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IIeber multiple Sklerose und Paralysis agitansg. 
Von 

Prof. Fiirstner 
in 8trassburg. 

Unter  don Erkrankungen dos 5"ervonsystems befindon sich zwei lango 
bekannto und eingehend studirto Fermen~ die h'iiher in FoJge dor Aehn- 
liohkeit odor gar gelegontlichor G]eichhoit ihrer Symptome vie]fach 
verwechselt worden sind trotz wosentlichor Differenzen bezfiglich der 
~itiologischen Factoron und des pathologisch- anatomischon Substrates~ 
die multiple Sklorose und die Paralysis agitans. F/Jr beide Erkrankungen 
steht nunmehr das typische kliniseho Bild fest~ diagnostische Schwicrig- 
keiton kOnncn sich aber immerhin noch go]tend maehcn bei den Fi~llen, 
die man a]s Formes frustes zu bezeichnon pflegt. Fehlt, wie oft genug, 
ein odor das andere der IIauptsymptome~ z. B. die Pareso~ odor die 
3iuskolspannungen~ die SprachstSrung odor der ~Nystagmus~ besitzt der 
Tremor nicht die charakteristische Gostalt~ so worden sioh Zweifel or- 
hebon k6nnon, ob die eine odor die andore Erkrankungsform vorliegt, 
ob cs sich gar um oine dritto handelt. Fiir zahlreiche F~ille yon mul- 
tipler Sklorose gilt hcute die ouch yon mir gotheilte Auffassung i da.ss 
die [nitialsymptomo oft crheb]ich weir zurtickdatiren; je mchr ioh meino 
Aufmerksamkeit auf diesen Punkt gerichtet, je sorgfii]tiger ich die 
Anamnese nach dioser Richtung durehforscht hobo, desto mehr hat sich 
bei mir die Meinung gefestigt, dass ftir die multiple Sklorose noch mchr 
als ffir manche andere chronisoho Erkrankung des • die 
Thatsaehe gilt~ dass wenn die F~ille zur Cognition dos Arztes kommen, 
dor Erkrankungspreocss schon erheblich lange bestanden und sich auch~ 

1) Unter Benutzung zweier 1896 und 1897 auf dot Neurologenversamm- 
lung zu Baden-Baden gehali, enen Vortr~ige. 
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freilich oft dureh wenig eharakteristisehe und diagnostiseh verwerthbare 
Symptome ge~iussert hat. Das Missverh~tltniss~ das gerade bei dieser 
Form so htiufig zwisehen Krankheitsbild und anatomiseher Ver~tnderung 
besteht~ maehte eine larvirte Entwiekelung durehaus verstfmdlieh. In 
einer lfieht geringen Zahl yon FNlen sind die orsten Krankheitssymptome 
bis in das jngendliehe Lebensalter zu verfolgen~ und gerade derartige 
F~tlle sind dureh besondere Starke der k/Srperliehen vor Allem aber 
aueh der psyehisehen Symptome ausgezeiehnet. 

Im Gegensatz ztt der mnltiplen Sklerose ist nnn die Paralysis agi- 
tans geradezu als Erkrankung des Senium bezeiehnet worden~ allerdings 
mit der Einsehr~tnkung~ dass der Krankheitsbeginn weitaus am hlintig- 
sten in eine Lebensperiode fltllt~ die wir gew{Shnlieh noeh night dem 
Senium znreGhnen. Naeh den Zusammenstellungen yon E u l e n b u r g ,  
g o r g e r ,  L6va  undAnderen wtirde die Lebensperiode yore 50. bis zum. 
60. Jahre weitaus das grtisste Contingent yon Erkrankungen stellen. 
Es wtirde also h6ehstens ein abnorm vorzeitiges Senium als disponirt 
fiir die Paralysis agitans angesehon werden k6nnen~ und zwar mtisste 
es sigh dabei um eine verhNtnissm~issig sel~ene Erkrankung handeln. 
Konnto L6va  unter 11,000 Kranken der Zfirieher Klinik nut aeht ein- 
sehlagige FMle eonstatiren~ so land E u l e n b u r g  unter 10,424 Kranken 
4t6 (25 Mgnner, 21 Frauen)~ B e r g e r  nnter 6000 Kranken 37~ Red l i eh  
legte einer jtingst ersehienenen Arbeit 7 F~ille zn Grunde, die er aueh 
anatomiseh mltersuehen konnt% in den Journalen der Strassburger Klinik 
fand ieh die Paraiysis agitans 13 Mal verzeiehnet~ dazn kommen 7 yon 
mir in letzter Zeit beobaehtete Pglle, darunter einer mit Obductions- 
befund. Das sind gewiss kleine Zahlen~ vergliehen mit anderen Erkran- 
kungen des Nervensystems, vor Ailem aueh mit der multiplen Skleros% 
yon der Tabe% woranf sehon andere Autoren verwiesen haben~ ganz zn 
sehweigen. Dass etwa ein Naterial~ das sieh ausschliesslieh aus Ange- 
h6rigen des vorgerfiekteren Lebensalters zusammensetzt, einen hOheren 
Proeentsatz ergeben wtirde~ ist meines Wissens night erwiesen, nnter 
400 Pfrtindnern des Strassburger Btirgerhospitals, die durehweg das 65. Le- 
bensjahr tibersehritten, land ieh jiingst nur einen Fall yon typiseher 
Paralysis agitans. W~ire die Auffassung der letzteren, als einer senilen 
Erkrankung zutreffend~ so mtissten in einer g e r i n g e n  Zahl yon F~itlen 
Yergnderungen im Nervensystem v o r z e i t i g  zn 8tande kommen~ die h~in- 
tiger, wenn night regelm~issig~ bei bejahrten Individnen zu treffen~ eine An- 
sieht~ die yon einer Reihe yon Autoren~ K611er~ Saas~ Katseher~  
J a e o b s o h n ,  Dubief~ B o r g h e r i n i  und neuerdings aneh yon R e d l i c h  
vertreten worden ist~ mit dem weiteren Znsatz~ dass die in Betraeht 
kommenden Vertinderungen aueh eine besondere Intensit'at zeigten. 
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Mit Recht hat Red l i eh  darauf hingewiesen: dass es~ bevor man 
an die Prfifnng dieser Auffassung herangehe~ nSthig sei~ sich darfiber 
zu einigen~ welche Veranderungen als senile anzusetlen~ und welehe wie- 
derum von ihnen als charakteristisch ffir die Paralysis agitans zu be- 
trachten seien. Nattirlieh wird man Veranderungen ausschliessen mtissen: 
die wohl besonders oft im Senium, die aber auch in anderen Lebens- 
perioden zu Stande kommen kSnnen~ vor Allem die Atheromatose mit 
ihren Consequenzen, Hgmorrhagien~ Erweichungen: man wird erst recht 
aussehliessen miissen Ver~nderungen~ z. B. Ausf~illung des Centralcana- 
les~ st~,rkere Pigmentation der Ganglienzellen~ Ansammlung yon Amy- 
loidk6rpern~ leichte Verdickung der H~ut% die individuell erheblichen 
Sehwankungen unterworfen i yon denen wir aber bisher fiberhaupf nieht 
wissen~ ob und wie sic sieh klinisch gnssern, zur Discussion werden 
lediglic]h bleiben gewisse Gefgssvergnderungen und eine diffuse oder 
plaquesartige Vermehrung der Gliasubstanz. Schon yon frfiheren Autoren 
ist in erster Linie das Rtickenmark auf das Vorhandensein der genann- 
ten u bei der Paralysis agitans geprtift worden~ beztiglich 
des Gehirns und des peripheren Nervensystems dagegen finden sieh nur 
~tusserst geringe Resultate. R ed l i eh  hat nun in seiner jtingsten Arbeit 
den Satz aufgestellt~ der P a r a l y s i s  a g i t a n s  k o m m t  ein b e s t i m m -  
ter  s p i n a l e r  a n a t o m i s c h e r  Befund  zu~ den er in einer Peri- und 
Endarteriitis mit Fortsetzung des entztindliehen Processes auf die Stfitz- 
substanz bei vorzugsweiser Betheiligung der Hinter- und Pyramidensei- 
tenstrgsge erblickt. R e d l i e h  muss abet selbst zugeben~ dass dieser 
Befund~ selbst wenn er besondere Intensit~tt besitzt~ nicht der Paralysis 
agitans aussehliesslieh zukommt, dass er fiir sic nicht charakteristisch 
sei, auch bei senilen Individuen, die bei Lebzeiten nicht das Bild der 
ParaIysis agitans geboten~ sei er zu treffen; er wfirde~ meint Redlich~ 
dann abet nicht ohne klinische Symptome getragen~ sondern habe be- 
stimmte Krankheitserseheinungen zur Folge. Zu diesen reehnet er die 
yon D e m a n g e  unter der Bezeiehung Contraeture tab6tique progressive 
des ath6romateux besehriebenen Krankheitsbilder~ das affaiblissement mus- 
eulaire progressiv des vieillards yon Em pi s ,  Fglle yon Copin ,  Go- 
we t s  (senile Paraplegic). In einem yon R ed l i eh  als Beispiel ftir der- 
artige Erkrankungen mitgetheilten Falle handelte es sieh um eine 67j~th- 
rige~ hoehgradig marastisehe Frau~ mit ziemlieh betr~ehtlieher Arterio- 
sklerose und Lungentuberculose. Die oberen Extremit~tten waren schwach~ 
abet ohne Lghmung, ohne Contraetur. In den Beinen war die Beweg- 
lichkeit stark herabgesetzt~ die motorisehe Kraft gering. Die bestehen- 
den Contracturen liessen sich nicht ganz beheben~ Patellarreflexe sehr 
lebhaft, Sensibilit~t~ Blase intact. Seit Jahren hatten Sehmerzen in den 
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Beinen und im Kreuz bestanden ~. Als anatomisches Substrat fanden 
sich auch hier Ver~nderungen, die den angeblich der Paralysis agitans 
zukommenden entsprachen~ besonders waren auch in der Halsanschwel- 
lung and den denselben benachbarfen Abschnitten dos Markes diffuse 
und plaquesfSrmige Vermehrung der Gliasubstanz in don Hinter- und 
Seitenstrangen in enger Beziehung zu ver~inderten Gef~ssen~ aber auch 
ohne solche nachweisbar. Das Freibleiben der Oberextremitaten im 
vorliegenden Falle erscheint bei Berficksichtigung des anatomischen Sub- 
strates gewiss bemerkenswerth~ jedenfalls ist der Fall 7 angesichts tier 
geringen Erscheinungen in den Armen~ nicht geeignet~ die spater yon 
Red l i c h  vertretene Ansicht zu stfitzen~ class die st~trkere Betheiligung 
der oberen Extremitaten und der Halsmuskulatur~ wie sie der Paralysis 
agitans so oft eigen~ dureh intensivere Erkrankung der Halsanschwel- 
lung resp. dos Halsmarkes zu erklliren sei! 

