e Kopfsehmerzen o,der Sehwindelersehei- 
nungen. KeinErbrechem~ Be~undderUniversiti~ts-Augenklinik: ,,Abducensparese 
reehts und volisti~ndige Oculomotoriusli~hmung reehts. Reehte Pupitle weir und 
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st~rr auf Licht, Konvergenz und Akkomodation. N. trochlearis intakt. Linkes 
Auge o.B. Fundus beiderseits normal." f~Tbriger neurologischer Befund gegen 
friiher (29. 3.43) linver~ndert, besonders kein Meningismus. Kernig negativ. 
Blutbild (22. 5.43): Leukoeytenzahl 6900, davon 17% Lymphoeyten, Erythro- 
cytenzahl 4790000. Hgl. 92 liE. ]31utk6rperchensenkungsgeschwindigkeit in den 
ersten 2 Stunden (20. 5.43) 25/60. Keine Te~nperaturen. Therapie: Fieberkur 
(Pyrifer). I~ngsame Rtickbildung der Augenmuskellbhmungen-in den folgenden 
Woehen. Bei der N~chuntersuehung (5. 10. 43) wird noch fiber fl~chtige Dopp,el- 
bilder und Akkomodationsst6rungen beim Lesen geklagt. Patient leidet noch 
unter leichten Kopfsohmerzen und Sehwindelgeftihlen bei l~ngerem Laufen sowie 
bei stitrkeren k6rperlichen Anstrengungen. Hat aueh etwas pelziges Geftihl in der- 
rechten Stirn und Wange, is~ aber sonst besehwerdefrei. Neurologisch: Geringe 
P~rese mit leichter Kontraktur im Mundfacialis reehts. Hyp~Lsthesie und liyp- 
Mgesie im Trigeminus Iund  II rechts. Absehw~chung des rechten Cornealreflexes. 
Augen links o. B., rechts leichte Schw~che des Rectus superior, inferior und Abdu- 
eens. Pupille weiter Ms links. Lichtreaktion aufgehoben, Konvergenzreaktion tr~ge. 
Sonst organisoh-neurologisch in jeder Beziehung o.B., besonders kein Meningismus. 
Auch in den ngehstenWochen anhaltende BesseruI~g. ]3ei der letztenUntersuchung 
(4. 1.44) leichte Schwbehe des rechtenAbdueens und Rectus superior, rechte Pupille 
liehtstarr, Konvergenzre~ktion tr~ge, Pupille etwas verzogen aber ebensoweit wie 
die linke. Sonst Augen o.B. tJbriger neurologischer Befund gegentiber der Unter- 
suchung veto 5.10. 43 unverandert. Wird am 15. 1.44 sehr gebessert entlassen. 

Es hat sich also u n  einen 20j~hrigen Mann gehandelt, weleher schon 
wiederholt einen echten Gelenkrhemnatisnus durchgemacht hat. lXTach 
dem ersten loolyarthritischen Schub im 6. Lebensjahre war eine typische 
MitrMinsuffizienz zurfickgeblieben. Danals  war aueh eine Tonsillekto- 
h i e  gemacht worden, aber unzul/~nglich, so dM3 sich etwa 8 Tage vet  
Beginn der 3. Poly~rthritis eine frische Angin~ in den zurtickgebliebenen 
Tonsillenresten festsetzen konnte. Noeh w~Lhrend der l~fick~bildung des 
dritten Gelenkrheumatismus hatte der Kranke dann pl6tzlieh Hirn- 
nervenst6rungen bekonnen ,  und zwar zun~Lcbst eine rechtsseitige 
Abducensparese n i t  Sensibflit~Ltsst6rungen i n  ganzen rechten N. trige- 
minus. Wieder fanden sieh in d e n  bakteriologisch stets sterilen Liquor 
die ffir eine ausgepr/igte lymphocyt/~re Meningitis typisehen Ver/~nde- 
rungen, wobei irgendeine ~ndere Hirnhautentztindung, besonders auch 
eine otogene intrakranielle Konplikation, n i t  absoluter Sicherheit aus- 
geschlossen werden konnte. - W~hrend der Nervenkra.nkheit hat der Pa- 
tient manchmM fiber Sehnerzen in der rechten Sehls gektagt und 
i n  Beginn wiederholt etwas erbrochen. Sonst haben aber aueh bei iMn 
d.ie klinischen Zeiehen einer Meningitis, wie iXTaekensteifigkeit und Kernig 
stets ganz gefehlt. Recht interessant ist wieder der Verlauf der Nerven- 
.kr~nkheit gewesen, denn er war ausgesprochen chronisch-rezidivierend 
- -  ein schon wiederholt betontes ~dehtiges Kennzeichen rheumatischer 
Entzfindungen sehleehthin. Kr. Alfons nml~te daher Mlein wegen seines 
Nervenleidens mehr als 11/~ Jahre ununterbrochen klinisch behandelt 
werden 1 Seine neurologischen S y n p t o n e  haben in dieser Zeit - -  dureh 

