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Aus der psychiatrischen Klinik zu Strassburg.
Endarteriitis bei multipler Sklerose.
Von

Dr. M. Resenfeld.
(Hierzu Tafel 1X.)

N e

Geféissverﬁnderungen bei multipler Sklerose sind ein durchaus gewdhn-
licher Befund. Dieselben finden sich sowohl innerhalb wie ansserhalb
der Herde und scheinen je nach der Erkrankungsdaner des Falles ver-
schieden. Zellige Infiltrationen der Gefisswinde und ihrer Umgebung,
Rundzellenansammlungen, Kérnchenzellen, dann, als Zeichen mehr chro-
nischer Verinderungen, Verdickungen der concentrisch geschichteten
oder hyalin umgewandelten Gefisswinde, Volumzunahme namentllich
der Intima mit wesentlicher Einenguug, selbst Obliteration des Lumens,
das sind die oftmals Dbeobachteten Gefisslisionen bei eigentlicher mul-
tipler Sclerose. Diese Veriinderungen an den Gefissen sollen jedoch
nicht in allen Fallen constant zu finden sein, Cramer, Probst,
Taylor, Sander beschreiben Falle ohne Gefisslisionen. Ob die scle-
rotischen Herde und die Gefissalteration in Zusammenhang zu bringen
sind, oder ob es sich nicht nur um ein zufilliges Zusammentreffen
handelt, dariiber wird ebenfalls noch gestritten. Jedenfalls hat die
ofters beobachtete Coincidenz der Herde mit den erkrankten Blutge-
fissen die Anschauung fiber die Pathogenese der Sklerose erzeugt, dass
¢s. sich um eine Entziindung handelt, die auf dem Wege der Blutgefisse
dem Centralnervensystem zugefilhrt wird und Blutgefisse und Nerven-
gewebe gleichzeitig in Mitleidenschaft zieht. Nach Nonne und Luce
ist soviel sicher, dass da, wo iiberhaupt Gefisserkrankungen vorhanden
sind, auch eine unverkennbare Gruppirung sowohl der acuten wie der
chronischen Herde um die Gefiisse besteht. Chronische Fille beweisen
allerdings fiir die Frage des Zusammenhanges zwischen Gefisserkrankung
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und sklerotischen Herden nur wenig, da hier immer die Mdglichkeit
besteht, dass der Herd erst secundir die Gefissalteration im Gefolge
gehabt hat.

Ferner sind bei multipler Sklerose betrichtliche Verinderungen
auch an den Lymphgefissen des Centralnervensystems gefunden. Theil-
weise oder vollstindige Obliteration der adventitiellen Lymphriume
durch derbes Bindegewebe, ferner Erweiterung der perivasculidren Lymph-
riume sind gewohnliche Befunde. Die letzteren konnen sehr betricht-
liche Dimensionen annehmen und Hohirfiume bilden, die Zerfallsproducte
der verschiedensten Art enthalten. In Folge dieser Lymphstauung, die
fir die Erweiterung der Riume verantwortlich gemacht wird, kommt
es zu den sogen. Lichtungsbezirken, d. h. Partieen, in denen die ner-
vosen Elemente gelockert sind und beginnende Degenerationen zeigen.
Ja sogar ein Etat crible wird als Folgezustand dieser Lymphstauung
beschrieben. Darauf griindet sich dann jene Theorie, die die Hyper-
lymphose als Ursache der sklerotischen Verinderungen hilt (Borst).

Die genannten Gefiissverinderungen haben nun in ihren Einzel-
heiten durchaus nichts gerade fiir multiple Sklerose Charakteristisches,
wenn man von dem event. Zusammenfallen mit den Herden absieht.
Auffallend ist jedoch, dass in derartigen Fillen sich an den Gefissen
anderer Organe keine derartigen Verinderungen finden sollen. Was die
anderen, so hiufig im Centralnervensystem vorkommenden Gefisser-
krankungen angeht, wie Arteriosklerose und speciell die Lues, so haben
diese Erkrankungen keine eigentlichen Beziehungen zu den erwihnten
Geftsserkrankungen (Striimypell, Hoffmann, Schmauss).

Dass die Lues in der Aetiologie der multiplen Sklerose eine Rolle
spielt, wird fast durchweg geleugnet. Noeh in der letzten klinischen
Arbeit iber die Aetiologie der multiplen Sklerose von Klausner werden
unter 126 Fillen nur 3 aufgefithrt, die Iuetisch gewesen waren. Ob
die Anamnese in dieser Beziehung immer ganz vollstindig war, be-
zweifelt Klausner selbst. Nach Erb, Gowers, Striimpell, Oppen-
heim, Rumpf und Anderen haben Lues und eigentliche multiple Sklerose
nichts miteinander zu thun. Hoffmann lehnt in seinem Referat in
Baden-Baden 1902 jeden Zusammenhang mit Lues ab, hilt aber ein
zufilliges Zusammenvorkommen beider Erkrankungen fiir méglich. Es
haben andere Autoren, wie z. B. Westphal, die Moglichkeit einer
itiologischen Beziehung zwischen Sklerose und Lues nicht ausge-
schlossen. Fournier hat auf die hereditire Lues als Atiologischen
Factor hingewiesen und dieser Anschauung schliesst sich ferner die
jener Autoren an, welche eine frith eintretende Invaliditat des Central-
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annehmen (Firstner, Strimpell u. A). Es liegt auf der Hand,
dass nun gerade jene Fille, in denen die multiple Sklerose mit anderen
pathologischen anatomischen Verinderungen speciell luetischer Natur
zusammen vorkam, immer wieder Veranlassung gegeben hat, auf die
mogliche Beziehung der beiden Erkrankungen hinzuweisen. Jedoch das
in dieser Beziehung vorliegende Material ist aus folgenden Griinden
schwierig zu beurtheilen und oft nicht recht fiir diese Frage zu ver-
werthen. Das klinische Bild der multiplen Sklerose kaon dureh andere
organische Erkrankungen, speciell auch durch die Lues spinalis vorge-
tauscht werden. Leyden und Goldscheider haben auf die Schwierig-
keit der Differentialdiagnose zwischen den beiden Erkrankungen auf-
merksam gemacht. Solche Fille, in denen also die Section andere
Veriinderungen aufdeckte, als sie der multiplen Sclerose zukommen,
und die trotzdem das Bild dieser Erkrankung vorgetsuscht hatten,
scheiden tberhaupt bei Ercrterung dieser Frage aus. Es bleiben jedoch
noch eine Reihe von Fillen iibrig, wo auch in der Section die Diagnose
der eigentlichen multiplen Sclerose beibehalten wurde, aber daneben
noch andere Befunde erhoben wurden, von denen dann zu entscheiden
war, ob sie eine zufillige Complication darstellten oder doch etwas
miteinander itiologisch zu thun hatten. Die Schwierigkeit liegt wohl
im Wesentlichen darin, welche speciellen Eigenschaften der sklerotischen
Herde als charakieristisch fiir die eigentliche multiple Sklerose zu er-
achten sind und wie dieselben von den auf anderem Wege zu Stande
gekommenen sklerotischen Herden zu trennen.sind.

