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Ans der 1-'iille <ler El'krankungen des per ipheren Neurons. 
die unter der klinischen Bez e ichnung Po lyneuritis laufen, 
hahen Guilla in. Bane und Stro h l  1916 ein Syndrom 
nerausgelüst, das kliuisch durch das ßild ciucr .Polyueur iiis 
charakter isiert ist und als besonder e Merkmale e ine tyJJische 
Liqnon·erändcrn ng und ciucn gutal'ligen Verlauf aufw eist. 
Die Beteiligung der Hirnnerve11, insbesondere des Fa;1,ialis, 
wurde in d er ersten Beschrc ih1tng, 1916, n icht akzeptiert. Noch 
J936 hekräf'tigfe Gu illain d iese Auffassung, muf!te jedoch 
2 Jahre später in Uebere institnnrnng mit BaTre zugeben, 
dar! auch Fälle mit törllichem AuS!j'ang und solche ohne 
signifikante EiweiJhennchnmg im Liquor. zu beobachten 
sind. Gleichze itig hat Gu i lla i n  193S e ine geuuuerc Besrluei­
h,mg uud Untedeiluug s e irn•-s Syuclroms vorgenommen und 
e ine forme infer-ieur, eine forme mixcd spinale et mcsence­
phalique und ein e forme mes euccphalique pure, unle(·schieden. 

Seit der Orip-inalbcschreibung d-ur·ch Guilla i n-Ba.rrc 
1111d Stro h I ist eine heträchtlicbc Anzahl von Arbe iten 
ü1rr d ieses KraHkheitsbi.ld ersch ienen, woriu sowohl die Yer­
scl1iedencn Möglichke iten des klinischen Verlaufes sowie di e 
API iolog ie a nsfiih rlic:h rliskutierl werden.  
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Re i sn er unterscheidet bei den akuten Polyneuritiden
neben dem typischen Guillain - Barresehen Verlauf einen
Landryschen Verlauf, die akute Polyneuritis in Schüben und
die Polyneuritis amyotrophicans. Ca mb i erstellt der all-
gemeinen Form der Guillain-Barreschen Polyneuritis mit vor-
wiegend spinaler Lokalisation ohne respiratorische Komplika-
tionen eine spino-mesencephale Form zur Seite, die Hirn-
nervenausfälle in Form einer bilateralen Fazialisparese, einer
Ophthalmoplegie oder Oculomotoriusparese und Befallensein
des IX., X. und XII. Hirnnerven aufweist. Mac I Jl t Yr e und
d e Y 0 n g beziehen sich mehr auf den Krankheitsverlauf und
stellen drei verschiedene Formen zusammen, und zwar eine
akute mit Ausgang in Vollremission. eine protrahierte, bei der
Restlähmungen verbleiben, und einem letal ausgehenden Ver-
lauf, bei dem bulbäre Erscheinungen auftreten. B r 0 w n und
Ba k e r klassifizieren die Erkrankung in fünf klinische
Formen, nämlich einen abortiven oder mononeuritischen,
einen polyneuritisehen, einen myelitisehen, einen bulbären
und einen zerebralen Typ.

Nach der ausgezeichneten Beschreibung des Landry-
Cuillain-Barre-Syndroms durch Ha y m a k e rund K ern 0-

ha n, ist das Krankheitsgeschehen durch eine Polyradikulo-
neuropathie charakterisiert, welche in irgend einem peri-
pheren Neuron des Rückenmarks oder in den Hirnnerven, ent-
weder umschrieben oder verstreut beginnen kann und mehr
das motorische oder das sensible Neuron bevorzugt bzw.
beidc im gleichen Ausmaß erfaIH. Es kann sich in einer radiku-
lären Störung allein zeigen oder nach Meinung einiger Autoren
auch auf das zentrale Nervensystem an irgend einer Stelle
ausdehnen. Das Krankheitsbild kann einen absteigenden oder
aufsteigenden Verlauf nehmen und ist im Ausgang un-
abhängig vom Ausmaß des Mitbetroffenseins der respiratori-
schen oder kardialen Nerven.

