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Aus der Fiille der Erkrankungen des peripheren Neurons.
die unter der klinischen Bezeichnung Polyneuritis Jaufen,
haben Guillain, Barré und Strohl 1916 ein Syudrom
herausgelist, das klinisch durch das Bild ciner Polyneuriiis
charakierisicrt ist und als besondere Merkmale eine typische
Liquorveriinderung und cinen gutartigen Verlauf aufweist.
Die Betciligung der IHirnnerven, insbesondere des Iazialis,
wnrde in der ersten Beschreibung, 1916, nicht akzepiiert. Noch
1956 bekriiftigie Guillain diese Aullassung. muliec jedoch
2 Jahre spiter in Uebereinstimmung mit Barré zugeben,
dalt auch Tiille mit todlichem  Ausgang und solche ohne
signifikanie EiweiBvermehrung im Liguor. zn heobachien
sind. Gleichzeitig hat Guill ain 1938 cine genauerc Beschrei-
bung und- Unterteilung scines Svndroms vorgenommen und
cine forme inferieur, cine forme mixed spinale ¢t mesenceé-
phalique und eine forme mesencéphalique pnre. unterschieden.

Seit der Originalbeschreibung darch Guillain-Barré
nnd Strohl ist eine betrichtliche Anzahl von Arbeiten
ither dieses Krankheitsbild erschienen. worin sowohl die ver-
schiedenen Maoglichkeiten des klinischen Verlaufes sowie die
Actiologie ausfiihrlich diskutiert werden.




Reisner unterscheidet bei den akuten Polyneuritiden
neben dem typischen Guillain-Barréschen Verlauf einen
Landryschen Verlauf, die akute Polyneuritis in Schiiben und
die Polyneuritis amyotrophicans, Cambier stellt der all-
gemeinen Form der Guillain-Barréschen Polyneuritis mit vor-
wiegend spinaler Lokalisation ohne respiratorische Komplika-
tionen eine spino-mesencephale Form zur Seite. die Hirn-
nervenausfille in Form einer bilateralen Fazialisparese, einer
Ophthalmoplegie oder Oculomotoriusparese und Befallensein
des 1X.. X. und XIL Hirnnerven aulweist. Mac Intyre und
de Yong beziehen sich mehr auf den Krankheitsverlauf und
stellen drei verschiedene Formen zusammen, und zwar eine
akute mit Ausgang in Vollremission. eine protrahierte, bei der
Restlihmungen verbleiben, und einem letal ausgehenden Ver-
lauf, bei dem bulbiire Erscheinungen auftreten. Brown und
Baker Xlassifizieren die Frkrankung in fiinf klinische
Formen. némlich einen abortiven oder mononeuritischen,
einen polyneuritischen, einen myelitischen, einen bulbiren
und einen zerebralen Typ.

Nach der ausgezeichneten Beschreibung des Landry-
Guillain-Barré-Syndroms durch Haymaker und Kerno-
han, ist das Krankheitsgeschehen durch eine Polyradikulo-
neuropathie charakterisiert, welche in irgend einem peri-
pheren Neuron des Riickenmarks oder in den Hirnnerven, ent-
weder umschrieben oder verstreut beginnen kann und mehr
das motorische oder das sensible Neuron bevorzugt bzw.
beide im gleichen AusmaB erfalt. Es kann sich in einer radiku-
liren Storung allein zeigen oder nach Meinung einiger Autoren
auch aul das zentrale Nervensystem an irgend einer Stelle
ausdehnen. Das Krankheitshild kann einen absteigenden oder
aufsteigenden Verlauf nehmen und ist im Ausgang un-
abhéingig vom AusmaB des Mithetroffenseins der respiratori-
schen oder kardialen Nerven.

