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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel.

Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen
Sklerose mit besonderer Beriicksichtigung ihrer
Pathogenese.

Von

E. Siemerling und J. Raecke.
(Hierzu Tafeln IV—XXVII und 2 Textfiguren.)

Einleitung.

Im Jahre 1911 veroffentlichten wir eine vorliufige Mitteilung iiber
pathologisch - anatomische Befunde bei multipler Sklerose, die zwar
nichts absolut Neues enthielten, aber wegen ihrer in mebreren Fillen
besonders eindeutigen und auffilligen Art uns geeignet erschienen, in
das noch dunkle Gebiet der Pathogenese dieser wichtigen Krankheit
neues Licht zu bringen. Die abschliessende Bearbeitung wurde durch
sussere Umstinde langer hinausgezdgert, als wir beabsichtigt hatten.
Neue Mitteilungen erschienen indessen von anderer Seite und brachten
teils abweichende Gesichtspunkte, teils direkte Einwinde gegen unsere
Befunde, so dass wir nicht umhin konnten, diese nochmals einer ein-
gehenden Nachpriifung zu unterwerfen.

Ferner stellte es sich als dringend wiinschenswert heraus, eine
Uebersicht iiber die Gesamtheit der Literatur, welche sich bisher mit
der pathologischen Anatomie der multiplen Sklerose beschiftigt hat,
der Darstellung unserer eigenen Ergebnisse vorauszuschicken. Diese
konnte angesichts der enormen Fiille an einschligigen Arbeiten begreif-
licher Weise . nicht den Anspruch auf erschépfende Vollstindigkeit er-
heben, sollte auch nicht etwa als blosses Sammelreferat eine unparteiische
Aafzihlung aller moglichen Einzelbefunde anstreben. Vielmehr musste
es uns in erster Linie daranf ankommen, aus der verwirrenden Menge
der Beobachtungen und Deutungen gerade das herauszugreifen und zu-
sammenzustellen, was in naherer Beziehung zu unseren eigenen Resultaten

zu stehen schien, diese bestitigte oder erginzte.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 25
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Zu diesem Zwecke musste mit der streng chronologischen Reihen-
folge bei Auffihrung friherer Arbeiten gebrochen werden. Auch liess
sich eine gewisse Parteilichkeit in der vorzugsweisen Beriicksichtigung
bestimmter Forsecher nicht vermeiden. Immerhin haben wir versucht,
iiberall anch abweichende Auffassungen, wenigstens kurz zu Worte
kommen zu lassen.

1. Teil.
Pathologisch-=Anatomisches.

Seit Frerichs und Valentiner um die Mitte des vorigen Jahr-
hunderts zuerst versucht hatten, die von Cruveilhier entdeckte insel-
formige Verdnderung der Marksubstanz pathologisch-anatomisch und
klinisech von anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems schirfer
abzugrenzen, hat sich bereits die auch heute noch nicht definitiv ent-
schiedene Streitfrage erhoben, ob dem eigenartigen Prozesse ein ent-
ziindlicher Zerfall des Nervengewebes oder eine primire Wucherung der
Stiitzsubstanz zugrunde liegt.

Rindfleisch hatte 1863 zuerst mit Nachdruck auf Verinderungen
an den Gefiissen hingewiesen, die er als das Primire ansprach.

Gefidsse.

Rindfleisch wies vor allem darauf hin, dass schon makroskopisch
bestimmte regelnissige Beziehungen zwischen den disseminierten Herden
und dem Gefiisssystem zu beobachten seien. Wortlich heisst es bei ihm:

»Wenn man die frisch verinderten Partien im Marklager des Ge-
hirns aufmerksam betrachtet, so gewahrt man schon mit blossem Auge
in der Mitte jedes einzelnen Herdes einen roten Punkt oder Strich, das
quer oder schrig durchschnittene Lumen eines mit Blut tberfillten
Gefassstimmechens. Im Riickenmark stellen sich die ersten Veréinderungen
so dar, dass die grauen Herde (auf dem Querschnitt) keilformig von
der Peripherie, namentlich aber dem Sulcus longitudinalis anterior, in
die Substanz der Vorderstringe eingreifen. Form und Linge entspricht
genau dem Verbreitungsbezirke je eines der kleinen Gefisse, welcbe
von der Pia mater aus in das Rickenmark eintreten und auch hier als
rote Striche oder Punkte in dem Herd erscheinen. Alles fithrt uns
darauf hin, den ersten Grund der Erkrankung in einer Verinderung
einzelner Gefiisse und ihrer Verzweigungen zu suchen; eine Vermutung,
welche von der mikroskopischen Untersuchung vollstindig bestitigt
wird. Simtliche Gefiisse, welche innerhalb der Herde verlaufen, aber
auch diejenigen, welehe das nichst umgebende, noch intakte Parenchym
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durchziehen, befinden sich in einem Znstande, welcher fiir chronisch-
entzindliche Prozesse charakteristisch ist.“

Rindfleisch beschreibt dann an den betreffenden Gefissen enorme
Wandverdickungen und starke Dilatationen und erklirt die Verinderungen
der einzelnen Gefissbiumchen fiir das erste Glied des anatomisch nach-
weisbaren Prozesses. Chronisch-hyperimische Reizzustinde leiteten den
ganzen Prozess ein.

Durch Verdnderung der Gefisswinde komme es zu Ernihrungs-
stérungen und Zerfall der pervosen Elemente. Indem sich weiter von
den Gefiissen aus auf die umgebende Glia die formative Reizung fort-
setze, werde die Glia zur Wucherung sekundir angeregt.

Verdnderungen am Gefissapparat haben nach ihm noch zahlreiche
Autoren beschrieben, wie Birwinkel, Chvostek, Williamson,
Firstner, und als Ursache angeschuldigt.

Speziell Verdickung der Gefisswandungen beobachteten unter
anderen Birwinkel, Schiile, Erb, Buchwald, Chvostek, Putzar,
Kdoppen, Schultze, Zacher, Guttmann, Claus, Leyden, Eich-
horst, Kaufmann, Greiff, wibrend besonders in den spiteren Stadien
Forschern wie Charcot, Bourneville und Hess eine Verengerung
der Gefasse bis zur Obliteration aunfgefallen ist. Rénne und Wimmer
fanden neuerdings wieder mit der Gieson-Farbung in den grossen Plaques
die Gefisse vermehrt und verdickt. Es habe auf solchen Priparaten
«den Anschein, als gehe der Sitz der Plaques, die Ausbreitung derselben
und die Intensitit der Gewebsverinderungen mit der Affektion der pri-
existierenden oder neugebildeten Gefisse Hand in Hand.

Freilich haben Leyden und andere solche Befunde an den Ge-
fassen fiir inkonstant und nebensichlich erklirt. Obersteiner halt
sie fiir eine konkomittierende Erscheinung.

Fraenkel und Jakob betrachten Gefisswandverdickung, Sklero-
sierung und hyaline Entartung als sekundire Vorginge in alten Herden;
proliferative Erscheinungen an der Adventitia in akaten Herden als
Ausdruck gesteigerter resorptiver Titigkeit. Immerhin seien schwerere
Gefdssverinderungen auf die Herde und deren nichste Umgebung be-
schrinkt. Wir kommen darauf bei’ Besprechung der infiltrativen Vor-
ginge zurfick.

Auch Redlich, der durchaus die Moglichkeit an sich zugibt, dass
die Gefisse den Weg bilden konnten, auf welchem die Krankheits-
ursache ihre Wirkung entfaltet, will von der Lehre Rindfleisch’s
diber die Bedeutung der Wandverdickung nichts wissen, sondern betont.
dass selbst nach jahrelangem Bestehen des Leidens die Gefisswinde
unverindert sich prisentieren kénnten.

25*
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Uebrigens erscheint es nach der Schilderung von Rindfleisch
nicht ausgeschlossen, dass dieser zellige Infiltration der adventiellen
Raume zum Teil als Wucherungsvorginge in der Adventitia gedeutet
hat. In neueren Arbeiten iber multiple Sklerose spielt jedenfalls die
Wandverdickung der Gefisse im allgemeinen nur eine geringe Rolle.

Dagegen legt Borst gleich seinem Lehrer Rindfleisch auf die
nfast regelmiissigen” Gefiissveranderungen fiir die Erkenntnis der Natur
der multiplen Sklerose den griossten Wert.

Lage der Herde.

Borst konnte fiir einzelne grossere Herde das zugehorige Gefiss
genau mit Namen bezeichnen und bemerkte manchmal das veriinderte
Gefass an der Spitze eines keilformigen Herdes, so dass der Gedanke
an einen embolischen Prozess nahelag. Versuchte er bei der schein-
baren Regellosigkeit der Herde dennoch, eine (wenn auch sich in sehr
weiten Grenzen haltende) Gesetzmissigkeit aus der vergleichenden Be-
trachtung der vielen beobachteten Falle abzuleiten, so fand er eine
ausgesprochene Pridilektion fiir gewisse Stellen: Im Rickenmark waren
das Stellen der Vorder-, Seiten- und Hinterstringe, die mit dem hier
erfolgenden Eintritt und Verzweigung bestimmter Gefisse sich in Zu-
sammenhang bringen liessen; im Gehirn die Rindenmarkgrenze und die-
Umgebung der grossen Ventrikel, also Stellen, wo den Endarterien ver-
gleichbar die letzten Spitzen der Gefissbiume sich an der inneren und
susseren Oberfliche des Zentralorgans verasteln.

Pradilektionsstellen waren bereits friher bekannt. Als solche
galten nach Erb der Boden des 4. Ventrikels, die Briicke, die Winde
der Seitenventrikel, die weisse Substanz der Hemisphiren, die weissen
Strange des Riickenmarks. Gowers erachtet das Centrum ovale der Gross-
hirnhemispharen als besonders hiufig betroffen, dagegen das Kleinhirn als
meist verschont. Der letzteren Ansicht schloss sich ebenso Russel an.
Dagegen haben Siemerling und Taylor Kleinhirnherde beschrieben.

Marburg betont die Hiufigkeit gerade der Kleinhirnherde. Nach
ihm sind Pradilektionsstellen ausserdem die Hinterstrangsgebiete, die
Partien an der Peripherie der Medulla, die Gegend um die Ventrikel,
der Balken.

Rindenherde galten frither als #Husserst selten. Charcot und
Gowers hatten ihr Vorkommen bezweifelt. Taylor hat aber dann
reine Rindenherde beschrieben, und Dinkler konstatierte in seinem
Falle, dass die Grosshirnherde fast ausnahmslos in der Rinde sassen.
Sander und G. Oppenheim haben den Bau solcher Grosshirnrinden-
berde niher studiert.
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Eine eingehende Schilderung speziell der Kleinhirnrindenherde,
deren Existenz noch Schob und Ed. Miller als etwas dusserst Seltenes
hingestellt hatten, verdanken wir Anton und Wohlwill, welche ge-
rade die Kleinhirnrinde als in weitgehendem Masse betroffen beschreiben:
Zwischen den volliz intakten Zellen der Kornerschicht lagen einzelne
grosse Gliazellen bei geringer Faserung und zerstreute Koérnchenzellen.
In der Molekularschicht waren Spinnenzellen mit Fettrgpfchenfortsitzen
und typische Kérnchenzellen gelagert. Der Nucleus dentatus blieb auf-
fillig unversehrt, obwohl Herde zu beiden Seiten lagen und sich offenbar
zu einem erginzien.

Uebrigens reden auch Anton und Wohlwill von einer Pridilek-
tionsstelle der Herde in der Ventrikelwandung — ohne Bevorzugung
des Balkens —, in Haubewregion, Briicke, verlingertem Mark und in
den Hemisphiren, hiaufig an der Grenze zwischen Mark und Rinde.
In Uebereinstimmung mit Schlesinger konstatierten sie relative Re-
sistenz gewisser Faserkategorien, so der Fibrae arcuatae an der Mark-
rindengrenze des Grosshirns. Es komme oft dadurch eine eigenartige
Konfiguration der dort gelegenen Herde zustande, indem diese an dem
unteren Ende eines Windungstals, stait wie sonst konvex, parallel der
konkaven Grenze der Rinde nach aussen konkav begrenzt seien.

Schon Ribbert hatte die Beobachtung ., dellenformiger Ver-
tiefungen in den erkrankien Markbezirken gemacht an Stellen, wo
die grauve Substanz konvex gegen die weisse vorragte. Nach ihm
sollten sich die Herde iiberhaupt aunf das Mark beschrinken, und
er erkliarte sich das damit, dass nicht sehr viele Anastomosen zwischen
den Gefissen der weissen Substanz und der Rinde bestinden. In den
Fillen von Sander und Schob waren die Mark- und Rindenherde
aber vielfach miteinander konfluiert. Keilformige Herde wie Borst
beobachteten u. a. noch Eichhorst, Schlagenhaufer, Gussen-
bauer und Schob. Im Riickenmark lagen dieselben oft an der Peri-
pherie mit der Basis gegen die Pia.

Auffsllig symmetrische Anordnung der Herde haben beschrieben
Rindfleisch, Charcot, Redlich, Borst, Siemerling, Gussen-
bauer, Rossolimo und andere.

Schob betent, dass die hiiufige symmetrisch-paarige Lagerung kaum
verstindlich sei ohne die Annahme, dass sich die Herde an den Ver-
zweigungen eines pialen Gefdsses entwickelt hitten. Aunch glichen die
keii- und bogenférmigen Herde ganz der Gestalt andersartiger, sicher
vom Zirkulatiopsapparate abhiingiger Rindenerkrankungen. Die ver-
schiedene Grosse der Herde erklire sich aus der verschiedenen Linge
der Gefasse, die teilweise ja auch bis in die Markleisten reichten. Der
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diffuse oberflichliche Markschwund entspreche genau dem oberflich-
lichen Gefissgeflecht der Hirnrinde.

Strihuber berichtet von seinem ersten Falle, dass die Herdchen
sich um 2 von der Riickenmarksperipherie hereinziehende Gefisse und
deren Verzweigungen gruppiert hitten, doch so, dass streckenweise, be-
sonders gegen den Rand des Riickenmarks zu sich wenig oder garnicht
veranderte Markfasern in nichster Nahe der Gefisswandungen zeigten,
wihrend im weiteren Verlaufe das Gefiss von einem weiten Hofe fast
marklosen Gewebes umgeben gewesen sei. FEinzelne Aeste dieses Ge-
fisses hitten sich stellenweise wieder in vollic normales Gewebe ver-
folgen lassen.

Klein, Demange, Lewis, Siemerling, Gudden, Cramer,
Buss fanden die Herde vorzugsweise um ein zentrales Gefiss gelagert.
Letzterer meint, dass eine primire Beteiligung der kleinen Venen an
dem Prozesse nicht von der Hand zu weisen sei.

Sogar Ed. Mitller, der schroff auf dem Standpunkte steht, dass
die Gefissverinderungen nur nnerheblich seien und nichts mit der Ge-
nese der Herde zu tun hitten, muss doch in seinen eigenen Fillen ein-
rdumen, dass allerdings im Zentrom einzelner Herde ein verdicktes
Gefiss lag, das mit einem starken Neurogliawalle umgeben war. Er
meint aber, dass auch in Gliomen die Gefisse sekundére Veriinderungen
zu zeigen pflegten, und behauptet in Uebereinstimmung mit Thoma,
dass der Prozess eben mit Vorliebe von Stellen reichlicher Glia-
apsammlung ausgehe, insbesondere von Kielstreifen im Sinne Weigert’s,
also auch von den in der Umgebung der Gefisse gelagerten stirkeren
Neurogliamassen. Das dort vorhandene grossere Ausgangsmaterial sei
als Grund der auffilligen perivaskuliren Gliose anzusehen.

Fiirstner bemerkte in seinem einen Falle neben der véllig sym-
metrischen Lokalisation der Herde in den beiden Medulla- und Pons-
hilften die besonders starke Beteiligung bestimmter Abschnitte der
Medulla und der Briicke. Seien spiter die Herde beider Hilften, wie
dies oft zutreffe, konfluiert, so Lkonne die urspriinglich symmetrische
Lage nicht mehr so deutlich bervortreten. Im Riickenmarke sei die
symmetrische Anordnung oft so ausgeprigt, dass durch sie eine strang-
formige Degeneration vorgetiuscht werden kénne.

Rossolimo betont, dass der Nachweis eines Parallelismus zwischen
der Lokalisation der sklerotischen Herde und dem Verbreitungsgebiete
der Gefasse dafiir sprechen miisse, die Entwicklung des Prozesses von
einem in den Gefiissen zirkulierenden Virus abzuleiten. Unter den spar-
lichen Beobachtungen in der Literatur sei vor allem der Fall von
Williamson zu nennen,; in welchem die Herde im Riickenmarke das
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Gebiet einer Arteria sulei eingenommen hitten. In einem eigenen Fall
wiren die Herde der Medulla oblongata innerhalb des Gebietes der
arteriellen Endgefisse geblieben. Die Seltenheit solcher Erscheinungen
spreche keineswegs gegen die Teilnahme der Gefiisse am Prozesse. Die
angefiihrten Beispiele seien beweisend, weil sie Fillen entstammten, in
denen das gesamfe Verbreitungsgebiet einer Arterie vom Herde einge-
nommen worden sei. Man solle aber nicht vergessen, dass das ganze
Gefassterritorium nur selten befallen werde, und dass andererseits das
Verbreitungsgebiet der Arterien, welche keine Endgefisse darstellten,
eo ipso keine stark ausgeprigten territorialen Grenzen besisse. Man
diirfe also aus einer unbestimmten Zeichnung der sklerotischen Herde
keinen Schluss iiber die Beziehung der Gefasse zu dem Prozesse selbst
machen. Aber in der Mehrzahl der sklerotischen Herde finde man so-
wohl in den Arterien, wie in den Venen und Kapillaren mehr oder
minder ausgesprochene Verinderungen. Nicht selten finde man kleine
Inseln, in deren Zentrum verinderte oder thrombosierte Gefisse ligen,

Nach Déjérine gibt lediglich die vaskulire Entstehung eine Er-
klarung fir Form und Verbreitung der Herde. Nach Nambu ist die
Gefassbeteiligung die Hauptsache. Ronne und Wimmer konnten in
ihren Priparaten stellenweise eine deutliche Abhingigkeit der Herd-
bildung vom Gefisssystem nachweisen und in ibren Figuren 5 und 6
zur Darstellung bringen. Es heisst da einmal: ,In einer Plaque, wie
die in den Hinterhdérnern (Figur 5), die sich in ihrer Peripherie in
miliare Herde auflost, zeigt die van Gieson-Firbung, dass diese sich
jedes um ihr kleines, anscheinend neugebildetes Gefiiss gelagert haben®.

Fraenkel und Jakob schreiben:

,Haufig lisst sich erkennen, wie zunfichst um mehrere benachbarte
Gefisse mit infiltrierten Wandungen kleine Herde sich ausbreiten, deren
Auslanfer sich gegenseitiz beriihren, bis schliesslich alles in einen Herd
einbezogen ist“,

Es gehe mit Evidenz aus ihren Befunden hervor, dass die Herde
im innigsten Abbingigkeitsverhiltnisse zu den Gefissen stiinden. Be-
ginnende Herde ligen deutlich perivaskuléir; es sei aber wegen der
Unregelmissigkeit ilterer Herde schwer zu sagen, ob die Gefisse zen-
tral ligen.

Schon Bielschowsky fiihrte mit Recht aus, dass ein Abh#ngig-
keitsverhiltnis der Herde zum Gefissverlauf nur in frischen Fillen
deatlich zu Tage trete. Spiter verschmolzen die anfinglich ge-
trennten Herde.

Ebenso legt Hoffmann Wert auf die Tatsache, dass kleinere
Herde mit der Zeit untereinander zu grosseren konfluieren. Wir werden
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auf diesen héchst wichtigen Punkt gelegentlich der Besprechung unserer
eigenen Befunde noch zuriickkommen.

Nach Schob liegen gerade die kleinen beginnenden Herde deut-
lich perivaskulir. Erben sab lingliche Herde lingsgetroffene Gefisse
begleiten.

Finkelnburg schreibt: ,Bisweilen stossen derartige Herde an-
einander oder sind nur durch schmale Briicken gesunden Gewebes ge-
trennt. In der Mitte befindet sich in der Regel ein quer- oder lings-
getroffenes Gefiiss, das sich analog den oben erwihnten Gefiissen verhilt.
Die Gefisswinde sind nicht wesentlich verindert; sie zeigen keine Ver-
dickung“.

Finkelnburg ist fest iiberzeugt auf Grund seiner Befunde, dass
die Gewebsverinderungen in enger Beziehung zu den Gefissen stehen.
Diese letzteren seien mitunter schon verindert, ehe das umgebende Ge-
webe krankhafte Verinderungen aufweise.

