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A us der psyehiatrisehen Klinik zu Stvassburg. 

Endarteriitis bei multipler Sklerose. 
Yon 

Dr. M. Rosenfeld. 

(Hierzu TaM IX,) 

Gef~issver~nderungen bei multipler Sklerose sind ein dm'chaus gewShn- 
lieher Befund. Dieselben flnden sich sowohl innerhalb wie ausserhalb 
.der Herde und seheinen je naeh der Erkrankungsdauer des Palles ver- 
sehieden. Zellige Infiltrationen der Gef~tssw~nde und ihrer Umgebung, 
Rundzellenansammhmgen, gSrnehenzellen, dann, als Zeiehen mehr ehro- 
niseher Ver~nderungen~ Verdiekungen der eoneentriseh gesehiehteten 
oder hyalin umgewandelten Gef~ssw~tnde, Volumzunahme namentllieh 
der Intima mit wesentlieher Einengung, selbst Obliteration des Lumens, 
das sind die oftmals beobaehteten GefSssl~sionen bei eigentlieher mul- 
tipler Selerose. Diese Ver~inderungen an den Gef~ssen sollen jedoeh 
nieht in allen F~llen constant zu finden sein. Cramer ,  Probst~ 
Taylor~ S a n d e r  besehreiben F~lle ohne Gefassl~sionen. Ob die sele- 
rotisehen Herde und die Gef~ssalteration in Zusammenhang zu bringen 
sind, oder ob es sieh nieht nut um ein zufalliges Zusammentreffen 
handelt, darfiber wird ebenfalls noeh gestritten. Je~tenfalls hat die 
5fters beobaehtete Coineidenz der tlerde mit den erkrankten Blutge- 
f~ssen die Ansehauung fiber die Pathogenese der Sklerose erzeugt, dass 
es sieh um eine Entzfindung handelt~ die auf dem Wege der Blutgef~sse 
dem Centralnervensystem zugeNhrt wird und Blutgef~tsse und Nerven- 
gewebe gleiehzeitig in Mitleidensehaft zieht. Naeh Nonne und Luee 
ist soviel sieher~ dass da, wo tiberhaupt Gef~tsserkrankungen vorhanden 
sind, auch eine unverkennbare Gruppirung sowohl der aeuten wie der 
ehronisehen Herde um die Gef~isse besteht. Ohronisehe F~iile beweisen 
~llerdings ffir die Frage des Zusammenhanges zwisehen Gef~sserkrankung 
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und sklerotischen tterden nut wenig, da hier immer die MSglichkeit 
besteht, dass der Herd erst seeundar die Gefassalteration im Gefolge 
gehabt hat. 

Ferner sind bei multipler Sklerose betrachtliche Veranderungen 
auch an den Lymphgefassen des Centralnervensystems gefnnden. Theil- 
weise oder vollstandige Obliteration der adventitiellen Lymphraume 
durch derbes Bindegewebe, ferner Erweiterung der perivascul~ren Lymph- 
raume sind gewShnliche Befunde. Die letzteren kSnnen sehr betr~icht- 
]iche Dimensionen annehmen und Hohlraume bilden, die Zerfal]sproducte 
der Versehiedensten Art enthalten. In Folge dieser Lymphstauung, die 
ffir die Erweiterung der Raume verantwortlieh gemacht wird~ kommt 
es zu den sogen. Lichtungsbezirken, d. h. Partieen~ in denen die ner- 
vSsen Elemente gelockert sind und beginnende Degenerationen zeigen. 
Ja sogar ein Etat cribl6 wird als Folgezustand dieser Lymphstauung 
beschrieben. Darauf grfindet sieh dann jene Theori% die die Hyper- 
lymphose als Ursache der sklerotischen Veranderungen halt (Bors t ) .  

Die genannten Gefassver~inderungen haben nun in ihren Einzel- 
heiten durchaus nichts gerade liir multiple Sklerosc Charakteristisches, 
wenn man yon dem event. Zusammenfallen mit den Herden absieht. 
Auffallend ist jedoch, dass in derartigen Fallen sich an den Gef~ssen 
anderer Organe keine derartigen Veri~nderungen finden sollen. Was die 
anderen, so h~iufig im Centralnervensystem vorkommenden Geflisser- 
krankungen angeht, wie Arteriosklerose und speciell die Lues, so haben 
diese Erkrankungen keine eigentlichen Beziehungen zu den erw~thnten 
Gef~isserkrankungen (S t r f impe l l ,  Hof fmann ,  Schmauss) .  

Dass die Lues in der Aetio]ogie der multiplen Sklerose eine Rolle 
spielt, wird fast durchweg geleugnet. Nocb in tier letzten klinischen 
Arbeit fiber die Aetiologie (ler multiplen Sklerose yon Klausner  werden 
unter 126 Fallen nut 3 aufgeffihrt~ die ]uetisch gewesen waren. Ob 
die Anamnese in dieser Beziehung immer ganz vollstandig war, be- 
zweifelt K lausne r  selbst. NachErb ,  Gowers~ S t r f impe l l ,  Oppen-  
helm,  Rumpf  undAnderen haben Lues und eigentliche multiple Sklerose 
n!chts miteinander zu thun. H o f f m a n n  lehnt in seinem Referat in 
Baden-Baden 1902 jeden Zusammenhang mit Lues ab, halt aber ein 
zuf~tlliges Zusammenvorkommen beider Erkrankungen ffir mSglichl Es 
haben andere Autoren, wie z. B. Wes tpha l ,  die MSglictlkeit einer 
i~tiologischen Beziehung zwisehen Sklerose und Lues nicht ausge- 
schlossen. F o u r n i e r  hat auf die heredit~re Lues als atiologischen 
Factor hingewiesen und dieser Anschauung schliesst sich ferner die 
jener Autoren an, welche eine frtih eintretende Invatiditiit des Central- 
nervensystems als Disposition zu der Erkrankung an multipler Sklerose 
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annehmen (F i i r s t ne r ,  S t r t impe l l  u.A.) .  Es liegt auf der Hand, 
dass nun gerade jene F~lle, i,1 deuen die multiple Sklerose mit anderen 
pathologischeu anatomischen VerSnderungen speeiell luetiseher Natur 
zusammen vorkam, immer wieder Veranlassung gegeben hat, auf die 
mtigliche Beziehung der beiden Erkrankungen hinzuweisen. Jedoeh das 
in dieser Beziehung vorliegende Material ist aus folgenden Griinden 
schwierig zu beurtheilen und oft nieht recht f(ir diese Frage zu ver- 
wertben. Das klinische Bild der multiplen Sklerose kann dureh andere 
organische Erkrankungen, speciell aueh dutch die Lues spinalis vorge- 
t~uscht werden. Leyden  und G o l d s e h e i d e r  haben auf die Schwierig- 
keit der Differentialdiagnose zwischen den beiden Erkrankungen auf- 
merksam gemacht. Solche F~tlle, in denen also die Section andere 
Ver'/mderungen aufdeckte, als sic der multiplen Sclerose zukommen, 
und die trotzdem das Bild dieser Erkrankung vorget~tuseht batten, 
scheiden tiberhaupt bei Er5rterung dieser Frage aus. Es bleiben jedoch 
noch eine Reihe yon Fallen fibrig, we auch in der Section die Diagnose 
der eigentlichen multiplen Sclerose beibehalten wurde, aber danebeu 
noch andere Befunde erhoben wurden, yon denen dann zu entscheiden 
war, ob sie eine zufgllige Complication darstellten oder doch etwas 
miteinander ~ttiologisch zu thun hattee. Die Schwierigkeit liegt wohl 
im Wesentlichen darin: welche speciellen Eigenschaften der sklerotischen 
Herde als charakteristisch ftir die eigentliche multiple Sklerose zu er- 
aehten sind und wie dieselben yon den auf anderem Wege zu Stande 
gekommenen sklerotischen Herden zu trennen.sind. 