Nach der jetzt am meisten akzeptierten Auffassung stellt
das Krankheitsbild der Polyneuritis vom Typ Guillain-Barre
eine Erkrankung dar, die eine relativ rasche Entwicklungs-
tendenz mit Befall des sensiblen und motorischen Anteiles der
peripheren Nerven in auf- oder absteigender Form aufweist
und häufig ein Mitbetroffensein von Hirnnerven zeigt. Der
Krankheitsverlauf ist keineswegs einheitlich, sondern von Fall
zu Fall sowohl in der Intensität als auch im zeitlichen Ver-
lauf stark variierend. Ein tödlicher Ausgang ist nicht allzu
selten, bei den Ueberlebenden können Restzustände verbleiben.
Rückfälle und Rezidive sind zu beobachten. Nicht in allen
Fällen muß der Liquor eine Eiweißvermehrung aufweisen,
sondern kann normale Werte oder auch einen deutlichen Zell-
anstieg zeigen.
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Was die Aetiologie der Polyneuritis betrifft, so wird die
Annahme, daß es sich um ein allergisches Geschehen handelt,
heute an erster Stelle gesetzt (P'e t t e, Sanghvi und Gupta,
Rot h s chi I d, K i s c h usw.). Experimentelle Arbeiten be-
stärken diese Ansicht (H ai t man n, K e r s t in, Pet t e,
Fr ö h I ich u. a.). Allerdings wird von einzelnen Autoren
immer wieder die Meinung vertreten, daß eine Polyneuritis
vom Typ Guillain-Barrc durch eine Virusinfektion ausgelöst
werden kann (P a r k e r u. a.). Sicherlich sind in bezug auf die
Aetiologie die Akten noch nicht völlig geschlossen, doch
scheint der allergischen Entstehungstheorie, zumindest für
einen Großteil der Fälle, mehr Wahrscheinlichkeit zuzu-
kommen.

Nic-ht nur aus der Klinik, sondern auch aus den patho-
logisch-anatomischen Veränderungen der Guillain-Barre-Pol y-
ueu ritis läßt sich ableiten, daß die Prugnose des Krankheits-
bildes trotz des oft schweren und dramatischen Ablaufes in
den meisten Fällen als günstig zu erstellen ist, wie dies ja
auch in der Erstbeschreibung ausgedrückt wurde.

Im Verlauf einer Polyneuritis vom Typ Guillain-Barre
liegt die Gefahr im Auftreten eines Hirnnervenbefalls, der bei
dem typischen Krankheitsverlauf aszendierend, seltener aber
auch gleichzeitig in Erscheinung treten kann oder aber bei
der Hirnnervenpolyneuritis ohne Extremitätenbeteiligung ein-
hergeht Bei jedem aszendierenden Krankheitsverlauf wird
daher das Augenmerk darauf gerichtet werden müssen, ob
und wann die ersten Zeichen einer Hirnnervenbeteiligung zur
Beobachtung gelangen. Da es sich bei der akuten Poly-
radikuloneuritis pathologisch-anatomisch um eine seröse Ent-
zündung, also um 'ein reversibles Geschehen, handelt, bedeutet
der Befall der bulbären Hirnnerven nur eine passage re
Gefahr lind ist keineswegs als irreversible Schädigung zu
betrachten.

Sind die bulbären Hirnnerven ergriffen, kommt es zu
Sch luck- und Sprachstörungen sowie zur Störung der Atem-
funktion lind zum Kreislaufversagen. Die Schluckstörungen
ihrerseits wieder können durch das Eintreten einer Aspira-
tionspneumonie eine unangenehme Komplikation herbei-
führen. Es müssen daher sofort beim Auftreten von bul-
bären Symptomen alle entsprechenden Maßnahmen, ins-
besondere die künstliche Beatmung, bereitgestellt werden.
Jede Verzögerung bei der Durchführung dieser Sofortmaß-
nahmen bedeutet für den Patienten eine Erhöhung der be-
stehenden Lebensgefahr.