Um fiber den anatomischen Befund in's Klare zu kommen~ der ffir 
eine bestimmte Krankheitsform charakteristisch~ wird es gerathen sein~ 
zun~ichst typische Falle zu untersuchen. Nun scheint es mir aber un- 
statthaft zu sein~ F~tll% wie den yon Red l i ch  angeffihrten und ebenso 
das yon Gowers  besehriebene Krankheitbild mit der Paralysis agitans 
in eine Reihe zu stelleu~ oder wohl gar zu identificiren. Ganz abge- 
sehen davon, dass der Tremor fiberhaupt fehlt - -  was ja auch bei zwei- 
felloser Schiittelli~hmung v o r k o m m t -  ganz abgesehen davon~ dass yon 
den nicht eonstanten~ aber immerhin doch recht hiiufigen Symptomen~ 
wie Hitzegeffihle~ allgemeine Unruhe~ Pro- odor Retropnlsion~ psychische 
Veranderung kein einziges vorhanden~ gesehieht in der grossen Majoritat 
der Falle yon Paralysis agitans das Auftreten der Symptome in der 
Anordnung~ dass zun~ehst die 0berextremit~ten~ dann die Unterextremi- 
t~tten betroffen werden~ ganz besonders bemerkenswerth ist aber~ dass 
gerade bei der Paralysis agitans in weitaus der Mehrzahl der F~ille der 
Typus ein ausgesprochen hemiplegiseher ist, dass zunaehst der eine 
Arm~ gleiehzeitig oder spater das Bein derselben Seite und in derselben 
Reihenfolge die Extremit~ten der anderen 8eite betroffen werden. In 
nieht wenigen Fallen bleibt sogar eine hemiplegisehe Betheiligung w~ih- 
rend des gesammten Verlaufes fortbestehen, eine Thatsaehe~ die an und 
ffir sich schon nieht sonderlieh daftir sprieht~ dass der Sitz der Erkran- 
kung ein spinaler ist. Fehlt~ was~ wie sehon bemerkt~ wenn aueh selten 
vorkommen kann~ ffir langere Zeit odor dauernd tier Tremor im Krank- 
heitsbilde~ so wird doeh einmal die oben erw~thnte Vertheilung der 
Symptom% es wird neben der Parese die Muskelspannung nieht fehlen 
dfirfen~ wenn die Diagnose Paralysis agitans gereehtfertigt sein soll. 
Diesen Anforderungen entspreehen aber die F~tlle yon Gowers~ yon 
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Redliclh in keiner Weise, es weichen aber aueh die F~lle yon De- 
mange  sehon klinisch insofern erheblieh ab~ als in dense]ben zuerst 
und in besonders hohem Grade die Unterextremit~tten erkrankten~ wiih- 
rend die Arme erst sp~ter Theft nahmen~ der charakteristische Tremor 
aber ganz fehlte. 