Die anatomische Differentialdiagnose stOsst bier oft auf sehr be- 
tr~tchtliehe Schwierigkeiten. Das lehrt uus unter anderen der Fall, 
den Buchholz  kiirzlieh sehr ausfiihrlieh mitgetheilt hat. Der Fall 
ging mit vollem Recht uuter der Diagnose multiple Sklerose. In der 
Section fanden sich nun zunSehst eine gr~ssere Anzahl syphilitischer 
Veranderungen. Sichere luetische Erkrankung des Testis: ein Gurnma 
im Schl~fenlappen, luetische Gefasserkrankungen an der Pia mater. 
Ferner eine Vermehrung tier 6efSsse sowohl in der grauen wie in der 
weissen Substanz, diffuse Zunahme der Stfitzsubstanz~ Randdegeneration, 
Verdickungen der Pia mater, die mit Rundzellen durchsetzt war nnd 
deren Gef5sse vermehrt erschienen und schliesslieh circumscripte herd- 
artige Erkranl~ung, deren Auffassung besondere Schwierigkeiten machte. 
Diese Herde hoben sich gegen ihre gmgebung scharf ab; im Allgemeinen 
jedoch fanden sich in der Mitte die st~trksten Verttnderungen. In diesen 
Herden waren die Axencylinder gequollen, die Markseheiden znm Theil 
oder ganz geschwunden. Die Neuroglia sowohl in dem Herd wie um 
denselben way etwas vermehrt. Die Herde waren nicht yon einer binde- 
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gewehigen Hiille umgeben und zeigten keinerlei Beziehungen zu den 
erkrankten Geffissen. Die Gef~tsse waren nicht vermehrt in diesen 
Herden. B u c h h o l z  bringt diese circumscripten Herde in Zusammen- 
hang mit der bestehenden Randsclerose~ obwohl er nicht beweisen kann: 
dass beide sklerotischen Partien in directem Zusammenhang mit ein- 
ander standen. Und weil er nun die Randsklerose zu den in dem Fall 
bestehenden Ver~tnderungen. in den Meningen in Beziehung setzt: so 
meint B.: muss man auch die disseminirten Herde auf die luetischen 
Erkrankungen zurfickfiihren. B. entschliesst sich zu der Diagnose Lues 
cerebri~ die das Bild der Sklerose vorgetauscht hatte, und er lehnt es 
ab, die Herde als echte multiple Sklerose zu bezeichnen. Also aueh 
dieser Fall ist nicht dazu zu verwerthen einen ~tiologischen Zusammen- 
hang zwischen eigentlicher multipler Sklerose und Lues zu beweisen. 
Von F'allen~ die sonst noch in der Literatur beschrieben sind, und die 
fiir diese Frage Bedeutung haben, mSchte ich folgende erw~thnen: 

im Falle S c h u s t e r ,  der neben sicheren Zeichen yon Lues das 
sichere Symptomenbild der multiplen Sklerose hot, fehlt die Section. 
P. heilte bei einer specifischen Kur. Der Fall beweist also nichts. 
Dasselbe betrifft den Fall Moncorvo.  [m Falle Bech te r ew ,  den er 
als syphilitische disseminirte cerebrospinale Sklerose bezeichnete, 
zweifelt der Autor selbst daran, dass es eine echte Sklerose anatomisch 
gewesen sei. Selbst im klinisehen Bride fehlten verschiedene Symptome 
der multiplea Sklerose. Im Falle S iemens  fehlt die mikroskopisehe 
Untersuchung. Der Fall yon Schu lze  ging klinisch theils als pro- 
gressive Paralyse thefts als multiple Sklerose. Der Patient war sicher 
syphilitisch gewesen und in der Section fanden sich ,,diffuse Binde- 
gewebshyperplasie neben Atrophie des Gehirnes und exquisite multiple 
Sklerose". Ira Falle Zache r  ist das Bestehen yon Lues nicht sicher 
erwiesen. Neben den zahlreichen~ herdweisen Veranderungen fanden 
sich sp~irliche Gefi~sserkrankungen ,:Verdickung der Gef'~isswandungen, 
Infiltration der Scheiden, Vermehrung der bindegewebigen Elemente, 
Anhaufung yon Rundzellen. Or lowsky  berichtet in einem Vortrage 
fiber Syphilis und disseminirte Sklerose tiber einen Fall yon skle- 
rotischen Herden mit besonderen GefSsserkrankungen. Er fand deut- 
lithe Verdiekungen aller spinalen Venen. Die Arterien waren fast 
normal. Die Beschreibung im Referat ist zu dfirftig, um weitere 
Schltisse daraus machen zu kSnnen. Long fand in dem Cervical- 
mark eines sieher syphilitisch inficirten Mannes typische Herde der 
multiplen Sklerose und im Dorsalmark diffuse sklerotische Entartung 
wahrscheinlich syphilitischer Natur. Er betont die Verschiedenheit 
beider gerde. Die beiden Fi~lle, welche Gre i f  beschrieben hat, be- 
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trafen erstens einen Kranken: bet dem das Krankheitsbild der Paralyse 
bestand und nun allm~lig st~t~keres Intentionszittern der Extremit~tten 
und des Kopfes hinzukam. Die Spraehe war nieht scandirend. In dem 
Seetionsprotokoll heisst es: Diffuse 8klerose des Gehirns, fleekweise 
glasige Entartung der Hirnrinde, diffuse Sklerose des Rtiekenmarks mit 
symmetrisehen Degenerationen der Hin~erstrSmge und kleinen sklero- 
tischen Herden i n  verschiedenen Str~ngen. Dieser Fall war nieht 
luetisch gewesen. Der zweite Fall, bet welehem Lues nachgewiesen 
war~ bot ebenfalls die Symptome der Paralyse und in der Section 
fanden sich disseminirte Herde neben diffuser Sklerose des Gehirns 
und Riickenmarks. Im Falle Kelp fehlte eine genaue anatomische Be- 
schreibung. 