Nach der jetzt am meisten akzeptierten Auffassung stelli
das Krankheitsbild der Polyneuritis vom Typ Guillain-Barré
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 hiiufig ein Mitbetroffensein von Hirnnerven zeigt. Der
Krankheitsverlauf ist keineswegs einheitlich, sondern von Fall
zu Fall sowohl in der Intensitit als auch im zeitlichen Ver-
lauf stark variierend. Ein todlicher Ausgang ist nicht allzu
selten, bei den Ueberlebenden knnen Restzustiinde verbleiben.
Riickfille und Rezidive sind zu beobachten. Nicht in allen
Fillen muB der Liquor eine Eiweilvermehrung 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, daf} es sich um ein allergisches Geschehen handelt,
heute an erster Stelle gesetzt (Pette, Sanghvi und Gupta,
Rothschild, Kisch usw.). Experimentelle Arbeiten be-
stirken diese Ansicht (Haitmann, Kerstin., Pette,
Frohlich u.a). Allerdings wird von einzelnen Autoren
immer wieder die Meinung vertreten. dal eine Polyneuritis
vom Typ Guillain-Barré durch eine Virusinfektion ausgelist
werden kann (Parker u a.). Sicherlich sind in bezug auf die
Aetiologie die Akten noch nicht villig geschlossen, doch
scheint der allergischen Entstehungstheorie, zumindest fiir
einen Groliteil der Fiillee mehr Wahrscheinlichkeit zuzu-
kommen.

Nicht nur aus der Klinik, sondern auch aus den patho-
logisch-anatomischen Verinderungen der Guillain-Barré-Poly-
neuritis laBt sich ableiten. dal die Prognose des Krankheits-
bildes trotz des oft schweren und dramatischen Ablaufes in
den meisten Fillen als giinstig zu erstellen ist, wie dies ja
auch in der Erstbeschreibung ausgedriickt wurde.

Im Verlauf einer Polyneuritis vom Typ Guillain-Barré
liegt die Gefahr im Aufireten eines Hirnnervenbefalls. der bei
dem typischen Krankheitsverlanl aszendierend. seltener aber
auch gleichzeitig in Erscheinung treten kann oder aber bei
der Hirnnervenpolyneuritis ohne Extremitiitenbeteiligung ein-
hergeht Bei jedem aszendierenden Krankheitsverlauf wird
daher das Augenmerk darauf gerichtet werden miissen, ob
und wann die ersten Zeichen einer IHirnnervenbeteiligung zur
Beobachtung gelangen. Da es sich bei der akuten Poly-
radikuloneuritis pathologisch-anatomisch uin eine serise Ent-
ziindung, also um ein reversibles Geschehen, handelt, bedeutet
der Befall der bulbiren Ilirnnerven nur eine passagere
Gefahr und ist keineswegs als irreversible Schidigung zu
betrachten.

Sind die bulbiren Hirnnerven ergriffen. kommt es zu
Schluck- und Sprachstérungen sowie zur Stirung der Atem-
funktion und zum Kreislaufversagen. Die Schluckstérungen
ihrerseits wieder kinnen durch das Eintreten einer Aspira-
tionspneumonie eine unangenehme Komplikation herbei-
fiihren. Es miissen daher sofort beim Auftreten von bul-
biiren Symptomen alle entsprechenden MaBnahmen, ins-
besondere die kiinstliche Beatmung, bereitgestellt werden.
Jede Verzigerung bei der Durchfiihrung dieser SofortmaB-
nahmen bedeutet fiir den Patienten eine Erhéhung der be-
stehenden Lebensgefahr.

In der zu iibersehenden Literatur werden keine verwert-
baren Zeichen erwiihnt, die fiir die Prognose der akut auf-
steigenden Polyneuritis verwertet werden kinnen, Dagegen
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wird immer wieder betont, dafl sowohl die Zeit der Entwick-
lung als auch der Verlauf bei den einzelnen Krankheitsfiillen
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 GesetzmiiBigkeit erkennen ldBt und wichiige
prognostische Riickschliisse erlaubt,

Die vorliegende Mitteilung soll unsere Beobachiungen
an einer Zahl von Krankheitsfillen demonsirieren:

In den letzten 11 Jahren wurden an der Psychiatrisch-
Neurologischen Universititsklinik in Wien 27 Minner und
5 Frauen beobachiet, die an einer aufsteigenden Polyneuritis
vom Typ Guillain-Barré erkrankt waren. Bei 24 Fiillen waren
die Hirnnerven befallen. Bei 8 Patienten. darunter 2 Frauen,
blieb die aufsteigende Entwicklung der Polyneuritis an den
oberen Extremitiiten stehen.