Auch Flatau und Koelichen erkliren:

»In unseren Fillen trat die Abhingigkeit der sklerotischen Herde von
den Gefissen deutlich zu Tage“, und: ,Die von uns beobachteten Ge-
fassverinderungen bestanden in Gefiisserweiterung, Blutiberfiillung, Ver-
dickung der Media und Adventitia und Erweiterung der perivaskuliren
Riaume®.

Anton und Wohlwill betonen ebenfalls die konstante Lage der
Herde zum zentralen Gefiisse, das in ihren Fillen der Achse des vom
Herd gebildeten Ellipsoids entsprach. Bisweilen war das Zentrum der,
wenn erginzt, kreis- bis ellipsenférmigen Figur in die Hohe der Pia
mater zu verlegen.

Anton und Wohlwill sehen sich gerade durch diese steten Lage-
beziehungen zwischen Herd und Gefiss zur Annahme gewuogen, dass
von Letzterem eine Noxe ausgeht, die den Zerfall der Nervensubstanz
herbeifiihrt. Es gebe da nur zwei Moglichkeiten: Entweder handle es
sich um parasitire Organismen, die von den Gefissen aus ins Gewebe
einwanderten und damit in loeo sehiidliche Stoffe ausschieden, oder es
handle sich um ein gelostes Toxin, das durch die Gefisswand durch-
diffundiere, wenn in den erweiterten kleinen Gefissen die Zirkulations-
verlangsamung einen gewissen Grad erreicht habe. Anton und Wohl-
will neigen mehr der zweiten Auffassung zu.

Lichtungsbezirke.
Borst machte in einem Falle die interessante Entdeckung, dass durch
Erweiterung von adventiellen Riumen und perivaskuliren Lymphriumen
um die Gefisse herum sich grosse Liicken im Gewebe gebildet hatten.
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Dazu schienen noch kleine Erweichungsszysten zu kommen. Selbst in
sonst normal aussebenden Hirnabschnitten, nicht nur im Bereiche der
Herde traten solche liickenartig durchbrochene Partien hervor. Borst
nahm nun an, dass nicht nur durch Wandverdickung der Gefisse eine
Schadigung des Gewebes zustande komme, sondern dass auch durch
Stauang der Lymphe und eine vermehrte Transsudation, eine Hyper-
lymphose, die Gliamaschen auseinandergedringt und die Markscheiden
zum Zerfall gebracht wiirden. Erst nach Besserung der Druckverhiltnisse
setze dann die Gliawucherung ein.

Borst vermutete als Ursache der oft hochgradigen Lymphstauungs-
erscheinungen neben Verwachsung der Lymphscheiden an den verdickten
Gefissen meningitische Verianderungen und teilweise Verwachsung des
epispinalen resp. epizerebralen Raums sowie Obliteration wichtiger Abfiuss-
wege in der Umgebung des Zentralkanals. In den entstandenen Lichtungs-
bezirken glaubte er den Ausgangspunkt der sklerotischen Herde zu haben.

Borst gelangt zu dem Schlusse, dass primére Erkrankung des Gefiss-
sytems den Ausgangspunkt der Krankheit bilde, ,,deren Symptomenkomplex
wir unter dem Namen der multiplen Sklerose zusammenfassen“. Von
den dadurch gesetzten Stérungen der Zirkulation und Ernihrung, ins-
besondere auch der Alteration der Lymphstrémung, seien die sekundiren
Schidigungen des nervosen Parenchyms abzuleiten. Es konne sich um
ein Gift handeln, das zunichst die Wandungén der Gefisse angreife,
Arteriitis und Periarteriitis im weiteren Sinne erzeuge, darauf auch die
umliegenden Gewebsteile in Mitleidenschaft ziehe. Ein lange Zeit hindurch
einwirkendes und nicht sehr intemsives Irritament schaffe nur Verdickung
der Wand und Verrengerung des Lumens, wahrend stirkere Giftwirkung
die Resistenzfihigkeit der Gefisswand schidige und partielle oder totale
Zerreissungen hervorrufe.

yJmmer aber werden durch diese am Geféssapparat sich abspielenden
Prozesse Zirkulations- und Ernihrungsstérungen gesetzt werden, die im
Nervensystem begreiflicherweise nicht nur allein wegen der Feinheit und
Empfindlichkeit der in Frage kommenden Elemente, sondern auch wegen
der besonderen, bereits angeregten, Anlage des Gefissapparates und des
Iymphatischen Systems, eine andere Bedeutung haben und in anderer
Form in die Erscheinung treten, als es unter dhnlichen Verhiltnissen in
anderen Organen des Kérpers der Fall ist®.

Seine Angaben iiber die Lichtungsbezirke sind nur von einzelpen
Autoren bestitigt worden. Es spricht das wohl dafiir, dass, wie Redlich,
Anton und Wohlwill meinen, solche Lichtungsbezirke durchaus kein
regelmissiger Befund sind. Die beiden Letzteren behaupten in ihrer
neuerdings erschienenen Arbeit im Gegensatze zu Borst’s Schilderung,
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dass die Lichtungsbezirke fast niemals um ein Gefdss herum angeordnet
seien. Sie weisen ferner darauf hin, dass es daselbst an jeder Reaktion
von Seiten des nicht nervisen Gewebes fehlt, lehnen aber doch im Ein-
klang mit Schmaus die Erklarung ab, dass es sich bei den Lichtungs-
bezirken um Kunstprodukte handeln konne, weil sich an solchen Stellen
immerhin ganz Zhnliche Markscheidenverinderungen finden, wie in den
richtigen Herden: Manche Markscheiden erscheinen nach ihrer Dar-
stellung an den Grenzen des Lichtungsbezirkz wie abgeschnitten, andere,
die in den Herd hineinragen, sind teils gebliht, teils verdiinnt, auch
einzelne Achsenzylinder sind deutlich verbreitert. Wenn daher auch in
Anbetracht volligen Fehlens beginnender Gliavermehrung es nicht er-
laubt sei, in jenen Bezirken den ersten Anfaug der sklerotischen Plaques
zu vermuten, so wire es doch nicht unmdglich, dass die Fasern von
gestauter Lymphe auseinandergedringt worden wiren, wihrend gleich-
zeitiz eine in der Lymphe vorhandene Schidlichkeit den Markscheiden-
zerfall verursachte, Freilich wire damit, wie Anton und Wohlwill
mit Recht betonen, noch nicht erklirt, wodurch es eigentlich in so
vereinzelten Fillen zu derartig herdformig umschriebenen Lymph-
stauungen kommt, wo doch die vorhandenen Gefissverinderungen als
vermeintliche Ursache in den gesamten Gefiissgebieten gleichartig wirken
missten. Die genannten Autoren bekennen sich schliesslich zu der Auf-
fassung, dass die Lichtungsbezirke mit dem eigentlichen Krankheits-
prozesse an sich nichts zu tun haben, sondern héchstens sekundire
Folgeerscheinungen darstellen.

Aehnlich urteilen Frinkel und Jakob, welche die Quellungs-
erscheinungen der ,Hyperlymphose* in akuten Herden als blosse Zeichen
des entziindlichen Zerfalls ansehen, wie man das auch bei der gewohnlichen
sekundiren Degeneration manchmal ebenso beobachte. Die Stérungen
der Lymphzirkulation seien lediglich sekundirer Natur.

Von den Lichtungsbezirken unterscheiden Anton und Wohlwill
unregelmissig iibers ganze Mark verstreute Liickenbildungen in Gebieten,
deren Markscheiden im Uebrigen keinerlei Verinderungen zeigen, sodass
es sich lediglich um Auseinanderdringung von Fasern handeln mag.
Diese Einzelliicken werden als rein sekundir und zwar durch Stauungs-
Odem jm Anschluss an die mannigfachen Gefissverdnderungen entstanden
gedeutet und grundsiitzlich getrennt von Redlich’s ,areolierten Herden®,
die durch den pathologischen Prozess selbst bedingt witrden, indem dem
Zerfall der Mark{asern starke Schwellungen voraufgingen. Solehe Liicken
konnten in alten sklerotischen Plaques durch Gliawuchernng vollig aus-
gefillt sein, finden sich aber mit Vorliebe an der Peripherie langsam
wachsender Herde.
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Redlich sah n#mlich in Fillen von subakutem Verlauf stellen-
weise das Nervengewebe ganz verschwunden, so dass nur ein weit-
maschiges Glianetz ibrig blieb, und bei Mangel reaktiver Wucherung
der Glia Liuickenbildung entstand. Redlich trennt diese areolierten
Stellen ab von den auch durch ihn beobachteten grosseren Hohl-
riumen im Gewebe, die sich um strotzend gefilllte und vielfach in-
filtrierte Gefiisse bilden, und in welchen mit Vorliebe Fettkdrnchenzellen
sich finden, wihrend hier die Nervenfasern in der Umgebung erhalten
sein konnen.

Obersteiner nimmt an, dass das areolierte Gewebe durch relativ
raschen Zerfall der Nervenfasern und ihr Verschwinden entstehe. Es
bleibe dann ein weitmaschiges, nicht eigentlich sklerotisches Gliagewebe
mit geringer Verdickung zuriick, das sich wesentlich von der ge-
wucherten Neuroglia der eigentlichen Plaques unterseheide. Auch nach
Obersteiner finden sich iibrigens hiiufig ausgedehnte Verinderungen
sowohl an den grosseren als auch an den kleineren Arterien und Kapillaren.
An den grésseren Gefissen seien meist alle 3 Hiute ergriffen, die Lichtung
verengt.

Infiltration der Gefiasse.

Es ist schon wiederholt von kleinzelliger Infitration der Gefiisse
die Rede gewesen. Auch in dieser Frage zeigen sich die Autoren zum
Teil sehr verschiedener Ansicht. Wihrend einzelne, wie Goldscheider,
von einem mehrfachen Kranze von Rundzellen um die Gefisslnmina in
den frischeren Herden sprechen, zweifeln andere iiberhaupt, ob die ent-
ziindliche kleinzellige Infiltration eine wesentliche Rolle spielt, und
denken eher an eine perivaskuldire Anbiufung von Gliakernen.

Klein legte Wert auf richtige Infiliration mit lymphoiden Zellen.
Popoff sah eine solche in den subakut verlaufenden Formen. Nach
Vélsch stammt wenigstens ein Teil der perivaskuliren Kernvermehrung
aus dem Blute.

Hess sah die Lumina der Gefisse dicht mit weissen Biutkorperchen
angefilllt und dadurch an vielen Stellen ausgedehnt. Die adventitielle
Lymphscheide enthielt ebenfalls, ausser einer geringen Anzahl Kornchen-
zellen, massenbaft Leukozyten. Von den Gefissen aus schienen die
weissen Blutkorperchen auch reichlich im umgebenden Gewebe zerstreut
zu sein. Hess hebt besonders hervor, dass in Pons und Oblongata
fast in simtlichen Priiparaten in meist betriichtlicher Ausdebnung eine
hochgradige kleinzellige Tnfiltration zu sehen war. An anderer Stelle
berichtet der gleiche Autor iiber Obliteration von Gefissen.
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Hess erblickt die Ursache des Leidens eben in diesen Veriinde-
rungen am Gefissapparate. Er meint, dass die Verschiedenheit der Be-
funde hinsichtlich des Verhaltens der Gefisswinde nur auf graduellen
Differenzen beruht: ,Auf der einen Seite leichte Verinderungen, welche,
wie bei jedem entziindlichen Vorgange, die Auswauderung weisser Blut-
korperchen zur Folge haben, auf der anderen bedeutende Verinderungen
in der Gefasswand, welche bis zur vollstindigen Obliteration mit
schweren Ernshrungsstérungen im zu versorgenden Gebiet fiilhren kinnen;
zwischen beiden Extremen liegen die verschiedensten Abstufungen.“

Agch Frommann bemerkte in den Lymphscheiden der Gefisse
Kernansammlungen, dje er von weissen Blutkdrperchen herleitete.

Ferner haben noch kleinzellige Infiliration beschrieben Buss,
Tieling, Schultze, Redlich, Birch-Hirschfeld, Strihuber und
andere. Uhthoff erachtete die Verinderungen des Gefdsssystems und
die aunch von ihm in den Herden des Optikus konstatierten Infiltrationen
fir zu inkonstant, um als ausschliessliche Ursache zu gelten. Es sei
moglich, dass nicht immer die gleichen Entstehungsbedingungen vor-
ligen.

Ribbert herichtete iiber Auswanderung weisser Blutkirperchen,
ohne dass nachweisbare Gefiisswandverinderungen vorhanden zu sein
brauchten. Auffallend sei die Vermehrung der runden Kerne um die
Gefisse. Zweimal gelang es ihm, die Verstopfung einer Arterie durch
einen nur aus weissen Blutkdrperchen bestehenden Pfropf zn kopsta-
tieren. Die Thromben schienen nicht embolisch entstanden zu sein,
sondern sich an Stellen der Wandung abgelagert zu haben, welche durch
ein in den Gefissen zirkulierendes Agens, vielleicht bakterieller Natur,
geschadigt waren.

Ribbert sagt wortlich:

»Man miisste etwa daran denken, dass entziindungserregendes (pilz-
liches?) Material, mit dem Blutstrome verschleppt, an der Wandung
haften blieb und nun einerseits zur perivaskuliren Entziindung und
andererseits zur Abscheidung weisser Blutkorperchen Veranlassung gab.

Nach seiner Ansicht handelt es sich bei der multiplen Sklerose
um eine herdweise auftretende Entzlindung, die ,durch zwar unbe-
kannte, aber sicherlich mit dem Blute herbeigefiihrte Momente bedingt
erscheint.*

Redlich konstatierte nur ausnahmsweise Thrombenbildung.

Huber hat ebenfalls Thrombenbildung nachweisen konnen. Er
fand die Leukozyten im Blute stark vermehrt und in manchen Gefissen
dicht angesammelt. Bisweilen war das Lumen vom Thrombus voll-
stindig verschlossen. Solche verstopfte Gefisse lagen hauptsiichlich an
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der Peripherie, in der Pia und in den Nervenwurzeln ausserhalb des
Riickenmarks.

Erben fand an grosseren Gefissen gewdhnlich die Wandungen
infiltriert. Die perivaskuliren Lymphscheiden waren mitunter erweitert,
mit Pigment und Blutkdrperchen gefiillt.

Finkelnburg sah starke perivaskulsre Kernanhiufungen.

Friedmann hielt die grosse Mebrzahl der Gefisse fiir erkrankt.
Teilweise war ihre Wandung nur schwach verdickt bei betrichtlicher
kleinzelliger Infiltration, teilweise fiel stirkere Verinderung und Kern-
vermehrung in den adventitiellen Schichten auf. Es fanden sich zahl-
reiche granulierte Kerne von grosserem Kaliber und ovaler Form, sowie
kleinere, Rundzellen gleichende Kerne, dazwischen einzelne rote Blut-
kérperchen. Es war das Bild einer Entziindung.

Nach Hoffmann lassen sich in Herden frischen Datums konsta-
tieren: Vermehrung der kleinen Blutgefiisse, Erweiterung der Lymph-
rdume, Infiltration der Gefiisswand und besonders der Gefissscheiden
mit Rundzellen in 1—3 und mehr konzentrischen, das Gefiss manschetten-
formig umgebenden Lagen. Oft finde sich im Zentrum des Herdes ein
besonders stark infiltriertes Gefiiss. In den erweiterten perivaskuliren
Raumen seien ausgewanderte weisse Blutkdrperchen, in den Lymph-
scheiden Fettkérnchen und verindertes Blutpigment. Scharfe Grenzen
gegen die Myelitis seien nicht zu ziehen.

Achnlich erkisren Rénne und Wimmer, dass frische Herde wesent-
lich aus proliferierender Glia und zahlreichen Rundzellen bestehen, die
auch wie eine Manschette um das zentrale Gefiss liegen, und dass
einem anderen Gefiisse der Nachbarschaft ,eine Kette von Rundzellen
herauffolgt.“

M. Fraenkel und A. Jakob legen Wert auf Zahl und Weite der
Geftisse in den Herden der grauen Substanz und auf die Infiltration der
Gefisswandungen. Manchmal sei es, als ob die Gefissscheiden platzten
und Infiltrationszellen in die Umgebung ausstrenten.

»Man findet Herde, die noch kaum eine schwerere Alteration des
nervisen Gewebes erkennen lassen, und bei denen in der engsten Nachbar-
schaft eines stark infiltrierten Gefiisses zahlreiche entziindliche Rund-
zellen die Nervensubstanz wie fiberschwemmt haben.“ | Gerade auf das
Auswandern zahlreicher mesodermaler Zellelemente ist zum Teil jene
Erscheinung szuriickzufithren, die so charakteristisch in allen frischeren
Herden der grauen Substanz zum Ausdruck kommt; die starke Zellver-
mehrung. Sie beteiligen sich hier offenbar im gleichen Sinne, wie die
in lebhafter Wucherung begriffene Glia an dem Abbau, welcher recht
kriftig im zerfallenden Gewebe einsetat®.
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Leichte endarteriitische Erscheinungen lassen sich beobachten,
Gefiisssprossen aber nur in einigen ganz akuten Herden. Weitgehendere
Gefsssneubildung wird bezweifelt. Nur ein Gefiiss des Stirnhirnmarks
erschien vollig in seinem weiten Lumen von weissen Blutkorperchen
verlegt. In den entziindlich-infiltrativen Vorgingen sei jedenfalls die
wichtigste und wesentlichste Verinderung am Gefissapparat zu er-
blicken.

Blutungen.

Wenn Anton und Wohlwill das Vorkommen zahlreicher kleiner
Blutungen in frischen Herden von multipler Sklerose als nebensichlichen
Zufallsbefund a limine abtun wollen, so ist das jedenfalls unberechtigt an-
gesichts der Tatsache, dass solche Blutungen aunch bei der akuten
infiltrativen Myelitis in auffallender Weise sich einstellen konnen. So
schreibt Henneberg in seiner bekannten Bearbeitung, dass in einzelnen
Fiallen der Leukozytenbefund im Gewebe im Zusammenhang stehe mit
,sehr zahlreichen Hamorrhagien“. Von der foudroyant verlaufenden
nakuten himorrhagischen Myelitis* heisst es wortlich:

,Es hat den Anschein, dass der Blutaustritt den Krankheitsprozess
einleitet. In manchen frith zur Sektion gelangten TFallen konnen
wenigstens kleinere und grossere Hiamorrhagien, besonders auch in der
grauen Substanz, sowie Hyperimie und Dilatation der Gefisse den
wesentlichen Befund ausmachen (Schiff, Mackay und Clarke).*

Dass ausserdem gelegentlich agonal kapillare Blutungen auftreten,
wenn der Patient infolge von Respirationslihmung zugrunde geht, oder
auch durch Komplikation mit septischen Prozessen, ist selbstversténdlich
einzurdumen; das vermag indessen nicht die Bilder zu erkliren, wie sie
in manchen unserer Fille sich ergaben, und wie sie Rénne und
Wimmer wenigstens vereinzelt bestiitigt haben.

Es ist aber leicht begreiflich, dass die Bilder nicht in allen Fillen
die gleichen sind, kommt es doch sehr darauf an, in welchem Stadium
das Leiden sich gerade befand, als durch eine interkurrente Erkrankung
der Tod eintrat. Nur wenn gerade ein frischer Schub erfolgt war, darf
man darauf rechnen, die charakteristischen Hamorrhagien aufzufindes.
Auch werden dann nur deutliche entziindliche Verindernngen zu beobachten
sein. Mit Recht hat G.Oppenheim betont, dass Fehlen entziindlicher
Verinderungen niemals dagegen spricht, dass solche vorhanden waren,
wihrend wirklich nachgewiesene Entziindungserscheinungen immer fiir
die Annahme einer exogenen Ursache in die Wagschale fallen.

Uebrigens sei darauf hingewiesen, dass auch Anton und Wohlwill
wenigstens von kleinen Himorrhagien in den Gefissscheiden sprechen
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und hiufiger noch, als Reste von solchen, Pigmentansammlungen in und
zwischen den Endothelien bemerkten.

Borst fielen sehr hiufig Blutungen in der Umgebung der Ge-
fisse auf. Auch zwischen die Hiute der Gefisswand waren Blutaustritte
in erheblicher Ausdehnung erfolgt. In einigen Herden, die im Anschluss
an Gefisszerreissung entstanden zu sein schienen, liess sich sogar die
geborstene Gefisswand auffinden. Manche von Borst’s Hohlriumen
enthielten neben sonstigen Zerfallsprodukten Reste von Blutungen. Mit-
unter schien es sich geradezu um Folgen einer hiimorrhagischen Er-
weichung zu handeln. Rundzellen waren vor allem in den Advential-
riumen angesammelt.

Taylor bemerkte ab und zu kleine Himorrhagien und ansgewanderte
weisse Blutkorperchen. In einem Falle waren die Kapillaren enorm
vermehrt und fast alle mit Blut gefillt; die perivaskuliren Riome
zeigten sich oft erweitert, die Gefisswandungen missig verdickt.

Firstoer sah wohl zahlreiche Himorrhagien, fasste sie aber als
terminal entstanden aulf.