Zieht man das Resume aus diesen Fiillen~ so kommt man zu deln 
Schluss, dass das Beweismaterial fiir den Zusammenhang yon Lues und 
multipler Sl~]erose eigentlieh recht dtirftig ist. In einigen Fallen, die 
als multiple Sklerose kliniseh angesehen wurden, heisst es, dass die 
Iterde doch nieht (lie typische Beschaffenheit h~tten; andere F~tlle botch 
zwar riehtige sklerotisehe Herde~ aber daneben fanden sieh diffuse Ver- 
anderungen verschiedener ttirnpartien, die mit eigentlicher multipler 
Sklerose niehts zu thun hatten und in denen auch das Krankheitsbild 
nicht das der eigentliehen Sklerose war; oder die mikroskopische Unter- 
suehung war nicht erschSpfend genug ausgeffihrt, am sieherere Schlfisse 
daraus zu maehen. In manehen der angeftihrten F~tlle war anamnestiseh 
eine luetische Infection nieht sieher~ wenn auch in der Section u 
�9 anderungen gefunden wurden, die auf luetisehe Erkrankung hindeuteten. 
Kurz, das Materia! ist in dieser Beziehung wenig beweiskr~tftig. Auch 
der genau untersuehte Fall yon Buchho lz ,  den ieh oben ausftihrlieher 
referirt% da er mit dem mikroskopisehen Befunde in dem unten mit- 
getheilten Falle maneherlei Beziehung hat, wird yon dem Autor selbst 
nieht als eigentliche multiple Sklerose bezeichnet, sondern zu den 
luetisehen Erkrankungen gestdlt. Trotz alledem ist es auffallend genug, 
dass die Krankheitsbilder der Lues spinalis und der multiplen Sklerose 
so ithnlieh sein kgnnen, und dass gerade sklerotische Herde sich mit 
anderen Erkrankungen~ die mit Lues in Zusammenhang gebraeht werden, 
so oft vergesellschaften. 

Ieh sehliesse hier nun einen Fall an, weleher kliniseh zweifellos 
als multiple Sklerose bezeiehnet werden muss, sowohl naeh dem 
Symptomeneomplex, wie naeh dem Verlauf, in dem eine luetisehe In- 
fection nicht zugegeben war, abet in der Section ausser deu eehten 
Herden der multiplen Skleros% deren Art und Vertheilung vollkommen 
zu dem bekannten Krankheitsbilde passte, noch andere Ver~nderungen 
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an den Gcf'~ssen gefunden wurden, deren Beziehung zur Lues (set es 
heredit~tr oder selbst erworben) nieht yon der Hand zu we[sen war. 

l i r a n k e n g e  a c h i e h t e .  

L.Z.:  39 Jahre alt~ Friseur. Anamnese: Keine heredit~re Belastnng. 
Patient war frfiher stets gesund. Im 20. Jahre eine Gonorrhoe. Eine luetische 
Infection wird geleugnet, Ein m~issiger Grad von Potus wird zugegeben. 
Patient war nicht Soldat wegen Mindermaass (1750). Seit M/irz 1897 (also ein 
Jahr vor seiner Aufnahme in die Klinik) begann eine raseh zunehmende Un- 
sieherheit beim Gehen und Unrnhe und Zuckungen in den Extremit~iten~ die 
bet Erregungen schon frfiher /ifters aufgetreten waren. Die Ausfibung seines 
Berufes wurde immer sehwieriger. In tier Poliklinik wurde am 16. November 
1897 Nystagmus constatirt~ namentlieh beim Nick nach rechts. Die Zunge 
weieht nach links ab; die rechte Pupille ist wetter als die linke. Beide 
reagiren etwas triige. Facialisschwiiehe links. Der Kniescheibenreflex hoeh- 
gradig gesteigert. Dorsalclonus besteht beiderseits. Das g o m b e r g ' s c h e  
Symptom ist sehr ausgesproehen. Die Sprache ist undeutlich. Beim Gehen 
tritt starkes Sehwanken auf. Bet k6rperliehen Anstrengungen Zittern am 
ganzen KSrper. Es fehlten vollst~indig Klagen fiber gopfschmerzen und sub- 
jeetives Sehwindelgeffihl. DesNaehts klagte Patient giel tiber starkes Schwitzen. 
Ferner bemerkte er ein auffallendes Ergrauen seiner Haare. 

3. 98. Status praesens. Sehr kleine 5 gut geniihrter Mann. H~inde nnd 
Ffisse yon fast kindlicher Bildnng. Das rechte Bein ist etwas kfirzer (angeb- 
lich Ton Kindheit.an). Nirgends bestehen isolirte Maskelatrophien. Sein Gang 
ist schwankend, sehiessend~ ataktiseh-paretiseh~ so dass Patient im Saale hin- 
fiillt. Fast allgemeiner m~ssiger Tremor~ namentlich des Kopfes und gnmpfes. 
In der guhe und bet seitliehem Pixiren tritt ein ungleiehmg~ssiger Nystagmus 
auf. Die linke Pupille ist waiter als die rechte; beide Ton geringer lleaetion. 
Die Zunge weicht naeh links ab. Der Patellarreflex und der Tricepsreflex sehr 
lebhaft. Rechts und links besteht Dorsalclonus; keine deutliehen Spannungen: 
Die Sprache ist etwas skandirend~ Die Sensibilitiit ist intact. Bet Augen- 
schluss wird das Schwanken des K/irpers betr~ichtlich st~irker. Die Stimmung 
des Patienten ist labil. Sein Oedgchtniss l~isst entschieden zu wfinschen iibrig. 

Innere Organe norma]~ Blase und Mastdarm ohne StSrung. 
4. 98. Sehr euphorisches Wese% bet dem eine beginnende Demenz un- 

verkennbar ist. Starke Ataxie der unteren Extremitg~te% wodurch der Gang 
sehr erschwert nnd oft unm6glieh ist. Tremor des Kopfes~ wodureh der ganze 
BUrnEr in Unruhe ger~ith. Im fibrigen ist der Befund derselbe wie frfiher. 

12. 98. Derselbe Status. 
10. 12.98. Patient zeigte in den letzten 4Tagen ein auffallendes Schlaf- 

bedfirfniss. Morgens um 7 Ubr musste er plStzlich ~rbreehen ; um 11Uhr klagte 
er fiber sehlechtes Befinden, er ffihlte sich kalt an. Dabei bestand ein starker 
Schweissausbruch. Die Temperatur betrug 39,8 bet 148 Pnlsen. Die Sprache 
war in diesem Zeitpunkt vollstg~ndig unverst~indlieh. Dann traten Zuckungen 
im linken Facialisgebiet und in der Zunge auf~ welche stark nach links ge- 
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schoben wurde. Dann verbreiteten sieh die Zuekungen auf die beiden Extre- 
mitgten. Beim Heben beiderArme bleibC der t~echte etwas zurtiek nnd es liisst 
sich in ihm eine deutliohe Spannung nachweisen. Beim Fassen nach vorge- 
haltenen Gegenstiinden leiehte Ataxie. Der Patellarreflex ist wghrend dieses 
Anfalles rechts sehr lebhaft~ links dagegen sehwaeh. Der Fussclonus ist reehts 
nur angedeutet. Naoh drei Stunden ist, der ganze AnfaI1 vor/iber 7 ohne Paresen 
hinterlassen zu haben. 

11. 12. Die Temperatur ist heute noch betritehtlieh erhSht. Sie betrug 
3873 , 38747 39~3, 38,5 in kbst~inden ton 4 Stunden gemessen. 

Die Pulsfrequenz betrug in den entspreehenden Zeiten 1247 1:307 142 
und 1"24. Die Spraehe ist wieder versti~ndlieh 7 tier Patient beklagt sioh fiber 
Zucken und Tremor in beiden H~inden, auch in der linken Gesichtshglfte. Der 
Nystagmus ist anffallend stark, aueh ohne class Patient fixirt. 

12. 12. Temperatur heute normal; sehr starker Nystagmus. Sehr leb- 
hafter Tremor tier oberen Extremitgten. 

1. 1899. Im Laufe des Mortars vier Anfiill% die in derselben Weise ver- 
liefen wie der oben gesehilderte. Im iibrigen keine Veriinderung in den 
Symptomen. 