Von den 24 Patienien wiesen 11, darunter 1 Frau, nach
einem aszendierenden Verlauf der Erkrankung einen Befall
der bulbiiren Hirnnerven auf. 8 dieser Patienten, 7 Minner
und 1 I'rau, verstarben. In 3 Fillen wurde nach den bulbiiren
Hirnnerven der Fazialis beiderseits und in einem Fall ein-
seitig ergriffen. Bei allen 8 Patienten erfolgte der Tod durch
Atemstorung und Kreislaufversagen. Bei 3 Patienten mit bul-
biren Symptomen war es miglich, durch eine rasch ein-
setzende Beatmungstherapie die bedrohliche Situation zu be-
herrschen, und bei allen 3 Patienten kam es zu einer villigen
Restitution.

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

5 Patienten mit primédrem Befall des Nervus facialis.
1 Patient mit bulbidrer Hirnnervenbeteilgung sowie 1 Fall. bei
dem die Erkrankung nur die Extremitdten erfalBt hatten,
zeigten eine Oculomotoriusliision.

Fs sollen nun drei charakteristische Fille geschildert
werden.

Bei einem Patienten kam es zum Befall der bulbédren
Hirnnerven, bei einem zweiten sprang die Lihmung von den
Extremitidten zuerst auf den Nervus facialis beiderseits iiber.
um anschliefend im absteigenden Verlauf kurzfristig bulbére
Sympitome zu zeigen, und bei einem dritten I'all kam es nach
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der Extremititenlihmung zu einer beidseitigen Fazialis-
beteiligung, ohne dalf weitere Hirnnerven ergriffen wurden.

Fall 1. K. V., 44jiihriger Mann, Tischlergehilfe, erkrankte
am 5. Oktober 1954 aus vollem Wohlbefinden mit Schmerzen an
der linken Hiifte. Die Schmerzsymptomatik zeigte eine Ausstrah-
lung in beide Waden und GroBzehen. Zu gleicher Zeit hemerkte
der Patient ein Kribbeln in beiden Zehen, das am 7. Oktober
sich auch an den ulnaren Anteilen beider Hiinde eingestellt hatte.
Am folgenden Tage kam es zu einer Schwiiche in beiden Beinen,
zuerst distal. Nach 24 Stunden griff die Parese auch auf die
Hinde iiber, und gleichzeitig kam es zu einer Verstirkung der
Pampstigkeit in den unteren Extremitiiten. Trotzdem versuchte
der Patient noch seiner Arbeit nachzugehen, obwohl er sich nur
noch schlecht forthewegen konnte und beim Aufsetzen Schwierig-
keiten hatte. Am 10. Oktober konnte der Patient kaum noch
seine Iliinde bewegen, die Pampstigkeit, die jetzt als Taub-
heitsgefiihl wahrgenommen wurde, zeigte eine weitere Inten-
sivierung. Auch die Paresen nahmen an den folgenden Tagen
stark zu, so daRl Gehen nicht mehr moglich war. Am 14. Oktober
wurde vom Patienten erstmals eine Schluckstérung bemerkt. Am
15. Oktober erfolgte schlieBlich die Einweisung in cin Kranken-
haus, dort trat nach 3 Tagen eine wesentliche Verschlechterung
der Schluckstorung ein, gleichzeitig kam es zu Kreislaufstérungen
und Atemschwierigkeiten, so da3 die Transfericrung an die
Klinik durchgefiihrt wurde. Am 16. Oktober war eine links-
seitige periphere IPazialisparese und 24 Stunden spiter auch
eine rechtsseitige periphere Fazialisparese aufgetreten. Die Ein-
schleusung in die eiserne Lunge mufite am 19. Oktober durchge-
fithrt werden. Noch am selben Tag sistierte die Spontanatmung
vollig und die Kreislaufstérungen nahmen zu. Gleichzeitig kam
es auch zu einer Blasenstirung. In der Zwischenzeit hatte sich
eine fast komplette Parese der Extremititen mit ausgepriigten
Sensibilititsstorungen fiir alle Qualititen eingestellt, die eine
strumpf- und handschuhférmige Verstirkung zeigten. Von den
Hirnnerven waren der Glossopharyngeus. Rekkurens und Fazialis
beiderseits betroffen, die iibrigen Hirnnerven bliehen villig frei.
Der Liquor vom 16. Oktober zeigte eine hochpesitive Pandy-
Reaktion bei 20/3 Zellen. Die erste Punktion in der Klinik ergab
200 mgojo Eiweill und 13/3 Lymphozyten. Am 20. Oktober ver-
starb der Patient in der eisernen Lunge unter den Zeichen cines
Kreislaufversagens.