Anatomisch aber ]agen nicht nur Sk]erose der GefSsse und peri- 
vaseulSre ger~nderungen, sondern aueh ausgesprochen atheromat~se 
Degeneration mit miliaren Hamorrhagien im Rfiekenmark und voraus- 
siehtlieh doeh aueh im Gehirn vorl 

Es ist nieht zu leugnen, dass sieh bei senilen Individuen~ die fibri- 
gens durehweg in h6herem Lebensalter stehen als die Tr~tger der Para- 
lysis agitans~ unter Mitwirknng der Arterioklerose ein immerhin sel~enes 
Krankheitsbild entwiekeln kann~ das eine gewisse Aehnlichkeit mit der 
Paralysis agitans hat: ieh meine Falle~ we in Folge yon doppelseitigen 
Hirnherden Paresen und Muskelspannuugen zu Stande gekommen sind. 
Aueh hier ist die Hal~ung der Kranken oft eine eigenthiimlieh steife. 
Der Kopf ist etwas naeh vorn gesenkt~ das Mienenspiel ist tri~ge~ in 
den Extremitgten besteht Parese und Spannung~ der Gang ist steif und 
sehltirfend~ die Reflexe sind gesteigert. Aueh ein kleinsehlligiger Tremor 
bei gelegentlieher Betheiligung des Kopfes kommt zur Beobaehtung. 
DaneberL bestehen psyehisehe Symptome, Abnahme der Intelligenz~ abet 
aueh inl~ereurrente Erregungszust~tnde ~ Sehwindelanffdle ~ apopleetiforme 
Anf~tlle in den versehiedensten Intensit~t~sgraden mit ihren Consequenzen 
vervollstgndigen das Krankheitsbild. Trotz maneher Uebereinstimmung 
sind derartige F~ille yon der Paralysis agitans wohl zu trennen. Die 
Anamnese wird zunaehst die wiehtige Rolle feststellen~ welehe die An- 
f~tlle gespielt haben: bei der Paralysis agitans entwiekelt sieh nieht die 
halbseitige Parese pliitzlieh, die Muskelspannung geht oft genug der 
Sehw~tehe reran, beide erreiehen bei ihr nur ausnahmsweise nnd nut in 
sp~ten Stadien einen hohen Grad 7 ebenso finder sieh nut bei letzteren 
unter den psyehisehen Symptomen friihzeitig intelleetuelle Svhwaeh% 
welter fehlt bei den atheromat6sen Fallen der ftir die Paralysis agitans 
eharakteristisehe Tremor, ebenso die Pro- und Retropulsion~ die tIitze- 
empfindungen. Auehdie e rneu t  anftretenden sehwindel- nnd sehlagarti- 
gen AnfNle werden gegen das Bestehen der Sehiittellahmung sprechen. 

Naeh den bisherigen ErOrterungen wiirden die Fragen zu beantwor- 
ten sein~ ist einmal bei typischen FMlen von Paralysis agitans ein spi- 
naler Befund zu erwarten~ kommen welter bei senilen Individuen hguflg 
oder gar regelmgssig Ver:~tndernngen im Riickenmark zu Stande, die mit 
den atheromath6sen nicht zu identifieiren sind~ und endlieh kommen 
diese Yeranderungen aueh in einem bestimmten Krankheitsbilde zum 
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Ansdruek? Ieh hatte Gelegenheit an folgendem Falle zun~tehst zn pr~i- 
fen~ wie weir die bejahende Antwort gereehtfertigt ist~ welehe R e d l i eh  
auf die erste Frage gegeben hat. 

Fran g., 61 aahre alt~ roe. 12. December 1894. gestorben 13. Juni 1895. 
Familie nervtis~ Disposition aber nioht .a~iher zu bestimmen. Heirath im 
27. Jahr% 70eburten~ 4 Kinder starben fl'fihzeitig. Keine Lues~ keine sonsti- 
gen gtiologisehen Moments aufzuweise~. Neigung zu krampfartigen Ersehei- 
nnngen~ Jahre hindnrch babe Sehreibkrampf bestanden. Von Jugend auf 
Strabismus divergens~ geringere Sehschgrfe anf dem linken Auge. 

Im October 1891 erste poliklinische Untersuelm!]g. Seit 8 Jahren Meno- 
pause, der Beginn der Erkrankung wird in den Sommer 1889 --  also in das 
56. Jahr - -  verlegt. 

Sehmerzhafte Empfindnngen im linken Arm~ spgter im linken Fuss~ naeh 
einigen Monarch Zittern in der linken Hand~ spgter im linken Fuss. Steifigkeit 
des KiSrpers~ die VerS,nderung tier Stellung fieI der Umgebung anti Be ider  
Untersuehung wurde eonstatirt: Kyphoseoliose~ Strabismus divergens~ steife, 
etwas nach vorn gebeugteHaltung~ kleinsehl~giger Tremor in der linken Hand, 
charakteristisehes Pillendrehen~ dauerndAdduetionsstellung des Daumens~ aueh 
im linken Fuss~ namentlieh wenn derselbe auf die Ferse gestatzt wird~ Zittern. 
Leiehte Muskelspannungen in beiden nnteren Extremitgten~ ebenso geringe 
Sehw~iohe. 

Patellarreflexe beiderseits sehr lebhaft~ kein Dorsalc;onns. Sensibilit~t 
objeetiv intact. 

Klagen fiber Pargsthesien ira linken Bein. Sonstige nervtise Symptome 
felflen. Innere Organe ohne Ver~inderung. Atheromat6se Degeneration nicht 
erkennbar. Langsame Weiterentwiekelung~ wiederholt l%missionen. Die Stei- 
gerung der Symptome betrifft zungohst nut die linke Seite. 

Bei tier Aufnahme im December 1894 felgender Status. igach vorn ge- 
beugte Haltung~ Propulsion sehr ausgepr~gt. Der linke Arm adducirt~ im 
Ellenbogengelenk fleetirt~ in Arm und Bein Parese und Spannung viol inten- 
si~,er als fr~iher. I~eflexe sehr lebhaft reehts mel~r, als links (Behinderang 
dureh Spannung). Charakteristisoher Tremor in den linken Extremit~tten~ Pil- 
lendrehen~ aber auoh Zittern in tier rechten tIand~ bei willkiirliehen Bewegun- 
g'en abnehmend. Gelegentlieh selbststgndiges Zittern des Kopfes. glagen fiber 
naehtliehe Unruh% Hitzegefiihl% Schweisse. 

Im weiteren Verlauf st~rkero Betheilignng der reehten Extremit~tten. 
Psychische St~rungen. Geringe Abnahme d~r Intelligenz, hoohgradige Reiz- 
barkeit und und Misstrauen~ sehliesslich geradezu paranoisehes Verhalten. 

Der Ted erfolgte nach mehrtggiger Benommenheit~ die einer stgrkeren 
Erregung gefolgt war~ ohne Hinzutreten neuer Symptome. 

Es wird unnOthig sein~ die Diagnose in dem mitge~heilten Palle 
noeh weiter zn begr~nden~ es lag ein sieherer Fall yon Paralysis agi~ans 
vor~ bei dem lfmgere Zeit der hemiplegisehe Typus aussehliesslieh vor- 
handen~ bei deln in den letzten Stadien abet aneh dig andere K6per- 
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h~ilfte nnd der Kopf betheiligt war. Immerhin ersehien die Erwartung 
bereehtigt, dass etwaige spinale Ver~nderungen auf der linken Seite 
ganz besonders stark ausgepr~tgt sein wtirden. 

Eine derartige st~rkere Betheiligung einer Riiekenmarksh~tlfte wiirde 
auf Grund der klinisehen Symptome iiberhaupt bei den moisten F';tllen 
yon Paralysis agitans vorausgesetzt werden mfissen, da~ wie sehon be- 
merkt~ ungemein h'~ufig die Symptome aussehliesslieh odor wenigstens 
in st~trkerem Grade einseitige sind. 

Der Befund war. nun abet ein absolut negativer~ weder bei Anwen- 
dung der Weiger t ' sehen Methode, noeh bei Farbung naeh v. Gieson~ 
die mir ganz besonders geeignet ersehien~ well ja end- und periarterii- 
~isehe Vorg~nge die wiehtigste Stelle im Befund einnehnlen sollten~ 
liessen sieh i rgendwelehe Vergnderungen naehweisen~ die Gefgssw~tnde 
waren nicht verdiekt, es bestand keinerlei Gliavermehrung~ die Ner- 
venfasern incl. Axeneylinder zeigten fiberall die normale Configura- 
tion. Die Ganglienzellen~ speeiell die der Vorderh6rner~ zeigten nich~ 
einmal besonders starke Pigmentation~ der Centralcanal war zum gr6ss- 
ten Theil versehlossen. 