1 Ein Rfickfall des Gelenkrheumatismus wurde in unserer Klinik dagegen nich~ 
beobachtet. 
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sehr deutliche Remissionen immer wieder unterbrochen - -  sehr ge- 
wechselt. Immer sind es jedoch ausschIief~lieh Hirrmervenst6rungen ge- 
wesen, denn Symptome yon seiten der zentralnervSsen Substanz haben 
selbst zu Zeiten bedrohlicher Krankheitsgestaltung genau so wie in meinen 
fibrigen FMlen stets ganz gefehlt. So wurde das Krankheitsbild, nachdem 
sich die StSrungen im reehten Trigeminus und Abducens schon deutlich 
gebessert hatten, SlP~tter plStzlich dutch eine geringe rechts seitige Facialis- 
ls die unter Kontrakturen verheilte, eine flfichtige linksseitige 
Abducensparese und durch eine erst ein-, dann doppelseitige Gaumen- 
segel- und Stimmbandli~hmung kompliziert, s6 dal~ der Zustand dureh 
die Gefahren der Aspirationspneulnonie vorfibergehend ernst gewesen ist. 
Im M~rz 1943 hatte eine besonders deutliche Remission eingesetzt. 
Da die Besserung fiberdies woehenlang anhielt, wollte ich den Kranken 
damals entlassen, als am 15.5.43 pl6tzlich wider Erwarten eine voll- 
sti~ndige rechtsseitige Oculomotoriusls auftrat.  Schliel~lich haben 
sich aber auch diese HirnnervenstSrungen, wenn aueh sehr ]angsam, 
weitgehend zurfickgebfldet, so daf~ der Kranke die..Klinik am 15.1 .44 
sehr gebessert verlassen konnte. Bei dem sehr hartns und durch 
ungew6hnlich starke Schwankungen gekennzeichneten Krankheitsverlauf 
bleibt Mlerdings abzuwarten, ob in tier Folgezeit noch einmal ein 
l%fickfall eintreten wird oder ob - -  was ieh eher glauben m6chte - -  die 
rheumatische Hirnnervenentzfindung jetzt endlich zur Ruhe gekommen 
ist und ganz ausheilt. 

Zum Schlul~ noch einige Worte zum Verhalten des Liquor, welcher 
auch diesmal in regelms Abst~tnden (insgesamt 14 Punktionen) 
untersucht worden ist. W~hrend die Vers in der Cerebrospinal- 
flfissigkeit zuns wieder dem typischcn Syndrom einer reeht aus- 
gel0r~gten lymphocyt~ren Meningitis entsprochen haben,, nahmen sie 
in der Relation ,,Gesamteiwei6menge zu Zellzahl" sp~ter (Kontrolle 
F - -  I) eher ehne Mittelstellung ein zwischen der ,,Dissociation albumino- 
cytologique" und dem humoralen Syndrom ,lymphocytitre Meningitis"; 
ja sic gingen voriibergehend sog~r einmal in einen echten GuiUain-Barrd 
fiber (Kontrolle M)1. Auch die starken Schwankungen im Krankheits- 
verlauf haben sich im Liquorbilde zum Tell wiedergespiegelt. So hatten 
sich die Gesamteiweil~mengen w~hrend der Hauptremission bereits 
wochenlang zwischen 3,2 und 5,6 Teilstrichen gehalten, urn mit dem 
letzten l%ezidiv voriibergehend bis auf den flir eine ,,chronische lympho- 
cyt~re Meningitis" ungewOhnlich hohen Wert yon 14,0 Teilstrichen an-. 
zusteigen (Kontrolle K). 