Die anatomische Differentialdiagnose stdsst hier oft auf sehr le-
trachtliche Schwierigkeiten. Das lehrt uns unter anderen der Fall,
den Buchholz kiirzlich sehr ausfithrlich mitgetheilt hat. Der Fall
ging mit vollem Recht uuter der Diagnose multiple Sklerose. . In der
Section fanden sich nun zuniichst eine grissere Anzahl syphilitischer
Veranderungen. Sichere luetische Erkrankung des Testis, ein Gumma
im Schlafenlappen, luetische Gefidsserkrankungen an der Pia mater.
Ferner eine Vermehrung der Gefisse sowohl in der grauen wie in der
weissen Substanz, diffuse Zunahme der Stiitzsubstanz, Randdegeneration,
Verdickungen der Pia mater, die mit Rundzellen durchsetzt war und
deren Gefisse vermehrt erschienen und schliesslich circumseripte herd-
artige Erkrankung, deren Auffassung besondere Schwierigkeiten machte.
Diese Herde hoben sich gegen ihre Umgebung scharf ab; im Allgemeinen
jedoch fanden sich in der Mitte die stirksten Veréinderungen. In diesen
Herden waren die Axencylinder gequollen, die Markscheiden zum Theil
oder ganz geschwunden. Die Neuroglia sowohl in dem Herd wie um
denselben war etwas vermehrt. Die Herde waren nicht von einer binde-
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gewebigen Hillle umgeben und zeigten keinerlei Beziehungen zu den
erkrankten Gefiissen. Die Gefisse waren nicht vermehrt in diesen
Herden. Buchholz bringt diese circumscripten Herde in Zusammen-
hang mit der bestehenden Randsclerose, ebwohl 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 Verinderungen. in den Meningen in Beziehung setzt, so
meint B., muss man auch die disseminirten Herde auf die luetischen
Erkrankungen zuriickfiliren. B. entschliesst sich zu der Diagnosé Lues
cerebri, die das Bild der Sklerose vorgetiuscht hatte, und er lehnt es
ab, die Herde als echte multiple Sklerose zu bezeichnen. Also auch
dieser Iall ist nicht dazu zu verwerthen einen dtiologischen Zusammen-
hang szwischen eigentlicher multipler Sklerose und Lues zu heweisen.
Voo Iillen, die sonst noch in der Literatur beschrieben sind, und die
fir diese Frage Bedeutung haben, miochte ich folgende erwihnen:
 Im Falle Schuster, der neben sicheren Zeichen von Lues das
sichere Symptomenbild der multiplen Sklerose bot, fehlt die Section.
P. heilte bei einer specifischen Kur. Der Fall beweist also nichts.
Dasselbe betrifft den Fall Moncorvo. Im TFalle Bechterew, den er
als syphilitische disseminirte cerebrospinale Sklerose bezeichnete,
zweifelt der Autor selbst daran, dass es eine echte Sklerose anatomisch
gewesen sei. Selbst im klinischen Bilde fehlten verschiedene Symptome
der multiplen Sklerose. Im Falle Siemens fehlt die mikroskopische
Untersuchung. Der Fall von Schulze ging klinisch theils als pro-
gressive Paralyse theils 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“. Im Falle Zacher ist das Bestehen von Lues nicht sicher
erwiesen. Neben den zahlreichen, herdweisen Verinderungen fanden
gich spirliche Gefisserkrankungen ,Verdickung der Gefiisswandungen,
Infiltration der Scheiden, Vermehrung der bindegewebigen Elemente,
~ Anhiufung von Rundzellen. Orlowsky berichtet in einem Vortrage
iiber Syphilis und disseminirte Sklerose iiber einen Fall von skle-
rotischen Herden mit besonderen Gefiisserkrankungen. Er fand deut-
liche Verdickungen aller spinalen Venen. Die Arterien waren fast
normal.  Die Beschreibung im Referat ist zu diirftig, um weitere
Schliisse daraus machen zu kinnen. Long fand in dem Cervical-
mark eines sicher syphilitisch inficirten Mannes typische Herde der
multiplen Sklerose und im Dorsalmark diffuse sklerotische Entartung
wahrscheinlich syphilitischer Natur. Er betont die Verschiedenheit
beider Herde. Die beiden Fille, welche Greif beschrieben hat, be-
31*%
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trafen erstens einen Kranken, bei dem das Krankheitsbild der Paralyse
bestand und nun allmilig stiikeres Intentionszittern der Exfremititen
und des Kopfes hinzukam. Die Sprache war nicht scandirend. In dem
Sectionsprotokoll heisst es: Diffuse Sklerose des Gehirns, fleckweise
glasige Entartung der Hirnrinde, diffuse Sklerose des Riickenmarks mit
symmetrischen Degenerationen der Hinterstringe und kleinen sklero-
tischen Herden in verschiedenen Stringen. Dieser Fall war nicht
luetisch gewesen. Der zweite Fall, bei welchem Lues nachgewiesen
war, bot ebenfalls die Symptome der Paralyse und in der Section
fanden sich disseminirte Herde neben diffuser Sklerose des Gehirng
und Riickenmarks. Im Falle Kelp fehlte eine genaue anatomische Be-
schreibung.

Zieht man das Resumé aus diesen Fillen, so kommt man zu dem
Schluss, dass das Beweismaterial fir den Zusammenhang von Lues und
multipler Sklerose eigentlich recht diirftig ist. In einigen Fillen, die
als multiple Sklerose klinisch angesehen wurden, heisst es, dass die
Herde doch nicht die typische Beschaffenheit hitten; andere Fille boten
zwar richtige sklerotische Herde, aber daneben fanden sich diffuse Ver-
inderungen verschiedener Hirnpartien, die mit cigentlicher multipler
Sklerose nichts zu thun hatten und in denen auch das Krankheitshild
nicht das der eigentlichen Sklerosc war; oder die mikroskopische Unter-
suchung war nicht erschépfend genug ausgefiihrt, num sicherere Schliisse
darans zu machen. In manchen der angefilhrten Fille war anammnestisch
eine luetische Infection nicht sicher, wenn auch in der Section Ver-
anderungen gefunden wurden, die auf luetische Erkrankung hindeuteten.
Kurz, das Material ist in dieser Beziehung wenig beweiskriftiz.  Auch
der genau untersuchte Fall von Buchholz, den ich oben ausfiihrlicher
referirte, da er mit dem mikroskopischen Befunde in dem unten mit-
getheilten Falle mancherlei Beziehung hat, wird von dem Autor selbst
nicht als eigentliche multiple Sklerose bezeichnet, sondern zu den
luetischen Erkrankungen gestellt. Trotz alledem ist es auffallend genug,
dass die Krankheitsbilder der Lues spinalis und der multiplen Sklerose
so ahnlich sein konnen, und dass gerade sklerotische Herde sich mit
anderen Erkrankungen, ‘die mit Lues in Zusammenhang gebracht werden,
so oft vergeselischaften.