In der zu übersehenden Literatur werden keine verwert-
baren Zeichen erwähnt, die für die Prognose der akut auf-
steigenden Polyneuritis verwertet werden können. Dagegen
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wird immer wieder betont, daß sowohl die Zeit der Entwick-
lung als auch der Verlauf bei den einzelnen Krankheitsfällen
stark variierend sein kann. Um so wichtiger erscheint es uns
daher, auf eine Beobachtung aufmerksam zu machen, die bei
den aszendierenden Polyneuritiden im Befall der Hirnnerven
eine gewisse GesetzmäRigkeit erkennen läßt und wichtige
prognostische Rückschlüsse erlaubt.

Die vorliegende Mitteilung soll unsere Beobachtungen
an einer Zahl von Krankheitsfällen demonstrieren:

In den letzten 11 Jahren wurden an der Psychiatrisch-
Neurologischen Universitätsklinik in Wien 27 Männer und
5 Frauen beobachtet, die an einer aufsteigenden Polyneuritis
vom Typ Guillain-Barre erkrankt waren. Bei 24 Fällen waren
die Hirnnerven befallen. Bei 8 Patienten, darunter 2 Frauen,
blieb die aufsteigende Entwicklung der Polyneuritis an den
oberen Extremitäten stehen.

Von den 24 Patienten wiesen 11, darunter 1 Frau, nach
einem aszendierenden Verlauf der Erkrankung einen Befall
der bulbären Hirnnerven auf. 8 dieser Patienten, 7 Männer
und 1 Frau, verstarben. In 3 Fällen wurde nach den bulbären
Hirnnerven der Fazialis beiderseits und in einem Fall ein-
seitig ergriffen. Bei allen 8 Patienten erfolgte der Tod durch
Atemstörung und Kreislaufversagen. Bei 3 Patienten mit bul-
bären Symptomen war es möglich, durch eine rasch ein-
setzende Beatmungstherapie die bedrohliche Situation zu be-
herrschen, und bei allen 3 Patienten kam es zu einer völligen
Restitution.

13 Patienten, darunter 2 Frauen, zeigten bei einer auf-
steigenden Entwicklung der Lähmungen nach Befall der
oberen Extremitäten ein Ueberspringen auf den Nervus
facialis, der meist beidseitig ergriffen wurde. Bei 7 Patienten
kam es nach dem Fazialisbefall zu einer Beteiligung der bul-
bären Hirnnerven. Die bulbären Symptome waren allerdings
nur kurzfristig vorhanden und zeigten eine geringe Aus-
prägung. Alle 7 Patienten wurden nach einer mehr oder
weniger langen Krankheitsdauer wieder völlig hergestellt.

3 Patienten mit primärem Befall des Nervus facialis,
1 Patient mit bulbärer Hirnnervenbeteilgung sowie 1 Fall, bei
dem die Erkrankung nur die Extremitäten erfafH hatten,
zeigten eine Oculomotoriusläsion.

Es sollen nun drei charakteristische Fälle geschildert
werden.

Bei einem Patienten kam es zum Befall der bulbären
Hirnnerven, bei einem zweiten sprang die Lähmung von den
Extremitäten zuerst auf den Nervus facialis beiderseits über,
um anschließend im absteigenden Verlauf kurzfristig bulbäre
Symptome zu zeigen, und bei einem dritten Fall kam es nach
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der Extremitätenlähmung zu einer beidseitigen Fazialis-
beteiligung, ohne daß weitere Hirnnerven ergriffen wurden.