Der Fall 5 zeigt also yon der klinischen Seite her die enge'n Zusammen- 

1 Der Wechsel zwischen dem LiquoI'syndrom ,,lymphocyt~re Meningitis" and 
einer Dissociation albumin9-cytologique beim gleichen Kranken ist fiir die loatho - 
genetische I~rankheitsbetrachtung yon groBem Interesse. Das Problem wird daher 
in ether spi~teren Mitteilxmg noch .einmal axlsfiihrlich von mir beslorochen werden. 
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hgnge zwischen , ,Rheumat i smus  ve rus"  und  , , rheumat ischer  Hi rn -  
nervenentzf indung mi t  dem L iquo r synd rom der  chronisehen lympho-  
cy tgren  Meningi t is"  sel ten e indrueksvol l .  Er leben  wir  doeh in ihm den  
Ausbruch  der  N e r v e n k r a n k h e i t  noch w~hrend  der  Rf iekbi ldung einer 
echten Po lya r th r i t i s  rheumat ica .  Es is t  also eine seh r / thn l i ehe  Beobach-  
tung  wie ich sie schon 1941 mi t tef len  konnte  (Fal l  9 meiner  e rs ten  Arbe i t  
auf S. 164 auszugsweise wiedergegeben).  Er  l ehr t  welter,  dab  n ich t  
nur  die Facia l i sneur i t i s ,  sondern  - -  wie zu e rwar ten  war  - -  auch die 
rheumat i sche  Neur i t i s  andere r  H i rnne rven  zum L iquo r synd rom der  
lymphocyt /s  Meningit is  ffihren kann.  Dabe i  i s t  der  ers te  T y p  nach 
meinen bisher igen Beobach tungen  viel  h/~ufiger als de r  zweite.  Dies 
en t sp r i ch t  aber  ganz der  bekann ten  Er fahrung ,  dab  auch die rheumat i sche  
Facia l is l / thmnng ohne Liquorver / inderungen  viel  hiiufiger v o r k o m m t  
als die gewOhnliche rheumat i sche  Neur i t i s  andere r  Hi rnnerven .  

3. Spinale Radiculitis mit dem Liquorsyndrom der chronischen 
lymphocytiiren Meningitis. 

Als Abschluf] meiner  I.  Mit te i lung soll noch fiber eine E r k r a n k u n g  
mi t  dem Synd rom meiner  Gruppe  I be r i ch te t  werden.  

Fall 6~ Gr. Josef, geboren am 23.3.93. Am 18.8.42 in die Universit~tts-Nerven- 
ktinik Miinchen stationiir aufgenommen. 

~Oil - 

trolle 

A 
B 
C 
D 
E 

L i q u 9 r u n t e r s u c h u n g e n  

Art 4cr 1 Ent- Zell- 
. Datnm nahme zahl* 

! 406/3 12L 8.42 L.P. 
25. 8.42 c.P. 343/3 
4 9.42 i,s7/3 

12 : 9.42 Lx.  14o/3 
[,27. I0.42 L.P. ] 216/3 

Go- 
samt- 
eiwei[3 

3,1 
1,3 
1,9 
1,8 
1,9 

Globu- 
line 

0,8 
0,4 
0,8 
0,8 
0,8 

Alb~r- 
mine 

2,3 
0,9 
1,1 
1,0 
1,1 

Fall 6). 

EiweiI3 I Quotient I Normomastixreaktion Ausfloekung bis 

0,34 
0,44 
0,72 
0,80 
0,72 

XI im 4.--5. P~Shrehen 
VIII im 5. R6hrehen 

XI im 5. g6hrehen 
XII  im 5. R6hrchen 
XI im 4. R6hrchen 

* Zellart: In allen Kon~rollen vo1~degend Lymphocyten. Liquorzucker: 4.9.42 
65 rag- %. 27.10. 42 = 76 rag-%. WaR. (ausgewertet von 0,1--1,0) und MKR~ I I  

im Liquor in s~mtliehen Kontrollen negativ. 

Vorgeschichte: Im Weltkriege Schu~verletzung des linken Plexus brachialis 
mit unvollstiindiger Rfickbildung der L~hmung. Ist sonst nie ernstlich krank 
gewesen; besitzt aueh keine besondere Neigung zu rheumatischen Besehwerden. 
Nie luisch ilffizi~rt. 

Jetzige Erk'rankung: Anfang Juli 1942 beim Ba(len im Freien tnsektenstich 
am rechten Ges~8. Rasehe Entwicklung eines gut handtellergroBen, hellroten 
Fleckes um die Stichste]le herum, welcher sehnmrzt und sehalf begrenzt isL 14 Tage 
sparer Gr61]enzunahme, d. h. die R6tung breitet sieh nach medial bis fibers Xreuz- 
bein und naeh oben bis zum Darmbeinkamm aus. Leiehtes Odem in der Um- 
gebung des Krankheitsherdes. Keine Bl~tschen oder andere Zeichen eines I-Ierpes 
zoster, keine Drfisensehwellungen; fr6stelt aber wiederholt/ Allgemeinbefinden 
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gest6r~. Etwa 4 Woehen nach Krankheitsbeginn Riickgang der R6~ung und Schwel- 
lung am Gesal3. Klagt zu diesem Zeitpunkte zum ersten Male fiber starke bren- 
nende Schmerzen im Kreuzbein. die naeh einigen Tagen yon bier symmetrisch 
neben der Wirbelsaule entlang bis zu den unteren Sehulterblattwinkeln nach oben 
ziehen. Am Baueh zusammenschni~rendes Gefiihl in einem streifenfOrmigen :Bezirk 
in tt6he des Nabels. Keine wesentliche Zunahme der Beschwerden beim ttusten. 
NielSen und Pressen. Naeh etwa 14 Tagen Naehlassen der Schmerzen neben der 
Wirbels~ule und im Kreuzbein, welehe bis dahin sehr heftig gewesen sind. I-Iat 
nie Kopfschmerzen, Sehst6rungen oder andere neurologisch verwertbare Besehwer- 
den gehabt. Keine Blasen-MastdarmstSrungen. Ist  bei der stationaren Aufnahme 
in-die Klinik schon wieder ganz besehwerdefrei. 