Dagegen heisst es ausdriicklich bei Putzar, der die Geféisse in den
am stirksten verinderten Gehirnpartien zahlreich entwickelt fand:

»Wihrend die arteriellen und vendsen Gefiisse meist verdickte
Wandungen zeigen, haben die Kapillaren eher diinne, atrophische Gefiss-
wiande, die auch an einigen Stellen geborsten sind und sich ihres Inhalts
entledigt haben.® — ,In der Nahe der Gefisse ist das interstitielle Ge-
webe von zahlreichen farbigen Blutkérperchen durchsetzt.“

Auch dieser Autor fand iibrigens die perivaskulidren Lymphriume
tiberall erweitert.

Schuster und Bielschowsky sahen die Gefiisse strotzend gefiillt
und kleine kapillare Blutangen. Die Intimakerne neigten zur Wucherung.
Bisweilen war das Lumen obliteriert. Namentlich an Stellen, wo der
Prozess erst begann, fanden sich unzweifelhafte Verdnderungen am
Gefissapparat und kleinere Extravasate. Auch in beiden Okulomotorius-
kernen wurden Blatungen konstatiert, die mit den vorhandenen Augen-
muskelstorungen von den Verfassern in Verbindung gebracht wurden.

Strahuber beschreibt die starke Fillung der Blutgefisse im Herde,
die Vermehrung ihrer Endothelkerne, die hochgradige Erweiterung ihrer
mit Kernen angeschoppten perivaskuliren Lymphriume und fiigt im
Fall 2 hinzu, es sei an einer Stelle (Herd 2) in den Lymphraum eines
~mittleren Geftisses ,eine ziemlich betrichtliche Blutung“ erfolgt. An
anderer Stelle (Herd 3) hitten die Lymphscheiden Blutextravasate ent-
halten, die manchmal, speziell in der auf die Rinde ibergreifenden
Herdpartie, so bedeutend waren, dass die Gefaswand vollig zertriimmert
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erschien und nur noch in ihren Resten zwischen den zahlreichen roten
Blutkérperchen zu erkennen war. _An ecinigen Stellen fanden sich
iberhaupt nur mikroskopisch kleine, mit Blutkdrperchen gefiillte, rund-
liche Hohlen mit fetzigen, von Glia gebildeten Wandungen innerhalb
des Gewebes. Moglich, dass auch an solchen Stellen urspriinglich ein
kleinerer Gefsissast vorhanden ist.“ Derartige Angaben iiber kleine und
kleinste Blutungen kehren bei demselben Autor noch mehrfah wieder.
Ferner berichtet er, dass in seinen Herden die Lumina einzelner Ge-
fasse verlegt waren von ,einer dichten Ansammlung von meist mit
grossem, missig gelapptem Kerne versehenen Leukozyten, unter denen
sich jedoch auch reichliche Zellformen mit dunkel tingierten, poly-
morphen, kleinen, oft in Zerfall begriffenen Kernen, sowie auch grossen,
ovalen, blassen Kernen, genan, wie wir sie auch in den Herden des
Riickenmarks angetroffen, vorfinden“.

Sodann fut er noch eines hesonderen Befundes Erwibnung: ,Im
Lumen einer grosseren Vene, die gerade vor dem Sulecus lagernd ge-
troffen ist, liegen zwischen rote Blutkdrperchen und einige feine Fibrin-
ziige eingeschlossen gegen 50 mittelgrosse, rundliche, gelappte und
fragmentierte Kerne, die von einem unscharf abgegrenzten, eine ziem-
liche Menge kleiner braunschwarzer Kérner enthaltenden Protoplasmahof
umgeben sind. Dieser Kérner zeigen schon am ungefirbten, ungebeizten
Praparate die gleiche Fédrbung und lassen schon im Blocke die be-
treffende Vene als schwarzen Punkt vor den andern gelb erscheinenden
grosseren Gefiissquerschnitten erkebnen. In Aether scheinen sich die-
selben zum Teil zu losen, wobei eine olivbraune fleckig-diffuse Farbung
des Geftissinhalts iibrig bleibt.®

Die Aehnlichkeit dieses Bildes mit Malariapigment gab Veranlassung
zu Nachforschungen in dieser Richtung, doch ohne Erfolg. Es musste
sonach lediglich bei der Konstatierung der Tatsache bleiben. Strihuber
iiberlegt noch, ob es sich nicht vielleicht um Produkte von Blutfarbstoff
gehandelt habe.

Endlich betonen Flatau und Koelichen, dass man in frischen
Herden hin und wieder kleine Himorrhagien antrifft, und dass die
Zellinfiltration so stark sein kann, dass man die Gefisse von einem Wall
von zelligen Elementen eingefasst sieht.

Sie beschreiben ferner eine so starke Blutliillung einzelner Herde,
dass diese ganz das Bild eines Injektionspriparates darboten. In ihrem
Falle 8 fanden sich kleine Blutextravasate sowohl in den Hiuten wie
auch im Nervengewebe und zwar mehr in einzelnen Biickenmarks-
segmenten als im Hirnstamm. Gelegentlich lagen Blutzellen zwischen
den Hiuten und der Peripherie des Riickenmarks oder des Gehirns.
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Im Falle 4 wurden kleine Himorrhagien in vereinzelten mittleren Dorsal-
segmenten und im Kleinhirn (in den grésseren Herden) bemerkt. In
manchen Riickenmarks- und Hirngebieten fanden sich thrombotische Ver-
inderungen in den an der Peripherie liegenden Gefissen.

In ibrer Zusammenfassung heisst es schliesslich: ,Dagegen fanden
wir haufig Blutextravasate und in einer Gegend liessen sich throm-
botische Erscheinungen nachweisen.”

Entziindlicher Prozess.

Balint vergleicht das Bild frischer Herde dem Befunde einer
akuten oder subakuten Myelitis und meint, es handle sich um eine von
den Gefiissen ausgehende perivaskulire Entziindung mit Vermehrung
und strotzender Fillung der Gefisse, mit Zellproliferation innerhalb der
Gefiasswinde und Zerfall der Markscheiden, wabrend die Gliawucherung
nur sekundir sei. Allerdings seien in ilteren Herden die Verinderungen
an den Gefissen weniger deutlich. Balint konnte geradezu eine Riick-
bildung derselben verfolgen. Ausserachtlassen dieser Tatsache fithre zu
falschen Schlilssen. Dennoch lasse sich sagen, dass ,in den gesamten
einschligigen Fallen der Literatur, diejenigen Schiile’s, Buchwald’s
und Jolly’s ausgenommen, Gefissverinderungen hoheren oder ge-
ringeren Grades auffindbar® waren.

Auch Goldscheider meint, dass der Prozess von den Gefissen
seinen Ausgang nehme und zunichst die Nervenfasern zur Aufquellung
bringe. FEr spricht von einer perivaskuliren Entziindung und hebt die
Achnlichkeit im Beginn mit der Poliomyelitis hervor. Die multiple
Sklerose stelle einen geringeren Grad von akuter Myelitis dar, insofern
es nicht zur Erweichung komme.

Ziegler gab wenigstens fiir die von ihm besonders aufgestellte
nsekundire” Form der multiplen Sklerose zu, dass sie sich aus einer
multiplen Myelitis entwickle. Auch Leyden, Redlich, Schmaus,
Borst und andere haben neben #lteren Herden frischere gefunden, welche
in ihrem Aussehen an echte akute oder subakute Myelitis erinnerten,
Aber gegen die Scheidung in primdre und sekundire multiple Sklerose,
wie sie z. B. auch Schmaus vertritt, hat G. Oppenheim mit Recht ein-
gewandt, sie zeitige die bedenkliche Folge, dass Fille mit entziindlichen
Erscheinungen ohne weiteres der sekundiren zugezihlt wiirden. .

Auf Ribbert’s Thrombenbefund fussend hat vor allem P. Marie
die Theorie verfochten, dass der ganze Prozess ein infektids-embolischer
sei, der unter dem Einflusse verschiedener Infektionskrankheiten entstehe,

hochstwahrscheinlich infolge von Mischinfektion.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 26
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Interessant war Huber’s Beobachtung, dass die obliterierenden
Thremben in manchen kieinen Gefiissen von Mikrokokken gebildet wurden.
Es heisst da aber: ,Um dieselben herum ist das Gewebe immer mehr
oder weniger nekrotisch und lisst keine Struktur mehr erkennen, nament-
lich finden sich die Kerne nicht.“ Huber vermutet, dass es sich in
seinem Falle um Nebenbefunde septischen Ursprungs gehandelt haben
konne. Daher ist auch seinen Beobachtungen tber zahlreiche Blutungen
an sich kein so grosser Wert beizumessen. Immerhin sei die betreffende
Stelle hier angefiihrt:

»Meist sind die Blutungen nur klein und auf die Gefissscheide be-
sehrinkt, doch durchsetzen sie an einigen Stellen fast die ganze graue Sub-
stanz, wo diese erkrankt ist. Die Gefisse zeigen dabei keine Verinderungen,
die die Entstehung der Blutung erkliren kénnten. Das ausgetretene Blut
scheint dberall ganz frisch zu sein, da die einzelnen Blutkdrperchen gut
erhalten und nirgends Spuren von Blutpigment vorhanden sind.

Uebrigens erwiihnt Huber im Gegensatze zu neuerlichen Mitteilungen
von Anton und Wohlwill, die Gefisse seien vermehrt gewesen; er
habe auf einem Raume, der nicht ganz die Hilfte der Hinterstriinge
einnahm, im Herde iiber 300 Gefissquerschnitte gezihlt. Ausserhalb
des Herdes sei die Zahl der Gefiisse bedeutend geringer gewesen. An
einzelnen Gefiissen seien auch die Gefassscheiden reichlich mit kleinen
Kernen infiltriert gewesen.

Fiirstner wies in einem akuten Falle von disseminierter Myelitis
in Strichpriparaten der Riickenmarkssubstanz Pneumokokken nach.

Marburg sieht in der multiplen Sklerose eine der periaxialen
Neuritis homologe zentrale Myelitis resp. Encephalomyelitis.

Bornstein unterscheidet infektiose Formen, in denen Gefiiss-
veranderungen die Hauptrolle spielen, TFille, in denen ein im Blute
kreisendes Toxin primiren Markscheidenzerfall bedingt, und Falle ende-
gener Natur mit primirer Gliawucherung, wihrend Weigert entschieden
betont hat, dass die Glia nur sekundir wuchere, nachdem das nervése
Gewebe durch den Gefassprozess geschidigt worden ist.

Nambu erklirte die multiple Sklerose fiir eine spezielle Form der disse-
minierten Myelitis und entziindliche vaskulire Stérungen fiir das Primire.

Die gleiche Auffassung vertreten sehr entschieden Rénne und
Wimmer und meinen, dass die Weigerung von Ziegler, Striimpell,
Ed. Miller und anderen, den Zusammenhang mit den akuten Formen
zuzugeben, auf einer aprioristischen Anffassung beruhe.

Fraenkel und Jakob konstatieren anatomisch eine nahe Verwandt-
schaft mit der nicht eitrigen Myelitis und erinnern an gewisse Aehnlich-
keiten mit der Poliomyelitis.
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Plasmazellen.

Seitdem die Bedeutung der Plasmazellen bekannt ist als eines sicheren
Anzeichens fiir das Vorliegen entziindlicher Prozesse im Zentralnerven-
system, hat man natiirlich auch geforscht, ob in den Herden bei multipler
Sklerose solche Exsudatzellen auftreten. Die Ergebnisse der einzelnen
Untersucher lauten verschieden. Indessen ausschlaggebend sind in solchen
Fragen nur die positiven Resuitate. Durch eine Reihe zuverlissiger Unter-
sucher ist einwandsfrei festgestellt, dass Plasmazellinfiltrate vorkommen.
An dieser Tatsache wird nichts gedindert, wenn Anton und Wohlwill
in ibrem Falle den Eindruck gewannen, als ob die zellige Infiltration
der Gefasswinde im Wesentlichen sekundir gewesen wire und mehr der
weiteren Verarbeitung und Beférderung der Abbauprodukte gedient hitte.
Die Plasmazellen sind eben nicht regelmissig vorhanden. Es ist dibrigens
zu beachten, dass auch bei der toxisch-infektidsen Nekrose der degene-
rativen Myelitis-Gruppe kleinzellige Infiltration vielfach vermisst wird.
Es wire dieselbe also nicht unbedingt fiir die Annahme einer exogenen
Ursache multiplen Sklerose erforderlich.

Typische Plasmazellen haben z. B. G. Oppenbeim und Spielmeyer,
Stadelmann und Lewandowsky, L’Hermitte und Guecione be-
schrieben.

G. Oppenheim konstatierte in seinem einen Falle um die Gefiisse
in Hirn und Riickenmark diffuse hochgradige Infiltration mit zelligen
Elementen., Meist waren es Plasmazellen, wie der Autor ausdriicklich
hervorhebt. Viele von ihnen waren zweikernig. Sie lagen nur in den
Gefissscheiden. Auch war die Pia dicht von ihnen infiltriert. Daneben
fanden sich in den adventitiellen Riumen Kornchenzellen. In Gebirn und
Riickenmark war die Infiltration stiirker ausgesprochen um die Gefisse
der weissen Substanz. Im zweiten Falle bestand adventitielle Plasma-
infiltration in Gehirn, Riickenmark und Pia, in diffuser Ausdehnung.
Dagegen lagen im dritten Falle innerhalb des Zentralnervensystems nur
in der nichsten Nachbarschaft der Krankheitsherde Plasmazellen in
missiger Zahl um die groberen Gefisse und zwar wieder in den Gefiiss-
scheiden neben Kornchenzellen. Nur in der Pia waren sie mehr diffus
verbreitet. Endlich im vierten Falle fehlten die Plasmazellen iiberhaupt.
Hier war Piagewebe nicht zur Untersuchung gekommen,

Spielmeyer fand in den adventitiellen Gefdssriumen des Nerven-
systems und in den Meningen oft betrichtliche Plasmazellinfiltrate.

Auch Schob konstatierte Plasmazellen vor allem an den Gefiissen
der Pia. In den Herden selbst waren sie wohl vorhanden, schienen
aber an Bedeutung gegeniiber Iymphozytoiden Rundzellen und Fett-
kornchenzellen zuriickzutreten.

26*



404 E. Siemerling und J. Raecke,

Ronne und Wimmer fanden auf Thioninpriparaten die Plasma-
zellen dann und wann vereinzelt in den Gefisswinden oder der Nihe
derselben, wihrend sie dichte Rundzellenanhiufungen beschreiben konnten,

Schuster spricht von Plasmazellen in der Pia.

Marburg sah meist in der Nihe des Herdes oder in ihm selbst
perivaskulire Infiltrate, die neben Lymphozyten fast immer anch Plasma-
zellen enthielten. Es heisst da:

»Bs finden sich, wie ich dies bereits bei den akuten Fiallen seiner-
zeit beschrieb, auch Plasmazellen, die insbesondere von G. Oppenheim
und L’Hermitte et Guccione sowie Spielmeyer erwihnt werden,
und die ich jetzt nahezu in allen Fillen wiederfand.”

Bei M. Fraenkel und A. Jakob heisst es, dass ganz kleine Herde
der weissen Substanz, die als frischere imponieren, sich im Toluidin-
praparat durch Zellreichtum von der Umgebung abheben, und dass hier
die Gefisse weite Lumina und dichte Infiltration der Wandungen er-
kennen lassen. Meist handelt es sich um chromatinreiche Lymphozyten,
die z. T. in Art der Maximow’schen Polyblasten ein geringes, sich
metachromatisch férbendes Plasma um den Kern zeigen. Manchmal
jedoch sind es deutliche Plasmazellen. Auch in das nervise Gewebe
selbst wandern die Plasmazellen mit Durchbrechung der Gliagrenzhaut
ein und sind hier reichlicher anzutreffen, anscheinend mit Abbau be-
schiftigt. Die Gefassinfiltrationen sind auf die Herde beschrinkt. Es
hat den Eindruck, als ob ausgesprochene Plasmazellen auf etwas lingeres
Bestehen des Herdes hinweisen, wihrend in den ganz akuten Herden
Lymphozyten und Polyblasten hervortreten®.

Anch kiirzlich wieder wurde in einem Falle chronischer multipler
Sklerose aus der Beobachtung von S. Auerbach nach Mitteilung von
diesem und Brandt auf Grund der durch Doinikow vorgenommenen
histologisecben Untersuchung das Vorhandensein von typischen Plasma-
zellinfiltraten einwandsfrei festgestellt. Es diirfte also an deren gesetz-
missigem Vorkommen bei dem uns beschiftizenden Nervenleiden nicht
mehr zu zweifeln sein. Vermutlich liegt die Sache hier aber dhnlich,
wie bei den Lagebeziehungen zwischen den Plaques und den Gefiissen.
In #lteren Fillen ist wenig Sicheres mehr zu konstatieren, und in der
Regel sind die Riickenmarksherde, weil sie vielfach alteren Ursprungs
sind, schlecht geeignet, uns einen befriedigenden Einblick zu gewihren.
Man muss darauf ausgehen, an den noch frischen, oft mikroskopisch
kleinen Herden des Gehirns unter Mitberiicksichtigung der Pia das Ver-
halten der Infiltratzellen zu studieren. Da wird man nach unseren Er-
fahrungen sehr wahrscheinlich stets Plasmazellen nachzuweisen in der
Lage sein.
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Besonders akut verlaufende Fille, die einen deutlich entziind-
lichen Charakter hatten, sonst aber klinisch ganz das Gepriige der
multiplen Sklerose trugen, haben vor allem Marburg, Littge, Ronne
und Wimmer, Trémner, Klopp und Jordan, Fuller, Fraenkel
und Jakob, Anton und Wohlwill beschrieben. Letztere wollten zwar
leichte histologische Unterschiede gegeniiber der klassischen multiplen
Sklerose mit chronischem Verlaufe konstatiert haben, wie stirkeren
Zerfall von Nervensubstanz und ausgedehnteres Wiederzugrundegehen
von im Ueberschuss gebildeten Gliazellen. In Herden typischer Fille
pflegten die Herde nirgends eine ansehnlichere Grosse zu erreichen,
ohne aus einem zelligen zu einem vorwiegend faserigen Herde zu werden,
wihrend in den akuten Fillen selbst noch Plaques von Kirschgrosse die
Struktur kleinster frischer Herde zeigten. Indessen erscheinen diese
Differenzen, die auf eine verschieden grosse Intensitit der Wachstums-
energie hinweisen sollen, doch zu gering, um eine wirkliche Trennung
der akuten von den chronischen Formen zu begriinden. Mit Recht hat
Jakob betont, dass solche graduelle Abweichungen bei verschieden
raschem Verlauf wohl unvermeidlich sein diirften. Jedenfalls schliesst
sich die Mehrzahl der Autoren heute der Auffassung von Marburg an,
der an der inneren Zusammengehorigkeit aller jener Formen festhilt
und nur aus der stirkeren oder schwicheren Akuitit des Prozesses, der
schnelleren oder langsameren Aufeinanderfolge der aufschiessenden
Herde die moglichen Varietiten entstehen lisst. Uebrigens hatten schon
Oppenheim und Finkelnburg vermutet, wie Wohlwill erinnert,
dass bei einem Leiden von der Art der multiplen Sklerose nicht nur
verschiedene Stadien des Prozesses, sondern auch verschiedene Grade
in seiner Intensitit andersartige Bilder hervorzubringen imstande sind.
Es macht einen begreiflichen Unterschied, ob es sich um das Produkt
einer akutesten Myelitis oder um das einer mehr schleichenden Ent-
ziindung handelt.

Markscheiden und Achsenzylinder.

Zur klassischen Lehre von der multiplen Sklerose gehort die An-
gabe, dass in den Herden nur die Markscheiden zu Grunde gehen, die
Achsenzylinder aber erhalten bleiben sollen. Diese Darstellung, welche
seit Charcot zur Erklirung der klinischen Erscheinungen zu dienen
pflegt, wird den tatsiichlichen Verhaltnissen nicht gerecht, wie nach-
stehender Ueberblick iiber die einschligige Literatur erweisen diirfte.
Ferner ergibt sich aus einzelnen Arbeiten mit grosser Wahrscheinlich-
keit, dass der Zerfall des nervésen Gewebes einsetzt, ehe noch eine
wesentliche Gliawucherung zustande gekommen ist.
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So wurden von einzelnen Autoren wie Erben Verinderungen an
Markscheiden und Achseozylindern bereits beobachtet, ehe noch Ver-
4nderungen an der Glia sich bemerkbar machten. Die Achsenzylinder
erschienen gequollen, geknickt und verbogen. FEs liess sich feststellen,
dass ,einzelne Achsenzylinder schon im Anfange der multiplen Sklerose
verschwinden.