{ch schliesse hier nun einen Fall an, welcher klinisch zweifellos
als multiple Sklerosc bezeichnet werden muss, sowohl nach dem
Symptomencomplex, wie nach dem Verlauf, in dem eine luetische In-
fection nicht zugegeben war, aber in der Section ausser den echten
Herden der multiplen Sklerose, deren Art und Vertheilung vollkommen
zu dem bekannten Krankheitshilde passte, noch andere Verinderangen
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an den Gefiissen gefunden wurden, deren Beziehung zur Lues (sei es
hereditir oder selbst erworben) nicht von der Hand zu weisen war.

Krankengeschichte.

L. Z., 39 Jahre alt, Friseur. Anamnese: Keine hereditire Belastung.
Patient war friher stets gesund. Im 20. Jahre eine Gonorrhoe. Eine luetische
Infection wird geleugnet, Kin missiger Grad von Potus wird zngegeben.
Palient war nicht Soldat wegen Mindermaass (1,50). Seit Mirz 1897 (also ein
Jahr vor seiner Aufnahme in die Klinik) begann eine rasch zunehmende Un-
sicherheit beim Gehen und Unruhe und Zuckungen in den Extremititen, die
bei Erregungen schon frither §fters aufgetreten waren. Die Ausiibung seines
Berufes wurde immer schwieriger. In der Poliklinik waurde am 16. November
1897 Nystagmus constatirt, namentlich beim Blick nach rechts. Die Zunge
weicht nach links ab; die rechte Pupille ist weiter als die linke. Beide
reagiren etwas trige. Facialisschwiche links. Der Kniescheibenreflex hoch-
gradig gesteigert. Dorsalclonus bestebt beiderseits. Das Romberg’sche
Symptom ist sehr ausgesprochen. Die Sprache ist undeutlich. Beim Gehen
tritt starkes Schwanken auf. Bei kérperlichen Anstrengungen Ziitern am
ganzen Kérper. Es fehlten vollstindig Klagen iiber Kopfschmerzen und sub-
jectives Schwindelgefiihl. DesNachts klagte Patient viel iiber starkes Schwitzen.
Terner bemerkte er ein auffallendes Ergrauen seiner Haare.

3. 98, Status praesens. Sehr kleiner, gut gendibrter Mann. Hinde und
Fiisse von fast kindlicher Bildung. Das rechte Bein ist eiwas kiirzer (angeb-
lich von Kindheit an). Nirgends bestehen isolirte Muskelatrophien, Sein Gang
ist schwankend, schiessend, ataktisch-paretisch, so dass Patient im Saale hin-
fillt. Fast allgemeiner missiger Tremor, namentlich des Kopfes und Rumpfes.
In der Ruhe und bei seitlichem Fixiren tritt ein ungleichmissiger Nystagmus
auf, Die linke Pupille ist weiter als die rechte; beids von geringer Reaction.
Die Zunge weicht nach links ab. Der Patellarreflex und der Tricepsreflex sehr
lebhaft. Rechts und links besteht Dorsalclonus; keine deutlichen Spannungen,
Die Sprache ist etwas skandirend, Die Sensibilitdt ist intact. Bei Augen-
schluss wird das Schwanken des Korpers betréchtlich stirker. Die Stimmung
des Patienten ist labil. Sein Gedédchtniss ldsst entschieden zu wiinschen iibrig.

Innere Organe normal, Blase und Mastdarm ohne Siorung. :

4. 98. Sehr euphorisches Wesen, bei dem eine beginnende Demenz un-
verkennbar ist, Starke Ataxie der unteren Extremitéten, wodurch der Gang
sehr erschwert und oft unmoglich ist. Tremor des Kopfes, wodurch der ganze
Rumpf in Untuhe gerdith. Im iibrigen ist der Befund derselbe wie friiher.

12. 98. Derselbe Status.

10.12. 98. Patient zeigte in den letzten 4 Tagen ein auffallendes Schlaf-
bediirfniss. Morgens um 7 Ubr musste er plitzlich erbrechen; um 11Uhr klagte
er iiber schlechtes Befinden, er fithlte sich kalt an. Dabei bestand ein starker
Schweissausbruch. Die Temperatur betrug 39,8 bei 148 Pulsen. Die Sprache
war in diesem Zeitpunkt vollstindig unverstindlich. Dann traten Zuckungen
im linken Facialisgebiet und in der Zunge auf, welche stark nach links ge-
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schoben wurde. Dann verbreiteten sich die Zuckungen auf die beiden Extre-
mititen. Beim Heben beider Arme bleibt der Rechte elwas zuriick und es lasst
sich in ihm eine dentliche Spannung nachweisen, Beim Fassen nach vorge-
haltenen Gegenstinden leichte Ataxie. Der Patellarreflex ist wihrend dieses
Anfalles rechts sebr lebhaft, links dagegen schwach. Der Fussclonus ist rechts
nur angedeutet. Nach drei Stunden ist der ganze Anfall vortiber, ohne Paresen
hinterlassen zu haben.

11. 12. Die Temperatur ist heute noch betrichtlich erhoht. Sie betrug
38,3, 38.4, 39,3, 38,5 in Abstinden von 4 Stunden gemessen.

Die Pulsfrequenz betrug in den entsprechenden Zeiten 124, 130, 142
und 124. Die Sprache ist wieder verstindlich, der Patient beklagt sich tiber
Zucken und Tremor in beiden Hinden, auch in der linken Gesichtshilfte. Der
Nystagmus ist anffallend stark, auch ohne dass Patient fixirt.

12. 12. Temperatur heute normal, sehr starker Nystagmus. Sehr leb-
hafter Tremor der cberven Extremititen.