Befund: Ausreichender Allgemeinzustand. ~Teurologisch: Zustand naeh Erb- 
seher Plexusl/~hmung am linken Arm (Folgen der SehuBverletzung im Weltkrieg). 
Sonst organisch-neurologiseh in jeder Beziehung o.B.; keine klinischen Zeichen 
einer Meningitis. Spezialbefunde: Inhere Organe o.B. RI~ 120/90. RSntgeno- 
logiseh: Leichte Spondylosis deformans der Brust- und Lendenwirbels/iule mit 
geringer linkskonvexer Skoliose im oberon Teile der BWS, sonst o. B. Universit~ts- 
AUgenklinik: Kein krankhafter Befund. ttMs-Nasen-Ohrenklinik: Kein Anhalt ftir 
Ohren- oder NasennebenhShlenerkrankung. Dagegen leichte ehroniscl~e Ton- 
sillitis. Bei Druek auf die Mandeln entleert sich etwas eitriges Sekret. Universitats- 
Zahnklinik: Klinisch und rSntgenologisch: 7, 6 oben rechts pulpatot, 7 apikMe 
Ostitis. 7, 6 starker paradentaler Abbau des Peridontiums. Beide Z~hne kliniseh 
stark geloekert. ~brige Zahne in Ordnung. Extraktion yon 7, 6 rechts oben. 

Verlauf: W/~hrend der klinischen Be]~andlung zun/s subfebrite Tempera[ 
turen, sparer fieberfrei. BlutkOrperehensenkungsgesebwindigkeit in den ersten 
2 S~unden 10/18. Blutbi ld:  LeUkoeytenzahl 9000, davon 28% Lymphoeyten, 
Erythrocytenzahl 5200000, tigl. l l 0  mg-%. DifferentiMblutbild o.B. Wa.R. 
und fibrige Luesreaktionen im Blur negativ. Bakteriologische Untersuehungen: 
Liquor: Sediment Ziehl-Pr~parat keine Tuberkelbacillen. Sediment Gram-Pr~parat 
keine Bakterien. Mehrere Kultur~ersucl]e ergeben SterilitKt. Agglutinationen und 
Lysis auf Leptospirosen (besonders Feldfieber) im Blur und Liquor negativ. Blur: 
Gruber-WidM fiir Typhus-Paratyphus, Ruhr und Bang negativ. Kulturen steril. 
Therapie: Injekti0nen Vitamin B 1 und C., Quecksilberschmierkur. I-Iat w/ihrend 
der klinischen Behandlung nie Besehwerden gel~abt. 

Am 26. 9. 42 naeh  Hause entlassen. Am 26.10. 42 zur Nachuntersuchung 
wieder station/~r aufgenommen, t-Iat sieh in der Zwischenzeit noeh etwas sehlapp 
gefiihlt, aber sonst keine Besehwerden gehabt. :Nahm 4 l~fund an Gewicht zu. 
KOrperlich keine Xnderung gegenttber dem Befund bei der ersten K|inikbehandlung. 
O~rganiseh-neurologisch naeh  wie vor in jeder Beziehung o.B. Blutk5rpercben- 
senkungsgeschwindigkeit in den ersten 2 Stunden 5/8. Am 29.10. 42 naeh 1-Iause 
entlassen. 