Fall 1. K. V., 44jähdger Mann, Tischlergehilfe, erkrankte
am 5. Oktober 1954 aus vollem \Vohlbefinden mit Schmerzen an
der linken Hüfte. Die Schmerzsymptomatik zeigte eine Ausstrah-
lung in beide \Vaden und Großzehen. Zu gleicher Zeit bemerkte
der Patient ein Kribbeln in beiden Zehen, das am 7. Oktober
sich auch an den ulnaren Anteilen beider Hände eingestellt hatte.
Am folgenden Tage kam es zu einer Schwäche in beiden Beinen,
zuerst distal. Nach 24 Stunden griff die Parese auch auf die
Hände über, und gleichzeitig kam es zu einer Verstärkung der
Pampstigkeit in den unteren Extremitäten. Trotzdem versuchte
der Patient noch seiner Arbeit nachzugehen, obwohl er sich nur
noch schleeht fortbewegen konnte und beim Aufsetzen Schwierig-
keiten hatte. Am 10. Oktober konnte der Patient kaum noch
seine Hände bewegen, die Parnpstigkeit, die jetzt als Taub-
heitsgefühl wahrgenommen wurde, zeigte eine weitere Inten-
sivierung. Auch die Paresen nahmen an den folgenden Tagen
stark zu, so daß Gehen nicht mehr möglich war. Am 14. Oktober
wurde vom Patienten erstmals eine Schluckstörung bemerkt. Am
15. Oktober erfolgte schließlich die Einweisung in ein Kranken-
haus, dort trat nach 3 Tagen eine wesentliche Verschlechterung
der Schluckstörung ein, gleichzeitig kam es zu Kreislaufstörungen
und Atemschwierigkeiten, so daß die Transferierung an die
Klinik durchgeführt wurde. Am 16. Oktober war eine links-
seitige periphere Fazialisparese und 24 Stunden später auch
eine rechtsseitige periphere Fazialisparese aufgetreten. Die Ein-
schleusunz in die eiserne Lunge mußte am 19. Oktober durchge-
führt werden. Noch am seiben Tag sistierte die Spontanatmung
völlig und die KreislauEstörungen nahmen zu. Gleichzeitig kam
es auch zu einer Blasenstörung. In der Zwischenzeit hatte sich
eine fast komplette Parese der Extremitäten mit ausgeprägten
Sensibilitätsstörungen für alle Qualitäten eingestellt, die eine
strumpf- und handschuhförmige Verstärkung zeigten. Von den
Hirnnerven waren der Glossopharyngeus, Rekkurens und Fazialis
beiderseits betroffen, die übrigen Hirnnerven blieben völlig frei.
Der Liquor vom 16. Oktober zeigte eine hochpositive Pandy-
Reaktion bei 20/3 Zellen. Die erste Punktion in der Klinik ergab
200 mgoJo Eiweiß und 13/3 Lymphozyten. Am 20. Oktober ver-
starb der Patient in der eisernen Lunge unter den Zeichen eines
Kreislaufversagens.

Der pathologisch-anatomische Befund ergab das typische
Bild einer Polyradikuloneuritis, außerdem wurde eine Herz-
hypertrophie und eine eitrige Bronchiris festgestellt.

Zusammenfassend kam es bei dem 44jährigen Mann zu
einer rasch aufsteigenden Polyradikuloneuritis, die innerhalb
von 9 Tagen eine hochgradige Parese aller Extremitäten mit
Sensibilitätsstörung für alle Qualitäten verursachte und am
neunten Tag auf die bulbären Hirnnerven übergriff. 2 Tage
darnach trat beiderseits eine Fazialisparese auf. Schließlich
setzten schwere Atem- und Kreislaufstörungen ein, so daß
14 Tage nach Krankheitsbeginn der Exitus eintrat. Es fand sich
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ein typischer Liquorbefund mit albumine-zytologischer Dissozia-
tion.