Der pathologisch-anatomische Befund ergab das typische
Bila einer Polyradikuloneuritis, auBerdem wurde eine Herz-
hypertrophie und eine eitrige Bronchitis festgestellt.

Zusammenfassend kam es bei dem 44jihrigen Mann zu
einer rasch aufsteigenden Polyradikuloneuritis, die innerhalb
von 9 Tagen eine hochgradige Parese aller Extremititen mit
Sensibilititsstorung fiir alle Qualititen verursachte und am
neunten Tag auf die bulbiiren Hirnnerven iibergriff. 2 Tage
darnach trat beiderseits eine Fazialisparese auf. Schliefilich
setzten schwere Atem- und Kreislaufstérungen ein, so daf}
14 Tage nach Krankheitsbeginn der Exitus eintrat. Es fand sich
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ein typischer Liquorbefund mit albumino-zytologischer Dissozia-
tion.

Fall 2. J. D, 26 Jahre. Erkrankte Ende April mit allge-
meinem Midigkeitsgefiihl. Nach 2 Tagen traten Paristhesien in
beiden Fien auf, einen Tag spiiter wurden auch Pariisthesien an
den FuBspitzen bemerkt. Am selben Tag noch zeigte sich eine
Schwiiche in den FuBgelenken, kurz darauf auci in beiden
Kniegelenken. Gleichzeitig hatte sich ein pampstiges Gefiihl,
strumplfirmig his zu den Knien, ausgedehnt und wenige Stun-
den darnach sich auch in den Hinden bemerkbar gemacht. Am
folzenden Tag kam es zu einer Kraftherabsetzung in den Beinen
uns zu einer Kraftlosigkeit in den Hinden. Das pampstige Ge-
fiihl ergriff schlieBlich den ganzen Korper und war von krampf-
artigen Schmerzen in den Hinden und Beinen begleitet. Die
Parese in den Béinen nahm za und ergfiff die proximalen An-
teile der oberen Extremitiiten, wobei sich gleichzeitig das Taub-
heitsgefiihl bis in die Clavikulargegend ausdehnte. Am 28. April
stellten sich Blasenstérungen ein. Am 30. April kam es zu einer
beidseitigen peripheren Fazialisparese und fast gleichzeitig zu
einem Pampstigkeitsgefithl im Bereich des Gesichtes. Die Auf-
nahme in die Klinik erfolgte am 5. Mai. Im ersten neurologi-
schen ‘Befund wurde gleich éine “Fazialisparese beiderseits und
an den Dxtremitiiten eine hochgradige schlaffe Parese mit gerin-
ger Beweglichkeit der Arme proximal und der Zehen festgestellt.
Die Sensibilitit fir alle Qualititen war bis knapp unter die
Clavicula gestort. Am 7. Mai traten Schluck- und Sprachstirun-
gen auf und es fand sich eine Glossopharyngeus- und Rekkurens-