Aunch Buss fand einen grossen Teil der Achsenzylinder geschwunden.
Nach Goldscheider beginnt der Zerfallsprozess mit einer Quellung
von Markscheiden und Achsenzylindern. Die restierenden marklosen
Fasern seien solche, welche den Prozess der Quellung schon durch-
gemacht und iiberstanden hitten.

Firstner fand in jungen wie alten Herden Schwellungen und
Verdickungen der Achsenzylinder. Schiile bezeichnete dieselben als
bandartig und winkelig geknickt.

Bielschowsky, Eichhorst und Huber erwihnten spindelige,
kolbige und varikdose Auftreibungen, Redlich nannte die Achsen-
zylinder stark verdiinnt, auch sklerosiert. Thomas beschrieb fibrillire
Aufspaltung.

Rossolimo sah in den akuten Stadien die Achsenzylinder ge-
schwellt oder vollig zerfallen, in den chronischen aber verschmilert und
homogenisiert. Huber, Redlich und Schuster bemerkten diese Ver-
inderungen am ausgeprigtesten in den sogenannten areolierten Herden.

Die von einzelnen Autoren wie Goldscheider, Huber, Popoff
behauptete Neubildung von Achsenzylindern hat sich nicht allgemeinere
Anerkennung erringen konnen. Am energischsten hat Strihuber die
Ansicht weitgehender Neubildung verfochten aaf Grund seiner Fest-
stellungen iiber Zahl, schrigen Verlauf, hiufige Verzweigungen der
Achsenzylinder. Seinen Argumenten sind jedoch Bartels und Biel-
schowsky entschieden entgegengetreten.

Bielschowsky bestreitet zwar nicht das Vorkommen von Regenera-
tionen an sich, glaubt indessen, dass Strihuber durch die von diesem
angewandte Methode, das Myeloaxostroma zu firben, nur sebr unvoll-
stindige Bilder erzielt und infolgedessen die kompakte Majoritit der
erhaltenen Achsenzylinder iibersehen habe. Es sei sehr unwahrschein-
lich, dass, wie Strahuber wolle, bereits auf dem Hohepunkte des
Markscheidenzerfalls eine umfangreiche Neubildung an Fibrillen einsetze.
Ferner spreche der Umstand, dass die von Strahuber dargestellten
marklosen Elemente bereits die mit Anilinblan firbbare perifibrillire
Substanz besissen, dagegen, dass es sich um neugebildete und nicht um
persistierende Gebilde handelte. Die von Popoff beobachtete pinsel-
artige Aufsplitterung von Achsenzylindern spreche ebenfalls fiir De-
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generationsvorgange. Andererseits bemerke man gelegentlich allseitig
von Stiitzsubstanz umgebene Fasern, die spitzwinkelig Seiteniste ab-
gaben. Bei diesen gespaltenen Gebilden sowie bei sehleifenformig um-
biegenden marklosen Fasern in alten Herden diirfte es sich in der Tat
um Produkte eines Regenerationsprozesses handeln. Dennoch miisse
bestritten werden, dass solche regenerierten Nervenfasern quantitativ
neben den persistierenden von erheblicher Bedeutung wiren.

Bartels erinnert daran, dass sich bei Strihuber’s Methode auch
Gliastrukturen mitfirben konnten, und behauptet, man sihe bisweilen
deutlich, wie die marklosen Gebilde am Rande des Herdes in die
normalen Achsenzylinder mit zum Teil erhaltener, zum Teil zerfallender
Markscheide iibergingen. Er verlangt entschieden, dass die grosse
Mehrheit als persistierend anzusehen sei; die wenigen etwa regenerierten
Fasern kiimen neben den persistierenden gar nicht in Betracht.

Uebrigens glauben auch Marinesco und Minea, die nur eine
relative Resistenz der Achsenzylinder annehmen und an diesen mannig-
fache Verinderungen wie Ausfille konstatieren, gleichzeitig an die Mog-
lichkeit von Regenerationsprozessen. Sie schreiben: ,,On peut distinguer
une régénérescence terminale et une autre collatérale, telle quelle a
¢té soutenue tout d’abord par M. Nageotte ef confirmée ensuite par
moi-méme dans le tabes. La premiére s’observe 3 Dextrémité de certains
axones assez épais qui se continuent avec un filament mince, on la
voit encore & l'extrémité de la sphére terminale de certains axones
modifiées. Il se détache de cette sphére des expansions trés fines,
délicates qui peuvent finir par un petit bouton, mais ¢’est la régénéres-
cence collatérale qui semble étre plus fréquente et en tout cas plus
manifeste. Il y a plusieurs modes de régénérescence collatérale. Les
fibres de nouvelle formation peuvent se détacher d'un point quelconque
du trajet de I'axone et finir librement ou bien par un petit bouton &
une certaine distance de ce dernier, mais en fout cas dans son voisinage.
La minceur, la multitude de ces expansions naissent en un endroit
limité de I'axone et différencient ces fibres néoformées des collatérales
préexistantes du cylindraxe.*

Fraenkel und Jakob beobachteten nur in akuten Herden diinne
regenerierte Fasern, denen aber keine Lebensfahigkeit zuzukommen schien.

Sowohl Bartels als Bielschowsky riumen ein, dass ein Teil
der Achsenzylinder vernichtet wird. Der Letztere weist insbesondere
darauf hin, dass die Dichtigkeit der Fibrillen abnimmt, obgleich das
Querschnittsareal in toto geringer geworden ist. So betrug am Dorsal-
mark einmal der Querschnitt nur noch /; der Norm. Es miissten also
sicher ,zahlreiche Achsenzylinder” zugrunde gehen.
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Dinkler konstatierte im Zentrum &lterer Herde ginzliches Fehlen
der Achsenzylinder. Den gleichen Befund hat einmal Oppenheim er-
hoben. Auch im Falle Stadelmann und Lewandowsky enthielten
die Herde keine Achsenzylinder mehr.

Spielmeyer betont die Aehnlichkeit des tfleckigen Markfaser-
schwundes bei der progressiven Paralyse mit den Rindenherden der
multiplen Sklerose. Doch meint dieser Autor, dass dem eigentlichen
Zerfall eine mangelnde Farbbarkeit der Markfaser vorausgehen konne,
und Mott denkt an ein fettlosendes Ferment, das die Myelinscheiden
vor allem angreife.

Nach Marburg volizieht sich der Zerfall der Markscheiden in
der Weise, dass es zundchst zur Bildung Elzholz’scher Korperchen
kommt, dann ein diskontinuierlicher Zerfall einsetzt bis auf einen gitter-
formigen Rest, der sich mit Eosin und Fuchsin firbt, endlich auch der
Markscheidenrest zerfillt bei ,relativer® Intaktheit des Achsenzylinders.
Dass auch Achsenzylinder zugrunde gehen, gibt Marburg zu, wie er
auch Quellungsvorginge an ihnen beschreibt. Ausserdem meint er, dass
manche Achsenzylinder spéter dicker erschienen, und erwiigt die Mog-
lichkeit einer chemischen Umwandlung mit nachheriger Regeneration.

Zerfallt das Mark langsam, entstehen nach Anton und Wohlwill
Schlesinger’s Markschattenherde: Es bleiben fiber den ganzen Quer-
schnitt hin Markfaserreste in grosser Zahl erhalten, als ob hier die
Schadlichkeit mit geringerer Intensitsit einwirkte.

In Schlesinger’s Schilderung wird gesagt, dass neben Herden mit
volligem Markschwund und starker Gliawucherung sich auch solche
finden konnen, in denen die Markfasern nur verschmilert und schwach
gefiarbt sich darstellen, die Achsenzylinder intakt sind, und die Glia-
septen Verdickung aufweisen.

Im Falle von Ronne und Wimmer waren die Markscheiden inner-
halb der Plaques teils ganz geschwunden, teils nur schlecht gefirbt, ge-
schwollen und unregelmissig konturiert, so dass das Bild der Mark-
schattenherde entstand. Dabei waren nur die #ltesten Plaques scharf
abgegrenzt, wihrend die frischeren (iibrigens kleineren) an der Peripherie
deutlich ihre Bildung durch Zusammenfliessen gauz, kleiner Herde von
hinfilligen oder verfallenden Markscheiden erkennen liessen. Auch die
Achsenzylinder waren in den grossen Plaques nur dann und wann erhalten.

M. Fraenkel und A. Jacob betonen mit Recht die grosse Ver-
schiedenartigkeit der Bilder in verschiedenen Herden. Manchmal schienen
die Achsenzylinder unversehrt durch Herde mit zerfallenem Mark hin-
durchzuziehen, Sie waren aber meist deutlich gequollen, mit Auf-
treibungen versehen, von einem Ring gewucherten glidsen Plasmas, der
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»Achsenzylinder-Grenzhaut* umgeben, resp. von breiten glitsen Béndern,
eingerahmt. — ,In allen Herden frischeren Charakters lisst sich
erkennen, dass zahlreiche Achsenzylinder zugrunde gehen,
namentlich solche, die in der Nihe von Gefiissen gelegen sind; man
sieht oft ganz zirkumskripte Stellen von Achsenzylindern
vollig entbldsst.t

Auch Mc Carthy beschreibt Achsenzylinderausfall und Schwund der
Tangentialfasern, Thomas Aufsplitterungen der Achsenzylinderfibrillen.

Ed. Miiller gibt eine Verminderung der Zahl der Achsenzylinder
zu, stellt aber wesentliche sekundiare Degeneration in Abrede.

Marinesco glaubt an ein mehr diffuses, nicht systematisches Zu-
grundegehen der Achsenzylinder.

G. Oppenheim erschienen die Achsenzylinder nicht vermindert, nur
zum Teil bandartig verdickt.

Reinholt dachte in seinem Falle trotz Fehlens aller spezifischen
Veranderungen an Lues, weil die Achsenzylinder stirkeren Ausfall
reigten, und sekundire Degenerationen stark ausgesprochen waren.

Tredgold betont scharf, dass die Achsenzylinder mit zugrunde
gehen: und auch nach Russel bleiben sie nicht immer erhalten.

Uhthoff beobachtete an ihnen vielfach abnorme Erscheinungen
wie Quellung, wenn er sie auch in den Herden des Sehnerven in der
Hauptsache meist erhalten fand und die geringe Ausdehnung der
sekundéaren Degeneration betonte.

Anton und Wohlwill erkliiren es fiir feststehend, dass auch die
Achsenzylinder deutliche quantitative und qualitative Verinderungen ein-
gehen. Achsenzylinderregeneration, wie sie Popoff und Straehuber
annehmen, sei wohl in geringem Maasse moglich. Ueberall zeigten sich
aber die Achsenzylinder an Zahl verringert, zwar im Vergleich zu den
Markfasern relativ verschont. Sie seien stellenweise angeschwollen, in
akuten Fallen auch an der Herdgrenze spiralig aufgerollt, im Riicken-
marke wohl gar unférmlich aufgetrieben, in die einzelnen Fibrillen auf-
geldst, in chronischen Fillen eher verdiinnt, streckenweise bei Silber-
imprignation nur eben als gelbgraue Fiaden sichtbar. In Riickenmarks-
herden konne die Zahl der Achsenzylinder erheblich reduziert sein, in
sklerotischen Plaques des Gehirns fehlten sie innerhalb umschriebener,
kreisformig begrenzter Herde iiberhaupt ganz, doch nur in chronischen
Fillen! Sie wiirden mehrfach ganz abrupt in ihrem Verlaufe unter-
brochen, wihrend die geblihte Markscheide noch eine kurze Strecke
weiter zu verfolgen sei.

Bei Flatan und Koelichen begegnen wir der Angabe, dass auf
Langsschnitten sich an Achsenzylindern markante Stérungen feststellen



110 E. Siemerling und J. Raecke,

liessen. Sie waren unregelmissig verdickt oder verdiinnt, verliefen
zickzackartig. Auch waren sie nicht mehr gleichmissig tingiert, sondern
liessen vakuolenartige Figuren und mattgraue Nuancen hervortreten.

»In einzelnen Gegenden, wo die Herde mehr aufgehellt waren, sah
man, wie die feinen Achsenzylinder am Eintritt in den Herd alimiblich
ihre tiefschwarze Farbe verloren, eine matte Tinktion annahmen und wie
»ochattenfiden” durch den Herd zogen, so dass man sie schwer von der
Umgebung unterscheiden konnte.”

An anderer Stelle heisst es, dass die Zahl der Achsenzylinder
wahrscheinlich vermindert war.

Sekundire Degeneration.

Bleiben die Achsenzylinder nicht intakt, muss man erwarten, dass
sekundére Degenerationen sich in den durch Herde unterbrochenen Bahnen
entwickeln konnen.

Borst ist sogar der Meinung, dass sekundire Degenerationen ziemlich
hiufig sind. Es seien solche berichtet von Werdnig, Redlich, Probst,
Schuster und Bielschowsky, Siemerling, Gowers, Zenker,
Lapinsky, Rosselimo, Jolly, Taylor, Buss, Babinsky, Bikeles,
Obersteiner, Reinhold, Henschen u. a. Auch er selbst habe ihr
Vorkommen beobachtet. Sie seien allerdings sehwer nachzuweisen, weil
sie im Gehirn iberhaupt meist der Feststellung sich entzdgen und im
Riickenmark durch die massenhaft in allen Stringen gelegenen, oft auf
lange Sirecken ausgedehnten Herde undeutlich gemacht wiirden. Man
habe vor allem auf diffuse skerotische Partien zu achten, welche neben
den eigentlichen zirkumskripten Plagues auftriten oder die letateren
als Zwischenstiicke verbinden. Oft sei tibrigens die sekundire Degene-
ration in den grossen Systemen nicht in ganzer Ausdehnung verbreitet,
sondern betreffe nur einen gewissen Prozentsatz der Nervenfasern eines
Stranges bzw. kleinere Biindel desselben. Vielleicht handelte es sich
aach bei dem sogenannten areolierten Zustande zum Teil um sekundire
Degeneration, zumal wenn er mehr diffus auftrite und auf das Gebiet
bestimmter Stringe beschriinkt bliebe.

Probst hat sekundéire Degenerationen als Folge eines grossen Pons-
herdes beschrieben.

Rossolimo hat darauf hingewiesen, dass viele kleine Herde, wenn
sie das gleiche Faserbiindel durchsetzen, sich in ihren Wirkungen sum-
mieren und unter Umstinden eber eine sekundire Degeneration hervor-
bringen konnten, als ein ausgedehnter Herd von geringerer Intensitit.
Freilich haben sich als Ursache deutlicher sekundirer Degenerationen
im Riickenmarke meist sehr umfangreiche Herde gefunden, welche oft
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den ganzen Querschnitt einnahmen. Es wird fiir das Zustandekommen
sekundirer Degeneration darauf ankommen, ob in solchen Herden die
nervisen Elemente vollig zugrunde gegangen sind, oder noch zahlreichere
Achsenzylinder persistieren.

Spielmeyer sah in alten Fillen von wmultipler Sklerose auch
ausserhalb der Herde Markfaserschwund, besonders an den tangentialen
und supraradidren Fasern, den er als diffusen ansprach.

Nach Tredgold ist das angebliche Fehlen sekundirer Degene-
rationen bei der multiplen Sklerose nur eine Tiuschung. Finkelnburg
bezeichnet ikr Vorkommen als feststehend.

Den gleichen Standpunkt vertreten Marinesco-und Minea.

Fraenkel und Jakob stellten kleinere Areale sekundir degene-
rierter Fasern fest.

Ebenso halt Marburg sekundire Degenerationen fiir etwas Hiufiges;
nur handle es sich mehr um das Betroffensein einzelner Fasern als
ganger Systeme. Doch hat Marburg auch das Letztere wiederholt
gesehen.

Ferner haben Anton und Wohlwill als sekundire Degeneration
einen Entartungsprozess aufgefasst, der sich streng auf einzelne Biindel
inmitten von intaktem Nervengewebe beschrinkte. Auch haben sie in
' einem Falle eine deutliche absteigende Degeneration der Pyramiden-
bahnen geschildert, die zwar picht die ganzen Stringe betraf, aber doch
auf Marchi- und Markscheidenpriparaten einwandfreien Faserausfall be-
wirkte und mit einem leichten Grad von Gliavermehrung einherging.
Die beiden Autoren sind im Hinblick auf Rossolimo’s Theorie der
Ansicht, dass da wobl kaum dieselbe Faser mehrmaliger Schidigung
unterliegt, wohl aber, dass erst nach Passieren mehrerer Herde die
Fasern in geniigend grosser Zahl zerstort sind, um den Faserausfall im
Markscheidenpriparate erkeonbar werden zu lassen.

Flatau und Koelichen konstatierten in ihrem 2. Falle eine deut-
liche sekundiire Degeneration in den Pyramidenseitenstringen, im 4. Falle
eine solche in den Hinterstringen, vom unteren Halsmarke aufsteigend
bis zur Medulla oblougata.

Vilsch gewahrte geringe Degeneration in den Pyramidenseiten-
stringen; Schlesinger deutliche absteigende Entartung auch in den
Pyramidenvorderstringen.

Sehr bemerkenswert erscheint ein Fall von Siemerling, der zu
Lebzeiten ganz unter dem Bilde einer Myelitis transversa verlaufen war
und sich erst bei der Sektion als multiple Sklerose entpuppte. Hier
lag in der Hohe des 10. Dorsalwirbels ein fast den ganzen Querschnitt
einnehmender sklerotischer Fleck, in welchem auch die Achsenzylinder
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zugrunde gegangen waren, und es fanden sich auf- und absteigende
Degenerationen in den Hinter- und Pyramidenseitenstringen. Andere
Herde waren in der Medulla, Briicke, Vierhiigelgegend, Kleinhirn verstreut.

Aehnlich verhielt sich in manchen Punkten ein von Buss ver-
offentlichter Fall: Auch hier hatte man intra vitam die Diagnose
falschlich auf eine chronische transverselle Myelitis stellen miissen.
Anch hier deckte die Sektion die wahre Natur des Leidens auf, und es
fand sich ein Hauptherd in der Region des 8. Dorsalnervenursprungs.
In diesem waren simtliche markhaltigen Nervenfasern bis aaf kleine
Reste verschwunden, aber auch in siimtlichen Riickenmarksstringen die
Achsenzylinder in. grosser Zahl zugrunde gegangen. Es bestanden ab-
steigende Degenerationen in beiden Pyramidenseitenstringen und auf-
steigende in den Goll’schen Stringen und den Kleinhirnseitenbahnen
bis in die Medulla oblongata hinauf.

Ganglienzellen.

Sehr mannigfach sind wieder die Angaben iiber das Verhalten der
Ganglienzellen. Koppen, Oppenheim, Redlich, Rossolimo, auch
Schuster und Bielsehowsky haben sie selbst in vorgeschrittenen
Fallen intakt befunden. Leyden, Goldscheider, Charcot, Hess,
Ribbert, Sehiile, um nur einige zu nennen, konstatierten dagegen an
den Ganglienzellen atrophische Prozesse. Borst glaubt, dass die Ganglien-
zellen in den mehr akut entstehenden Herden mit zugrunde gehen, sich
aber in den chronischeren Fillen gleich den Achsenzylindern lange er-
halten kénnten.

Bei Anwendung der Fibrillenfirbung bemerkie G. Oppenheim
stets in den Herden Verianderungen der Ganglienzellen wie Verringerung
der Fortsitze, dunkle IMirbung der Kerne, Rarefizierung der intra-
zelluldren Fibrillen.

Russell bezeichnet den Untergang der Ganglienzellen in den Herden
als zweifellos. Probst fand vor allem die Vorderhornzellen betroffen.
Desgleichen konstatierten Benigni, Marinesco wund Minea Zell-
verinderungen im Riickenmarke,

Strahuber sah im Herde bei der Hilfte der Ganglienzellen zentrale
oder vollstindige Tigrolyse, mit homogener Schwellung oder auch mit
Pigmentdegeneration verbunden; ferner starke Pyknose und Zell-
schrumpfung sowie scholligen Zerfall der Fortsitze und endlich der
Zellen selbst.

Anton und Wohlwill beobachteten fettige Degeneration der
Ganglienzellen, die sich nicht auf die Herde beschrinkte, aber in diesen
starker ausgesprochen war.
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Fraenkel und Jakob fanden zwar bisweilen mitten im Zerfalls-
herde intakte Ganglienzellen, doeh war ihre Zahl stets vermindert.
Ferner liessen sich beobachten schwere Verfliissigungsprozesse und Ver-
mehrung der Trabantzellen, innerhalb der akutesten Herde auch Ein-
wandern von polynukledren Leukozyten und von Lymphozyten in die
Ganglienzellen, ferner triibe Schwellung, Anlegen von fressenden Kgrnchen-
zellen an den Gauglienzelleib sowie die Fortsitze und sebr hiufiz Ueber-
spinnen des Plasmaleibs mit dunklen Stippchen.