Der Fall wiirde sieh also den friiheren Beobaehtungen anreihen, so 
einem Fall Oppenheim's~ wo im Rfiekenmark kein anatomischer Be- 
fund sieh ergab~ er wfirde gegen die tliehtigkeit des yea Red l i eh  auf- 
gestellten 8atzes spreehen; dass der Paralysis agitans bestimmte~.spin a l e 
Veranderungen zn Grunde liegen. Es wird vor Allem darauf ankom- 
men~ das Gehirn einer genauen Priifung zu nnterwerfen. Trotz der uns 
heute zar Verffigung stehenden vervollkommneten Methoden Wird es frei- 
lieh nieht immer leieht sein~ festzustellen~ ob und in weleher Ausdeh- 
hung etwa Nervenfasern zu Grunde gegangen sind. 

Was das klinisehe Bild der Paralysis agimns angeht~ so mOehte 
ieh zun~ehst darauf hinweisen~ dass aueh naeh meinen Erfahr~ngeu eine 
angeborene Disposition eine mtverkennbare Rolle spielt~ zun~tehst kom- 
men F~tlle vor~ wo Zust~nde yon Tremor in mehreren Generationen 
wiederkehrten~ in anderen waren lunge vet dem Beginn der Paralysis 
agitans Neigungen zu krampfartigen Erseheinm~gen~ im mitgetheilten 
Sehreibkrampf neben anderen nerv6sen St6rungen~ z.B. Strabismus vor- 
handen. Yon sonstigen ~itiologisehen Faetoren kehren zwei h~tuflg in 
der Anamnese wieder~ einmal Gemtithsbewegungen~ vor Allem Sehreeken~ 
und zwei~ens Traumen~ und zwar in der Weise, dass naeh einer Er- 
sehfitterung des gesammten KSrpers fiberhanpt die ersten Symptome 
sieh bemerkbar maehen~ abet aueh in der Weis% dass in dem beim 
Trauma besonders getroffenen Theile z. B.' einem Arm~ zungehs~ Sym- 
ptome~ ~'or Allem der Tremor sieh einstellt~ Bin interessantes Analogon 
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zu den nach Trauma sich einstellenden, auf den Ort der L~tsion be 
schr'ankten funetionell bedingten Symptomen. Die Reflexe, besonders die 
Patellarreflexe~ sind wohl durchweg gesteigert, die Absehw~ichung der- 
selben, die in spgteren Stadien gefunden, dfirfte lediglich auf die Span- 
nungen zuriiekzuffihreu sein. Die psychischen StOrungen bestehn wohl 
am hgnfigsten in einer Labilitgt der Gemtithsstimmung~ einem ausge- 
pr'agten Misstrauen gegen die Umgebung, oft einem geradezu paranoi- 
schen Verhalten~ wghrend die Intelligenz bis in die sp~tten 8tadien hin- 
ein, intact bleiben kann. Von den Vorggngen, die schliesslieh zum Exi- 
tus ftihren~ kommen namentlieh in Betraeht bronehitlseh% bronehopneu- 
nmnische Process% deren Oef~hrliehkeit durch die Behinderung der Ex- 
pectoration gesteigert wird. 

An zweiter Stelle hatt.e ich die Frage zur Discussion gestellt 7 kom- 
men bei senilen Individuen oft oder gar regelmSssig spinale Verande- 
rungen vor, und wie gestalten sich die klinischen Symptome, die damit 
in Beziehung gebraeht werden kannen? 

ZnnSehst untersuchte ieh das Rt~ekenmark einer 73 Jahre alten 
Frau D., welche bei Lebzeiten das Biid einer senilen Melancholie (Re- 
eidiv), aber keinerlei sonstige somatische Erscheinungen geboten hatt% 
der Befund im Riiekenmarke war ein absolut negativer. 

Zwei weitere FSlle betrafen eine Frau F., 79 Jahre alt und einen 
Nann W., 74 Jahre alt. In beiden war das Rtiekenmark verSndert und 
zwar st~trker im ersten Falle. Die Ganglienzellen waren hoehgradig 
pigmentirt, der Centralcanal geschlossen, die Pia zeigte in toto eine 
leichte Verdickung. Sitz der anderweitigen VerSnderungen waren ein- 
real die 8eitenstrgnge, und zwar deutlicher die Pyramidenstrangbahn 
und die Hinterstr~tnge. Ein Theft dieser Veranderungen entspricht dureh- 
aus der yon R e d l i e h  gegebenen 8ehilderung, es handelt sich um eine 
Endarteriitis trod Periarteriitis, die GefSsswand ist erheblich verdickt, 
besonders die Media, dabei zellenarm, an einzelnen 8tellen hyalin. Die 
Adventitia ist verbreiter~ nnd yon ihr aus gem eine Vermehrung oder 
Verttnderung der Gliasubstanz. Besonders darauf hinweisen m6chte ieh 
aber~ class an keinem einzigen Gef~tsse die Anffillung der Wand und der 
8eheide mit dieht an einander liegenden kleinen Rundzellen vorhanden 
war, die bei der multiplen Sklerose in gewissen 8tadien regelmSssig zu 
treffen ist, ebenso wenig vermochte ieh in den Seheiden K~Srnchenzelten 
oder pigmenttragende Zellen zu constatiren. Dagegen waren in der 
Naehbarschaft der Oefasse mehrfach frisehere Blutungen zu erkennen. 
Was die Gliagnderungen angeht~ so fiel an gewissen 8 t e l l e n -  ein 
Pr~tditectionsort schien mir die Umgebung der hinteren Lgngsspalte zu 
sein - -  einmal auf due mehr diffus% gleiehm~ssige Verdiekung und 
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Verengerung des Glianetzes. Die Nervenqnerschnitte erscheinen eompri- 
mirt: selbst an den Stellen aber, wo dieser Vorgang hochgradig: ist 
tiberall der Axeneylinder erkennbar, nirgends treten Quellungen hervor 
und ebenso wenig zeigt die Markscheide eine k~rnige Degeneration, sie 
erscheinl~ lediglich verschm~tlert. Das nach der Farbung oft gleich- 
m~ssig hyaline Aussehen der Netzbalken liess reich daran denken, ob 
hier nicht SchwellungsvorgSnge eine Rolle spielen. Ausser dieser mehr 
diffusen VerSnderung der Stfitzsubstanz, konnte ich nun auch in beiden 
FNlen mehr placquesartige Yermehrung der Glia eonstatiren~ und zwar 
war die enge Verbindung derselben mit Geffissen, die mehr oder weniger 
vergndert: regelm!:~ssig erkennbar. Die v. Giesson'sehe Methode lasst 
keinen Zweifel darfiber, dass es sieh hier in der That um Gliavermeh- 
rung handelt. Dadurch dass sic gelegentlieh die Riehtung einzelner, van 
dem Centrum nach der Peripherie verlaufender Hauptbalken des Sttitz- 
gewebes inneh~tlt, bekommen die Herde aft eine eigenthtimliehe Fight, 
indem sich vom eentralen Theil aus ein oder mehrere Ausl~ufer ent- 
wickeln. Aber auch im Bereieh und in der Naehbarschaft dieser Plac- 
ques babe ich niemals Zerfallsproducte gesehen, und innerhalb derselben 
sind zahlreiehe unversehrte Axeneylinder vorhanden; auch solehe: die 
yon einem schmalen Saum Markscheide umgeben sind. Besonders aus- 
gepr'~gt waren in den Hinterstr~tngen und. auch in der Pyramidenseiten- 
strangbahn die placquesartigen Vergnderungen in einem weiteren Falle 
bei einem erst 56jahrigen Manne. 