arese beidseits. sowie eine Geschmackstorung an der gesamten
unge. Nach 2 Tagen bildete sich die Bulbiirsymptomatik wieder
zuriick und war am 10. Mai nur mehr geringgradig vorhanden.
Die iibrigen Symptome hatten bis zu dieser Zeit, aufler einer
Aufhellung der Geschmackstorung. keine Aenderung gezeigt.
Am 13. Mai waren die bulbiiren Zeichen villig zuriickgebildet,
withrend der Fazialis und die Extremititen 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-
schwerdefrei. Der Ligquorbefund zeigte iiber 300 mgoy Eiweifs
bei leicht vermehrter Zellzahl,

Zusammenfassend kam es bei dem 26jdhrigen Patienten
innerhalb weniger Tage zu einer komglettun Parese aller Extre-
mitiiten und 2 Tage spiiter zu einer beidseitigen Fazialisparese.
1 Woche nach Auftreten der Fazialisparese setzten bulbire
Symptome ein, die allerdings nur geringgradig ausgepriigt waren
und nach 2 Tagen wieder abklangen. Bei diesem Patienten kam
es innerhalb von 3 Monaten zu einer villigen Remission. Der
Liquor zeigte eine hochgradige Eiweifvermehrung und keine
Erhéhung der Zellzahl.

Fall 3. H. I, 40jihriger 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 Pariisthesien in den Zehen. Die Par-
iisthesien 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 Schwiiche in den FuBgelenken gekommen.
Die Schwiiche verstirkte sich rasch, ergriff beide Beine auch
roximal und befiel nach 24 Stunden die oberen Extremitiiten
im distalen Anteil. Schon am niichsten Tag, nachdem es zu
einer starken Intensivierung der Lihmung gekommen war, die
nun beide Arme und Beine ergriffen hatte, der Patient sich kaum
mehr aufsetzen konnte und die Extremitiiten fast nicht mehr
hewc%en konnte, trat eine linksseitige periphere Fazialisparese
auf. 3 Tage spiiter war auch der rechte Fazialis betroffen. In
den folgenden Tagen nahm sowohl die beidseitize Fazialisparese
als auch dic Schwiiche in den Extremititen zu. 10 Tage nach
Krankheitsbeginn kam es zu einer leichten Besserung der fast
kompletten Parese an den Extremititen, und auch die Iazialis-
parese zeigte eine leichte Riickbildung. Atem- oder Schluck-
storungen waren nicht aufgetreten. Von dieser Zrit an setzte
eine stiindige Riickbildung der Ausfille ein, und der Patient
war 2 Monate nach Krankheisbeginn fast villig beschwerdefrei
und ist es bis heute geblieben. Der Liquor hatte eine Eiweif-
vermehrung auf 108 mgon bei normaler Zellzahl gezeigt.

. Zusammenfassend ist es bei dem 40jihrigen Mann nach
einer eitrigen Tonsillitis zu einer aufsteigenden Polyneuritis ge-
kommen, wobei innerhalb von wenigen Tagen eine fast komplette
Parese der Extremitiiten bestand und anschlieBend eine beid-
seitige Fazialisparese aufgetreten war. Schon 10 Tage nach
Krankheitsbeginn setzte die Riickbildung der Lihmungen ein, es
waren keinerlei bulbiire Symptome aufgetreten. Der Patient er-
langte eine véllize Remission. Der Liquor zeigte eine hohe
Eiweilvermehrung, die Zellzahl war normal.

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

1. Patienten mit aszendierendem Krankheitsverlaul und
einem unmittelbar an die Extremititenldhmung einsetzenden
Befall der bulbiiren Hirnnerven. Von den 11 Patienten dieser
Gruppe verstarben S. Bei 4 Patienten war nach dem bul-
béren Befall eine periphere Fazialisparese aulgetreten.
o2 Patienten, bei denen im aufsteigenden Verlanl zuerst
eine beidseitge periphere Fazialisparese einfrat und es erst
spiiter zu bulbiiren Symptomen kam. die nur kurze Zeit be-
stehen blieben. Yon diesen 7 Patienten verstarh keiner.