Auf Nisslpriparaten konstatierten Flatau und Koelichen einmal
deutliche Alterationen an den Vorderhornzellen, die fast simtlich wie
geschrumpft erschienen. Es traten atrophische Storungen an solchen
Nervenzellen auf, die von Herden selbst umfasst waren. Sie enthielten
viel Pigment, ihre Dendriten waren verdickt, ihre Kerne lagen exzen-
trisch. Mit der Bielschowsky’schen Methode liess sich eine Verarmung
an Fibrillen nachweisen. Dennoch nehmen beide Autoren eine relative
Resistenzfihigkeit auch der Ganglienzellen gegeniiber dem Krankheits-
prozesse an.

In Dinkler’s Fall bestand ein abweichendes Verhalten der Gan-
glienzellen der Gehirnrinde von denen der Medulla spinalis. Wihrend
die letzteren nur in den ausgesprochenen sklerotischen Herden erkrankten
und verschwanden, traten an den kortikalen Ganglienzellen auch ausser-
balb der Herde Umscheidung der Gliazellen und konsekutive Atrophie
in diffuser Verbreitung hervor. Man traf nicht selten bis zu 8 und
mehr Gliazellen perizelluldr angehiuft.

Sander, der ebenfalls Rindenherde eingehend untersuchte, be-
richtet dagegen, dass nur die Ganglienzellen in den &lteren Herden
nzuweilen Degenerationserscheinungen bis zu volligem Ausfall® geboten
hatten. Ebenso erschienen Finkelnburg die Ganglienzellen innerhalb
der Herde stark veriindert: Sie waren wie gequollen, hatten ihre Nissl-
Schollen und Fortsitze zum grossten Teile eingebiisst, zeigten ofter
Vakuolenbildung.

Taylor will ausgedebntere Ganglienzellenverinderungen nur in
vorgeschrittenen Fillen zugeben.

Glia.

Die Wucherung der Glia ist vorwiegend, aber wohl nicht aus-
schliesslich, eine reparatorische, die auf den Zerfall nervisen Gewebes
folgt, indem zunichst grosse mehrkernige Gliazellen die Markscheiden-
tritmmer mit ibrem Protoplasmaleibe umfliessen und durch Kernteilung
gliogene Abraumzellen bilden, die sich dann mit Fett beladen. Andere
grosse Zellen bilden Fasern, die nicht nur Vernarbung und Abkapse-
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lung des eigentlichen Herdes vornehmen, sondern auch gegen die Ge-
fisse und die Ventrikelwandungen hin, also iberall da, wo eventuell
ein Eindringen des hypothetischen Giftes erwartet werden darf, eine
Art Schutzwall errichien.

Redlich erwdhnt in ganz akuten Herden gelegentlich volligen
Zerfall auch der Glia. Ebenso beschreibt Stihuber Zerstorung der
Gliafasern, Vakuolenbildung und Degeneration von Gliazellen. Meist
leidet aber die Zwischensubstanz nicht wesentlich; ihre Balken konnen
im Gegenteil in areolierten Herden verdickt erscheinen. Im iibrigen
sah schon Rindfleisch in den Herden allmihliche Vermehrung der
Gliakerne, Auftreten grosser Spinnenzellen und endlich Bildung eines
dichten Faserfilzes. Der anfingliche Kernreichtum geht spiter wieder
verloren. Die stiirksten Fasern pflegen sich an der Peripherie der Herde
zu finden. Storeh beschrieb ganze Strahlenkrinze von Gliafasern um
die Gefisse herum.

Ronne und Wimmer sprechen bei alten Plagues von einem dichten
Filz unregelmissig sich kreuzender Fasern mit etwas Neigung zu kon-
zentrischer Lagerung um die verdickten Gefiisse und mit nur verein-
zelten Spinnen-, keinen amdoboiden Gliazellen, wihrend diese beiden
Elemente wieder in den jingeren Herden iiberwiegen. Die beiden
Untersucher meinen ferner, dass da, wo reichblich Kérnchenzellen liegen,
es an Faserbildung mangelt. Allein ausser solch fokaler Gliaprolife-
ration sei noch iber den ganzen Querschnitt des Rilckenmarks zerstreut
eine auffillig starke Entwicklung des Gliagewebes zu bemerken; Rand-
glia und Septen seien verdickt; in den Vorderhsrnern befinden sich
auffallend viel Spinnen- und einzelne améboide Zellen, ohne dass schon
Zerfall der nervosen Substanz hervortrete. Es bestehe hier aber die
Moglichkeit eines minimalen parenchymatisen Zerfalls; dafiiv spriche
auch diffuse miliare Degeneration in den Marchibildern.

Sander legte Wert darauf, dass in den meisten Rindenherden eine
pathologische Gliawucherung mit Faserbildung iiberhaupt nicht nach-
weisbar sei. Das zeige, dass der Wucherungsprozess im Stiitzgewebe
ohne Zweifel sekundirer Natur sein miisse und entspreche der Auf-
fassung Weigert’s, wonach es primiire Wucherungen der Glia iber-
haupt nicht gibe. Sander denkt sich, dass der umfangreichere Mark-
faserausfall in dem Mark hier die Glia zu stirkerer reparatorischer
Vermehrung anrege. Freilich sei es fraglich, ob dieses rein mecha-
nische Element allein geniige, um das so verschiedenartige Verhalten
der Glia in Rinde und Mark zu erkliren. Offenbar neige die Glia des

Markes iiberhaupt mehr zu reaktiver Wucherung als die Glia der
grauen Substanz.
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Nach Fraenkel und Jakob sind chronische Herde der grauen
Substanz oft ,neben geringfiigigen entziindlichen Gefiissinfiltrationen nur
an einer missigen Gliawucherung in Form von Zellvermehrung und
Bildung von stibchenreichen Gebilden zu erkennen. Auch sind verein-
zelt stark gewucherte protoplasmareiche Gliazellen anzutreffen. In
Weigert’s Gliapriparaten finde sich eine ganz missige Faservermehrung.

Da also jedenfalls in den Rindenherden die Gliafaserbildung stark
zuriicktritt, erklirt es sich leicht, wieso die Rindenherde bei Anwendung
der alten Karminmethode wie der Weigert’schen Gliamethode iibersehen
wurden. G. Oppenheim konnte nur mit der Markscheidenmethode,
nicht aber mit dem Nissl’schen Verfahren die Rindenherde nachweisen.
Bei elektiver Gliafirbung traten lediglich der dichtere Randfilz und ver-
einzelte Spinnenzellen hervor. Es zeigte sich aber bei geeigneter Dar-
stellung, dass die Rindenherde fast nur aus protoplasmatischer Glia
bestanden. Diese tingierte sich ndmlich auf Gefrierschnitten bei Ver-
meidung von Alkohol mit Weigert’s Eisenhimatoxylin. Dichtere Glia-
wucherungen in Mark und Husserster Rindenschicht wurden stets von
einander getrennt durch eine streifenformige, den Ganglienzellen ent-
sprechende Zone, in welcher sich kein dichter Faserfilz, sondern nur
zahlreiche Einzelindividuen von Gliazellen in den verschiedensten Formen
und allen Grossenabstufungen fanden, zwischen denen stellenweise die
erhaltenen Ganglienzellen lagen. Besonders hiufiz waren Gliazellen,
die gross, viereckig und polygonal sich préisentierten mit relativ kleinem
Kern und michtigen vom Zelleib nicht differenzierbaren Fasern, also
sogenannte ,gemistete* Formen. Diese ganze Anordnung der Glia
liess sich keinesfalls durch primire, vom ,Kielstreifen“ ausgehende
Wucherung erkliren. G. Oppenheim erinnert daran, dass in der
weissen Substanz bei der Glia schon normaler Weise ausgesprochene
Neigung zur Faserbildung bestehe, wihrend in der Hirnrinde die grosse
Mehrzahl der Gliazellen und zumal die Trabantzellen nur bei ganz be-
sonders schwerer Schidigung Fasern zu bilden schienen.

Spielmeyer erwigt, dass die Rinde nicht so viele Zerfallstoffe
liefere als das Mark, und dass daher hier die meisten und grossten
amébboiden Gliazellen nach Alzheimer zu erwarten seien.

Nach Marburg ist die Gliawucherung im Mark mehr fibrillir,
wihrend in der Rinde sich die plasmatische Glia vermehrt. In den
Herden fehlt eine bestimmte Anordnung der Fasern. Die Wucherung ist
grober als sonst in Narben.

Schob fand die Ausbildung von peripheren Zellwucherungszonen
im Gehirnmark viel ausgesprochener als in der weissen Substanz des
Riickenmarks. Massenhaftes Auftreten von Riesengliazelien beobachtete
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derseibe Autor in Uebereinstimmung mit Marburg namentlich in den
Markleisten und in frischen Herden.

Wie Dinkler und Redlich betonen, kann in frischen Herden
Gliavermehrung noch vermisst werden und doch schon nervéses Gewebe
zugrande gegangen sein. Ebenso beobachteten Raymond und
Guévara (zitiert bei Marinesco) starke Verinderungen der nervosen
Subsianz bei nur geringer Sklerose. M. Fraenkel und A. J. Jakob
versichern, dass in manchen frischen Herden mit Zerfall von Markfasern
und Beteiligung der Achsenzylinder noch keine Gliafaserwucherung zu
konstatieren war. Fraenkel und Jakob erblickten unabhingiz von
den Plaques in allen Teilen des Zentralnervensystems leichte entziind-
liche Gefisserscheinungen, die vielleicht als ,beginnende Herde“ aufzu-
fassen waren. Umgekehrt wollen Anton und Wohlwill in akuten
Fillen schon eine geringe Ansammlung fortsatzreicher, geschwollener,
mit einem oder mehreren vergrésserten Kernen versehener Gliazellen
um ein Gefiss herum gesehen haben, wihrend im entsprechenden Mark-
scheidenprdparat eine Verinderung der Markscheiden noch nieht nach-
weisbar gewesen sein soll. Leider scheint ein Vergleich mit entsprechenden
Bielschowsky-Priparaten nicht stattgehabt zu haben. Ausserdem sei
darauf aufmerksam gemacht, dass Anton und Wohlwill solche grossen
plasmatischen Gebilde auch ausserhalb der Herde im ganzen Grosshirn-
mark zerstreult gefunden haben, es also noch nicht feststeht, ob die
»geringe Ansammlung® schon als beginnender Herd zu deuten war.

Aebnlich heisst es bei Flatau und Koelichen: ,Es ist bemerkens-
wert, dass man auch ausserhalb der Herde, in der scheinbar normalen
Substanz, deutliche, wenn auch schwach ausgeprigte, Veranderungen fand,
die den krankhaften Prozess gewissermassen signalisierten (geringe Glia-
wucherung, vereinzelte Deiter’sche Zellen, Gefissverdickungen).

Uebrigens beobachtet man auch bei der progressiven Paralyse be-
beginnende Gliavermehrung, Randfilzverdickung und Gefassalterationen
hie und da schon an Stellen, wo von einer Zerstérung nervisen Ge-
webes noch nichts Sicheres zu sehen ist. Aber es fehlt auch nicht an
gegensitziichen Erscheinungen.

Entsprechende Beobachtungen iiber mehr diffuse Gliavermehrungen
sind schon frither von verschiedenen Autoren erhoben worden. So
erwihnt Hess neben den distinkten Herden einzelne diffuse, iber
grossere Strecken ausgebreitete krankhafte Verinderungen, darin be-
stehend, dass im Zusammenhang mit den Herden oder ganz von ihnen
getrennt nur das Gliagewebe vermehrt sei. Solche mehr diffuse Skle-
rose hing aber auf seinen Priparaten von den Vorgingen am Gefiss-
apparate ab.
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Kombinationen von Herdsklerose mit diffuser Sklerose sind weiter
erwihnt von Schiile, Kelp, Buchwald, Schultze und Képpen.

Lachmund meint, es sei besonders an eine solche Kombination zu
depken, wenn die psychotischen Erscheinungen auffillig in den Vorder-
grund riicken. In seinem Falle entwickelte sich der Korsakow’sche
Komplex mit Delirien, Perseveration, amnestisch-aphasischen Storungen
bis zur totalen motorischen Aphasie, schliesslich Demenz. Neben zahl-
reichen disseminierten Herden fand sich Sklerosierung ganzer Rinden-
partien im Stirnhirn.

Nobel beobachtete im frithen Kindesalter Uebergiinge zur diffusen
Sklerose mit besonders starker Beteiligung der Rinde.

Auch Anton und Wohlwill haben im Riickenmarke eine Ver-
breiterung des gesamter plasmatischen Glianetzes beschrieben. Besonders
stark beteiligt war die Gliarandschicht sowie das Septum posterius. Sie
weisen hier die Annahme einer sekundiren Degeneration zuriick und
denken an mehr diffuse Reizwirkung eines schiidlichen Agens auf
die Glia.

Dagegen haben Rénne und Wimmer, deren entsprechende Be-
funde bereits oben gewiirdigt worden sind, ausdriicklich darauf hin-
gewiesen, dass auch die Moglichkeit eines minimalen parenchymatosen
Zerfalles gegeben sei, zumal man in Marchibildern diffuse miliare Degene-
rationen erblicke. '

Kérnchenzellen,

Zerfallsprodukte aller Art sind in den Herden bei multipler Sklerose
beschrieben: Fetttropfchen, TFettkornchenkugeln, Myelinklumpen und
Schollen, Amyloidkdrperchen und verschiedenes Pigment.

Fettkornchenzellen finden sich nach Cramer in allen Herden,
nicht nur in frischen. Mit Vorliebe sammeln sie sich in den Gefiss-
scheiden an.

Borst behauptete dagegen, dass sie in alten sklerotischen Plaques
selten oder gar nicht anzutreffen seien, und G. Oppenheim fand nur
in den frischen Herden mit vielen und grossen, fortsatzreichen oder
gemisteten Gliazellen die Gefissscheiden vollgepfropft durch Kornchen-
oder Gitterzellen und in den Gliazellen selbst reichliche Fettkérnchen
angesammelt. .

Strahuber beschrieb Riesengliazellen, deren Peripherie von einem
Kranze von feinsten schwarzen Kiigelchen bei Marchifirbung ausgefiilit
war, wihrend die gleichen Kiigelehen auch in einzelnen Zellausliufern
lagen. Ueberhaupt zeigten sich mit Marchi die Herde wie iibersit mit
schwarzen Kugeln von betriichtlicher Grosse, die zuweilen zu mebrfach
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konzentrisch gelagerten Ringen um die Gefisslumina geordnet erschienen.
Solche Kugeln bestanden wieder aus einer Unzabl mit Kérnchen be-
ladener Zellen.

Bei den Pigmentanhiufungen innerhalb und ausserbalb der Herde
handelte es sich nach Borst ausserdem entweder um Ueberreste von
Gliazellen, die unter Pigmentmetamorphose zugrunde gegangen waren,
oder aber um Residuen alter Blutungen, die eben in frischen Herden
sich nicht selten einstellen.

Nach Marburg stammt ein Teil der Abraumzellen, die bei dem
Markscheidenzerfall auftreten, aus dem Blute; ein anderer Teil besteht
aus Gliazellen, die Fettschollen aufnehmen. Bei raschem Abtransport
der Zerfallsprodukte entstinden dann die Liickenfelder. Oedem sei nur
gelegentlich vorhanden.

Nach Anton und Wohlwill sind in den Herden akuter Fille
Gliazellen ohne Fetteinlagerung Husserst selten. Zwischen ihnen und
den ausgebildeten Fettkornchenzellen finden sich alle moglichen Ueber-
gangsformen. Es scheine, dass in jedem Stadium der Entwickelung der
Gliazellen ihre Umwandlung zu Kérnenenzellen vor sich gehen konnte.
Auch unveriinderte Brockel wiirden von phagozytiren Gliazellen auf-
genommen. Die Autoren vermuten, dass eine Art von Arbeitsteilung
stattfinde, in der Weise, dass sich die fettiiberfiillten gliogenen Kérnchen-
zellen aus dem Verbande loslosten und den Abtransport iibernihmen,
wibhrend die Gliazellen mit intakterem Plasma vor allem mit der Faser-
produktion betraut wiren. Uebrigens schienen auch ganz kleine Glia-
zellen nach Art der Neurophagen in den Leib der grossen plasmatischen
Gliazellen einzudringen. Degenerative Verinderungen finden sich an
den letzteren iiberhaupt hiufiger; bisweilen entstinden dabei Bilder, die
fir die gliogene Natur der Corpora amylacea sprichen. In Ueberein-
stimmung ferner mit anderen Forschern wie Strihuber und Spiel-
meyer wird von Anton und Wohlwill das Fehlen gewdhnlicher
Kornchenzellen in Rindenherden betont. Dort seien solche nur in den
Gefissscheiden aufzufinden. In chronischen Fallen fehlten an den Glia-
zellen Degenerationserscheinungen von Kern und Plasma fast vollig,
phagozytire Eigenschaften seien nicht nachweisbar, und es blieben
infolge mangelhaften Abtransportes zahlreiche Fettkiornchenzellen in
dlteren Herden liegen und erfithren Alterserscheinungen. Es cei daher
das Vorhandensein von Kornchenzellen, selbst in erheblicher Menge, an
sich noch nicht ausreichend, um auf ein relativ junges Alter des Herdes
zu schliessen.

Hingegen behaupten wieder Flatau und Koelichen, dass man
in etwas #lteren Herden mit der Marchimethode keine Schwarzfarbung
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mehr entdecken konnte, weil die Myelinschollen und Kiornchenzellen
rasch entfernt wiirden.

Desgleichen erkliren Ronne und Wimmer, auf Marchipriparaten
zeichneten sich die alten Plaques nicht ab, sondern nur die Kkleinen,
frischen Herde sowie ein mehr zerstreuter, randgestellter, miliarer Zerfall
der Markscheiden. Den frischen Herden sei eine grosse Zahl von
Koérnchenzellen eigentiimlich, die das Gesichtsfeld stellenweise wie ein
Pflaster erfiillten oder vermischt mit Stibchenzellen und Spinnenzellen
sich darboten. Die Glia sorge fir den Abtransport bei Gewebszerfall
unter starker zellulirer Proliferation mit Bildung von Abraumszellen.
Dass es im Gegensatze zur Erweichung nicht zur Volumverminderung
komme, erklire sich durch das Erhaltenbleiben der Gefisse.

M. Fraenkel und A. Jakob erblickten auf Mallorypriparaten
manche markfaserfreie Herde in ganzer Ausdehnung eingenommen von
schén ausgebildeten Abraumzellen, zwischen welchen die Glia wucherte.
In den grossen Vakuolen der Fresszellen lagen degenerierte Mark-
scheiden, wihrend in den kleinen Gittern die abgebauten fettigen Stoffe
niedergeschlagen waren, die sich mit Scharlach R, Sudan und Osmium
nach vorausgegangener Chromierung firbten. Die Herde waren wie
iiberschwemmt von lipoiden Stoffen, die mit Nilblausulfat rotlichen bis
rdtlich-violetten Ton gaben.

Meningen.

Borst hebt im Gegensatze zu Redlich und Taylor die grosse
Haufigkeit von gleichzeitigen krankhaften Prozessen an Gehirn- und
Riickenmarkshiuten hervor. Wihrend diesen Hoffmann keine wesent-
liche Rolle zuerkennen will, und manche Beobachter sogar solche Ver-
Anderungen iiberhaupt vermisst haben, meint Borst, sie seien reichlich
genug festgestellt, um ernster Wiirdigung fiir Wert gehalten zu werden.
Zahlreiche Autoren haben Oedem der Pia beschrieben, chronische Ent-
ziindung, Verdickungen und Verwachsungen. Borst macht ferner auf
feinere Stérungen aufmerksam. In allen von ihm selbst untersuchten
Fallen spielten pathologische Verinderungen der Hiute des Zentral-
nervensystems eine grossere oder geringere Rolle. Auch Marburg
betont die hiufige Meningitis; dapeben finde sich zuweilen Atrophie
des Stirnhirns.

Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, dass auch
klinisch mitunter Kopfschmerzen beobachtet werden, die nach ihrer
ganzen Art und Heftigkeit den Eindruck meningitischer machen und mit
Nackensteifigkeit und Erbrechen einhergehen kénnen, und dass im Lumbal-
punktat eine leichte Pleozytose eine fast regelmissige Erscheinung bildet.

27
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Nonne hat die Hiufigkeit einer Pleozytose bei muliipler Sklerose
allerdings nur mit 25pCt. berechnet, doch erscheint diese Zahl nach
unseren Erfahrungen zu klein, falls man alle leichteren Fille mit beriick-
sichtigt; umgekehrt wire seine Angabe fiir die Fille wirklich starker
Lymphozytose wohl zu hoch gegriffen. Besser stimmt Nonne’s Mit-
teilung zu unseren Ergebnissen, nach welchen sich die Phase 1 in
45pCt. positiv erwiesen hitte. Mit der von dem gleichen Autor offer
konstatierten Kobrareaktion ist wohl noch nichts anzufangen.