7. 99. gin Anfall im Anfang des Monats, der in zwei Tagen voriiber 
t in t ,  ohne l~esiduen zu hinterlassen. Seit dieser Zeit gnderte sich im Krank- 
heitsbilde gar nichts, die StSrungen im Gebiete der MotilitS, t blieben dis 
gleiehen 7 die Anfglle blieben fort 7 die StSrungen auf psyohisehem Gebiete 
nahmen nieht zu. 

1. 9. 1901 wurde folgender Status erhoben: Die inneren Organe sind 
normal. Patient ist vo'..lstgndig ergraut. Gelegentlioh Ineontinentla urinae. 
Die Sehw~iche in den Extremitgten ist sehr betriiehtlieh, jedoeh kann Patient 
aliein aus dem Bette herausgehen and an clerWand sieh haltencl einige Sobritte 
maehen und noeh einzelne Hantirnngen vornehmen. Dabei ausgesproehenes 
Intentionszittern des ganzen K6rpets 7 Kolofes und aller Extremitiiten. Bei voll- 
st'andiger Rnho bemerl~t man nut unwillk/irliet~e Bewegung'en des Kopfes. Bet 
passiven Bewegungen bieten die Extremitgten keine nennenswerthe Spannung. 
Ohne Stiitze kann Patient nieht stehen. Die GleiehgewiehtstSrung ist eine 
laetr~ohtliche. Es bestehen jedoch keine Paresen irgend ether Exlremit5~. Die 
P~efiexe sind an allen gxtremitiiten hoehgradig gesteiger L reehts nnd links be- 
stehen Dorsalelonns und B a b i n s k i ' s  tleflex. SensibilitgtsstSrnngen fehlen, 
vollstiindig, nur klagt Patient fiber steohen~te nnd brennende Scbrnerzen in den 
Untersehenkeln 7 speeiell in derWadenmusenlatur. Deutlieher Nystagmns beim 
Bliek geradeaus~ "aber aueh besonders beim Bliek naeh den Seiten. Sonst be- 
stohen keine kugenmnskelstSrungen. Im kugenhintergrund lgsst sieh eine 
partielle Optieusatrophi% speeiell der Temporalhgften naehweisen. Die Seh- 
seh~irfe hat nur wenig gelitten~ das Gesiehtsfeld ist etwas eingesehr~inkt. 
Faeialisparese links. Die Spraehe ist deutlieh skandirend and sehr sehwer 
verst~indlich. Zwangslachen besteht oftmals. In den Muskeln sind keine aus- 
gesproehenen Atrophieen zn constatiren, auch ist das elektrische Verhalten 
derselben nieht geiindert. 
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In diesem Befunde gnderle sieh nun im Laufe des gahres niehts. Nur 
in der Intensit~t der Sehmerzen in dem Unterschenkel trat zeitweise eine Zu- 
nahme ein. 

10. 1901. Es traten wieder neue Anf/ille auf~ die ale epileptiforme zu 
bezeichnen waren und mit betr~ichtliehen Collapsen, hohen Temperatur. 
steigerungon~ bis zu 40, einhergingen. Die Pulsfrequenz schwankfle zwisehen 
120 und 130. Die clonisch-tonischen Zu&ungen betrafen alle Extremit~iten 
gleichmgssig und liessen keine Paresen zurfick. Die Reflexe waren wfihrend 
dieser Anfglle sehr lebhaft gesteigert. Beiderseits bestand Fussclonus. Wgh- 
rend des Anfalles starker Schwoissausbrueh, am Pundus oculi keine Ver- 
5mdernngen. Diese AnfS.11e dauer~en 5--10 Minuten. Sic folgten rasoh anf- 
einander. Wghrend des Anfalles war das Sensorium fast vollstgndig gelriibt. 
Nach dem Anfall vollst~indige Unf~higkeit zu sprechen und auch einige Zeit 
nachher war eine sp~aehliehe VerstS.ndigung mit dem Palienten vollst~ndig 
unm~glich. 

Solche Anfiille traten null im Laufe der ngchsten zwei Monate oftmals 
auf, ohnc jedoch sonst in dem bestehenden Symptomencomplex etwas wesent- 
liches zu 5mdern: Die Intelligenz des Pat. war im Laufe des letzten Jahres 
nur unwesentlich zuriickgegangen. 

21. December. Der Exitus trat in einer solehen Serie yon Anf~llen auf. 
Unter hoher Temperatursteigernng ohne andere besondere Symptome. 

In der ErSrterung des Krankheitsbildes kann ieh reich km'z fassen. Die 
ldinische Diagnose der multiplen Sklerose erschien absolut sieher. Die StS- 
rungen auf dem Gebiete der Motilitgt~ speciell das Intentionszigtern, daneben 
die ataktisehen Bewegungen~ die Gleichgewiehtsstgrungen~ die hochgradige 
Steigerung tier geflexe am I(ni% der Fussclonus~ die skandirende Sprache~ 
Nystagmus~ die Sehnervenatrophie und sehliesslich das Zwangslachen~ ferner das 
Fehlen jeder objectiven StiJrung der Sensibilitgt rechtfertigten die Diagnose. 
Der Verlauf war ehroniseh. Die Erkrankung dauerte 4 Jahre, sic hatte vom 
35. J ahre ab langsam mit St~Jrungen auf dem Oebiete der Motilitiit angefangen. 
Was nun die Aetiologie angeht 7 so ist dar/iber nur soviel za bemerken, dass 
die k~rperliehe Entwickelung des Pat. von jeher ale sehr zur@kgeblieben 
bezeiehnet werden musste. Die Hfinde und Ffisse zeigten, wie oben erwS~hnt 7 
eine kindliche Bildnng, das reehte Bein war von Geburt an ktirzer. Nine 
lne~isehe Infection wnrde in Abrede gestellt und aueh sonst fehlten Anhalts- 
punkte ffir eine luetisehe Erkrankung (keine Priihgeburten etc.). 

Die Section ergab nun makroskopiseh zun~ohst folgenden Befund (Pro- 
fessor S c h m i d t :  Auszug ans dem Protokoll): 

Der Sack tier Medulla spinalis war etwas weir. Die weichen H~iute des 
g/iekenmarks waren ganz zart. An der Hinterfl/~ehe an der Grenze des Brust- 
und Lendentheils befand sich eine graue, etwas eingesunkene Stelle. die das 
Gebiet der Hinterstr~nge einnahm. Zwischen der zweiten nnd dritten Dorsal- 
wurzel links eine 15 mm lange graue Stelle, die den Seiten- und Hinterstr~ingen 
angehbrte, aber genau in der Mittellinie endete. Rechts symmetriseh dazu lag 
ein zweiter Herd. Gerade unterhalb des Abganges der siebenten Dorsalwurzel 
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6in graue r Streifen. Auf einem Schnitt dureh die Halsansshwellung fanden 
sich aus~edelintere graue l[erde. Dieselbeu nahmen nur die Vorderstriinge und 
die Golg i ' schen  Strange ein. Sonst waren sie unsymmetrisch. Das obere 
l)orsalmark war fast im ganzen Querschnitt gram Nut die Hinterstrgnge waren 
nocb weiss goblieben. 5 cm tiefer sah man auf dam Querschnitt nur zwei 
]?lecken. Die Imndenanschwellung hatte normale Dimension und war frei yon 
Herden. 