Was nun die klinisehen Erseheinungen angeht: so war bei keinem 
dies+r drei Kranken Bin Bild vorhanden~ das an die Paralysis agitans 
erinnert h~tte. 

Der Gang war bei allen drei Kranken unsicher und schwankend~ 
leicht ataetisch~ bei geschlossenen Augen nahm das Schwanken zu. Die 
Reflexe waren in den beiden ersten F~illen normal, im ]etzten waren sie 
etwas gesteigert. Parese und Muskelspannungen fehlten. Nur inl ersten 
Falle bestand leiehter Tremor der H~tnde nnd ge~egentlich des gopfes. 
Stark ausgepr~tgt waren die psychisehen Erseheinungen~ Demenz~ ~tngst- 
liehe Erregung~ dauernde Unruhe; im letzten Falle schwere hypoehon- 
drisehe Verstimmung. 

Ich habe besonders hervorgehoben, dass sieh nirgends Bin Befund 
ergab, der ffir einen Zerfall der nerv6sen Substanz gesproehen h~ttte, 
zieht man ferner in Erw'~gung~ wie betr~iehtliche Degenerationen im 
Rfiekenmark aft symptomlos getragen werden~ dass zahlreiehe Axen- 
cylinder persistiren; berfieksichtigt man ferner den Umstand~ dass die 
genannten Veranderungen in der mmmigfaltigsten Weise loealisirt sein 
kOnnen, so muss ieh es als unstatthaft bezeichnen: etwa vorhandene 
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klinisehe Symptomo auf diesen anatomischen Befuud zu beziehen odor 
gar einzelne Erseheinungen~ die der Paral. agitans zukommen~ dadureh 
erkl~iren zu wollen. Aueh in derartigen PNlen wird~ wenn bei ihnen 
selbst Paresen~ Muskelspannungen oder Tremor einmal Vorkommen~ eine 
genaue Durehforsehung des Gehirns nothwendig sein~ ehe an die u 
werthung der spinalen Befunde gedaeht wird. 

Ieh habe sehon im Beginn dieser Arbeit darauf verwiosen~ dass 
wit beziigtieh des Untersuehungsmaterials be ide r  multiplen Sklerose in 
ganstigerer Position sind als be ide r  Paralysis agitans~ dass vor Allem 
die Frequenz der ersteren Krankheitsform weitaus gr/isser a[s die der 
zweiten ist. Dazu kommt~ dass wenigstens meinor Erfahrung naeh die 
Tr~tger der Paralysis agitans seltener ill Spitalverpflegung kommen nnd 
damit Oetegenheit zur Obduetion geboten wird~ als die an multipler 
Sklerose Leidenden. Die Paralysis agitans setzt eben erst in einem sp~- 
tereu Lebensalter ein und maeht die you ihr Betroffenen hilflos und 
besonderer Pflege bed~irftig zu einer Zeit, we intereurrente anderweitige 
Erkrankungen noeh bei h~tuslieher Pflege oft genug letalen Ausgang 
herbeiffihren. Trotz des reiehbaltigeren Materials bestehen aber aueh 
bezfiglieh dieser Krafikheitsform noeh maneherlei Differenzen~ die in den 
bis in die letzten Tage hinein fiber dieses Thema erseheinenden Arbeiten 
zu beseitigen gesueht werden. Besonders auseinander gehen noeh die 
Ansiehten der Autoren darfiber~ weleher Bestandtheil des Nervensystems 
den Ausgangspunkt fiir den pathologisehen Process abgiebt und welter 
lassen uns die Untersuehungsmethoden houte noeh im Stiehe~ wenn es 
sieh datum handelt~ die Veranderungen festzustelleu~ welehe die Axen- 
cylinder erleiden. Man sollte erwar~en~ dass ffir die Beantwortung der 
gestellten Fragen besonders gtinstige Befunde zu gewinnen scion in F~d- 
len~ die dutch einen sehnellen Verlauf ausgezeiehnet~ dass sie nament- 
lieh aueh in die fr~hen Stadien der anatomisehen VerSnderung Einbliek 
gew~ihren sollten. 

Der naehstehend'mitgetheilte Fall spielte sieh zun~iehst in einem 
ffir die multiple Sklerose selten besehleunigten Tempo ab~ er konnte 
welter in allen seinen Phasen firztlieh eontrolirt werden. 

Frau R,  35 Jahre alt 7 ist heredit~r nieht belastet~ die Mutter tebt noeh~ 
Gesehwister nieht vorhanden. Als Kind k~rperlich und geistig normal~ mit 
13 Jahren erste Menstruatio% die regelmgssig nnd ohne Besehwerden wieder- 
kehrte. Mit 20 Jahren tIeirath eines Mannes~ der 35 Jahre glter~ dabei leieht- 
sinnig~ Potator. Von 4 Kindern starb das erste an Giehtern, 3 weitere sind 
gesund. Seit 4 Jahren angestrengte Fabrikarbeit~ vielfaeh depressiveGemfiths- 
beweguugen. Seit 3 Monaten (Anfang 5I~irz 1893) Sehwindelgefiihl~ Sehmer- 
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zen im Kopf, Schwanken beim Gehen~ als wenn sic betrunken~ nach kleinsten 
Dosen Alkoho] sehl~ifrig. Abnahme der Intelligenz. 

UnfS~higkeit und Unlust zur Arbeit, stS~ndige Unruh% zwecklosesYagiren. 
Die Nenstruation cessirte seit zwei l~Ionaten, die Sprache wurde auffallend 
langsam, sehwerfS.11ig. 

Anfang Mai suehte Patientin~ mit ausgeprS~gtem XrankheitsgeNhl~ tttilfe 
in derPolikIinik, wegen des nnangenehmenSehwindelgefiihls im Kopfe. Ausser 
etwas apathisehem Verhalten, mgssiger intellectueller Schw~ch% langsamer 
Sprache ]less sieh objeetiv niehts naehweisen. 

Zunahme tier Erseheinungen, Aufnahme in die Klinik am 7. Juni; we 
Folgendes r wurde: Leidlicber Ernghrungszustand, Temperatur, Puls, 
inhere Organe normal. Ziemlich betriichtlieher intelleetueller Defect, lebhaftes 
grankheitsgefiihl, Klagen vor Allem tiber Sensationen ,Dirmeln"~ Sehwindel 
im Xopf. 

Pnpillen gleieh, prompt reagirend, ophthalmoskopiseh normales Bild~ 
]eichte reehtsseitige Faeialisparese~ keine Deviation~ kein Tremor tier Znng% 
Sprache langsam, monoton~ nasal. Leichtes Zittern tier tlgnde. Steigerung 
aller Sehnenreflexe~ hoehgradiger Dorsalelonus, reehts stgrker als links, aneh 
der Patellarreflex reehts lebhafter. W~ihrend die Intelligenz sich in den ngeh- 
sten Monaten auf ziemlich gleichem Niveau hielt, depressive Stimmungslage 
mit lebhs.ftemKrankheitsgefiihl fortbestand, war yon s0matischenErseheinungen 
zu constatiren: Unsieherer~ stark schwankender Gang, Zittern des l(opfes, in 
dem intensive unangenehme Sensationen, Dirmeln bestehen sollen, normales 
VerhaIten tier Pupillen, kein Nystagmus. Zunge weieht etwas naeh links ab, 
im Gewebe leieht fibrillgre Zuelmngen, beim Herausstre&en Zittern~ SehwS~ehe 
im linken Facialisgebiet, Tremor der H~inde~ allmglig deutliches Intentionszit- 
tern~ gesteigerte Sehnenreflexe, Dorsalelonus. 