Fall 2. J. D., 26 Jahre. Erkrankte Ende April mit allge-
meinem Müdigkeitsgefühl. Nach 2 Tagen traten Parästhesien in
beiden Füßen auf, einen Tag später wurden auch Parästhesien an
den Fußspitzen bemerkt. Am selben Tag noch zeigte sich eine
Schwäche in den Fußgelenken, kurz darauf auch in bei den
Kniegelenken. Gleichzeitig hatte sich ein pampstiges Gefühl,
strumpfförmig lJis zu den Knien, ausgedehnt und wenige Stun-
den darnach sich auch in den Händen bemerkbar gemacht. Am
folgenden Tag kam es zu einer Kraftherabsetzung in den Beinen
und zu einer Kraftlosigkeit in den Händen. Das pampstige Ge-
fühl ergriff schließlich den ganzen Körper und war von krampf-
artigen Sehrnerzen in den Händen und Beinen begleitet. Die
Parese in den Beinen nahm zu und ergriff die proximalen An-
teile der oberen Extremitäten, wobei sich gleichzeitig das Taub-
heitsgefühl bis in die Clavikulargegend ausdehnte. Am 28. April
stellten sich Blasenstörungen ein. Am 30. Apr il kam es zu einer
beidseitigen peripheren Fazialisparese und fast gleichzeitig zu
einem Pampstigkeitsgefühl im Bereich des Gesichtes. Die Auf-
nahme in die Klinik erfolgte am 5. Mal. Im ersten neurologi-
schen 'Befund wurde gleich eine 'Fazialisparese beiderseits und
an den Extremitäten eine hochgradige schlaffe Parese mit gerin-
gel: Beweglichkeit der Arme proximal und der Zehen festgestellt.
Die Sensibilität für alle Qualitäten war bis knapp unter die
Clavicula gestört. Am 7. Mai traten Schluck- urid Sprachstörun-
gen auf und es fand sich eine Glossopharyngeus- und Rekkurens-
parese beidseits, sowie eine Geschmackstörung an der gesamten
Zunge. Nach 2 Tagen bildete sich die Bulbärsymptomalik wieder
zurück und war arn 10. Mai nUI: mehr geringgradig vorhanden.
Die übrigen Symptome hatten bis zu dieser Zeit, außer einer
Aufhelluna der Geschmackstörung, keine Aenderung gezeigt.
Am 13. Mai waren die bulbären Zeichen völlig zurückgebildet,
während der Fazialis und die Extremitäten noch deutliche
Krankheitssymptome aufwiesen. In den folgenden Wochen aller-
dings, setzte eine kontinuierliche Besserung ein. Ein halbes Jahr
nach Krankheitsbeginn war der Patient wieder vollkommen be-
sehwe.rdefrci. Der Liquorbefundzeigte über 300 mgO/o Ei~\'eiß
bei leicht vermehrter Zellzahl.

Zusammenfassend kam es bei dem 26jährigen Patienten
innerhalb weniger Tage zu einer kompletten Parese aller Extre-
mitäten und 2 Tage später zu einer beidseitigen Fazialisparese.
1 \Voche nach Auftreten der Fazialisparese setzten bulbäre
Symptome ein, die allerdings nur geringgradig ausgeprägt waren
und nach 2 Tagen wieder abklangen. Bei diesem Patienten kam
es innerhalb von 3 Monaten zu einer völligen Remission. Der
Liquor zeigte eine hochgradige Eiweißvermehnln.g und keine
Erhöhung der Zellzahl.