1. 1899, Tm Laufe des Monats vier Anfille, die in derselben Weise ver-
liefen wie der oben geschilderte. Im dbrigen keine Verfinderung in den
Symptomen. ’

7. 99. Ein Anfall im Anfang des Monats, der in zwei Tagen voriiber
ging, ohne Residuen zu hinterlassen. Seit dieser Zeit dnderte sich im Krank-
heitshilde gar nichts, die Stérungen im Gebiete der Motilitat blieben die
gleichen, die Anfille blieben fort, die Stdrungen auf psychischem Gebiete
nahmen nicht zu,

1. 9. 1901 wurde folgender Status erhoben: Die inncren Organe sind
normal. Patient ist vollstindig ergraut. Gelegentlich Incontinentia urinae.
Die Schwiiche in den Extremititen ist sehr betrdchtlich, jedoch kann Patient
allein aus dem Bette herausgehen und an der Wand sich haltend einige Schritte
machen und noch einzelne Hantirungen vornehmen. Dabei ausgesprochenes
Intentionszittern des ganzen Korpers, Kopfes und aller Extremititen. Bei voll-
stiindiger Ruhe bemerkt man nur unwillkiirliche Bewegungen des Kopfes. Bei
passiven Bewegungen bieten die Extremititen keine nennenswerthe Spannung.
Ohne Stiitze kann Patient nicht stehen. Die Gleichgewichisirung ist eine
betrichtliche. Hs bestehen jedoch keine Paresen irgend einer Exiremitit. Die
Reflexe sind an allen Extremitéiten hochgradig gesteigert, rechts und links be-
stehen Dorsalclonus und Babinski’s Reflex. Sensibilitdtsstérongen fehlen
vollstdndig, nur klagt Patient iiber stechende und brennende Schmerzen in den
Unterschenkeln, speciell in der Wadenmusculatur. Deutlicher Nystagmus beim
Blick geradeaus, aber auch besonders beim Blick nach den Seiten. Somst be-
stehen keine Augenmuskelstorungen. Tm Augenhintergrund lasst sich eine
partielle Opticusatrophie, speciell der Temporalhiften nachweisen. Die Seh-
schirfe hat nur wenig gelitten, das Gesichtsfeld ist etwas eingeschrinkt.
Facialisparese links, Die Sprache ist deutlich skandirend und sehr schwer
verstindlich. Zwangslachen besteht oftmals. In den Muskeln sind keine aus-
gesprochenen Airophicen zu constatiren, auch ist das elekirische Verhalten
derselben nicht gedndert.
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In diesem Befunde #nderte sich nun im Taufe des Jahres nichts. Nur
in der Intensitdt der Schmerzen in dem Unterschenkel trat zeitweise eine Zu-
nahme ein,

10. 1901. Es traten wieder neue Anfille anf, die als epileptiforme zu
bezeichnen waren und mit betriichtlichen Collapsen, hohen Temperatur-
steigerungen, bis zn 40, einhergingen. Die Pulsfrequenz schwankie zwischen
120 und 130. Die clonisch-tonischen Zuckungen betrafen alle Extremititen
gleichmissig und liessen keine Paresen zuriick. Die Reflexe waren wihrend
dieser Anfille sehy lebhaft gesteigert. Beiderseits bestand Fussclonus. Wah-
rend des Anfalles starker Schweissausbruch, am Fundus oculi keine Ver-
inderungen. Diese Anfille dauerten 5—10 Minuten. Sie folgten raseh auf-
einander. Wiahrend des Anfalles war das Sensorium fast vollstindig getriibt.
Nach dem Anfall vollstindige Unfihigkeit zu sprechen und auch einige Zeit
nachher war eine sprachliche Verstindigung mit dem Patienten vollstindig
unmoglich.

Solche Anfille traten nun im Laufe der nichsten zwei Monate oftmals
auf, ohne jedoch sonst in dem bestehenden Symptomencomplex etwas wesent-
liches zu dndern. Die Intelligenz des Pat. war im Laufe des letzten Jahres
nur unwesentlich zuriickgegangen.

21. December. Der Exitus trat in einer solchen Serie von Anfillen auf.
Unter hoher Temperatursteigerung ohne andere besondere Symptome.

In der Erorterung des Krankheitsbildes kann ich mich kurz fassen. Die
klinische Diagnose der multiplen Sklerose erschien absolut sicher. Die Sté-
rungen auf dem Gebiete der Motilitdt, speciell das Intentionszittern, daneben
die ataktischen Bewegungen, die Gleichgewichtsstérungen, die hochgradige
Steigernng der Reflexe am Kunie, der Fussclonus, die skandirende Sprache,
Nystagmus, dieSehnervenatrophie undschliesslich dasZwangslachen, ferner das
Fehlen jeder objectiven Storung der Sensibilitdt rechifertigten die Diagnose.
Der Verlauf war chronisch. Die Erkrankung dauerte 4 Jahre, sie hatte vom
35. Jahre ab langsam mit Storungen auf dem Gebiete der Motilitdt angefangen.
Was nun die Astiologie angeht, so ist dariiber nur soviel zu bemerken, dass
die kérperliche Entwickelung des Pal. von jeher als sehr zuriickgeblicben
bezeichnet werden musste. Die Hinde und Fiisse zeigten, wie oben erwihnt,
eine kindliche Bildung, das rechte Bein war von Geburt an kiirzer. Fine
luetische Infection wurde in Abrede gestellt und auch sonst fehlten Anhalts-
punkte fiir eine luetische Erkvankung (keine Friihgeburten ete.).

Die Section ergab nun makroskopisch zunichst folgenden Befund (Pro-
fessor Schmidt, Auszug aus dem Protokoll): :

Der Sack der Medulla spinalis war etwas weit. Die weichen Hiute des
Riickenmarks waren ganz zart. An der Hinterfliche an der Grenze des Brust-
und Lendentheils befand sich eine graue, etwas eingesunkene Stelle, die das
Gebiet der Hinterstrdnge einnahm. Zwischen der zweiten und dritten Dorsal-
wurzel links eine 15 mm lange graue Stelle, die den Seiten- und Hinterstringen
angehdrte, aber genau in der Mittellinie endste. Rechts symumietrisch dazu lag
ein zweiter Herd. Gerade unterhalb des Abganges der siebenten Dorsalwurzel
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¢in grauer Streifen. Auf einem Schnitt durch die Halsanschwellung fanden
sich ausgedehntere graue ITerde. Dieselben nalimen nur die Vorderstringe und
die Golgi’schen Stréinge ein. Sonst waren sie unsymmetrisch. Das obere
Dorsalmark war fast im ganzen Querschnitt grau. Nur die Hinterstringe waren
noch weiss geblieben. 5 cm tiefer sah man auf dem Querschnitt nur zwei
Tlecken. Die Lendenanschwellung hatte normale Dimension und war frei von
Herden.