Aus dem weiteren Verlauf sei hervorgehoben: Zunahme des Sehwankens, 
starkes Zittern des Xopfes, Abweiehen tier Zunge naeh links, Atrophic des Ge- 
webes links~ abet in geringerem Grade aueh reehts, Tremor und fibrillgre 
Zuekungen, Spraehe langsam~ nS~selnd~ oft deutlieh skandirend. 

In tier Gesiehts- nnd giefermuskulatur keine Vergnderung tier galvani- 
sehen Reaction. Vielfaeh Sehluckbesehwerden, profuse Salivation. Leb- 
hafter Tremor der Hiinde, links mehr. Ersehwerung der Ernghrung dureh 
StSrungen in tier Zungenmuskulatur~ in tetzterer abet abet auch rechts 
tiefe Furohen. Die Atrophic links immer ausgepriig~er~ die Bewegungen un- 
gesehiekt, vielfaohes Versehlucken und Hasten. In den Extremit~ten grebe 
Kratt kaum herabgesetzt; der Gang wegen des Sehwankens kaum noch mSg- 
lieh. Schneller kSrperlieher Verfall. Betrgchtliehe Temperatursehwankungen~ 
ohne objeetiv nachweisbare Ursaehe; ebenso Steigerung der Pulsfrequenz. 
Schwanken und Itin- und Herschleudern des ganzen KSrzers; ganz vereinzelt 
Nystagmusbewegungen. Am 20. November plStzlicher Collaps, Coma, Steige- I 
rung der Temperatur bis auf 40,7, C h ey n e, S t o k e s 'sehe Athmung ohne Lun- 
genbefund. Exitus. 
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Der gesammte Krankbeitsverlauf erstreekt s i e h -  die Patientin 
selbst~ wie ihre Mutter versicherte~ dass bis zum M~Lrz volle Gesundheit 
bestand - -  auf etwa 9 Monate. 

Dieses ungew6hnlich sehnelle Tempo war wohl zweifellos darauf 
zurtickzufiihren, dass die bulb~tren Symptome~ vor Allem die Sehluek- 
besehwerden~ die St~rungen der Respiration sieh fdihzeitig zu einer er- 
hebliehen Intensit~t steigerten. Audererseits fehlten bei unserer Kranken 
yon den Cardinalsymptomen der Nystagmus und ebenso die spastisehe 
Parese. Das Ausbleiben des letzteren Symptoms ist um so bemerkens- 
werther~ als mir bei Prfifung des umfangreichen easuistisehen Materials~ 
das in der Literatur vor]iegt~ die Constanz auffiel, mit der fast regel- 
m~ssig als erstes Symptom Sehw~tehe und Steifigkeit in den Beinen 
verzeiehnet wurde, aueh in FNlen~ in deneu sparer spinale Symptome 
keineswegs besonders hervortraten. Wohl aber waren aueh bei unserer 
Patientin die Patellarreflexe yon vorn herein gesteigert, es bestand Dor- 
salelonus. Die Bedeutung des letzteren Symptoms sollte nicht unter- 
sch~tzt werden~ es land sieh z. B. in zwei F~llen~ wo zun~ichst die Dia- 
gnose zwisehen Hysterie und beginnender multipler Sk]erose sehwankte~ 
dann sehliesslieh auf erstere Form gestellt wurd% wo aber bei Wider- 
kehr der Kranken naeh ]~tngerer Zeit die multiple Sk]erose unverkenn- 
bar war. Besonders intensiv war im vorliegenden Fa]le alas mit ]~sti- 
gen Sensationen im Kopf verbundene Sehwindelgefiihl. Als selteneres 
Symptom verdient hervorgehoben zu werden die Atrophie der Zungen- 
muskulatur ~ die damit verbundenen Bewegungsst6rungen ~ w~thrend die 
Lippen fast intact blieben. Was die ~tiologischen Momente angeht~ die 
etwa in diesem Fa]le herangezogen werden k6nnten, so wird man zu- 
n':~chst an den eonsumirenden Einfluss zu denken haben~ den sehwere 
Arbeit~ kfimmerliche Lebensweise~ depressive Oemfithsbewegungen aus- 
/ibten; ieh kann reich aber des Eindrucks nieht erwehren~ dass in vielen 
Fgllen multipler Sklerose, namentlieh auch in denen, wo der Beginn in 
eine frtihe Lebensperiode fgllt~ ein angeborener Schw~iehezustand im 
Bereich der nervSsen Substanz mit im Spiele ist. 

Was nun die anatomisehen Ver~tnderungen angeht~ die in dem vor- 
liegenden Falle gefunden wurden~ so mSchte ich zunfiehst hervorhehen, 
dass sich aueh hier~ trotzdem sieh der Ver]auf in 9 Monaten abspielte~ 
Herde naehweisen liessen yon einer histologischen Qualitat, die der der 
~tltesten Herde entspraeh~ die ich bei Fgllen fand~ wo die Krankheit 
zehn Jahre nnd lgnger dauerte. Diese Thatsache seheint mir darauf 
hinzuweisen~ dass dieser Grad der Vergnderung auch in kurzer Zeit zu 
Stande kommen kann, oder was mir wahrseheinlieher~ class einzelne 
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Herde sGhon Jahr und Tag bestanden, haben kSnnen: ohne klinische 
Erseheinungcn hervorzurufen. 

Wenn man einerseits erwarten sollte, dass bei Jahre ]anger Dauer 
der Krankheit die Zah] nnd GrSsse der Horde e,ino besonde,rs grosse, 
sein wih'dc, so muss doch andererseits bctont werden, dass ge,rade be,i 
der multiplen Sklerose oft oin Missverh~ilmiss zwischen den anatomi- 
schen Veriinderungen und dem klinischen Bi]de insofern vorhanden ist, 
als trotz grosscr Frequen z und Ausdehnung der He,rde doeh manche 
Symptorae fe,hlen kSmmn. Bis zu einem gewissen Grade wird daboi ja 
auch die Loealisation der I-Ierde in Betracht kommen; nament]ich wird 
aber die Gestaltung des klinischen Bildcs yon der Bethe,iligung gewisscr 
Ilirnabsehnitte abh~ngig se,in: wGlche sieh als Pr~dilectionsste]]en ffir 
Ver~inderung erweisen, vet Allem die Kerngegend. 