Fall 3. H. J., 40jähriger Mann, Hilfsarbeiter, erkrankte
anfangs April 1957 an einer eitrigen Tonsillitis. Am 7. April
traten Schmerzen bei der Bewegung im linken Schultergelenk
auf, am 10. April kam es zu Parästhesien in den Zehen. Die Par-
ästhesien breiteten sich nach oben hin aus und hatten am fol-
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genden Tag auch die Fingerspitzen ergriffen. Am 11. April war
es zu enier leichten Schwäche in den Fußgelenken gekommen.
Die Schwäche verstärkte sich rasch, ergriff beide Beine auch
proximal und befiel nach 24 Stunden die oberen Extremitäten
im distalen Anteil. Schon am nächsten Tag, nachdem es zu
einer starken Intensivierung der Lähmung gekommen war, die
nun beide Arme und Beine ergriffen hatte, der Patient sich kaum
mehr aufsetzen konnte und die Extremitäten fast nicht mehr
bewegen konnte, trat eine linksseitige periphere Fazialisparese
auf. 3 Tage später war auch der rechte Fazialis betroffen. In
den folgenden Tagen nahm sowohl die beidseitige Fazialisparese
als auch die Schwäche in den Extremitäten zu. 10 Tage nach
Krankheitsbeginn kam es zu einer leichten Besserung ~er fast
kompletten Parese an den Extremitäten, und auch die Fazialis-
pal:ese zeigte eine leichte Rückbildung. Atem- oder Schluck-
störungen waren nicht aufgetreten. Von dieser Zeit an setzte
eine ständige Rückbildung der Ausfälle ein, und der Patient
war 2 Monate nach Krankheitsbeginn fast völlig beschwerdefrei
und ist es bis heute geblieben. DeI: Liquor hatte eine Eiweiß-
verrnehrung auf 108 mg% bei normaler Zellzahl gezeigt.

Zusammenfassend ist es bei dem 40jährigen Mann nach
einer eitrigen Tonsillitis zu einer aufsteigenden Polyneuritis ge-
kommen, wobei innerhalb von wenigen Tagen eine fast komplette
Parese der Extremitäten bestand und anschließend eine beid-
seitige Fazialisparese aufgetreten war. Schon 10 Tage nach
Krankheitsbeginn setzte die Rückbildung der Lähmungen ein, es
waren keinerlei bulbäre Symptome aufgetreten. Der Patient er-
langte eine völlige Remission. Der Liquor zeigte eine hohe
Eiweißverrnehrung, die Zell zahl war normal.

Aus der beigestelIten graphischen Darstellung ist er-
sichtlich, daß unser Patientenmaterial in 4 Gruppen eingeteilt
werden kann, IInd zwar (Abb. 1):

1. Patienten mit aszendierendem Krankheitsverlauf und
einem unmittelbar an die Extremitätenlähmung einsetzenden
Befall der bulbären Hirn uerven. Von den 11 Patienten dieser
Gruppe verstarben 8. Bei 4 Patienten war nach dem bul-
bären Befall eine periphere Fazialisparese au fgel roten.

2. Patienten, bei denen im aufsteigenden Verlau r zuerst
eine beidseitge periphere Fazialisparese eintrat u nd es erst
später zu bulbären Symptomen kam, die n u r k u rze Zeit be-
stehen blieben. Von diesen? Patienten vcrslu rb keiner.

3. Patienten, bei denen nach Befall der Extremitüten eine
beidseitige Fazialisparese auftrat, ohne daß die bulbären
Hirnnerven ergriffen waren. Auch hier wu r die Prognose aus-
gesprochen günstig. Alle 6 Patienten r-rrt-ichtcu eine völlige
Remission.

4. Patienten, bei den eil 11111' dil' f':xlrelllitäten befallen
waren.

Es zeigt sich dem nach. dun {'ill{' dcu tliche Differenz in
bezug auf die Prognose zw isrlu-u Cruppe 1 und 2 vorliegt.
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Abb, 1. Uebersicht über 32 Patienten mit Guillain-Barreecher
Polyneuritis nach verschiedenen Verlaufformen

a) Aszendierend, mit Ueberspringen auf die bulbären Hirnnerven,
teilweise aufsteigend auf Fazialis und Augenmuskel; b) aszen-
dierend, mit Ueberspringen auf den Fazialis und absteigend auf
die bulbären Hirnnerven, in Einzelfällen Augenmuskel- und
Trigeminusbeteiligung; c) aszendierend, Ueberspringen auf Fazia-
lis ohne bulbäre Hirnnerven, teilweise Augenmuskelbefall;
d) Extremitätenbefall ohne Hirnnervenbeteiligung (bei einem