Das Schgdeldach war n[ch~c ganz symmetrisch. Die Arterien an der 
]3gsis enthielten ldeine sklerotische Flecken, die woichen Hgute sonst ohne 
jede besondere Veriinderung. Beide Nervi optici waren platt. Die Gehirn- 
substanz im Ganzen ftihlte sich steifer an ale die des Rtickenmarks. Auf der 
Unterflitche des Pens zeigten sieh 5 graue Horde und an dem reehten Hirn- 
sehenkel befand sich ein grauer He~d. Eben soleh einer in der rechten Olive. 
Beim Durchschneiden dot" linken Balkenh~Ifte trat ebenf'alls eine grane Partie 
ztl Tage. Der linke Ventrikel war kaum erweiter~. In der ganzen Ausdehnnng 
der Ventrikelwand land sich eine diffuse ependymgre Sklerose: Dieselbe Ver- 
5nderung fand sich aneh im rechten Ventrikel. Der Aquaednctus Sylvii ist 
oirculgr yon einer 4 mm dicken sklerotisohen Zone umgoben. Dieselbe setzte 
sich basalwgrts in einen grossen Herd fort; der in die Substantia nigra aus- 
lguft. Um den 4. Ventrikel ebenfalls eine graue Schicht, yon weleher einzelne 
Streifen in die Kleinhirnhemisphgren ausstrahlen. Die Hirnwindungen sind im 
Oanzen schmal. An der Oberflgehe des Grosshirns ist ron grauen tIerden 
nichts wahrzunehmen. Im reehten Stirnlappen fand sieh nun eine gauze Zahl 
kriiftig grauer Horde. Dieselbe sanken auf der SchnitlflS~che gegen die Um- 
gebung etwas ein. Mehrere tIerde befanden sich auch in den Linsenkernen 
und einer derselben erreichte aueh die innere Kapsel. In dem Marklager~ 
welches zu der hinteren Centralwindung gehSrt% ein Herd yon 2 em Dureh- 
messer. In der linken Hemisphgre~ speciell im Thalamus options und im 
Linsenkern fanden sieh zwe[ l~3rweiehungsherde. Um dieselben waren aus- 
gedehnte Slderosirungen vorhanden. Ansserdem fanden sieh aueh noeh ganz 
solide sklerotisehe Plecken im linken Stirnlappen. 

Im Uebrigen ergab die Section nur folgendes: Die Mitralldappen zeigten 
etwas dickere Schliessungsrgnder. Auf einer I(lappe befand sieh ein graues 

KnSptchen. Im Herzmuskel zwei myocarditische tterde. Niner dat, on war nacbig 
eingezogen, der andere zeigte noch etwas rothe Farbe. 

Aueh diese makroskopisehen Befunde liessen die Diagnose der multiplen 
Sklerose durchaus zu Reeht bestehen. Die Horde hatten einen inself6rmigen 
Charakter; sic traten dissominirt auk Die Form der tIerde war rund~ oval oder 
gelegentlich zackig. Die tterde sanken auf dem Schnitt etwas gegen die Ober- 
fl~iche ein and fiihlten sich derb an. Aueh das Ependym der Ventrikel zeigte 
eine bei multipler Sklerose oft beobachtete dieke sklerotisehe Zone~ welche 
yon derber, etwas zg, her Consistenz war~ auffallend durehseheinend ersehiel.1 
nnd gegen die Hirnsubslanz etwas einsank. Auch die Vertheilung der Herde 
war f{ir die multiple Slderose durchaus eharakteristiseh. Die Rinde des Gross- 
hirns war frei von Herden~ ebenso die des Kleinhirns. Dagegen fanden sieh 
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im Marklager, speciell im Frontallappen sehr zahlreiche Herde. Im Rti@en- 
mark betrafen dieselben namentlich die weisse Substanz, jedoGh keineswegs 
aussohliesslieh. Die Anordnung der t[erde war nur stellenweise symmetrisch, 
meist jedoch ganz unsymmetrisch. 8ecundSa'e Degenerationen fehlten. So 
war z. B. im oberen Dorsalmark fast der ganze (~uersehnitt yon einem grauen 
Her& eingenommen~ wghrend einige Centimenter darunter nut" nooh zwei 
Fleeken auf dem Querschnitt hervortraten. 

Im Uebrigen war bei der Seotion makroskopisch nut das noch auffallend, 
dass an zahlreichen Gefgssen der I-lirnbasis zahlreiehe kleine Flecken auftraten 
und dass sioh ferner im Bereiehe der grossen Stammganglien Erweichnngen 
fanden. Sonst fanden sich keinerlei Zeichen einer anderen, speciell syphiliti- 
sehen Erkrankung vor. 

[oh wende reich nun zu der mikroskopischen Untersuohung des Falles. 
die sich speciell mit der Erkrankung der Gefgsse und ihre Beziehungen ,zu den 
sklerotisehen Ilerden besohiiftigt. Die angewandten Methoden waren, abge- 
sehen yon den gew{Shnlichen, noch die Weige r t ' s ehe  Elasticafgrbung und die 
Axencylindermethode yon B i e l s e h o w s k  L, die sehr brauohbare Resultate 
ergab. 

Rtickenmark: Die Pia mater: die makroskopiseh einen durohaus nor- 
malen Eindruck machte~ war in den verschiedenen HShen: die zur Unter- 
suchung gelangten, etwas verdiekt. Der Grad dieser Veriinderung war jedoch 
nut feting. Die Bindegewebslamellen ersekienea an einzelnen Partien ver- 
mehrt und verdickt. Din" gernreichthum war aber durchaus nisht vermehrt 
und die Gefgsse zeigten keine Ver~inderung~ auoh nieht in Bezug auf ihre~Zahl. 
Die Rindengliasd~ioht war nun in der ganzen Peripherie gMehmg, ssig etwas 
verbreitert und zwar am moisten im Halsmark, am wenigsten im Lendenmark. 
Der Zellreichthum dieser Gliaansammlungen nnd der von ihnen ausgehenden 
Gliasepten war nicht gegen die Norm vermehrt. Die Gliasepten erwiesen sieh 
im Ganzen entschieden verbreiter h und zwar war diese Vergnderung ebenfalls 
im Halsmark st~irker als im Lendenmark, in welchem, wie oben erwghnt, 
makroskopisch sichtbare Herde ganz fehlten. Anch in der Zahl und F/illung 
der Blutgefiisse machte sich ein Unterschied zwischen Hals- und Lendenmark 
geltend, lm ersteren fanden sich viele reichliche Blutgef~isse, und zwar sowohl 
ix der grauen wie in der weissen Substanz. Dis Gef~isse maohten auch wohl 
den Eindruok~ als seien sie erweitert und mit Blur reichlicher geftillt. Beson- 
dere Gefgssvergnderungen wurden hier nnr insofern eonstatirt, als die Gef~iss- 
w~nde etwas verdiekt erschienen, ihr Lumen aueh gelegentlich betriiehtlich 
eingeengt war und in einzelnen perivasculiiren Lyrnphriiumen zahlreiehe RuM- 
zellenansammlungen sieh fanden. So namentlioh aueh an den Gefiissen des 
hinteren Septums. Eigentliche Gefg, ssversohllisse wurden an keiner 8telle der 
Medulla spinalis gefunden. Auch .jene Gefgssvergnderungen~ welehe, wie unten 
erwiihnt werden wird 7 im Ciehirn sieh fanden~ fehlten im gtiekenmark voll- 
stgndig. Was nun dis Vertheilung der Blutgef/isse in der grauen und weissen 
Substanz anging~ so waren dieselben z. B. im Lendenmark fast nur in der 
grauen Substanz vermehrt~ wiihrend im Halsmark nnd Dorsalmark in jenen 
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Substanzen jene auffallendo Vermebrung der Bhltgef~isse oonstatirt wurde. Die 
Zahl der Kerne war im llii&enmark nieht betrgehtlieh vermehrt. Selbst in 
den Partien, die eine st~rkere Gliaansammlung darboten~ zeigte sieh moist nut 
eine geringftigige Zunahme der t(erne. In den sklerotisehen Herden in den 
Hinterstrgngen des Ilalsmarkes, we ein tibrill~res Gliagewebe den ganzen 
(~uersehnitt der Hinterstri~nge erfiillte und keine Markseheiden mehr vorhanden 
waren, zeigte sieh sogar eine auffallende Kernarmuth. Nur im I,endenmark, 
und zwar in der grauen Substanz, zeigte sieh an einer Stelle, die besonderen 
Gefgssreiehthum darbot~ eine betrS~chtliehe Zunahme der Kerne. Dieselbe war 
abet nur auf die graue Substanz besehr~nkt. 3_n W e i g e r t'sehen Markseheiden- 
pr~paraten stellten sich nun die Herd% die sehon makroskoioiseh gut siehtbar 
waren und bei der Mfiller-HS~rtung' noeh deutlieher hervortraten, folgender- 
maassen dar: 