Uebrigens sei hier auf Grund eigener Erfahrung in Uebereinstimmung
mit anderen Beobachtern, wie Flatau und Koelichen, hervorgehoben,
dass die Polysklerotiker auffallend starke Beschwerden nach jeder Punktion
zu empfinden pflegen, Kopfschmerz und Brechreiz, obgleich der Lumbal-
druck im allgemeinen keine Erhéhung aufweist.

Plasmazellinfiltrationen der Pia sind vor allem beschrieben von
G. Oppenheim, Spielmeyer und Schob. Letzterer fand sie dort um
die Venen reichlicher angehsiuft, als um die Geffisse im Zentralnervensystem.
Schob berichtet weiter {iber Vermehrung der Bindegewebsfaserziige, die
bald mehr, bald weniger kernhaltig selen. Auch entsende die Randglia
des Riickenmarks derbe Fasern in die Pia. — Ausserdem sind stirkere
Ependymwucherungen von Westphal, Schultze, Leube, Schile,
Borst u. a. erwihnt. Sie entsprachen meist den Bildern bei chronischem.
Hydrozephalus.

Flatau und Koelichen berichten fiber Verdickung der Meningen,
Verwachsungen, Blutungen und kleinzellige Infiltrationen, die nur stellen-
weise ausgeprigt waren. Zuweilen fanden sich die deutlichsten Gefiss-
verinderungen gerade in den Meningen. Nichf nur die Pia war betroffen,
sondern es heisst im Falle 2 ausdriicklich:

,Aber auch in der Dura mater fand man stellenweise, besonders.
aber in den inneren Schichten der Dura, Kernproliferation, die im
Zusammenhang mit den Gefiissen stand. Die stirkste Alteration zeigte
die Arachnoidea, indem hier hiufig Kernnester zu sehen waren.®

Fraenkel und Jakob meinen, dass an der Pia neben sekundiren
hyperplastischen Verinderungen nar leichte entziindlich-infiltrative Vor-
ginge sich bemerken liessen.

Schuster erwihnt meningeale Verdickungen und Plasmazellein-
lagerungen.

Sehnerv.

BEs war von vornherein zu erwarten, dass der sogenannte Sehnerv
als Ausstilpung des Cerebrums vom Krankheitsprozesse in Mitleiden-
schaft gezogen wird. Sehstérungen durch Beteiligung des Optikus sah
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Bruns bei multipler Sklerose in tiber 30 pCt, Uhthoff in 50 pCt.,
Bramwell (zitiert nach Mathilde Windmiiller) in 63 pCt. Die-
selben konnen der manifesten Entwicklung der multiplen Sklerose bis
zu 12 Jahren voraufgehen. Williamson beobachtete die ersten Seh-
stérungen 10 Jahre vor Auftreten aller anderen Symptome.

Selten kommt es zu totaler Opticusatrophie mit dauernder Erblindung,
in der Regel nur zu temporaler Abblassung der Papille und einer
miissigen Herabsetzung der Sehschirfe. Curschmann zihlte temporale
Abblassung in 60—70 pCt. der Storungen. Sehr selten ist die von
Ed. Miller und Rosenfeld beschriebene Stauungspapille. Mehr als
die Hilfte der Patienten hat nach Holden zentrales Skotom. Dasselbe
kann ein- oder doppelseitig auftreten. Die Peripherie kann frei bleiben,
oder es kommt zu einer regelmissigen peripheren Einengung. Die Ge-
sichtsfeldanomalien kénnen wechseln und verschwinden. Die klinischen
Erscheinungen sind im einzelnen ausserordentlich verschieden: Papillitis
retrobulbire Neuritis, atrophische Sehnervenverinderung ohne Neuritis
optica werden beobachtiet. Schley hat iiber temporale Hemianopsie
durch Chiasmaherd berichtet. ‘

Es kann eine plotzlich eingetretene Sehstorung das erste Symptom
sein und kann sich wieder véllig verlieren. Solche fliichtigen initialen
Amblyopien und Amaurosen werden nach Ed. Miiller oft durch Stirn-
augenschmerzen angekiindigt. Mathilde Windmiiller sab sie mit
Schwindelanfillen verbunden. Mitunter zeigt sich Verschlimmerung der
Schstérung bei Menstrnation. v. Rad erwihnt pldtzliche Erblindung
durch Neuritis retrobulbaris als Frithsymptom in einer Reihe von Fillen.

Fleischer fand unter 24 Fillen von Neuritis retrobulbaris 16mal
sicheren Zusammenhang mit multipler Sklerose, Gunn unter 223 Fillen
51mal, Langenbeck unter 176 Fillen 58mal.

Nach Schley wiren die pathologisch-anatomischen Verinderungen
der Sehbahn vielfach vaskuliren und zwar arteriosklerotischen Ursprungs.
Das ist wohl nur z. T. richtig. Gewiss sind die Gefiisse beteiligt, und
es kommt zu entziindlichen Veriinderungen und Auftreten typischer Ex-
sudatzellen; die Gefasswandungen sind mit Plasmazellen infiltriert. Aber
mit der Arteriosklerose hat der Prozess nicht das Geringste zu tan.

Zutreffender erscheint der Vergleich der Sehnervenerkrankung bei
multipler Sklerose mit der bei Myelitis. Nach Rénne und Wimmer
existiert hier kein durchgreifender Unterschied. Dass bei ersterer die
Atrophie haufiger ist, rithre nur daher, dass wir den Prozess da in der
Regel in spiteren Stadien antreffen, wahrend natiirlich eine akute
Myelitis von einem akuten Augenanfall begleitet werde. In Wirklichkeit
handle es sich jedoch um das gleiche Augenleiden. Die retrobulbire
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Neuritis bedeute die Lokalisation des Prozesses in den Sehnerven. Derselbe
verlaufe bei der multiplen Sklerose protrahierter, mit Remissionen und
mit Auftreten frischer Schiibe. Gemeinschaftlich sei.beiden Formen,
dass fast stets ausser dem Optikus auch der Traktus und das Chiasma
primédr befallen wiirden. Dabei erscheine der Optikus infolge seiner
geringen Breite oft bei der Myelitis in ganzer Breite ergriffen. Vielleicht
gehore die Mehrzahl der Myelitiden mit Optikus-Beteiligung zur mul-
tiplen Sklerose.

Ronne und Wimmer betonen, dass auch die klassischsten chro-
nischen Formen der multiplen Sklerose ihr akutes Stadium im Seh-
nervenleiden haben, das nach Franckl-Hochwart bis zuo 3 Dezennien
zurfickliegen konne. TFir retrobulbire Neuritis seien charakteristisch
der markierte Anfang mit recht bedeutendem Funktionsdefekt, aber
Tendenz zur Restitution, ferner die Neigung, das papillo-makulire Biindel
anzugreifen, wodurch das zentrale Skotom verursacht werde, endlich
der hiufige Ausgang in auffillig starke Atrophie der temporalen Qua-
dranten der Papille.

S. Auerbach und Brandt, welche ebenfalls das plotzliche Auf-
treten erheblicher Sehstorungen mit Kopfschmerz und Schwindel betonen,
geben an, in 80 pCt. der Fille finde sich solche Herabsetzung des Visus,
dass dieser zwischen %/, der Norm und der Fibigkeit, Handbewegungen
zn erkennen, liege. Meist bestehe absolutes Skotom fir Farben, rela-
tives fiir Weiss. Zuriickdringen des Bulbus und exzessive Augenbewe-
gungen erregten Schmerz. Oft sei auch die Lichtreaktion herabgesetzt.
Der Augenhintergrund erscheine normal oder lasse eine Papillitis mit
verwaschenen Grenzen erkennen, Meist in 3—4 Wochen erfolge eine
Rickbildung dieses als Neuritis retrobulbaris anzusprechenden Krank-
heitsbildes; nur in 12 pCt. komme es zum Ausgang in Atrophie. Doch
bleibe sehr oft eine temporale Abblassung zuriick. Als pathognomonisches
Zeichen kéonnten wohl gelten einmal die plotzliche erhebliche Herab-
setzung des Visus bei oft negativem ophthalmoskopischem Befunde,
dann der flichtige Charakter der Stérung. Erhebe man in diesem
Initialstadium einen sorgfiltigen neurologischen Status, werde man in
der Regel noch andere charakteristische Verinderungen konstatieren
konnen, die nur dem Patienten selbst noch nicht aufgefallen sind.

Uebrigens meinen S. Auerbach und Brandt, es finden sich bei
der multiplen Sklerose im Gegensatze zur Hysterie nur zentrale und
parazentrale Skotome und nicht konzentrische Gesichtsfeldeinschrinkung.
Diese letzte Angabe stimmt nicht diberein mit unseren Befunden, wie wir
noch im 2. Teile sehen werden, ganz abgesehen davon, dass es nicht
selten bei der multiplen Sklerose zu einem hysteriformen Beginne kommt.
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Sehr eingehend und grindlich hat Uhthoff die in Betrachs
kommenden Verhaltnisse studiert. Er betont die grundsitzliche Ver-
schiedenheit der Sehnervenverinderungen von der einfachen grauen
Atrophie bei Paralyse und Tabes sowie von der einfachen Degeneration
nach Leitungsunterbrechung. Freilich sei znzugeben, dass in einzelnen
Teilen des Sehnerven die Erkrankung ganz den Charakter der einfachen
Atrophie tragen kinne und anatomisch nieht davon zu unterscheiden
sei. Im allgemeinen fehle jedoch bei multipler Sklerose die michtige
sklerotische Verdickung der grosseren Bindegewebssepten bei Abwesen-
heit erheblicher Kernwucherung. Vielmehr sei die letztere in allen
Bindegewebssepten sehr deutlich. In frischeren Herden finden sich
ausgesprochene entziindliche Verinderungen. Auch sei die atrophische
Nervensubstanz zwischen den kernreichen Lingsstreifigen Bindegewebs-
septen oft auf ein viel kleineres Lumen reduziert wie bei der Tabes.
Uebrigens zeige auch die innere Sehnervenscheide an Papillenlings-
schnitten vielfach Proliferationsvorgiinge wie Kernwucherung, Gefass-
vermehrung, Infiltration in der Umgebung der Gefiisse, welche bei
Tabes fehlten. Auf Querschnitten falle die stirkere Schrumpfung auf,
und die Kernvermehrung finde sich vor allem im Bereiche des feineren
interstitiellen Gewebes, wo ein engmaschiges Netz entstehe. Dagegen
liegen im Gegensatze zur Tabes nicht zwischen verdickten Bindegewebs-
balken innerhalb der atrophischen Nervensubstanz zahlreiche Kerne.
Ausgesprochene Proliferationsvorginge finden sich wieder in der Scheide
der Zentralgefisse, in der Umgebung fast aller grosseren Gefissstimme
und die Wandung der kleineren Gefisse sei z. T. verdickt. Der Schwund
der Markfasern trete viel rascher und vollkommener ein, als bei der
Tabes, und es entwickele sich schneller eine Detritusmasse mit isoliert
erhaltenen Achsenzylindern. An der Grenze zum Gesunden hin scheine
die Wucherung des Zwischengewebes die gesunden Nervenfasern {6rm-
lich zu erdriicken, Obliteration der Gefisslumina sei selten, dagegen
hiiufig Vermehrung und Erweiterung der feineren Gefiisse. Sekundire
Degenerationen der Optikusfasern von einem Krankheitsherde aus werden
als gering bezeichnet, aber doch immerhin als moglich angefiihrt.

Kliniseh beobachtete Uhthoff meist einfache atrophische Ver-
farbung der Papillen, seltener neuritische Atrophie, deren entziind-
licher Ursprung an Residuen fritherer Neuritis zu erkennen sei: Zirkum-
papillire Pigmentanomalien, leichte Chorioidalatrophie, etwas ver-
waschene Papillengrenzen trotz ansgesprochen atrophischer Verfirbung.
An der Papille seien am ersten dann Veranderungen zu konstatieren,
wenn die Lasion dicht hinter dem Optikuseintritt liege. Bei Herden,
welche weiter zuriickligen, fehlte oft trotz der vorhandenen Sehstorung
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eine absteigende Degeneration, die an der Papille ihren Ausdruck finde.
Die Affektion trete ebenso oft ein- wie doppelseitig auf, mache ganz
plotzliche Sehstorungen mit Neigung zum Rezidivieren. Selten komme
es zu dauernder Erblindung. In der Hilfte der Fille stelle sich wieder
Besserung oder sogar vollige Heilung der Sehstdrung ein.

Rénne und Wimmer’s sehr interessanter Fall weicht von Uht-
hoff’s Schilderung der Optikuserkrankung dadurch ab, dass es sich um
ein heftiges, entziindungsartiges, destruktives Herdleiden handelte. Sie
erkliren das mit dem akuteren Verlauf ihres Falles. Aber es fanden
sich ausserdem in striktem Gegensatze zu Uhthoff sekundire De-
generationen in der Retina. Im linken Auge war die Ganglienzellschicht
der Retina fast total degeneriert; rechts fand sich nur eine etwas redu-
zierte Zellzahl. Es handelte sich vor allem um einen ausgedehnten Herd
im Chiasma, der seine Ausliufer in den Traktus und einen Optikus
entsandte. Im Junern des Chiasmaherdes war das Nervengewebe ganz
verschwunden; lange, regelmissige Striche aus vielen Stibehenzellen
waren mit Haufen unzihliger Fettkornchenzellen gemischt und Gefiiss-
konglomeraten, die bedeutende Lymphozyteninfiltration in der Waad und
besonders im perivaskuliren Lymphraume zeigten. In der Umgebung
waren die Markfasern stark gelichtet, und es lagen viele grosse Spinnen
in einem sehr dichten Gliaflechtwerk. Die ibrigen Optikusherde boten
weniger ausgesprochene entziindliche Erscheinungen. Nur an einer
einzelnen Stelle im vordersten Teil des linken Sehnerven ward ein stark
von Lymphozyten umgebenes Geffiss entdeckt, ferner spirliche Wand-
infiltrationen.

Interessant ist die Angabe von Uhthoff, dass beliebige An-
strengungen anderer Korperteile, z. B. der Beine, plotzlich das Sehen
verschlechtern konnen. Langenbeck hebt das getrennte Nacheinander-
erkranken beider Sehnerven hervor.

" Nach Marburg melden sich im Anfange dfters nur Reizerscheinungen,
wie Flimmern und Funkensehen, und gehen der eigentlichen Sehstérung
vorauf. Konzentrische Einengung und Ringskotome seien seltener als
zentrale Skotome. OCharakteristisch sei aueh hier wieder das Flichtige
der Erscheinungen. Die Sehstorung kann iibrigens sehr viel weniger
ausgeprigs sein, als man nach dem Augenspiegelbefund erwarten sollte. Be-
sonders die Atrophie der temporalen Papillenhilfte belistigt den Patienten
mitunter gar nicht. Marburg betont, dass es sich bei den neuritischen
Veranderungen des Optikus um dieselbe ,eigenartige Entziindung®
handelt, wie sie der akute Herd im Gehirn oder Riickenmark zeigt.

Im Falle 2 von Flatau und Koelichen liess sich eine fast vollige
Atrophie des Sehnerven feststellen. Schon seine weichen Haute zeigten
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deutliche Kernvermehrung; geringer war dieselbe in den verdickten
Septen des Inneren. Die peripheren Abschnitte enthielten eine gewisse
Anzahl blasser Myelinbiindelchen, wihrend die zentralen Abschnitte
ganz atrophisch waren.

Auch Schob fand im Optikus ausser Markscheidenzerfall eine in-
filtrative Verdickung der den Nerven umgebenden Pia und der Septen.

Die anderen Nerven.

Wie der Optikus soll sich der Olfaktorins hiufiger von skleroti-
schen Plaques durehsetzt zeigen. Einschligige Beobachtungen stammen
vor allem von #lteren Beobachtern wie Leube und Lionville; aber
auch Probst nennt den Olfaktorius einen Lieblingssitz der multiplen
Sklerose. Jedenfalls haben diese Befunde bisher keine klinische Be-
deutung erlangt.

Immerhin erscheint es nach unseren eigenen im 2. Teile nieder-
gelegten Erfahrungen moglich, trotz Intelligenzabnahme bei den an
multipler Sklerose Leidenden ziemlich zuverlissige Befunde iiber Er-
loschensein des Geruchsvermdgens zu erheben, nimlich dann, wenn
gleichzeitig der Geschmack sich als intakt erweist. Es wire wohl in
Zukunft auf> diesen Punkt noch mehr zu achten.

Am Hbérnerven will O. Beck schon jetzt klinische Befunde kon-
statiert haben, die eine pathognomonische Bedeutung besitzen und den
Symptomen der Optikusherde analog sind. Es soll durch Erkrankung
des Gehororgans zu einseitiger transitorischer Taubheit kommen kénnen,
die bei verschiedenen Untersuchungen in sehr charakteristischer Weise
mit Erhaltensein des Gehors abwechselt. Ebenso finde sich im Vesti-
bularapparate komplette Ausschaltung fiir kalorische und Drehreize mit
Uebererregbarkeit.  Oftmalige Untersuchung sei unerlisslich. Dieser
Symptomenkomplex gehe geradezu der transitorischen Amaurose bei der
wultiplen Sklerose parallel. Die gelegentlichen Stimmbandlihmungen
hat Réthi ausfiihrlich behandels.

Recht bestritten ist die Beteiligung der eigentlichen peripheren
Nerven. Hier stehen sich die Ansichten der Autoren z. T. schroff gegen-
iiber. Allgemein zugegeben wird nur das Auftreten sklerotischer Plaques
in den glidsen Abschnitten der Nerven. Indessen sind zahlreiche Mit-
teilungen von verschiedenster Seite vorhanden, welche anch ein weiteres
Uebergreifen des Prozesses und eine Beteiligung der Schwann’schen
Scheiden behaupten. Hirnnervendegenerationen wurden schon von
Cruveilhier, Skoda, Vulpian, Ordenstein angefiihrt. In der
Regel handelt es sich dabei um die Nervenurspriinge.
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Leube fand in seinem ersten Falle Okulomotorius, Trigeminus und
Abduzens in Mitleidenschaft gezogen. Buchwald meint, dass neben
den den Bulbus versorgenden Nerven Vagoglossopharyngeus und Hypo-
glossus am meisten ergriffen wiirden.

Buss nennt allgemein die austretenden Nervenbiindel stellenweise
betrichtlich degeneriert. Engesser sah im Trigeminus winzige graue
Fleckchen.

Lionville gibt an, dass die Hirnnerven 3, 5, 7 sowie die Spinal-
nerven Alterationen geboten hiitten.

Hess fand den linken Akustikus in grosserer Ausdehnung sklerotisch,
wihrend der rechte Fazialis nur eine kleine krankhafte Stelle bot.

M. Fraenkel und A. Jakob fanden alle Hirnnervenkerne in ihrem
Fall 1 betroffen.

Ferner ward Markfaserschwund in den Wurzeln erwihnt von
Charcot; Adamkiewicz, Eichhorst, Erb und anderen. Leyden
und Goldscheider reden geradezu von einem hiufigen Ergriffensein
der spinalen Wurzeln.

Taylor sab in 2 Fallen Beteiligung aller Hirnnerven mit Ausnahme
des nieht von ihm untersuchten Olfaktorius. Claus fand starke Ver-
anderungen im 3., 4., 5., 12. Hirnnerven, leichtere Erkrankung des 7.
und 8. Probst beobachtete besonders Ergriffensein des 3., 7., 10. und 12.

Brauer sah in peripheren Nerven Bindegewebsanhaufungen, welche
die Nervenfasern auseinanderdriingten, sodass wohl auf einen Schwund
von Nervenfasern geschlossen werden durfte.

Nach Hoffmann wiren in den peripheren Nerven einwandfreie
Herde bisher nicht entdeckt, wohl aber in Rickenmarkswurzeln und
Cauda equina.

Ed. Miller nimmt Herde an den Austrittsstellen der Nerven nur
soweit an, als Glia reicht, wihrend Schob ausdriicklich hervorhebt, es
kiimen eigenartige herdférmige Erkrankungen der Hirnnerven und Riicken-
markswurzeln auch in Absehnitten vor, die keine Glia mehr enthalten.

In dem von Schob mitgeteilten Falle zeigte eine grosse Anzahl
von Wurzeln und Hirnnerven — von peripheren Nerven gelangte nur
ein Stiick des rechten Kruralis zur Untersuchung und bot die gleichen
Verhiltnisse — eine eigenartige Bindegewebswucherung, die fastausschliess-
lich von den Schwannschen Scheiden bezw. den feinsten endoneuralen
Septen ihren Ausgang genmommen hatte. In manchen Nervenstiicken
erschien die Bindegewebswucherung beinahe allein durch Wucherung
der Schwannschen Scheiden bedingt. Diese waren bald konzentrisch,
bald exzentrisch zum Lumen der Fasern gewuchert. KEs kam dadurch
gleichzeitig zu einer Verengerung des Lumens der Fasern und zu einer
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Verbreiterung des Gesamtquerschnitts. Zwischen den verhiltnismissig
locker geschichteten Bindegewebslamellen lagen die vermehrten Kerne
in ihrer Lingsachse der Faser parallel gerichtet.