Das Schideldach war nicht ganz symmetrisch. Die Arterien an der
Basis enthielten kleine sklerotische Flecken, die weichen Hiute sonst obne
jede besondere Verinderung. Beide Nervi optici waren platt. Die Gehirn-
substanz im Ganzen fihlte sich steifer an als die des Riickenmarks. Auf der
Unterfliiche des Pons zeigten sich 5 graue Herde und an dem rechten Hirn-
schenkel befand sich ein grauer Herd, IEben solch einer in der rechten Olive.
Beim Durchschneiden der linken Balkenhilfte trat ebenfalls eine graue Partie
zu Tage. Der linke Ventrikel war kaum erweitert. In der ganzen Ausdehnung
der Ventrikelwand fand sich eine diffuse ependymiire Sklerose. Dieselbe Ver-
inderung fand sich auch im rechten Ventrikel. Der Aquaeductns Sylvii ist
circuldir von einer 4 mm dicken sklerotischen Zone umgoben. Dieselbe setzte
sich basalwirts in einen grossen Herd fort, der in die Substantia nigra aus-
lauft, Um den 4. Ventrike! ebenfalls eine graue Schicht, von welcher einzelne
Streifen in die Kleinhirnhemisphéren ausstrahlen. Die Hirnwindungen sind im
Ganzen schmal. An der Oberfliche des Grosshirns ist von grauen Herden
niehts wahrzunebmen. Im rechten Stirnlappen fand sich nun eine ganze Zahl
kriftig grauer Herde. Dieselbe sanken auf der Schnitifliche gegen die Um-
gebung etwas ein. Mehrere Herde befanden sich auch in den Linsenkernen
und einer derselben erreichte auch die innere Kapsel. In dem Marklager,
welches zu der hinteren Centralwindung gehdrte, ein Herd von 2 cm Durch-
messer. In der linken Hemisphire, speciell im Thalamus opticus und im
Linsenkern fanden sich zwei Erweichungsherde. Um dieselben waren aus-
gedehnte Sklerosirungen vorhanden. Ausserdem fanden sich auch noch ganz
solide sklerotische Flecken im linken Stirnlappen.

Im Ushrigen ergab die Seclion nur folgendes: Die Mitralklappen zeigten
etwas dickere Schliessungsriinder. Auf einer Klappe befand sich ein granes
Knoptehen. Im Herzmuskel zwei myocarditische Herde. Hiner davon war narbig
singezogen, der andere zeigte noch etwas rothe Farbe.

Auch diese makroskopischen Befunde liessen die Diagnose der multiplen
Sklerose durchaus zu Recht bestehen. Die Herde hatten einen inselférmigen
Charakter ; sie traten disseminirt auf. Die Form der Herde war rund, oval oder
gelegentlich zackig. Die Herde sanken auf dem Schnitt elwas gegen die Ober-
fliche ein und fiihlien sich derb an. Awuch das Ependym der Ventrikel zeigte
eine bei multipler Sklerose oft beobachtete dicke sklerotische Zone, welche
von derber, etwas ziher Consistenz war, auffallend durchscheinend erschien
und gegen die Hirnsubslanz etwas einsank. Auch die Vertheilung der Herde
war fir die multiple Sklerose durchaus charakteristisch. Die Rinde des Gross-
hirns war frei von Herden, ebenso die des Kieinhirns. Dagegen fanden sich
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im Marklager, speciell im Frontallappen sehr zahlreiche Herde. Im Riicken-
mark betrafen dieselben namentlich die weisse Substanz, jedoch keineswegs
ausschliesslich. Die Anordnung der Herde war nur stellenweise symmetrisch,
meist jedoch ganz unsymmetrisch. Secundire Degenerationen fehlten. So
war z. B. im oberen Dorsalmark fast der ganze Querschnitt ven einem grauen
Herde eingenommen, wihrend einige Centimenter darunier nur mnoch zwei
Flecken auf dem Querschnitt hervortraten.

Im Uebrigen war bei der Section makroskopisch nur das noch auffallend,
dass an zahlreichen Gefissen der Hirnbasis zahlreiche kleine Flecken auftraten
und dass sich ferner im Bereiche der grossen Stammganglien Erweichungen
fanden. Sonst fanden sich keinerlei Zeichen einer anderen, speciell syphiliti-
schen Erkrankung vor.

Ich wende mich nun zu der mikroskopischen Untersuchung des Falles.
die sich speciell mit der Erkrankung der Gefdsse und ihre Beziehungen zu den
sklerotischen- Ilerden beschiftigt. Die angewandten Methoden waren, abge-
sehen von den gewshunlichen, noch die Weigert’sche Elasticafirbung und die
Axencylindermethode von Bielschowsky, die sehr brauchbare Resultate
ergab.

Riickenmark: Die Pia mater, die makroskopisch einen durchaus nor-
malen Eindruck machte, war in den verschiedenen Hohen, die zur Unter- -
suchung gelangten, etwas verdickt. Der Grad dieser Verinderung war jedoch
nur gering. Die Bindegewebslamellen erschienen an einzelnen Partien ver-
mehrt und verdickt. Der Kernreichthum war aber durchaus nicht vermehrt
und die Gefisse zeigten keine Verdnderung, auch nicht in Bezug auf ihre Zahl,
Die Rindengliaschicht war nun in der ganzen Peripherie gleichmissiz etwas
verbreitert und zwar am meisten im Halsmark, am wenigsten im Lendenmark.
Der Zellreichthum dieser Gliaansammlungen und der von ihnen ausgehenden
Gliasepten war nicht gegen die Norm vermehrt. Die Gliasepten erwiesen sich
im Ganzen entschieden verbreitert, und zwar war diese Verinderung ebenfalls
im Halsmark stirker als im Lendenmark, in welchem, wie oben erwéhnt,
makroskopisch sichtbare Herde ganz fehlten. Auch in der Zahl und Fillung
der Blutgefisse machte sich ein Unterschied zwischen Hals- und Lendenmark
geltend. Tm ersteren fanden sich viele reichliche Blutgefiisse, und zwar sowohl
in der grauen wie in der weissen Substanz. Die Gefdsse machten auch wohl
den Findruck, als seien sie erweitert und mit Blut reichlicher gefiillt. Beson-
dere Gefdssverdnderungen wurden hier nur insofern constatirt, als die Gefdss-
winde etwas verdickt erschienen, ihr Lumen auch gelegentlich betrichtlich
eingeengt war und in einzelnen perivasculdren Lymphriumen zahlreiche Rund-
zellenansammlungen sich fanden. So namentlich auch an den Gefissen des
hinteren Septums. Eigentliche Geféssverschliisse wurden an keiner Stelle der
Medulla spinalis gefunden. Auch jene Gefissverinderungen, welche, wie unten
erwihnt werden wird, im Gehirn sich fanden, fehlten im Rickenmark voll-
stindig. Was nun die Vertheilung der Blutgefiisse in der grauen und weissen
Substanz anging, so waren dieselben z. B. im Lendenmark fast nur in der
grauen Substanz vermehrt, wihrend im Halsmark und Dorsalmark in jenen
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Substanzen jene auffallende Vermehrung der Blutgefdsse constatirt wurde. Die
Zahl der Kerne war im Riickenmark nicht betréichtlich vermehrt. Selbst in
den Partien, die eine stirkere Gliaansammlung darboten, zeigte sich meist nur
eine geringfiigige Zunahme der Kerne. In den sklerotischen Herden in den
Hinterstrangen des IHalsmarkes, wo cin fibrillires Gliagewebe den ganzen
Querschnitt der Hinterstringe erfiilte und keine Markscheiden mehr vorhanden
waren, zeigte sich sogar eine auffallende Kernarmuth. Nur im Lendenmark,
und zwar in der grauen Substanz, zeigte sich an einer Stelle, die besonderen
Gefsssreichthum darbot, eine betrichtliche Zunahme der Kerne. Dieselbe war
aber nur auf die graue Substanz beschriinkt. An Weigert’schen Markscheiden-
priparaten stellten sich nun die Herde, die schon makroskopisch gut sichibar
waren und bei der Miller- Hirtung noch deutlicher hervortraten, folgender-
maassen dar:

Die Markscheiden fehlten entweder ganz oder zum grossten Theil. Die
Grenze nach dem normalen Gewebe war entweder ganz scharf wie im Dorsal-
mark oder der Uebergang ins normale Gewebe fand allmilig statt. Diese
Herde, soweit sie also durch den Markscheidenausfall charakterisirt sind, griffen
von der weissen auf die graue Substanz iber und zeigten meist eine durchauns
unsymmetrische Vertheilung. Im Halsmark fand sich z. B. eine markscheiden-
lose Zone, die vou den Pyramidenvorderstringen und den Grundbiindeln ihren
Anfang nahm und iiber die Commissuren hinaus aufl die Hinterstriinge iiber-
griff, an welchen nur noch die Randpartie normalen Markscheidengshalt anf-
wies. Auf demselben Querschnitt fand sich noch ein isolirter Markscheiden-
ansfall in der Gegend der Gowers’schen Biindel. Im obersten Dorsalmark
(D. 6) stellte sich solch ein markloser Herd anders dar. Hr umfasste Vorder-
und Hinterhohle und simmtliche lateralwarts gelegene Strénge und diese
marklose Zone setzte sich ganz scharf von dem normalen Gewebe ab. In der
Hohe von D8 fanden sich zwei ganz symmetrisch dem hinteren Septum an-
Hegende Partien von etwa 2 mm im Durchmesser, welche ganz markles waren.
Dieser Herd liess sich nur in drei Segmenten nachweisen. Was nun die Axen-
¢ylinder in diesen marklosen Herden anging, so ergab die Silber-Methode,
dass in all diesen Herden noch sehr reichliche Axencylinder vorhanden waren.
Dieselben zeigten oftmals leicht varictse Anschwellungen, die mit ganz diinnen
Stellen abwechselten. Betriichtliche Aufquellungen und andere Degenerations-
erscheinungen habe ich an denAxencylindern nicht weiter nachweisen kinnen.

Nar an dem Bande der Herde, wo dieselben in das normale Gewebe iiber-
gingen, fanden sich Axencylinder, an denen stirkere Aufquellungen sich nach-
weisen liessen. Die Zwischensubstanz dieser skerotischen Partieen bestand
also, wie schon erwihnt wurde, aus deutlich fibrillirem Gliagewebe, das z. B.
im Halsmark deutlich lingsfaserig angeordnet erschien. Der Kerngehalt dieser
Gliaherde, die mit der Zone am Rande in keiner Verbindung standen, war im
Ganzen etwas vermehrt, was sich mit Sicherheit an den Grenzzonen nach-
weisen liess. Die Zellformen unterschieden sich nicht von denen des gewdhn-
lichen Gliagewebes. Chromatinreiche, sich dunkelfirbende Kerne und grossere
blaschenformige Kerne wechselten mit einander ab. Diese letzlen iberwogen
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in der sklerotischen Partie, die fibrillire Beschaffenheit trat nicht in allen
Herden deutlich zu Tage. Das Gewebe gab aber sichere Gliareaction nach
Weigert. Schliesslich habe ich mnoch zuzufigen, dass Erweichungen und
Blutungen in der Substanz der Medulla spinalis vollkommen fehlen, desgleichen
eine Brkrankung der Wurzeln in den verschiedenen Hthen.

Um nun die mikroskopische Beschreibung nicht zu umfangreich und
uniibersichtlich werden zu lassen, mochte ich nur kurz erwihnen, dass
Herde von genau der gleichen Beschaffenheit, wie ich sie eben beschrieben
habe, sich in den Marklagern, im Balken, in der linken Olive, im Tha-
lamus, im Linsenkern und im Pons sich fanden. Die Herde waren
deutlich transparent und sanken auf dem Schnitt etwas gegen die Um-
gebung ein. Sie hatten keinerlei Zusammenhang mit den weichen
Hiuten, welche am Gross- und Kleinhirn keine wesentlichen Verinde-
rangen boten. In allen Herden persistirten die Axeneylinder wenigstens
zum Theil. Ferner erscheint mir bemerkenswerth, dass jene mehr
diffusen Verinderungen, die sich im Riickenmark gefunden hatten, spe-
ciell die Vermehrung der Gefisse und die Zunahme der Zellen in der
gratuen Substangz, sich im Gehirn nirgends fanden. Nur diber die Ver-
theilung der Blutgefiisse, insbesondere auch der verinderten Gefisse,
wie sie oben bei der Untersuchung des Riickenmarks genau erdrtert
wurden, sind noch einige genauere Angaben zu machen. Einzelne Herde
im Marklager des linken Frontallappens zeigten {iberhanpt keine Gefiss-
anomalien, weder an Zahl, noch in der Beschaffenheit der Winde. In
einem anderen Herde, der im linken Linsenkern lag und die Capsula
interna theilweise durchsetzte, fanden sich einzelne Gefiisse, deren
Winde deutliche hyaline Degeneration aufwiesen, welche jedoch nie zu
Gefiissverschluss gefithrt hatte. Im Uebrigen hatte auch dieser Herd
dieselbe Beschaffenheit wie die anderen. Derartige Gefissverinderung,
wie ich sie nun an verschiedenen Stellen gefunden habe, fanden sich
auch im Bereich der ependymiren Sklerose der Ventrikel des Aquae-
ductus Sylvii. Die Gliaschicht unterhalb des Epithels betrug hier bis
zu 6 mm. Sie hob sich ganz scharf von dem umgebenden Gewebe ab,
bestand aus deutlich fibrillirem Gliagewebe mit spirlichen Kernen,
unter welchen nur einzelne gefunden wurden, welche einen deutlichen
Protoplasmaleib mit Fortsditzen zeigten. Das Epithel zeigte an ver-
schiedenen Stellen mehrfache Lagen und war durch warzenartige Vor-
stiilpungen des Gliagewebes an einzelnen Stellen vorgestiilpt. Der Mark-
scheidengehalt der Gehirnsubstanz, welche sich - unmittelbar an diese
Gliaverdickung anlegte, war absolut normal und an der Grenze dieser
beiden genannten Partien liessen sich keine Besonderheiten an den Ge-
fassen oder im Kernreichthum nachweisen. In einzelnen perivasculiren
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Lymphriumen dieser ependymiren Sklerose lagen reichliche Rundzellen,
einzelne Geftisse zeigten betriichtliche, auch hyaline Verdickung, die an
einzelnen kleinen Gefiissen zu einem Verschluss des Lumens gefiihrt
hatten (vergl. Abh. 2).