Bemerkenswerth war nun im vorliegendcn Fal]e, dass noch das 
gesammte Rfickenmark unver~tnde,rt war, eine leichte Ve,rdiekung cin- 
zelner 6ef~issw~inde im Cervicalthci]e, die mir anf~nglich als patholo 7 
giseh erschien, ~nusste ich bei wiederho]ter Prfihmg noch a]s in der 
normalen Breite ]iege,nd ansehe,n. Dagegen l~sst sich yon der I-]She 
an, in der fiberhaupt IIerde liegen, eine bestimmte Geffissver~inderung 
nachweisen, die meiner Ansicht nach, in engster Bezie,hung zu den Plac- 
ques steht. In den friiheste,n Stadien giebt sigh diese]be kund durch 
dichte Ffillung der Sche,iden mit rnndzelligen Elementen, dig oft in drei, 
vier und mehr Reihen eonee,ntriseh aneinander lie,gend, dadnreh ausge,- 
ze,ichne`t sind, dass de,r Kern auffallend gross, dass um denselben nur 
ein ganz schmaler Protoplasmasaum ge]ege,n. Bei Anwenduug yon Dop- 
pelf~irbung tritt zunachst nut de,r mit Hamatoxytin ge,f~irbte Kern her- 
vor~ man hat Mfihe, das um denselben ge]egene rosa tingirte Protoplasma 
zu e,rke,nnen. Die,se, Gefiissveri~nderung ist aber niemals ausschlie,sslieher 
Befund, sondern es lasst sich dane.ben rege]m~issig e,ine andere gleich 
zu erSrternde Modification der Substanz erkenne,n. Dieso Scheide,nintil- 
tration finder sich nur im Bereieh bestimmter Herde, oft ]iegt im Cen- 
trum ein grSssere,s ganz be,senders infiltrirte,s Geffiss, ande`re erseheinen 
auf demselben Schnitt vSllig intact. Hervorheben mSchte ich, dass nur 
ganz vcreinzelt in der Nachbarsehaft der Geflisse Rundzellenansamm- 
lungen sich fanden. Die Herde begannen oberha]b der Pyramidenkre`.u- 
zung und nahmen naeh oben zu an Zahl und GrSsse allm~]ig zu. Da- 
bei machte sigh eine Anordnung bemcrkbar~ die sehon yon CharGer 
erw~thnt und yon anderGn Autoren bGst~tigt worden ist~ n~imlich die 
vSllig symmetrische Localisation ~'ieler Horde in den beiden Me,dulla- 
und Ponshlilften und andere,rseits die besonders starke Betheiligung be- 
stimmte,r Abschnitte der Medulla and de,r Brfieke. Die e,rstere Vermin- 
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derung ist vielleieht an sehnell verlaufenen FS.llen besonders gut zu 
erkennen; sind sp~tter die Herde beider H~tlften~ wie dies off zutrifft, 
conflnirt, so wird die ursprtinglieh symmetrische Lage nicht mehr so 
dentlieh hervortreten. 

In dem vorstehend mitgetheilten Falle konnte ich nicht nur mehr- 
faehe Herde yon ErbsengrSsse nnd mehr in der besprochenen Weise 
situirt feststellen~ sondern es fanden sieh aueh mehrfaeh ganz kleine 
symmetrisch gelegene Stellen ~ die bei Anwendnng der W ei ger  t '  sehen 
F~rbung~ dureh hellge]beres Aussehen als Herde knapp erkennbar waren. 
Im Rtiekenmark ist die symmetrische Anordnung oft so ausgepr~gt~ dass 
dureh sie eine strangf6rmige Degeneration vorget~iuscht werden kann. 
So habe ich die Goll 'sehen Str~tnge mit Intaetbleiben eines kleinen 
peripheren Bezirks yon so]then symmetrisehen Harden eingenommen 
gesehen. In diesem~ wie aueh in mehreren anderen yon mir untersueh- 
ten Ffillen war mir ferner die auffallend starke Betheiligung der ven- 
tralen Partien~ vor Allem der Kernparti% bemerkenswerth. Welter war 
im vorliegenden Falle die den Ventrikel mngebende Substanz erheblieh 
verbreitert etwas mehr naeh links~ im Hypoglossus- und Aecessoriuskern 
bestanden deutliehe Vergnderungen~ aueh weiter centralw~rts setzt sieh 
die Ver~nderung in den Kernen fort~ zwei symmetrische Horde liegen 
seitwarts yon der Olivenzwisehensehieht~ da we die Fibr. areuat, intern. 
mit tier hinteren Nebenolive zusammenstossen~ zwei weitere finden sieh 
im Bereieh der aufsteigenden Trigeminuswurzel beiderseits. Ieh beab- 
siehtige nieht alle Herde einzeln namhaft zu machen~ es seheint mir 
dies um so weniger yon Bedeutung zu sein~ als wohl eine ganze Reihe 
derse]ben symptomlos getragen werden dfirfte; ich wende reich vielmehr 
wieder den histologisehen Ver~inderungen zu~ die in versehiedenen Her- 
den sieh fanden. Ich habe vorhin sehon der Infiltration der Gef~ssehei- 
den Erwghnnng gethan~ in der ieh nicht den Ausgangspunkt der gan- 
zen Erkrankung erblicken kann. Der vorliegende Fall war ja dadureh 
ausgezeiehnet~ dass ein Theil der Herde jedenfalls ganz frisehen Da- 
ttuns waren. Solehe fanden sich nun auch mehrfach an einer Stell% 
die in Folge der Uebersichtliehkeit der Nervenfasern~ welche dieselben 
passircn~ ganz besonders geeignet zmn Studium etwaiger Veranderungen 
ist~ ich meine die Absehnitte~ durch welehe die ttypoglossusfasern hin- 
durchziehen. An mehreren so loea]isirten tterden konnte ieh reich iiber- 
zeugen~ dass ein Zerfall der ttypoglossusfasern in verschiedenen Phasen 
bestand~ schollige Zerklfiftung~ kSnfige Degeneration und in diesen Ver- 
~tnderungen erblicke ieh den Ausgangspunkt des der multiplen Sklerose 
zu Grunde liegenden Processes, gleichzeitig mit dieser prim~tren Dege- 
neration der nerv0sen Substanz~ oder wenigstens im umnittelbaren An.- 
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schluss daran entwickelt sich die kleinzellige Infiltration der Gef~isse. 
L~ngssehnitte gew~hren ein besonders instructives Bild vonder  Dege- 
neration der Fasern. Unmittelbar neben intacten sieht man andere 7 die 
alle Stadien des Zerfalls zeigen. Die rundzelligen Elemente~ die zun~chst 
dadureh ausgezeiehnet waren~ class ein auffallend grosser Kern yon einem 
ganz schmalen Protoplasmasamn umgeben war~ erfahren dann bald Yer- 
~nderungen insofern~ als tier Zellleib grSsser wird~ kSrniges Material~ 
auch Pigmentsehollen trSgt. Ist die Ver~nderung hoehgradig, sind die 
Gef~sse dicht yon K~rnehenzellen umgeben. Ieh babe diese Umgestal- 
tungen der Gef~isse in der weissen und in der grauen Substanz gefun- 
den, fibe:rall, we sie bestand~ konnte man auch sicher degenerirte ~Ner- 
venfasern constatiren. 