In dem verengerten Lumen schien zuniichst die Markscheide verloren
gegangen zu sein. Dann erfolgte hyaline Degeneration des Bindegewebes
mit Schwinden der Kerne bis auf die dusserste Lage. Durch allmihliches
Zusammenriicken der Lagen nimmt der Gesamtquerschnitt der Fasern
wieder ab, auch der Achsenzylinder verschwindet, und schliesslich stellt
sich die Faser als ein hyalines, wurst- oder bandférmiges Gebilde dar,
das zu beiden Seiten von Kernen besetzt ist. Diese Form fand Schob
besonders ausgeprigt am rechten Abduzens, einigen Hypoglossuswarzeln,
am rechten Trigeminus, Fazialis, Akustikus und mehreren Riickenmarks-
wurzeln. |

Daneben kam es zu einer zweiten Form der Bindegewebswucherung,
indem sich hier durch gleichzeitige Wucherung mebrerer Schwannscher
Scheiden unter Beteiligung des Endoneuriums kleine Fibrome bildeten,
im Innern aus zopfartig durchflochtenen Bindegewebsziigen zusammen-
gesetzt, aussen von einer dinnen Kapsel umschlossen und abgegrenzt.
Eine 3. Art der Wucherung war dadurch charakterisiert, dass gerade
das feinste endoneurale Gewebe zusammen mit den Schwannschen
Scheiden ergriffen wurde. Hier blieben anscheinend die Achsenzylinder
erhalten und steckten mit meist recht schwach tingierten Markscheiden-
resten in den Bindegewebsmaschen. Die Gefisse waren teils stark ver-
dickt, teils strotzend mit Blut gefiillt, zeigten Vermehrung der Adventitial-
kerne, Rundzellen und Zellen mit grosserem Protoplasmaleibe, die auch
sonst in dem Gewebe zwischen den Nervenfasern zerstreut lagen. Durch
starkes Oedem konnten die degenerierten Fasern auseinandergesprengt sein.

Mehrere Wurzeln, die lingsgeschnitten waren, zeigten sich in ihrer
ganzen Linge erkrankt. Die Austrittsstelle war gliss entartet, und
unmittelbar im Anschluss daran der Nerv bindegewebig degeneriert.
Dabei zeigte sich, dass kleine versprengte Gliainseln noch ein Stick
weit im bindegewebigen Abschnitte der Wurzeln vorkommen kénnen.
Allein an Markscheidenpriiparaten einiger Wurzeln wies Schob naeh,
dass der Krankheitsprozess auch herdfgrmig im bindegewebigen Abschnitte
auftritt, indem er kleine marklose Herde mit scharfer Umgrenzung entdeckte;
z. B. war an einer Wurzel die Austrittstelle glids erkrankt; daran schloss
sich eine Strecke mit normalem Mark, darauf, durch eine scharfe, bogen-
formige Linie abgesetzt, eine Zone, in der die Markfasern Degenerations-
erscheinungen erkennen liessen. Man vermochte gut zu verfolgen, wie
normale Markfasern in den Herd eintraten, um alsbald in schwach
tingierte, perlschnurartige Fasern {berzugehen. Leider waren die
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Nervenstiicke zu kurz abgeschnitten, als dass sich hitte feststellen lassen,
wieweit sich sekundire Degenerationen peripherwirts von den Herden
erstreckten.

Schob betont, dass sich keine konstanten Beziehungen finden
zwischen Erkrankung der Ganglienzellen und Untergang von Nerven-
fasern. So war das eine Stiick Trigeminus stark degeneriert, die Zellen
aber des im Zusammenhang mit ihm entnommenen Trigeminusganglions
nieht wesentlich versndert.

Marburg hebt im schroffen Gegensatz zu Ed. Miller ausdriick-
lich hervor, dass die Herde in den Nervenwurzeln oft gerade den nicht-
gliosen Anteil affizierten und den gliosen freiliessen. Das gelte nicht
nur fiir akute Fialle, sondern auch fir typisch chronische. Marburg
bildet einen Herd in der Vaguswurzel ab.

Dennoch hat sich Borst gegeniiber allen Berichten anderer Autoren
iiber herdférmige Wucherungen interstitiellen Gewebes in peripheren
Nerven bei der multiplen Sklerose abweisend verhalten. Nach seiner
Ansicht sollte es sich nur um sekundire Erscheinungen nach Ausfall von
Nervenfasern bandeln, die nicht als gleichwertiz mit der disseminierten
Gliavermebrung anzusehen seien. Zwar habe Strihuber mehrfach
distinkte Herde mit Markzerfall in den Wurzeln beschrieben; doch hier
sel immer ein blosses Uebergreifen des Prozesses moglich, da nach
Rubaschkin die Nervenwurzeln eine Strecke weit von Gliazellen und
Gliafasern begleitet wiirden. Von wirklichen peripheren Nerven dagegen
habe Strihuber nur ein Stiick untersucht und in dessen ganzem Be-
reich Degenerationen gefunden, so dass es unklar bleibe, ob es sich da
um eigentliche Plaques gehandelt habe. Die Behauptung; dass die
gleichen Gefassverinderungen vorhanden gewesen seien, klinge nicht
iiberzengend. s fehiten eben noch ausreichende Untersuchungen iiber
das Verhalten der peripheren Nerven bei multipler Sklerose.

Diese Kritik an Strihuber’s Befunden halt Schob fiir nicht
ganz berechtigt; Stribuber habe ganz klar ,bindegewebige® herd-
formige Degeneration an den Wurzeln beschrieben. Auch seien seine
Befunde bereits durch die Beobachtungen von Marburg bestitigt, der
diskontinuierlichen Markzerfall auch in den Glossopharyngeuswurzeln
gesehen habe.

Strabuber hat den von ihm beschriebenen Prozess in den peri-
pheren Nerven nicht als eine selbstindigen, zufillig mit der multiplen
Sklerose kombinierten aufgefasst, sondern als Effekt ein und derselben
Erkrankung, die sich sogar in seinem ersten Falle am intensivsten in
den peripheren Nerven geiussert habe. Er stiitzt sich dabei vor allem
auf die von ihm angenommene Analogie der mikroskopischen Befunde
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an den Nerven mit denen im Riickenmarke und dessen Wurzeln. Nir-
gends war zwar im Ischiadikus die Grenze des Herdes eine scharfe
gewesen, aber die Nervenfasern stellten sich degeneriert dar, und es
fanden sich zerstreute feinste, meist nackte Achsenzylinder, wihrend die
" Gefisse Intimawucherung aufwiesen.

Dinkler sah im Bereiche des ganzen Riickenmarks eine grosse
Zahl der vorderen und hinteren Wurzeln verdickt und zwar fast aus-
schliesslich im Bereiche der dem Riickenmark am nichsten liegenden
Waurzelstrecke. Die Wucherung der Wurzeln war streckenweise so er-
heblich, dass dem Riickenmarke direkt ein etwa erbsengrosser Tumor
angelagert schien, von welchem die eigentliche Wurzel ausging. Die
Auftreibung der Wurzel zeigte ziemlich alle Grdssenunterschiede vom
normalen Querschnitte bis zum erbsen- und bohnengrossen Tumor. Bei
der mikroskopischen Untersuchung zeigie sich bald, dass alle in ihrem
Umfange so verschiedenen Auftreibungen auf ein und denselben Wuche-
rungsvorgang zuriickzufithren waren, und dass es sich nur um quanti-
tative Unterschiede oder verschiedene Stadien desselben Prozesses han-
delte. Die ersten Erscheinungen bestanden in degenerativen Verinde-
rungen der Markscheiden: Aufblitterung,sektorenweiseVerfettung(Marchi)
und gleichzeitig in Kern- bzw. Zellwucherung der Schwann’schen Scheide,
wihrend der Achsenzylinder anscheinend lange intakt blieb. Die neu-
gebildeten Zellen hatten fast ausnahmslos die Tendenz, sich zwiebel-
schalenférmig um die Markscheiden anzuordnen und diese je nach der
Zahl der neugebildeten Zellagen oder Zellzylinder auseinander zu dringen.
Im weiteren Verlaufe trat allm#hlich eine stirkere fettige Umwandlung
des Myelins ein .ond eine schliessliche Resorption dieser Fettbestand-
teile. Erst spiter schien der Achsenzylinder zu verschwinden. Inner-
halb der zwiebelschalenartig gelagerten neuen Zellverbande verfielen die
zentralen Schalen hyaliner Degeneration und Quellung. Oder die inneren
Zellagen entarteten fibros, wihrend die peripheren Schichten eine {ippige
Proliferation zeigten. An den kleinsten Blutgefissen fiel Wandverdickung
anf; zwischen Peri- und Endothel schien ein hyalines oder fibrés-sklero-
tisches Gewebe eingelagert.

Nach diesen iibereinstimmenden Befunden von Schob und Dinkler
schiene also im peripheren Nerven die Schwann’sche Scheide die Rolle
der Glia zu tibernehmen.

Endlich Flatau und Koelichen beobachteten in ihrem Falle 2
einen Herd im Nervus trochlearis an dessen Kreuzungsstelle im Velum
medullare anterius; der Nerv war auf der einen Seite ganz atrophisch.
Ferner bestand deuntliche Myelinlichtung in beiden Nervi acustici, in
den Nervi vago-glossopharyngei, in simtlichen Riickenmarkswurzeln.
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Mit Marchi ergaben sich schwarze Schollen im extra- wie intramedulliren
Verlaufe des 5., 6. und 7. Nerven. Dieselben Untersucher erhielten
mit Markscheidenfiirbung in den peripheren Nerven Ischiadikus, Kru-
ralis, Ulnaris des 3. Falles Herde, in denen nur hin und wieder eine
normale Myelinfaser zu erblicken war. Auch zeigten sich daselbst die
Gefasse erweitert, blutiberfiillt und zum Teil verdickt. Die Axenzylinder
waren hiufig verjiingt, sonst erhalten.

Russell bezeichnet demgeméss in seiner letzten zusammenfassenden
Darstellung die multiple Sklerose als ein Leiden von Hirn, Riickenmark
und vielleicht auch peripheren Nerven.

Verlauf und Pathogenese.

Sehr beachtenswert ist fiir die ganze Auffassung der Natur des
Leidens der schubweise fortschreitende Verlauf mit Remissionen bis zu
mehreren Dezennien. Gerade das ausserordentlich Flichtige aller Er-
scheinungen, die wiederholt vollstindig zuriicktreten Lkonnen, hat als
charakteristisch zu gelten im Gegensatze zum Verhalten bei System-
erkrankungen und funikuliren Myelitiden. Mit Recht hat Borst be-
tont, dass sich ein Verstindnis dieses wechselvollen Bildes nur gewinnen
lasse, wenn man fir die Pathogenese des Leidens ein System verant-
wortlich mache, dessen morphologische und physiologische Verbiltnisse
und dessen vorherrschende Beteiligung bei allen auf den Organismus
wirkenden Noxen allein eine solche Variabilitit der Erscheinungen er-
klare. TFreilich wird man auch Marburg zustimmen miissen, der be-
tont, dass es sich bei den wechselnden Symptomen bereits um Schidi-
gungen des motorischen Systems handelt und nicht um blosse vasomo-
torische Erscheinungen.

Auch Oppenheim hielt den etappenweisen Verlauf der Krankheit
fur wichtig zur Erkenntnis der Pathogenese. Die Etappen konnten viele
Jahre auseinander liegen. Hiufig seien die ersten Symptome schon
vor einem Dezennium im Anschlusse an eine Infektionskrankheit auf-
getreten.

Die akuten Schiibe des sogenannten chronischen Leidens geben an
Heftigkeit der klinischen Erscheinungen den akuten Formen mitunter
nichts nach. Dass diesen Episoden zeitweiser Verschlimmerurg in der
Tat akutere Prozesse zugrunde liegen, lisst sich nach Redlich mit der
Marchimethode erkennen: Man sieht dann an umschriebenen Stellen
oder in der Umgebung alter Herde Zeichen frischen Zerfalls bei leb-
hafter Beteiligung des Gefassapparates,

Apoplektiforme und epileptiforme Anfille, Benommenheitszustinde
treten auf, konnen die Krankheit einleiten. Wihrend anfangs unter
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den fliichtigen zerebralen und spinalen Symptomen zum Teil Reiz-
erscheinungen im Vordergrunde stehen, iiberwiegen spiterhin die Ausfalls-
erscheinungen.

Hemiplegien, Paresen einzelner Muskelgruppen, Sprachstérungen
kommen und gehen wie bei der beginnenden Arteriosklerose des Zentral-
nervensystems. Die grosse Variabilitdit der Symptome hat sogar zu
Vergleichen mit der Hysterie gefiihrt, mit der ofter frither Verwechs-
lungen stattgehabt haben. Man hat nicht selten lingere Zeit hindurch
den Eindruck von rein funktionellen Symptomen. Probst spricht von
einem solchen hysteriformen Beginn der multiplen Sklerose in 11 pCt.
der TFille.

Buss beobachtete Fortschreiten der Krankheit mit heftigem Schiittel-
frost und Temperaturerhdhung bis 41,5°. Auch Oppenheim betont, dass
die epileptiformen Anfille mit Temperatursteigerungen verbunden sind.

Ferner stellt sich gelegentlich zerebrales Erbrechen ein. Starke
Kopfschmerzen mit Nackensteifigkeit werden beobachtet. Schwindel
wird in der Mehrzahl der Fille bemerkt. Er vermag anfallsweise sich
einzustellen und so heftig zu sein, dass der Patient zu Boden stiirzt.

In den von Oppenheim zitierten Fillen von Bickeles und
Striimpell bildeten starker Kopfschmerz, Schwindel und apoplekti-
forme resp. epileptiforme Anfille mit folgender Hemiplegie die einzigen
Erscheinungen des Leidens.

Oppenheim macht ferner darauf aufmerksam, dass neben passageren
Hemiplegien auch andere Symptomengruppen sich in apoplektiformer
Weise entwickeln konnen. So stiirze z. B. ein Individuum pldtzlich be-
wusstlos oder von heftigem Schwindel ergriffen zu Boden, und nach
dem Anfalle bestehe eine Paraplegie oder selbst eine Lihmung aller
vier Extremititen, die sich dann langsam wieder ausgleiche. Derartige
Anfille konnen sich auch mehrfach wiederholen. Ebenso warde das
wiederholentliche Auftreten einer Hemiandisthesie nach Oppenheim
einige Male in dieser Weise beobachtet. In einem Falle sah derselbe
Autor im Verlaufe der Sklerose unter heftigem Schwindel eine Lihmung
des Fazialis, Akustikus und Trigeminus einer Seite in Erscheinung
treten, die sich in wenigen Wochen wieder vollig zuriickbildete. Darauf
stellte sich nach einigen weiteren Monaten eine Hemiataxie ein, um
ebenfalls wieder zuriickzugehen. Mathilde Windmiiller erwiibnt das
Auftreten von Sehstérungen in regelmissigem Anschluss an Schwindel-
anfalle.

Bruns, Neonne, Roénne und Wimmer haben Fille beschrieben,
in denen zeitweise der Symptomenkomplex einer Hirngeschwulst vor-
handen war. Hier mag stirkere Ausbildung des in der Regel nur
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missigen Hydrozephalus in Betracht kommen. Hiufiger bereitet wohl
die Abgrenzung gegen Tamor medullae spinalis Schwierigkeiten.

Koordinationsstérungen, welche an Beteiligung des Kleinhirnsystems
denken lassen, sind haufiger nachweisbar. Intentionszittern wie skan-
dierende Sprache sehen wir ibrigens bei Kleinhirntumoren bisweilen
ganz denselben Charakter gewinnen, der als typisch fiir multiple Sklerose
angesprochen wird.

Sehr wichtig ist die Tatsache, dass mehrere ganz verschieden lokali-
sierte Herde gleichzeitiz in Erscheinung treten konnen. Ubthoff er-
wihnt einen Patienten, der plotzlich wie mit einem Schlage zugleich
ein zentrales Skotom links und eine Parese der rechten Korperseite
bekam. Derselbe Kranke hatte schon frither ganz dhnliche Attacken
durchgemacht. Derartige Symptomverkupplungen machen die Annabhme
erforderlich, dass sie durch eine gleichzeitige Aussaat verschiedener
Herde im Zentralnervensystem hervorgerufen worden sind.

Unter den initialen Symptomen sind neben den bereits niher ge-
wiirdigten Sehstérungen besonders fliichtige Augenmuskellihmungen zu
nennen. Mit Vorliebe ist der Abduzens betroffen. Uhthoff konstatierte
Augenmuskelstorungen in 20 pCt.,, Ed. Miller in 46 pCt., Mathilde
Windmiiller in 70 pCt. In der Hilfte der Fille sind es zentral be-
dingte Blicklshmungen. Ptosis findet sich nach Marburg in 14,7 pCt.
Nystagmus hat Pierre Marie in 70—80 pCt. konstatiert, Ed. Miller
in nur 12 pCt. Der Fazialis findet sich hianfiger betroffen als der
motorische Trigeminus, wenn man die Beteiligung seines Mundastes an
einer Hemiplegie mitrechnet. Kehlkopfmuskelerscheinungen wiren nach
Marburg in der Hiifte der Fille zu beobachten. Auf Affektion des sen-
siblen Trigeminus wird die gelegentliche starke Karies der Zihne bezogen.

Die wichtige initiale Schwiche der Beine kann lange Zeit eine so
geringfiigige sein, dass sie nur bei stirkerer Anstrengung in Form tber-
schneller Ermiidung bervortritt.

Im Einzelnen konnen natiirlich die Symptome, kann sich das ge-
samte Krankheitsbild entsprechend dem hauptsichlichsten Sitze der
Herde sehr verschieden gestalten. Selbst psychische Stérungen mannig-
facher Art werden mitunter beobachtet: Delirien, Stupor, depressive
und manische Eiregungen mehr im Frihstadium, wihrend paranoide
Episoden und Megalomanie erst spater bei Entwickelung von Demenz
eventuell in Erscheinung freten.

v. Rad hat auf das ausnahmsweise Vorkommen von reflektorischer
Pupillenstarre aufmerksam gemacht, wodurch das Bild unter Umstinden
der Paralyse sebr ihnlich werden kann. Es ist iibrigens durchaus richt
erforderlich, wie Lachmund glaubt, dass erhebliche psychische Er-
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scheinungen und terminale Demenz durch das Bestehen diffuser sklero-
tischer Prozesse neben den disseminierten verursacht werden, sondern
sie konnen auch durch eine ungewdhnlich zahlreiche Aussaat von Rinden-
herden zustande kommen. ‘ ’

Oppenheim hebt hervor, dass sich die Dissemination der Herde
im ersten Schub des Leidens vorwiegend auf die sensiblen Leitungs-
bahnen beschrinken kann, so dass dann der Symptomenkomplex zu-
nichst die grosste Verwandtschaft mit der Tabes zeigt. Neben aniisthe-
tischen Zonen findet sich Stereognosis der Hand oder Ausfille der
Tiefensensibilitit.

Parasthesien, die sich bis zur Heftigkeit neuralgischer Schmerzen.
steigern konnen, fehlen fast nie, sie kommen wohl hauptséichlich zustande
durch Uebergreifen des Prozesses auf die hinteren Wurzeln. So fanden
sich im Falle von Schob entsprechend den bei der Autopsie nach-
gewiesenen gliosen und bindegewebigen Verinderungen der Nervenwurzeln
in vivo heftige ziehende Schmerzen. Ebenso spricht Nonne in einem
Falle von heftigen Schmerzen, die erklirt wurden durch gliomatdse
Wucherungen in zahlreichen hinteren Wurzeln. Allein auch halbseitige
Paristhesien, Hyper- und Hypisthesien von anscheinend zerebralem
Charakter werden beobachtet. Ausgedehnte Muskelatrophien entwickeln
sich besonders bei Schidigung der Vorderhornzellen des Rickenmarks.

Marburg, der noch die sogenannten akuten Fille in die klassischen
chronischen Fille miteinbezogen hat, hebt sehr gut die klinische Eigenart
der ganzen Krankheit hervor, deren schleichenden Beginn, intermittierend-
remittierenden Verlauf und schnell wechselnde Semiologie, die durchaus
an einen entziindlichen Prozess erinnert. Der Ausdruck ,akut“ sei nicht
auf die Krankheit als solche, sondern auf den einzelnen Herd zu be-
ziehen. Marburg sagt:

nDer Herd ist immer akut, in jedem einzelnen Falle von Sklerose,
wie spiter noch gezeigt werden soll. Treten diese Herde nun in rascher
Folge auf, entwickelt sich das Krankheitsbild sebr rasch, dann imponiert
der ganze Fall als ein mehr akuter oder subakuter. In solchen Fillen
wird man aber selten die typisch sklerotischen Herde vermissen, ein
Beweis, dass diesem akuten Stadium des Leidens eine Latenzzeit mit
verborgen gebliebenen Aitacken voranging. Treten die Herde jedoch in
grosseren Intervallen auf, dann wird man neben der typischen Sklerose
nur hochst vereinzelte akute Herde finden, diese aber, wie ich betonen
mbchte, niemals vermissen.*

Remissionen seien durch ausheilende Herde zu erkliren, das
schleichende Einsetzen des Leidens durch die anfingliche Kleinheit der

Herde; erst deren Konfluenz bringe ein Symptom zum vollen Ausdruck.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 28
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Man dirfe wohl annehmen, dass alle Herde FErscheinungen wmachten,
nur wiirden sie voneinander iiberdeckt und verhiillt.