Ueberblickt man soweit den anatomischen Befund, so muss man
zugeben, dass die Herde auch in ihrem mikroskopischen Verhalten
durchaus dem entsprechen, was man als typisch fir die eigentliche mul-
tiple Sklerose beschrieben hat. Ich brauche die Einzelheiten nicht noch-
mals zu erdrtern, sondern weise nur auf das Persistiven der Axencylin-
der, die fibrillire Beschaffenheit des Gliagewebes, die geringe Kernver-
mehrung und auf die ependymire Sclerose hin. Die Verinderungen an
den Gefissen waren zum Theil diejenigen, welche ichk eingangs als die
gewdhnlichen bei multipler Sklerose erwihnt habe. Abweichend daven
war jedoch der grosse Gefissreichthum in der Medulla spinalis, speciell
im Halsmark, welcher sich sowohl in den genannten Herden, als auch
ausserhalb derselben vorfand. Als weitere Zeichen ciner chronischen
Entziindung war dann noch die geringfiigige Piaverdickung im Riicken-
mark und der Gefissreichthum und Zunabme der zelligen Elemente in
dem Giau des Lumbalmarks zu erwihnen, welches sonst von eigentlichen
sklerotischen Herden ganz frei war. Diese Verinderungen mussten also
wohl in dem Sinne gedentet werden, dass neben der eigentlichen
multiplen Sklerose noch anderweitige Veriindernngen entziindlicher Natur
bestanden.

Die Untersuchung der Erweichungsherde und der Gefiisse an der
Basis gab nun weitere Anbaltspunkte in dieser Richtung. Zun#chst
fanden sich die schon makroskopisch sichtbaren Erweichungsherde, die
einen Durchmesser von 6—8 mm hatten, nur in den Stammganglien.
Die perivasculdren Lymphriume zeigten sich an verschiedenen Stellen
betrdchtlich erweitert. Sie begleiteten auf lingere Strecken hin als
Spaltriume die Gefisse. Daneben fanden sich andere unregelmissig
gestaltete Hohlriume, die ohne Membran waren und zum Theil mit
Kornchenzellen, Pigmentschollen und plastischem Exsudat ausgefiillt
waren. Bine scharfe Grenze gegen das normale Gewebe fehite Dei
diesen zualetzt genannten Hohlriumen. Das angrenzende Gewebe er-
schien in seinem Gefiige deutlich gelichtet und war gewissermaassen in
Auflosung begriffen. Die Massenhaftigkeit der Kornchenzellen war in
einzelnen von diesen Herden besonders auffallend. Die Abbildung No. 1
giebt die Grenze eines solchen Herdes nach dem normalen Gewebe hin
wieder und man sieht in diesem, wie noch eine noch ganz normale Ca-
pillare von Kérnchenkugeln in vereinzelten Gliafasern, Gliazellen und
Rundzellen umgeben ist, wahrend die Wand der Capillare selbst noch
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intact ist. An anderen Stellen fanden sich nur die sogenannten Lich-
tungsbezirke, in denen die Auflosung des Gewebes gerade ihren Anfang
nahm. Ich bemerke nochmals, dass derartige Erweichungsherde in
keinem der oben erwahnten sklerotischen Herde zu finden war und ferner,
dass auch die ependymire Sklerose von derartigen Herden ganz frei
war. An der Grenze dieser Erweichungsherde waren die zelligen Ele-
mente der Neuroglia nicht vermehrt.

Im Bereiche dieser Erweichung und zwar nur in diesen, daneben
aber noch an den Gefiissen der Basis, die makroskopisch kleine weisse
Flecke gezeigt hatten, konnte ich nur noch eine andersartige Gefiss-
erkrankung nachweisen, die sich sonst nirgends in dem Falle fand (die
Herde im Herzmuskelfleisch habe ich nicht untersuchen konnen). Es
handelte sich hier um eine ausgesprochene Arteriitis und Endarteriitis.
Die Erkrankung dieser Gefiisse bestand in den Theilen, welche sich an
die normalen Gefisspartieen anschlossen, nur in einer Endothelwucherung,
die sehr Dbetrichtliche Dimensionen erreichte, meist aber die Intima
nicht in der ganzen Circumferenz betraf und die anderen Schichten ganz -
intact liess (cf. Fig. 8). Der Zellreichthum dieser Intimawucherung war ein
sehr betrachtlicher. An einzelnen Stellen der Basisgefisse war iiber-
haupt nur diese Endarteriitis vorhanden. Die Musecularis zeigte an
diesen Gefissen keinerlei Verinderung, speciell keine Atrophie. Meist
jedoch gesellte sich zu dieser Endarteriitis noch eine Infiltration der
Adventitia, welche zunichst jedoch die Muscularis nicht durchsetzte
und mit der Intimaerkrankung in keinem Zusammenhang stand. Dann
aber durchsetste die Zellinfiltration auch die Musecularis und unter Auf-
splitterung der Elastica confluirten die Entziindungsproducte der Intima
und Adventitia. Der Zellreichthum dieser Herde war stets ein betricht-
licher (ef. Iig. 5). Regressive Verinderungen waren an diesen Basis-
gefissen nicht vorhanden. Die Erkrankung betraf sehr zahlreiche Ge-
fasse der Basis, besonders aber die Arteria Fossae Sylvii und ihre End-
dste. In der Gehirnsubstanz selbst fanden sich nun im Bereich dieser
Endéste dieselben Verinderungen, nur noch viel ausgesprochener. Die
Endarteriitis war stellenweise so excessiv, dass an vielen Gefissen nur
noch ein schmaler Spalt dbrig war. Die verdickte Intima war in diesen
Partieen entschieden zellarm und bestand meist ans geschichteten fibrosen
Lagen, die an Einzelgefissen concentrisch angeordnet erschienen. An
mehreren Gefdssen war es auf diese Weise zu volliger Obliteration
gekommen (efr. Fig. 4 und 6). Der Kernreichthum dieses Granula-
tionsgewebes war nach der Media zu oftmals ein &Husserst geringer,
so dass einzelne Partieen homogen erschiencn. Die Adventitia war
an diesen Gefissen meist von Rundzellen durchsetzt und erschien
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stellenweise atrophiseh. Zu regressiver Metamorphose war es nirgends
gekommen. Das Gewebe, welches diese Gefisse umgab, zeigte keine
wesentliche Verinderung, jedoch waren einzelne obliterirte Gefiisse von
zahlreichen Pigmentschollen und Transportzellen umgeben. Jedoch liess
sich nirgends zeigen, dass das umgebende Gewebe irgend welche Zeichen
diffuser Entziindung enthielt.