Die iVIarkseheiden fehlten entweder ganz odor zum gr6ssten Theil. Die 
Grenze nach dem normalen Gewebe war entweder ganz scbarf wie im Dorsal- 
mark odor der Uebergang ins normale Gewebe fond allmglig statt. Diese 
Herd% soweit sic also dutch den Markseheidenausfall eharakterisirt sind, griffon 
yon der woissen auf die graue Substanz fiber und zeigten meist eine durehaus 
unsymmetrisohe Vertheilung. Im Halsmark fond sioh z. B. sine markseheiden- 
lose Zone, die yon den Pyramidenvorderstr~ingen und den Grandb(indeln ihren 
Anfang nahm und fiber die Commissuren hinaus auf die HinterstrSmge fiber- 
griff~ an welohen nut nooh die I~andpartie normalen Marksoheidengehalt aug 
wies. Auf demselben Quersehnitt fond sioh noch ein isotirter Alarkscheiden- 
ausfall in der Gegend der 6 o w e r s ' s c h e n  B[indel. Im obersten Dorsalmark 
(D. 6) stellte sieh soleh ein markloser Herd anders dar. Er umfasste Vorder- 
und Hinterhiihle und s~immtliehe lateralwgrts gelegene Strgnge nnd diese 
marklose Zone setzte sieh ganz seharf yon dem normalen Gewebe ab. In der 
HShe yon D8 fanden sieh zwei ganz symmetriseh dem hinteren Septum an- 
liegende Partien yon etwa 2 mmim Dorohmosser, welcbe ganz marldos waren. 
Dieser Herd liess sieh nur in drei Segmenten naehweisen. Was nun dieAxen- 
cylinder in diosen marklosen I-Ierden anging, so ergab die Si lber-Methode,  
dass in all die.sen Herden noeh sehr reiehiiehe Axeneylinder vorhanden waren. 
Dieselben zeigten oftmals leieht variegseAnsehwellungen, die mit ganz diinnen 
Stellen abweehselten. Betr~ehtliehe Aufquellungen und andere Degenerations- 
erseheinungen habe ieh an denAxeneylindern nieht welter nachweisen kbnnen. 

Nnr an dem Bande der Herd% we dieselben in dos normalo Gewebe iiber- 
gingen, fanden sieh Axeneylinder~ an denen stgrkere Aufquellungen sieh naeh- 
weisen liessen. Die Zwisehensubstanz dieser skerotisehen Partieen bestand 
also, wie sellon erwiihnt wurde, aus deutlieh fibrilliirem Gliagewebe, dos z. B. 
im Italsmark deutlieh 15mgsfaserig angeordnet ersehien. Der Kerngehalt dieser 
Gliaherd% die mit der Zone am gande in keiner Verbindung standen, war im 
Ganzen etwas vermehrt~ ~'as sich mit Sieherheit an den Grenzzonen naeh- 
weisen liess. Die Zellformen untersehieden sieh nieht yon denen des gewghn- 
lichen Gliagewebes. r sieh dunkelf~rbende Kerne und griissere 
blgschenf~rmige Kerne weohselten mit  einander ab. Diese le~zten iiberwogen 
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in der sklerotischen Partie, die fibrillgre Beschaffenheit trat nieht in allen 
Herden deutlich zu Tage. Das Gewebe gab aber siehere Gliareaction naoh 
Weigert. Schliesslieh babe ieh noch zuzufiigen, dass Erweichungen und 
Blutungen in der Substanz der Medulla spinalis vollkommen fehlen, desgleiehen 
eine Erkrankung der Wurzeln in den versohiedenen HShen. 

Urn nun die mikroskopisehe Besehreibung nieht zu umfangreieh und 
unfibersieht]ieb werden zu lassel b m~ehte ieh nur kurz erwiihnen, dass 
Herde yon genau der gleiehen Besehaffenheit, wie ieh sie eben besehrieben 
babe, sieh in den Marklagern, im Balken, in der linken Olive~ im Tha- 
lamus~ im Linsenkern und im Polls sieh fanden. Die tlerde waren 
deutlieh transparent und sanken auf dem Sehnitt etwas gegen die Um- 
gebung ein. Sie hatten keinerlei Zusammenhang mit den weiehen 
Hi~uten, welehe am Gross- nnd Kleinhirn keine wesentliehen Ver~nde- 
rnngen boten. In allen Herden persistirten die Axeneylinder wenigstens 
zum Theil. Ferner erscheint mir bemerkenswerth~ dass jene mehr 
diffusen Ver~tnderungen, die sieh im Riiekenmark gefunden hatten~ spe- 
eiell die Vermehrung der Gef~tsse und die Zunahme der Zellen in der 
grauen Substanz, sieh im Gehirn nirgends fanden. Nur fiber die Ver- 
theilung der Blutgeflisse, insbesondere aueh der ver~nderten Geflisse~ 
wie sie oben bei der Untersuehung des Riiekenmarks genau erSrtert 
wurden~ sind noeh einige genauere Angaben zu maehen. Einzelne I-Ierde 
im Marklager des linken Frontallappens zeigten fiberhanpt keine Gefliss- 
anomalien, weder an Zahl~ noeh in der Besehaffenheit der Wiinde. In 
einem anderen I-Ierde~ der im linken Linsenkern lag und die Capsula 
interna theilweise durehsetzte~ fanden sieh einzetne Geflisse, deren 
Wfinde deutliehe hyaline Degeneration aufwiesen, welehe jedoeh nie zu 
Geflissversehluss geffihrt hatte. Im Uebrigen hatte aueh dieser Hard 
dieselbe Beschaffenheit wie die anderen. Derartige GeNssver~tndem!ng. 
wie ieh sie nun an versehiedenen Stellen gefunden habe, fanden sieh 
'meh im Bereieh tier ependymgren Sklerose der Ventrikel des Aquae- 
duetus Sylvii. Die Gliasehieht unterhalb des Epithels betrug hier bis 
zu 6 ram. Sie hob sieh ganz seharf yon dem umgebenden Gewebe ab, 
bestand aus deutlieh fibrilliirem Gliagewebe mit sp~irliehen Kernen~ 
unter welehen nut einzelne gefunden wurden, welehe einen deutliehen 
Protoplasmaleib mit Fortsiitzen zeigten. Das Epithel zeigte an ver- 
sehiedenen Stellen mehrfaehe Lagen und war dutch warzenartige Vor- 
stiilpungen des Gliagewebes an einzelnen Stellen vorgesttilpt. Der Mark- 
seheidengehalt der Gehirnsubstanz~ welehe s i eh  unmittelbar an diese 
Gliaverdiekung anlegte, war absolut normal und an der Grenze dieser 
beiden genannten Partien liessen sieh keine Besonderheiten an den Ge- 
f~issen oder im Kernreiehthum naehweisen. In einzelnen perivaseul~ren 
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Lymphr~tumen dieser ependymiiren Sklerose lagen reiehliehe Rundzellen, 
einzelne Oefiisse zeigten betr~ehtliehe, aueh hyaline Verdiekung~ die an 
einzelnen kleinen GefSssen zu einem Versehtnss des Lumens gefiihrt 
batten (vergt. Abb. 2). 