Fall passagere Augenmuskellähmung)
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Abb, 2. Gegenüberstellung der Patienten, bei denen im U~/'O/l-
dierenden Verlauf eine Beteiligung der bulbären Hirnnurvr-n

eintrat
a) Unmittelbar nach dem Extremitätenbefall (1.1 TodoRCiUloh
b) zuerst Befall des Nervus facialis und absteigend der bl/lhii"1111

Hirnnerven
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""llIli,'1I dcu i"ällen, die im aszendierenden Verlauf der Poly-
111'11I'iIis einerseits unmittelbar nach dem Auftreten der
lii h ruu ngcn in den oberen Extremitäten, die bulbären Hirn-
ucrvcn. eventuell auch der Fazialis, befallen wurden, und den
Paiicn tcn der zweiten Gruppe, die zuerst eine beidseitige
Faz ia lisparese zeigten und erst dann die bulbären Sym-
ptome aufwiesen (Abb, 2), Die Prognose der Patienten, bei
denen nur der beidseitige Fazialis betroffen wurde, hat sich
ebenfalls als absolut günstig erwiesen,

Wenn wir die Literatur betrachten, so wurde auf die
Fazialislähmung bei gutartigen Fällen im Rahmen eines
Guillain-Barrc-Syndl'oms in einer Zusammenstellung von
J, J on es niihcr ei ugcgu 11gell , ohne daß allerdings die Frage
nuch der (1roglioslischl'lI Vnw{,l'llIlIg HIlfgeworfen wurde. Der
Krnuklrcitsvcrlauf <In 6 Plilicllil'1I wird du rch wegs als günstig
gcsch ildcrt, 4 der Pul ir-u n-n hu t tcn iu uvrhu l h weniger Wochen
eine völlige Rr-m issiuu crrt-ich t. Di(' I"uziulispurese trat 1 bis
2 Wochen nach dem EinsetzeIl <In ,'rsl"11 SVlllplome auf.

Ein VOll Sp o t a, T'o g l i a h n e. [ o rg c und ll i u ge-
~('hilderter Krankheitsverlauf wies I'hellfalls ciueu g ünsf igen
Ausgung trotz sehr schwerer 11rul /llIsgej) rügler Symptome
/1111'.wobei nach aufsteigendem Vcrlu uf t1ie l,iilllllulIg' auf den
1,'lIl.illlis übergegriffen hatte,

Wenn Pette also sagt, daß es n ivh l lIIiiglich ist. auf
(:I'lIl1d der aufgetretenen Kra.nkhcitscrscheiuungcu Schlüsse
IIl1r t1"11weiteren Verlauf der Krunkheil ZII z ichcu, so möchten
wir IIlwh dem eben Dargestellten cnlgegl'lIhullell, daß, wenn
t1/1MI" pise-he Bild einer Extremitäten pol y neu ri I is mit Ueber-
Mpri "K('II UIIf den Nervus facialis mu-h wvishu I' ist, ein neuer-
1I1'11/'~Ah~kig'en des Prozesses auf di,' hu lhii rcn Hirnnerven,
ItlMO1111r tI il' Gruppe der Hirnnerven t1,'r h iliieren Schädel-
"Itlll', iu I'illl'r ausgeprägten Form ni('hl mch r zu erwarten ist.