3. Patienten. bei denen nach Belall der Extremitiiten eine
beidseitige Fazialisparese auftrat, ohne dalt die bulbiiren
Hirnnerven ergriffen waren. Auch hier war die Prognose aus-
gesprochen giinstig. Alle 6 Patienten erreichten eine villige
Remission.

4. Patienten, bei denen nur die Fxiremititen befallen
waren.
Es zeigt sich demunach, dul} cine deatliche Differenz in

bezug auf die Prognose zwischen Gruppe t und 2 vorliegt.
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Abb. 1. Uebersicht iiber 32 Patienten mit Guillain-Barréscher
Polyneuritis nach verschiedenen Verlaufformen

a) Aszendierend, mit Ueberspringen aul die bulbiiren Hirnnerven,
teilweise aufsteigend auf Fazialis und Augenmuskel; b) aszen-
dierend, mit Ueberspringen auf den Fazialis und absteigend auf
die bulbiiren Hirnnerven, in Einzelfillen Augenmuskel- und
Trigeminusbeteiligung; ¢) aszendierend, Ueberspringen auf Fazia-
lis ohne bulbire Hirnnerven, teilweise Augenmuskelbefall;
d) Extremitiitenbefall ohne Hirnnervenbeteiligung (hei einem
Fall passagere Augenmuskellihmung)
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Abb. 2. Gegeniiberstellung der Patienten, bei denen im aszen-
dierenden Verlauf eine Beteiligung der bulbiiren [Hirnnerven
eintrat

a) Unmittelbar nach dem Extremititenbefall gﬂ Todeslille);
b) zuerst Befall des Nervus facialis und absteigend der bulbiiven
Hirnnerven
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nimlich den Fillen, die im aszendierenden Verlauf der Poly-
nearifis  cinerseits  unmittelbar nach dem Auftreten der
Lihmungen in den oberen Extremititen. die bulbiren Hirn-
nerven. eventuell auch der Fazialis. befallen wurden, und den
Patienten der zweiten Gruppe, die zuersi eine beidseitige
IFazialisparese zeigten und erst dann die bulbiren Sym-
ptome aufwiesen (Abb. 2). Die Prognose der Patienten. bei
denen nur der beidseitige Fazialis betroffen wurde. hat sich
ebenfalls als absolut giinstig erwiesen.

Wenn wir die Literatur betrachten. so wurde auf die
Fazialislihmung bei gutartigen Fillen im Rahmen eines
Guillain-Barré-Syndroms in  einer Zusammenstellung von
1. Jones niher cingegangen. ohne daf allerdings die Frage
nach der prognostischen Verwertung aufgeworfen wurde. Der
Krankheitsverloul der 6 Patienten wird durchwegs als giinstig
geschildert, 4 der Patienten hatten innerhalb weniger Wochen
cine villige Remission erreicht, Die Fazialisparese irat 1 bis
2 Wochen nach dem Einsetzen der ersten Symptome auf.

Fin von Spota, Togliahne, Jorge und Riu ge-
schilderter Krankheitsverlauf wies ehenlalls einen giinstigen
Ausgang lroiz sehr schwerer und ansgepriigter Symptome
auf, wobei nach aufsteigendem Verlaul die Lihmung aul den
Fazialis iibergegriffen hatte.

Wenn Pette also sagt, dall es nicht miglich ist, auf
Grund der aufgetretenen Krankheitserscheinungen Schliisse
nul den weiteren Verlauf der Krankheit zu ziehen, so mischten
wir nach dem eben Dargestellten entgegenhalten, daB, wenn
dax fypische Bild einer Extremitiitenpolynenritis mit Ueber-
springen uul den Nervus facialis nachweisbar ist. ein neuer-
lichew Absteigen des Prozesses aufl die bulbiiren Hirnnerven,
il nul die Gruppe der Hirnnerven der hinteren Schiidel-
prube i ciner ausgeprdagten Form nichi mehr 2u erwarten ist.