Ueberbliekt man SOweit den anatomisehen Befund~ so muss man 
zugeben, dass dig Herde aueh in ihrem mikroskopisehen Verhalten 
durehaus dem entsprechen~ was man als typiseh ffir die eigentliehe mul- 
tiple Sklerose besehrieben hat. ]eh brauehe die Einzelheiten night noeh- 
reals zu erOrten~, sondern weise nut auf da,~ Persistiren tier Axeneylin- 
tier, die fibrillfu'e Besehaffenheit des Gliagewebes~ die geringe Kernver- 
mehrung und auf die ependym~re Selerose hin. Die Verfmderungen an 
den Gefitssen waren zum Theil diejenigen~ welehe ieh eingangs als die 
gewOhnliehen bei multipler Sklerose erwNmt habe. Abweiehend davon 
war jedoeh der grosse C~ef~tssreichthum in der 5Iedulla spinalis, speeiell 
im Halsmark~ weleher sieh sowohl in den genannten Herden~ als aueh 
ausserhalb derselben vorfand. Als weitere Zeiehen einer ehronisehen 
Entztindung war dann no& die gertngftigige Piaverdiekung im Rfieken- 
mark und der Gef:issreiehthum und Zunahme der zelligen Elemente in 
dem G~au des Lumbahnarks zu erw~thnen, welches sonst yon eigenfliehen 
sklerotisehen Herden ganz frei war. Diese Ver',~nderungen mussten also 
wohl in dem 8inne gedentet werden, dass neben der eigentliehen 
multiplen 8klerose noeh anderweitige u entztindlieher Natur 
bestanden. 

Die Untersuclmng der Erweiehungsherde und der GefSsse an der 
Basis gab mm weitere Anhaltspunkte in dieser Riehtung. Zun~ehst 
fanden sieh die sehon makroskopiseh siehtbaren Erweiehungsherde, die 
einen Durehmesser yon 6--8  mm hatten~ nm' in den Stammganglien. 
Die perivaseuli~ren Lymphr~,ume zeigten sigh an versehiedenen Stellen 
betr~ehtlieh erweitert. Sie beglei',eten anf ]~ingere Streeken bin als 
8paltrfiume die Gef~tsse. Daneben fanden sieh andere unregelm~issig 
gestaltete Hohlr~i, ume, die ohne Membran waren und zmn Theil mit 
K6rnehenzellen~ Pigmentsehollen und plastisehem Exsudat ausgefiillt 
waren. Eine seharfe 6renze gegen das normale Gewebe fehlte bei 
diesen zuletzt genannten Hohlr~umen. Das ,'mgrenzende Gewebe er- 
schien in seinem Geffige deutlieh geliehtet und war gewissermaassen in 
AuflOsung begriffGn. Die Massenhaftigkeit der KSrnchenzellen war in 
einzelnen yon diesen Herden besonders auffallend. Die Abbildung No. 1 
giebt die Grenze eines solchen Herdes naeh dam normalen Gewebe hin 
wieder und man sieht in diesem~ wie noeh eine noeh ganz normale Ca- 
pillare yon g(Srnehenkugeln in vereinzelten Gliafasern~ Gliazellen und 
Rundzellen nmgeben ist~ wShrend die Wand der Capillare selbst noeh 
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intact ist. An anderen Stellen fanden sieh nur die sogenannten Lich- 
tungsbezirke~ in denen die AuflSsung des Gewebes gerade ihren Anfang 
nahm. Ich bemerke nochmals~ dass derartige Erweichungsherde in 
keinem der oben erw~thnten sklerotischen Herde zu linden war und ferner~ 
dass aueh die ependymttre Sklerose yon derartigen Herden ganz frei 
war. An der Grenze dieser Erweiehungsberde waren die zelligen Ele- 
mente der 51euroglia nicht vermehrt. 

Im Bereiche dieser Erweichung und zwar nur in diesen~ daneben 
abet noeh an den Gef~issen tier Basis~ die makroskopisch kleine weisse 
Flecke gezeigt hatten~ konnte ich nur noch eine andersartige Geffiss- 
erkrankung nachweisen~ die sigh sonst nirgends in dem Falle fand (die 
Herde im Herzmuskelfleisch babe ich nieht untersuchen kSnnen). Es 
handeIte sich bier am eine ausgesproehene Arteriitis und Endarteriitis. 
Die Erkrankung dieser Gefiisse bestand in den Theilen~ welche sigh an 
die normalen Gef~sspartiee n anschlossen~ nur in einer Endothelwucherung, 
die sehr betrgchtliche Dimensionen erreiehte, racist aber die Intima 
nicht in der ganzen Circumferenz betraf und die anderen Sehichten ganz 
intact ]iess (ef. Fig. 3). Der Zelh'eichthum dieser Intimawucherung war ein 
seh~: betr~iehtlicher. An einzelnen Stellen der Basisgef~tsse war fiber- 
haupt nm" diese Endarteriitis vorhanden. Die Muscularis zeigte an 
diesen Gef~tssen keinerlei Ver~nderung~ speciell keine Atrophic. Meist 
jedoch gesellte sich zu dieser Endarteriitis noch eine Infiltration der 
Adventitia, welehe znn~ichst jedoeh die :}luscularis nicht durehsetzte 
und mit der lntilnaerkrankung in keinem Zusammenhang stand. Dann 
aber durchsetzte die Zellinfiitration auch die Muscularis und unter Auf- 
splitterung der Elastica confluirten die Entziindungsproducte der Intima 
und Adventitia. Der Zellreichthum dieser Herde war stets ein betracht- 
lieher (cf. Fig. 5). Regressive Ver'anderungen waren an diesen Basis- 
gefitssen nicht vorhanden. Die Erkrankung betraf sehr zahlreiebe Ge- 
f~sse der Basis, besonders abet die Arteria Fossae Sylvii und ihre End- 
~tste. In der Gehirnsubstanz selbst fanden sieh nun im Bereieh dieser 
Endiiste dieselben Veriinderungen, nur noch viel ausgesproehener. Die 
Endarteriitis war stellenweise so exeessiv~ dass an vielen Gef~tssen nur 
noeh ein sehmaler Spalt fibrig war. Die verdickte Intima war in diesen 
Partieen entschieden zellarm und bestand meist aus gesehiehteten fibr/isen 
Lagen~ die an Einzelgef~ssen eoneentriseh angeordnet ersehienen. An 
mehreren Gef~tssen war es auf diese Weise zu v611iger Obliteration 
gekommen (eft. Fig. 4 und 6). Der Kernreiehthum dieses Granula- 
tionsgev~ebes War naeh der Media zu oftmals ein ~tusserst geringer~ 
so dass einzelne Partieen homogen ersebiencn. Die Adventitia war 
an diesen GeNssen meist yon RundzeHen durchsetzt und ersehien 
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stelienweise atrophisch. Zu regressiver Metamorphose war es nirgends 
gekommen. Das Gewebe~ welches diese Gef~sse umgab~ zeigte keine 
wesentliche Veranderung , jedoch waren einzelne obliterirte Geflisse von 
zahlreichen Pigmentschollen nnd Transportzellen umgeben. Jedoch liess 
sich nirgends zeigen, dass das umgebende Gewebe irgend welche Zeichen 
diffuser Entziindung enthielt. 