I':illl' I':/'kliirung der von uns gcmuch tt-n ßcohach tungen,
WIIIIIIII I'i 11111111im aszendierenden V('r11111f !.IIc/'sl der Fazialis
IIl1tl III1MI'Itlil'lh'IId die bulbären IIirlllll'I'I'l'1I 11111'ill geringem
"IIMIIIIIII l'I'g'ri ffen werden, ein U lIderlIlu I dlls K rankheits-
I'MI'III'III'II uu lsteigend sofort zum Br-Iu ll t1I'r bu lbären Hirn-

111'1'11'11rll h 1'1. isl sehr schwierig. Aetiologisl'h \\ ird heute vom
(:I'IIIIII'tl t11'1'Autoren die akute aszelldil'I'('IIIIl' Polvueuritis als
1'11111111'1fdM'llI's Geschehen angelloJIIIII('11. 111I'i nzelnen Fällen
I'IIIII~ ,,,dlwh l'i nwandfrei ein Vi /'IISlIlIdl wr-is, 1\:1inisch wer-

']1'11 111'11,,1,11'1'('1'Gruppe eher uku u- l.nu.lrysche Verläufe
11I'~I'iIlII'III'II, I':~ sieht daher die Möglil'hlu'il nl'Ion. daß es sich
111'1t11'11i1,IIIIdryschen Verlauf mit utuu ittr-lbu r einsetzendem
11,0/ 1111']1'1' 'lItll;ü ren Hirnnerven U 111ui "'' vi ral bedingte Er-
1\1/l1I1\llIlfI'1IIIIIIkit und in den Fällen, dil' zuerst einen Befall
tll'N 1"llIlItllN IIl1d eventuell später eill(' I.iision der bulbären
Ilillllll'nl'lI "'lg'I'11. ein allergisches (;C'sl'h('hen zugrunde liegt.
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Möglicherweise besteht aber auch ein Zusammenhang
zwischen Intensität der allergisch-hypergischen Reaktion, die
sich im Falle der Polyneuritis an den Nervenwurzeln abspielt,
und dem Ablauf im Befall des peripheren Neurons, so daß bei
einer intensiv ablaufenden allergischen Reaktion die bulbären
Hirnnerven zuerst und stärker befallen werden. Ein gewisser
Hinweis dafür ergibt sich aus der meist zeitlich kürzeren und
stürmischeren Entwicklung der Fälle, die im aszendierenden
Verlauf sofort die bulbären Symptome zeigen.

Zusammenfassung: Es wird über die Beobachtungen
von zwei verschiedenen Verlaufstypen einer aszendierenden
Polyneuritis vom Typ Cu illain-Barre berichtet, bei denen es
zu einem Hirnnervenbefall kam. Aus dem Beobachtungsgut
von 18 Fällen Iief!en sich 2 Gruppen zusammenstellen, bei
denen es zum Befall der bulbären Hirnnerven kam. Eine dritte
Gruppe von 6 Fällen wies nur ei ne Fazialisbeteiligung auf. In
der ersten Gruppe kam es im aufsteigenden Verlauf zum
Ueberspringen des Krankheitsgeschehens unmittelbar auf die
bulbären Hirnnerven. Von 11 Patienten verstarben 8. In der
zweiten Gruppe wurde nach der Lähmung der Extremitäten
zuerst der Nervus facialis ergriffen und nachträglich die bul-
bären Hirnnerven befallen. Die bulbäre Symptomatik war in
diesen Fällen nur kurzfristig und gering ausgeprägt. Alle
Patienten dieser Gruppe erreichten eine volle Remission. Die
Prognose der dritten Gruppe mit Ueberspringen der Lähmung
von den Extremitäten auf den Fazialis ohne bulbäre Sympto-
matik war ebenfalls gut. Es wird darauf hingewiesen, daß
im aszendierenden Verlauf einer Polyneuritis vom Typ
Guillain-Barre aus der Reihenfolge des Befalles der Hirn-
nerven sich ein wichtiges prognostisches Zeichen für den Ver-
lauf der Erkrankung ergibt. Wenn nach dem Extremitäten-
befall unmittelbar bulbäre Symptome auftreten. ist die Pro-
gnose als schlecht zu bezeichnen. Wird aber nach der Ex-
tremitätenlähmung der Nervus facialis befallen, so bleibt die
Prognose auch dann günstig', wenn absteigend die bulbären
Hirnnerven ergriffen werden.
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