Diese in dem Gehirn und in der Pia liegenden Gefiisse zeigten
also im Wesentlichen die Bilder, wie sie von Heubner und anderen
Autoren beschrieben worden sind. Es kann nun nicht meine Aufgabe
sein, hier zu erdrtern, inwieweit dieser Befund fiir Syphilis pathogno-
moniseh ist und inwiefern man entscheiden kann, ob es sich in diesem
Falle um eine Verdnderung handelt, die fiir Arteriosklerose oder Lues
charakteristisch ist. Jedenfalls wird man in Fillen, in denen noch
andere Zeichen von Syphilis bestehen, nicht zégern, auch diese Gefiss-
verinderung als solche anzusprechen. Und andererseits nimmt wan an,
dass derartige Verinderungen, wie sie oben beschrieben worden sind,
“selbst wenn man sie filr frithzeitige Arteriosklerose erklirt, doch dafiir
sprechen, dass eine syphilitische Infection stattgefunden hat.

In #hnlicher Weise, wie Buchholz in seinem Falle, werden wir
auch hier die Frage erortern miissen, ob es sich nun doch nicht um
eine richtige multiple Sklerose gehandelt hat, sondern um eine luetische
Erkrankung des Centralnervensystems, bezw. um eine Complication
beider Erkrankungen miteinander. Im [Falle Buehholz lag die ana-
tomische Diagnose insofern einfacher, als sichere syphilitische Ver-
dnderungen sowohl innerhalb wie ausserhalb des Centralnervensystems
constatirt wurden und die oben erwihnte Arteriitis, die sich auch in
dem Falle von Buchholz fand, nicht allein die Diagnose Syphilis zu
stiitzen brauchte. FEine luetische Infection war auch im Falle Buch-
lolz nicht vorhanden und es war auch durchaus unwahrscheinlich, da
die ersten Symptome bereits im 14. Lebensjahre auftraten. Buchholz
nimmt also hereditire Lues an, die noch dureh andere korperliche
Symptome (Periostitis und Unterschenkelverkriimmung) gestiitzt wurde.
Iech habe keine Veranlassung, hier auf die Differentialdiagnose zwischen
Lues spinalis und multipler Sclerose einzugeben. Das Krankheitsbild
war in meinem Falle eindeutig. Es fehlten vor Allem Wurzelsymptome,
Hemiplegie, zunehmende Demenz, welche doch unter Anderem die

. charakteristischen Merkmale einer luetischen Affection darstellen. Ich
habe auch oben bereits eingehend erdrtert, welche anatomischen Be-
funde nicht zu dem Bilde der multiplen Sclerose gehoren und eino
andere Deutung verlangen.
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Das, was der Fall also in klinischer und anatomischer Beziehung
bietet, will ich hier kurz zusammenfassen:

1. Das Krankheitsbild war das der typischen Sklerose.

2. Kine luetische Infection liess sich nicht nachweisen. Dagegen
handelte es sich um ein von Hause aus in seiner korperlichen Veran-
lagung minderwerthiges Individuum (Mindermaass, Verkiirzung eines
Beines, kindlicher Habitus von H#nden und Fiissen).

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

4. Die Gefissverinderungen waren folgende: s fanden sich die
bei multipler Sklerose bekannten Verinderungen an szahlreichen Ge-
fasson sowohl im Riickenmark wie im Grosshirn. Jedoch nicht jeder
Herd enthielt derartige Geffissverinderungen. - Speciell im Frontallappen
waren Herde, die absolut keine Beziehungen zu den Gefissverinderungen
und den Meningen zeigten. Ferner fanden sich Gefissverdickungen,
Zellinfiltrationen und Gefissvermehrung auch an Stellen, die keine skle-
rotischen Herde enthielten. .

5. Es fanden sich ferner als Zeichen chronischer oder subacuter
Entziindung: Leichte Verdickungen der Meningen des Rickenmarks,
Rundzelleninfiltrationen der Septen und Zunahme zelliger Elemente in
den gefissreichen Partien des Riickenmarks.

6. An den Gefissen der Basis, besonders an den Aesten der Arteria
Fossae Sylvii und in den Stammganglien fand sich eine ausgesprochene
Endarteriitis, welche zu einer vollstandigen Obliteration grésserer und
kleinerer Gefisse gefiihrt hatte. Mit einem gewissen Vorbghalt kann
man diese Veranderungen als luetische bezeichnen. Jedenfalls entsprach
die Gefisserkrankung durchaus jenen von Heubner beschriebenen.

7. Diese zuletzt beschriebene Gefissverinderung fand sich sonst
nirgends in dem Centralnervensystem und war jedenfalls fiir das Zu-
standekommen der Erweichungsherde verantwortlich zu machen.

8. Es lasst sich in diesem Falle nicht zeigen, dass ein directer
Zusammenhang zwischen der Gefisserkrankung und den multiplen skle-
rotischen Herden besteht, und zwar weder fiir die unter No. 4 erwihnten
Verdnderungen, die keineswegs in allen Herden zu finden waren, ge-
schweige denn fiir die unter No. 7 aufgefiihrten Verdnderungen, die ohne
jede Beziehungen zu den sklerotischen Herden standen.

9, Es bleibt also unentschieden, ob in dem Fall die multiple
Sklerose #tiologiseh mit einer luetischen Erkrankung etwas zu thun hat,
fiir deren Existenz (event. hereditir) unter anderem die genannten Gefiss-
erkrankungen sprachen.
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