Diese in dem Gehirn und in der Pin liegenden Gef~sse zeigten 
also im Wesent]iehen die Bilder, wie sic yon H e u b n e r  lind anderetl 
Autoren beschrieben worden sind. Es kann nun nicht racine Aufgabe 
sein, hier zu erOrtern, inwieweit dieser Befund flit Syphilis pathoguo- 
moniseh ist und inwiefern man entscheiden kann~ ob es sich in diesem 
Falle am eine Ver'~nderung handelt, die fiir Arteriosklerose oder Lues 
charakteristiseh ist. Jedenfalls wird man in F~tllen, ill denen noch 
andere Zeichen yon Syphilis bestehen: nicht zSgern~ auch diese Gefi~ss- 
veri~nderung als solche anzusprechen. Und andererseits nimmt man al h 
daws derartige Yer~nderunge,, wie sic oben beschrieben worden sind~ 

seibst  wean man sic ffir tu Arteriosklerose erkli~rt~ doeh dafiir 
sprechen~ dass eiae syphilitisehe Infection stattgefunden hat. 

In ~thnlicher Weise: wie B u c h h o l z  in seinem Fall% werden wir 
auch hier die Frage erSrtern mfissen~ ob as sieh nun doch nicht mn 
eine riehtige multiple Sklerose gehandelt hat~ sondern urn eine luetische 
Erkrankung des Centra[nervensystems, bezw. um eine Complication 
beider Erkrankungen miteinander. Im Falle B u c h h o l z  lag die ana- 
tomische Diagnose insofern einfacher, als sichere syphilitische Ver- 
~tnderungen sowohl innerhalb wie ausserhalb des Ceutralnervensystems 
constatirt wurden und die oben erwlthnte Arteriitis, die sich aueh in 
dam Falle yon Buchho lz  fand~ nicht alleiu die Diagnose Syphilis zu 
stiitzen brauchte. Eine luetische Infection war auch im Falle Buch-  
holz  nieht vorhanden und es war aueh durchaus unwahrseheinlich~ da 
die ersten Symptome bereits im 14. Lebensjahre auftraten. Buchho l z  
nimmt also herediti~re Lues an~ die noch durch andere kSrperliche 
Symptome (Periostitis und Unterschenkelverkrfimmung) gestfitzt wurde. 
Ich habe keine Veranlassung~ hier auf die Differentialdiagnose zwischen 
Lues spinalis und multip]er Sclerose einzugehen. Das Krankheitsbild 
war in meinem Falle eindeutig. Es fehlten vor Allem Wurzelsymptome, 
Hemiplegie, zunehmende Demenz, welche doch unter Anderem die 
charakteristischen Merkmale einer luetisehen Affection darstellen. Ich 
habe auch oben bereits eingehend er6rter~: welche anatomisehen Be- 
hmde nicht zu dem Bilde der multiplen Sclerose gehSren find eino 
andere Deutung verlangen. 
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Das~ was der Fall also in klinischer und anatomischer BezMmng 
bietet, will ich hier kurz zusammenfassen: 

1. Das Krankheitsbild war das der typischen Sklerose. 
2. Eine luetische Infection liess sieh nicht nachweisen. Dagegen 

handelte es sieh mn ein yon Hause aus in seiner kSrperlichen Veran- 
lagmlg minderwerthiges Individuum (Mindermaass, Verkfirzung eines 
Beines~ kindlieher Habitus yon H~nden und Ffissen). 

3. Es fanden sich eine Anzahl disseminirter Herde, die als durch- 
aus typisch f/ir multiple Sklerose angesehen werden mussten, sowohl in 
ihrer Vertheilung wie nach ihrer anatomischen Beschaffenheit. 

4. Die Gefassveranderungen waren folgende: Es fanden sich die 
bei multipler Sklerose bekannten Ver:~tnderungen an zahh'eichen Ge- 
f~tsscn sowohl im Rfickenmark wie im Grosshirn. Jedoeh nicht jeder 
Herd enthielt derartige Gefitssveranderungen. Speciell. im Frontallappen 
waren Herd% die absolut keine Beziehm~gen zu den Gef~ssveranderungen 
und den Meningen zeigten. Ferner fanden sich Gefiissverdiekungen, 
Zellinfiltrationen und Gef~issvermehrung auch an Stellen, die keine skle- 
rotisehen Herde enthielten. 

5. Es fanden sich ferner als Zeichen chronischer oder subacuter 
Entziindung: Leichte Verdickungen der Meningen des Rfickenmarks~ 
Rundzelleninfiltrationen der Septen und Zunahme zeUiger Elemente in 
den gef~tssreiehen Partien des Rfickenmarks. 

6. An den Gefgssen der Basis~ besonders an den Aesten der Arteria 
Fossae Sylvii und in den Stammganglien land sich eine ausgesprochene 
Endarteriitis~ welche zu einer vollst~tndigen Obliteration grSsserer und 
kleinerer Gefasse geffihrt hatte. Mit einem gewissen Vorbehalt kann 
man diese Veranderungen als luetische bezeichnen. Jedenfalls entsprach 
die Gefgsserkrankung durchaus jenen yon Heub n e r beschriebenen, 

7. Diese zuletzt beschriebene Geffissveranderung land sieh sonst 
nirgends in dem Centralnervensystem und war jedenfalls ffir das Zu- 
standekommen der Erweichungsherde verantwortlich zu machen. 

8. Es lasst sich in diesem Falle nicht zeigen~ dass ein directer 
Zusammenhang zwischen der 6efitsserkrankung und den mu]tiplen skle- 
rotischen tIerden besteht~ und zwar weder flit die unter No. 4 erwahnten 
Ver~nderungen~ die keineswegs in allen Herden zu finden waren~ g e  
schweige denn ffir die unter No. 7 aufgeftihrten Ver~nderungen~ die ohne 
jede Beziehungen zu den sklerotischen Herden standen. 

9, Es bleibt also unentschieden~ ob in dem Fall die multiple 
Sklerose ~ttiologisch mit einer luetischen Erkr,qnkung etwas zn thun hat~ 
ftir deren Existenz (event. hereditar) unter anderem die genannten Gef~tss- 
erkrankungen sprachen. 