Die PaShogenese des Nervenle idens  dfirf te  die gleiche gewesen sein 
wie in  den  F~l len  2 und  3, denn  sicher h a t  wieder  ein Erys ipe l ,  und  zwar  
dieshaal a m  rech ten  Ges/s die l~olle de r  , ,or t l ichen E n t z i i n d u n g "  ~ge- 
spiel t  ~. ChkrM~te2istisch is t  auch fiir diesen FM1; daf~ die S y m p t o m e  der  
N e r v e n k r a n k h e i t  ers t  m i t  dem Abkl ingen  des Erys ipe ls  und  zun/s 

1 Ein ~rztlicher Berieht fiber die Vorkrankheit hat mir leider nicht vorgelegen. 
Nach den sehr genauen und exakten Schilderungen des Kranken kann es sieh aber 
nut um ein Erysipel gehandelt haben, welches sich etwas lange hingezogen hat, 
vielleieht aueh mehr rezidivierend verlaufen ist. Die Erseheinungen erinnern etwas 
an das Bild der Wanderrose (Erysipelas migrans). 
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nur in seiner nichsten Umgebung aufgetreten sind 1. Es waren heftige 
Schmerzen im Kreuzbein, welche erst einige Tage sp/~ter von hier para- 
vertebral fiber die l~iickenstrecker bis zu den unteren Schulterblatt- 
~dnkeln zogen, um sich in Nabelh0he bis zum Gfirtelschmerz zu steigern. 
Diesmal hut iibrigens ein besonders auffilliges MiBverh~ltnis zwischen 
den recht intensiven Liquorver~inderungen und den sehr geringfiigigell 
klinischen Symptomen bestanden. Das Nervenleiden hat  sich namlich 
nur in Schmerzen gegu~ert, wghrend der objektive neurologische Befund 
stets normal gewesen ist. Ja  der Kr~nke war sogar bei der Klinikauf- 
nahme, also zur Zeit der erstenLumbalpunktion, schonwieder beschwerde- 
frei und hat aueh sparer hie mehr Schmerzen gehabt. Trotzdem waren 
seine Liquorver~nderungen nicht nur ausgepr~tgt, sondern haben sich 
auch lange gehalten (Einzelheiten s. Tabelle). Wir sehen also, dal~ die 
ldinisehen Symptome (neuralgiforme Schmerzen) und die Ver/~nderungen 
in der Cerebrospinalflfissigkeit ( lymphoeyt i re  Meningitis) bis zu einem 
gewissen Grade vbneinander unabhingig sein kSnnen. Es handelt sich 
dabei um eine Eigenheit in der Krankheitsgestaltung der ,,chronischen 
lymphocyt i ren Meningitis mit dem klinischen Syndrom der Neuralgie 
bzw. Neuritis", welche ieh in dieser Form frfiher blo[t in der Gruppe I I  
beobachtet babe. I n  der Gruppe I sah ieh bisher nut das Umgekehrte, 
ngmlieh Kranke, welche im Rezidiv trotz heftiger Neuralgien normalen 
oder nut  leicht pathologischen Liquor hatten, obwoh! sie w~ihrend der 
ersten Klinikbehandlung bei gleichen oder ~thnlichen Besehwerden aus- 
geprigte humorale Ver~nderungen veto Typ ,,lymphocyts Meningitis" 
geboten haben. Dal3 aber, wie der Fall 6 lehrt, beide Verliufe bier wie 
deft  vorkommen, kann meiner Ansic-ht nach die enge Verwandtsehaft, 
ja die Identitgt in der Pathogenese zwisehen der Gruppe I und I I  nur 
erneut beweisen. Ich mSchte deshalb meine I. Mitteilung mit einem~ 
Satz aus meiner 1941 ersehiene~en Arbeit absehliel~en. Im Absehnitt 
fiber pathogenetisehe Fragen der chronisehen lymphoqytgren Meningitis 
hatte ich damals folgendes geschrieben: ,,Klinisches Syndrom (Neur- 
algien) und humorales Syndrom (lymphoeytgre Meningitis) sind zwei in 
ihrer Gestaltung und Entwicklung n icht  immer und nicht unbedingt 
aneinander gekoppelte Auswirkungen einer gemeinsamen Ursache: der 
rheumatischen Entzfindung im t~fickgratmesenchym." 

Zusammen[assung und Schriflenverzeichnis siehe am Schlufl der letzten 
Mitteilung/ 

i Die Bedeutung dieser Phinomene ftir die Pathogenese der ~qervenkrankhei~ 
habe ich auf Seite 171--173 ausfiihrlich besprochen. Die Problemstellung ist 
nattirlich im Falle 6 genau die gleiche wie in den Fallen 2 und 3, so dab ieh reich 
hier auf diesen kurzen ttinweis beschr~nken kann. 

Die leichte chronische Tonsillitis und die kranken Zihne, welche bei den Spezial- 
untersuchungen geiunden wurden, dtirften in der Entwicklung des Nervenleidens 
ira Falle 6 kaum eine Rolle gespielt h~ben. 