Pine Frklirung der von uns gemachien Beobachtungen.
warim vinmal im aszendierenden Verluul zuerst der Fazialis
i anschlielfend die bulbéiren Hirnnerven nur in geringem
Ausinnl! ergriffen werden, ein andermal das Krankheits-
penchehen anfsteigend sofort zum Belull der hulbiren Hirn-
terven Liuhel, ist sehr schwierig. Aetiologisch wird heute vom
Groflteill der Autoren die akute aszendicrende Polyneuritis als
vin allergisehes Geschehen angenommen. ln cinzelnen Fillen
pelung jedoch einwandfrei ein Virnsnachweis. Klinisch wer-
den her letzierer Gruppe eher akute Landrysche Verliufe
beschrichen. I's steht daher die Mioglichkeit ol fen. dalt es sich
bel dem Loandryschen Verlauf mit unmitielbar einsetzendem
Belull der bulbiren Hirnnerven um eine viral bedingte Er-
Krankung handelt und in den Fillen, die zuerst einen Befall
tow Fazinlin und eventnell spiiter cine Lision der bulbiren
Hirnnerven svigen, ein allergisches Geschehen zugrunde liegt.
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Miglicherweise besteht aber auch ein Zusammenhang
zwischen Intensitiit der allergisch-hypergischen Reaktion, die
sich im Falle der Polyneuritis an den Nervenwurzeln abspielt,
und dem Ablauf im Befall des peripheren Neurons, so dal? bei
einer intensiv ablaulenden allergischen Reaktion die bulbiiren
Hirnnerven zuerst und stiirker befallen werden. Ein gewisser
Hinweis dafiir ergibt sich aus der meist zeitlich kiirzeren und
stiirmischeren Entwicklung der Fille, die im aszendierenden
Verlauf sofort die bulbiiren Symptome zeigen.

Zusammenfassung: Es wird iiber die Beobachtungen
von zwei verschiedenen Verlaufstypen einer aszendierenden
Polyneuritis vom Typ Guillain-Barré berichtet, bei denen es
zu einem Hirnnervenbefall kam. Aus dem Beobachtungsgut
von 18 Fillen lieBen sich 2 Gruppen zusammenstellen, bei
denen es znm Befall der bulbiiren Hirnnerven kam. Eine dritte
Gruppe von 6 Fillen wies nur eine Fazialisbeteiligung aul. In
der ersten Gruppe kam es im aufsteigenden Verlaul zum
Ueberspringen des Krankheitsgeschehens unmittelbar auf die
bulbiren Hirnnerven. Von 11 Patienten verstarben 8. In der
zweiten Gruppe wurde nach der Lihmung der Extremititen
zuerst der Nervus facialis ergriffen und nachtriglich die bul-
biiren Hirnnerven befallen. Die bulbiire Symptomatik war in
diesen Fillen nur kurzlristiz und gering ausgeprigt. Alle
Patienten dieser Gruppe erreichien eine volle Remission. Die
Prognose der dritten Gruppe mit Ueberspringen der Lihmung
von den Extremitiiten auf den Fazialis ohne bulbiire Sympto-
matik war ebenfalls gut. Es wird darauf hingewiesen. daB
im aszendierenden Verlauf einer Polyneuritis vom Typ
Guillain-Barré aus der Reihenfolge des Befalles der Hirn-
nerven sich ein wichtiges prognostisches Zeichen liir den Ver-
lauf der Erkrankung ergibt. Wenn nach dem Extremitiiten-
befall unmittelbar bulbiire Symptome auftreten, ist die Pro-
gnose als schlecht zu bezeichnen. Wird aber nach der Ex-
tremititenlihmung der Nervus facialis befallen, so bleibt die
Prognose auch dann giinstig. wenn absteigend die bulbiren
Hirnnerven ergriffen werden.
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