Ein meiner Ansieht naeh sp~teres Stadium reprfisentiren dann 
Herde~ we die Gliazellen vergr(issert und vermehrt erscheinen~ nament- 
lieh aueh oft dicht aneinander ge]agert Spinnenzellen sich zeigen, w~ih- 
rend die Geflisswande mehr eine gleiehm~ssig verdickte oder hyaline 
Umwand~ung bieten~ oder aueh~ wie ieh es frfiher ffir die Gliose be- 
sehrieben~ vert~det erseheinen; nud erst iu einem noch spi~teren Stadien 
ergiebt sieh dann ein diehtes 5~etz yon G]iafasern~ indem an einzelnen 
Ste]]en vergrSsserte Gliazellen noeh erkennbar sind~ we das Gewebe 
sehliesslich ein mehr fibrill~res Geprage erhie]t. Sehr h~tufig finden 
sieh aueh in derartigen Herden noch sklerotische oder hyaline Gef~tsse, 
es zeigte sich aber nirgends mehr die Infiltration tier Gefasse. Ist die 
Verdickung nicht sehr ausgepr~igt, so kiinnen wohl die Gef~isse als noch 
normal imponiren. Gerade bei Herden yon dieser Qnalitlit wird mm unge- 
mein sehwierig die Entscheidnng der Frag% sind auch in ihnen noeh 
Axencylinder vorhanden? Handelt es sieh um jfingere Herd% so gelingt 
es namentlieh an L~ngsschnitten leieht den Nachweis zu erbringen~ dass 
Axencylinder gequollen und yon normaler GrSsse vorhanden sind~ ieh 
glaube aber auch in ganz sp'gten Stadien noeh Axencylinder censtatirt 
zu haben~ freilieh oft ganz vereinzelte Exemplare. 

Selten finden sich H~imorrhagien mehr in der grauen als weissen 
Substanz. Durehweg waren es ganz frisehe Blutaustritte~ die ieh als 
termina] entstanden ansehen mSehte. Von ganz besonderer Wiehtigkeit 
dfrften nun die Ver~inderungen sein~ die in den Kernen zu Stande kommen. 
Auch hier lassen sich ganz symmetriseh ge]egene Gef~ssquerschnitte 
constatiren~ die hochgradige Infiltration bieten. Derartige Stellen im- 
poniren oft makroskopisch noeh keineswegs als Herde; trotzdem besteht 
schon Degeneration der 5~ervenfasern und u der Ganglienzel- 
len. Sind die ersteren~ namentlieh soweit sie die Zellen umspinnen~ de- 
generirt~ so treten die letzteren ganz besollders deutlich hervor und fallen 
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dann im weiteren Ver!auf st~trkereu Umbildungen a nheim. Die Bethei- 
ligung dieser Absehnitte all tier Sklerose seheint mir so wiehtig zu sein~ 
well gerade gewisse sehwere und eharakteristisehe Symptome~ so die 
SpraehstSrung, die Lahmung der Augenmuskeln~ wie im vorliegenden 
Falle~ die Sehluekbehinderung~ vielleieht der Nystagmus~ damit in Be- 
ziehung stehen. Der ungemein besehleunigte Verlauf~ wie ihn der aus- 
ffihrlieher er6rterte Fall bot~ war meiner Auffassung naeh lediglieh dureh 
die frfihzeitige und verhMtnissm~ssig starke Betheiligung dieser Par- 
tien bedingt. 

Yon den Ver~nderungen~ welehe die Nerven erleiden~ seheint mir 
die der Optiei yon gr/~sster Wiehtigkeit zu sein. Die bekannte Verf~tr- 
bung der temporalen Absehnitte der Papille ist ein ebenso werthvolles 
als zuverl~issiges diagnostisehes Merkmal~ es ist oft frfihzeitig zu eon- 
statiren~ ohne dass fiber eine Seh~tdigung des Sehens geklagt wird. Aueh 
im weiteren Verlauf nimmt bei der multiplen Sklerose wohl niemals die 
Herabsetzung der Sehseh~rfe die wiehtige Stelle ein~ wie etwa bei der 
Tubes. 

Was die sonstigen klinisehen Symptome angeht~ so m6ehte ieh noeh 
zun~tehst fiber den Tremor Einiges bemerken. Er ist einmal keiueswegs 
in Nlen F~tllen und allen Stadien der  multip]en Sklerose verhanden, 
ebenso wie er ja aueh bei der Paralysis agitaus ausnahmsweise fehlen 
kann, er tritt uns aueh keineswegs immer als Intentionstremor entgegen. 

Wenu S t r f impe l l  vor Kurzem darauf hingewiesen hat, dass die 
bei willkfirliehen Aeten ausgelOsten Bewegungen tiberhaupt nieht als 
Tremor aufzufassen seien~ sondern eher der Ataxie entspreehen~ so muss 
ieh ihm - -  ieh erinuere nut an das Verhalten~ das zu beobaehten ist 
bei dem Versueh, ein gefiilltes Glas an den Mund zu bringen - -  dureh- 
aus beipfliehten~ daneben ist aber aft ein reiehlieher~ kleinsehl~giger Tre- 
mor zu eonstatiren, der dutch willkfirliehe Aete meist gesteigert wird~ 
wahrend es manehen an Paralysis agitans leidenden Kranken noeh l~n- 
gere Zeit gelingt dureh Fixirung der Hand oder dureh andere Willens- 
acre das Zittern zu unterdrtieken. Welter kommen nun bei der mul- 
tiplen Sklerose zweifellos Remissionen vor~ we namentlieh das Zittern~ der 
Nystagmns und endlieh d~e SpraehstOrung weitaus geringere Intensit~t 
zeigen, oder wohl vortibergehend ganz sehwinden. Eine meiner Kran- 
ken~ die sehon deutliehe Spraehst6rung gezeigt~ war sp~iter im Stande r 
gelegentlieh der Weihnaehtsbeseheerung ein l~ngeres Gedieht herzusa- 
gen~ ohne irgendwie anzustossen; ebenso kann der Nystagmtis zeitweise 
wieder sehwinden. Was die psyehisehen Begleitsymptome angeht~ so 
fehlt eine ganz allm~tlige Abnahme der [ntelligenz wohl kaum jemals. 
Daneben entwiekel* sieh dann eine hoehgradige Labilit~t der Stimmung 
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und oin ~iusserst lebhaftes Misstrauen der Umgebung gegen~iber~ das 
wiederum bei einzelnen Kranken zu paranoisehem Verhalten filhrt. 

Resumirend m0ehte ich reich bezilglieh der beiden Erkrankungsfor- 
men zu Grunde liegenden Ver•nderungen dahin aussprechen~ dass bei 
der Paralysis agitans auf einen spinalen Befund nieht zu rechnen ist~ 
class tiberhaupt die Gestaltung des Verlaufes~ dass einzelne Symptome 
viel mehr darauf hinweisen~ dass diese Form cerebralen Ursprung hat. 
Beider  maltiplen Sklerose geben meiner Ansieht nach gewisse Eigen- 
thtimliehkeiten der nervSsen Substanz zun~ehst die Disposition ab~ unter 
Nitwirkung versehiedenartiger oeeasionelier Seh~tdliehkeiten~ unter denen~ 
wie dies jiingst noeh mein Schiller J u t z l e r  erSrtert hat, Traumen eine 
wiehtige Rolle spielen~ entsteht prim~ir eine Degeneration der Mark- 
seheiden; im engsten Ansehluss daran oder gleichzeitig entwiekeln sich 
dann die Gefassver~nderungen und weiter kommt es bei Intactbleiben --. 
jedenfall[s eines Theiles der Axeney]inder zur Vermehrung des Gliagewe- 
bes. Von einem entztindliehen Process kann meiner Ansieht naeh bei 
der multiplen Slderose keine tlede sein~ schon die symmetrische gnt~ 
wiekelung sahlreieher Herd% das Fehlen yon Randzellen im Gewebe 
scheint mir gegen diese Auffassung zu spreehen. 

Die Erkrankung der Kernregion nimmt an der Gestaltung des Krank- 
heitsbildes einen ganz besonders hervorragenden Antheil. 

Archly  f. Psyehl t t t r ie .  Bd. 80. Heft  1. 