Diese Schilderung passt gut zur Erfahrung von Oppenheim und
Redlich, dass es bei der multiplen Sklerose einerseits Fille gibt, die
eigentlich nur zusammengesetzt sind aus einer grossen Zahl von durch
Phasen relativen Wohlbefindens getrennten apoplektiformen Hirn- und
Rickenmarksattacken, und andererseits ausgesprochen echronisch pro-
gressive Formen mit selten stidrkeren Schwankungen des Befindens.

Volsch spricht von einer 47jihrigen Frau mit zuletzt typischer
multipler Sklerose, die bereits vor 25 Jahren eine voriibergehende
rechtsseitige Augenmuskellihmung gehabt hatte, vor 24 Jahren Schwiche
der Beine und Sehstérung, welche Symptome sich aber wieder verloren,
und die vor 8 Jahren plétzlich auf der Strasse einknickte, um daraunf
fir wenige Monate eine erneute - Schwiiche der Beine zu empfinden,
Das eigentliche Leiden hat sich erst seit 2 Jahren fortschreitend ent-
wickelt.

Auch das von Ed. Miiller bestrittene Auftreten der Krankheit
bereits im Kindesalter ist heute durch verschiedene Arbeiten sicher-
gestellt.

Wir verweisen namentlich auf die Zusammenstellung von Fritz Wolf
iiber einschligige Fille aus der Literatur. Schlesinger sah bei einem
7jabrigen Knaben 2 Wochen nach Masern schubweises Binsetzen der
charakteristischen Symptome. Bourneville will den Beginn bis ins
3. Lebensjahr zuriickverfolgt haben. Munson hat tiber ein 20 Monate
altes Kind mit multipler Sklerose berichtet. Wolf selbst glaubt sogar in
seinem Falle von einem Xkongenital erworbenen Leiden sprechen zu
diirfen, indem es schon bald nach der Geburt bemerkt worden sei und
vermutlich sich an eine Influenza der Mutter angeschlossen habe.

Zahlreiche klinische Erfahrungen sprechen dafiir, dass in der Genese
der multiplen Sklerose exogene Momente eine wesentliche Rolle
spielen. Die Tatsache der Beeinflussung und Auslosung des Leidens
durch #ussere Schidlichkeiten wird wohl auch allgemein zugestanden.
Nur dariiber gehen die Anschauungen auseinander, wieweit diese als
wirkliche Ursachen zu gelten haben, bzw. in welcher Art ihre Ein-
wirkung auf das Zentralnervensystem zu denken ist.

Ganz unwahrscheinlich ist der Gedanke, es konnten erschopfende
Momente im Sinne der Edinger’schen Aufbrauchstheorie eine Rolle
spielen. Selbst wenn man die Annahme einer angeborenen Minder-
wertigkeit des Zentralnervensystems, zumal der Markfasern, noch hinzu-
nimmt, erscheint es aussichtslos, auf diese Weise eine irgendwie befrie-
digende Erklirung fiir das herdweise Zugrundegehen der nervisen
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Substanz zu gewinnen, ganz abgesehen von der Unmdglichkeif, mit einer
solchen Theorie die entziindlichen Verinderungen an den Gefissen, die
fast regelmissige Meningitis und die oft exzessive Gliawucherung be-
greiflich zu machen. Wer vollends sich nicht allein mit einer Betrachtung
der Riickenmarksherde begniigt, sondern auch das ganze Gehirn und
Kleinhirn mit untersucht, dirfte grosse Miihe haben, zu verstehen, wie
die zahllosen zerstreuten Herdchen durch ibre Lokalisation den Stellen
erhdhten Aufbrauchs entsprechen sollen, wie das einzelne Autoren
gemeint hatten. Mit Recht hat Wohlwill betont, dass plotzliches
Hervortreten von Schwiche in iiberanstrengten Korperteilen sebr viel
besser in der Weise erklirt wird, dass hier schon frither die betreffenden
Fasern durch Herdchen geschidigt waren und nun bei verlangter Mehr-
leistung funktionell versagen. Die gleiche Beobachtung machen wir doch
auch bei der Arteriosklerose des Zentralnervensystems: Die ungeniigend
ernihrte und bereits geschidigte nervose Substanz kann noch eben bei
Ruhe das erforderliche Mindestmass leisten. Wird aber eine Mehrleistung
verlangt, machen sich plotziiche Ausfallserscheinungen geltend. Gerade
diese Ungleichmissigkeit und Unzuverlissigkeit der Funktion hat ja zum
Schaffen des Begriffs ,Hinken des Gehirns“ Veranlassung gegeben.
Ferner seben wir sowohl bei der Arteriosklerose als auch bei der
multiplen Sklerose, dass durchaus nicht immer der iiberanstrengte Kérper-
teil selbst versagt. Vielmehr geschieht es oft genug, dass die mit der
Anstrengung verbundene vermehrie Inanspruchnahme des Zirkulations-
systems zu Ausfillen an ganz anderen Stellen des Nervensystems
fiihrt. Angestrengtem Marschieren wird eventuell von einer Amaurose
gefolgt; heftige Gemiitshewegung zieht Unsicherheit der Beine nach
sich usw.

Charcot und Krafft-Ebing saben in Erkiltungen und Durch-
nissungen eine hiufige Ursache des Leidens, und Letzterer nahm an,
dass durch die Abkiihlung eine Kontraktion der Gefisse und damit
ischimischer Zerfall der Nervenfasern veranlasst wiirde.

In einem Falle von Dreschfeld stellten sich 10 Tage nach starker
Durchnissung Stirnkopfschmerz und rechtsseitige Erblindung als erste
Anzeichen der Erkrankung ein.

Hoffmann hielt nach dem Vorgange Leube’s das mechanische
Trauma iberhaupt fiir ein direktes itiologisches Moment, das er in
10 pCt. konstatierte, wihrend v. Krafft-Ebing immer zugleich
dussere Verletzungen verlangte. Mendel vermutete als Mittelglieder
Stasen und Blutungen durch Erschiitterung der Wirbelsiule. Auch
v. Leyden legte auf diese letzteren Wert. Rossolimo ist von der
Bedeutung des Traumas iiberzeugt. Dagegen erkennt ihm Fr. Schultze

28
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héochstens eine ausidsende Rolle zu. Schmiicking’s Ergebnisse sind
nicht eindeutig.

Kurt Mendel will eine traumatische Entstehung der multiplen
Skierose nur dann als sicher gelten lassen, wenn jede andere Ursache
ausgeschlossen erscheint, vor dem Unfalle vollige Gesundheit bestand,
dieser zu einer direkten Schidigung der knochernen Hiille des Zentral-
nervensystems oder doch zu einer Erschiitterung desselben gefiihrt hat,
und wenn sich ein zeitlicher Zusammenhang zwischen dem Unfall und
dem ersten Auftreten der Krankheitserscheinungen nachweisen lasst.

Marburg hat aber berechnet, dass unter Zugrundelegen dieser
Forderungen von Berger’s Statistik kaum 9pCt. ibrig bleiben, von
seinen eigenen Fillen ungefihr die gleiche Zahl. Marburg hilt solche:
Forderungen fiir zu rigoros und will auch Fille gelten lassen, wo nach
Prellung einer Extremitit in dieser zuerst Symptome des Leidens sich
meldeten. Ferner macht er darauf aufmerksam, dass gerade Traumen
hinfig mit Infektionen und Infoxikationen kompliziert sind. Nach
seiner Meinung kénnten vielleicht ausserdem Zerreissungen von Lymph-
riumen mit folgenden nekrobiotischen Vorgingen im Nervenparenchym
eine Rolle spielen.

Sicher ist, wie Oppenleim besonders betont, dass durch Erkiltung,
Trauma, Ueberansirengung, Schreck usw. ein frischer Schmb bei vor-
handener Remission provoziert werden kann.

Auch an die Anstrepgungen und Erschiitterungen eines Puerperiums
soll sich nach Balint multiple Sklerose anschliessen konnen. Infektion
will er dabei deshalb ausschliessen, weil in seinem Falle der bakterio-
logische Befund negativ war, was aber nichts beweist. Hosslin hat
2 Falle aufgefiihrt, in denen das Leiden im Anschiuss an das Wochen-
bett in Erscheinung trat. Nach Offergeld wire auch eine unginstige
Beeinflussung durch die Graviditdt nicht von der Hand zu weisen.
Beck, dessen Arbeit Uber multiple Sklerose, Schwangerschaft und
Geburt wir diese Literatsrangabe entnehmen, behauptet, dass 40pCt.
aller Patientinnen, die geboren hatten, in ihrer Anamnese klare Be-
ziehungen zwischen der Entwickelung des Leidens und den Generations-
vorgingen witgeteilt hitten. Er beobachtete Smal Entstehung des.
Leidens in der Graviditit, 4mal im Anpschluss an die Geburt. Bei
2 Kranken erschien der Kausalnexus besonders eng: Im ersten Falle
handelte es sich um eine 86jihrige Biuerin, die vor 9 Jahren in der
ersten Graviditat eine zunehmende Schwiiche in den Beinen bemerkt
hatte, und die in jeder folgenden Schwangerschaft eine dentliche Ver-
schlimmerung erlitt, wihrend jedesmal der Eintritt der Geburt eine
gewisse Besserung gebracht haben soll. Der zweite Fall betraf dagegen
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eine 34jihrige Wirtsfrau, die ebenfalls in der Schwangerschaft bedenk-
liche Symptome zeigte, welche sich infolge eines kiinstlichen Aborts
dann zum Teil zuriickbildeten. Beck ist iiberzeugt, dass gerade die
Angaben fiber Entstehung und Verschlimmerung der multiplen Sklerose
wihrend der Generationsvorginge zu konstant sind, um sie nur durch
den wechselnden Charakter der Erkrankung zu erkliren. Auch
Eichhorst hat dber eine Frau berichtet, bei welcher die Erkrankung
nicht nur im Wochenbett zuerst auftrat, sondern aunch nach jeder Ent-
bindung eine erhebliche Verschlimmerung erfuhr. Die gleiche Beob-
achtung haben Berger und Marburg gemacht.

Vielleicht wire da doch an die Wirkung infektidser oder toxischer
Substanzen zu denken, wie in Fillen von Neuritis puerperalis. Borst
erinnert ausdriicklich an. die mannigfachen bakteriellen Infektions-
gefahren im Puerperium. Mettler sah die in Amerika sehr seltene
multiple Sklerose nach puerperaler Infektion sich entwickeln. Auch
v. Leyden hatte schon auf die Bedeutung vorangegangener akuter
Krankheiten aufmerksam gemacht. Vor allem ist aber P. Marie neben
Kahler und Pick der Hauptverfechter der Ansicht gewesen, dass die
multiple Sklerose nur auf infektidsem Wege entstehen konne, sei es nun,
dass eine der bekannten Infektionskrankheiten sie erzeuge, oder aber,
dass es sich um eine bisher wegen ihrer unbedeutenden Anfangs-
erscheinungen {ibersehene Infektionsform handle. Selbst in denjenigen
Fallen, in denen sich das Leiden an ein Trauma anzuschliessen scheine,
konne doch die Hauptursache infektidser Natur sein. Er nennt ausser
Puerperalfieber als mogliche Ursachen Masern, Scharlach, Diphtherie,
Blattern, Pertussis, Pneumonie, Erysipel, Cholera, Ruhr, Malaria und
besonders Typhus. Zahlreiche Autoren haben diese Lehre acceptiert.

Ebstein hat iber einen Fall berichtet, in welchem direkt nach
einem Typhus die ersten Symptome einer multiplen Sklerose hervor-
getreten waren, die dann nach 3 Jahren durch die Autopsie bestitigt
wurde.

Henschen beobachtete ein 14jihriges Midchen, das im Anschlusse an
Diphtherie von den Erscheinungen der multiplen Sklerose befallen wurde.
Auch hier bestitigte die Sektion die Diagnose. Ebenso hat Schonfeld
2 Falle von multipler Sklerose nach Diphtherie verdffentlicht

Morton Prince konstatierte in 9 Fillen, dass eine chronische
Malariainfektion vorausgegangen war und sich sogar mehrere Male durch
gelegentliche Nachschiibe bemerkbar gemacht hatte.

Im tibrigen sei besonders auf die Arbeiten von Kahler und Pick,
Lotsch und Irma Klausner verwiesen. Die Literatur enthalt zahi-
reiche einschligige Beobachtungen. ’
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Verlangt man freilich mit Hoffmann, dass nur diejenigen Falle
gerechnet werden diirfen, in denen die ersten Anfinge der multiplen
Sklerose innerhalb 2—3 Monaten nach Ablauf der fieberhaften Erkran-
kung beobachtet wurden, so sind leider erst verbaltnismassig wenige
beweiskriftige Beispiele mitgeteilt. Immerhin glaubt auch Hoffmann,
dass fir einen Teil der Fille die Behauptung von P. Marie zutreffe.
Marie denke an ein infektidses Agens, das im Zentrum der Herde hafte
und Jahre lang weiter wirke.

Kahler schuldigte vor allem den Scharlach an, Charcot Typhus,
Cholera und Blattern. Obersteiner, erwiihnt den Fall einer postdiph-
theritischen Polyneuritis, die allmihlich in typische Sklerose iiberging.
Probst macht auf denGelenkrheumatismus aufmerksam, den er in 5 Fillen
dem Ausbruche des Leidens voraufgehen sah.

Redlich gesteht namentlich den Infektionskrankheiten der Kinder
einen ,unzweideutigen Einfluss“ auf die Entstehung des Leidens zu,
denkt aber mehr an Toxine. Marburg bezeichnet die Toxinhypothese
als unbewiesen und sagt, er wiirde sich nicht wundern, wenn eine
gegensatzliche Behauptung die Entziindung als eine infektigse erweisen
wiirde.

Im iibrigen fiel anch Marburg in seinen Fillen (akuten wie chro-
nischen) das Ueberwiegen kindlicher Infektionen, vorwiegend der Masern
auf, wihrend bei der Poliomyelitis im Gegenteil ein Antagonismus zum
Masernvirus zu bestehen schien. Es sei jedenfalls in diesem Zusammen-
hang beachtenswert, dass man die erste Entstehung der multiplen Skle-
rose gelegentlich bis in die Kindheit zuriick verfolgen kdnne. Auch
Unger und Nolda haben derartige Fille berichtet, und die gleiche
Tatsache ist bereits frither von P. Marie und Oppenheim entschieden
betont worden. Unter den von I, Wolf aus der Literatur zusammen-
gestellten 17 Fillen von multipler Sklerose im Kindesalter liessen sich
6 auf eine akute Infektion zuriickfiihren. Dreschfeld sah nach Hals-
entziindung bei einem Knaben 8 Wochen spiter Paresen der Extremititen
und bulbire Symptome auftreten und die multiple Sklerose einleiten.

Bartels lasst es offen, ob die Nervenfasern von einem alimentiren
Toxin oder direkten Gift, z. B. dem eines Infektionserregers vernichtet
werden. Jedenfalls lasse sich gut auf Serienlingsschniften demon-
strieren, dass die Gliavermehrung erst auf den Faserzerfall folge. Des-
gleichen spricht Bielschowsky allgemein von einer durch die Gefisse
eindringenden Noxe.

L’Hermitte und Guccione fithren 2 Infektionsméglichkeiten der
Nervenzentren an: Blutbahn und Liquor cerebrospinalis, und weisen
auf die ausgedehnten ependymiren Plaques hin, die durch Zusammen-
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fliessen kleiner Herde um die Ventrikel herum entstehen und durch
Einwirkung des Liquor verursacht sein kénnten.

Eine eigenartige Mitteilung stammte von Jiirgens, der im Virchow-
schen Institute einen Fall von anscheinender multipler Sklerose bei
einem 6 monatigen Kinde zur Autopsie bekam und hier gleichzeitig
hellgrauweisse Einsprengungen bestehend aus wabiger, mit Zysten
durchsetzter Struktur in der Herzmuskulatur entdeckte, die durch Ein-
wanderung von Protozoen entstanden zu sein schienen. Jiirgens
glaubte nun, denselben Parasiten in den sklerotischen Plaques des
Zentralnervensystems nachgewiesen zu haben, und sah ihn als den Er-
reger der disseminierten Erkrankung an, wollte ibn sogar mit Erfolg
auf Tiere weiter verimpft haben. Nach seiner Ansicht war die Ein-
wanderung des Parasiten in das Zentralnervensystem auf der Blutbahn
erfolgt. Er sagt dariiber:

»In den Stellen mit vorgeschrittener Sklerose finden sich mehr die
grosseren Formen der Zysten, wihrend in den jiingeren Erkrankungs-
zonen, in den weichen und mehr gallertigen Teilen der erkrankten Sub-
stanz die jingsten Formen der Parasiten oft in grosser Zahl sich vor-
finden*,

Obgleich nach seiner Behauptung das histologische Bild ganz dem
der klassischen multiplen Sklerose entsprach, hat doch Oppenheim
die Zogehorigkeit des Falles zu dieser Krankheit mit Erfolg ange-
zweifelt, und es ist auch kein Parallelfall seither mitgeteilt worden.

Oppenheim sah das Leiden einmal im Anschlusse an eine Augen-
entziindung entstehen.  Ausserdem ist multiple Sklerose konstatiert
worden nach Gelenktuberkulose, Pleuritis, Peritonitis, Furunkulose,
nach Otitis und Tonsillitis, vor allem auch nach Influenza. Nur wenige
Forscher denken dagegen an kausale Beziehungen zur Lues.

Besonders intercssant erscheint in diesem Zusammenhange eine
Mitteilung von Spiller, der einen Fall histologisch zu untersuchen
Gelegenheit hatte, welcher in vivo den Eindruck einer multiplen Skle-
rose gemacht hatte, und dessen Beginn sich an Malaria angeschlossen.
Es zeigten sich die Gefisse des Gehirns mit Plasmodien vollgepfropft.
Ausserdem bestanden sehr zahlreiche kleine frische und alte Blutungen.
Eine leichte Sklerose der Pyramidenbahn schien direkt durch solebe
Hamorrhagien verursacht zu sein. Wihrend Spiller zur Erklirung
des gesamten klinischen Bildes auf toxische Vorginge zuriickgreifen
wollte, trat in der Diskussion Mills entschieden fiir die Annahme ein,
dass die Blutungen den ganzen Symptomenkomplex erzeugt hitten.

Unter den Giften werden am ersten die metallischen und das
Koblenoxydgas angeschuldigt. Oppenheim, Eichhorst, Kaufmann
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und andere ziehen besonders Blei, Kupfer und Zink in Betracht, wihrend
Striimpell, Bruns und Hoffmann sich ablehnend verhalten. Ferner
sind noch Quecksilber, Arsen, Phosphor, Tabak und sogar Alkohol be-
schuldigt worden. Letaterer kommt wohl nur als Komplikation in Be-
tracht trotz gelegentlicher Verbindung von multipler Sklerose mit Poly-
neuritis.

Bechterew meint, dass die Krankheit einen allgemeinen Charakter
trage. Es handle sich wohl um die Bildung von Toxinen im Blute,
die aus dem Gefisssysteme dann in die Substanz des Zentralnerven-
systems eindringen und letztere schidigten.

v. Jaksch hat unter den im Manganbetrieb vorkommenden nervsen
Affektionen diffuse Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks be-
schrieben, welche der multiplen Sklerose ihnelten. Es komme auch
da zu spastischem Gang, skandierender Sprache, seltener Nystagmus,
aber auch oft zu Zwangslachen, Zwangsweinen und Abnahme der
Intelligenz.

v. Jaksch dachte freilich, wie Schnitzler richtig hervorhebt, bei
seinen 3 ersten I'dllen mebr an eine Binwirkungstarker Temperaturdifferenzen
auf die in den betreffenden Betrieben beschiftigten Arbeiter. Indessen
hat Embden dieser Auffassung sehr entschieden widersprochen auf
Grund eigener Beobachtungen und 5 ilterer von Crouper aus dem
Jahre 1837. Schon dieser Autor behauptete, dass das Mangansuperoxyd
ein Gift sei, das, langsam dem Organismus des Menschen zugefihrt,
wie Quecksilber oder Blei wirke.

Embden kounte nun selbst 4 Braunsteinmiiller beobachten, die
Paresen, Aktionstremor, leise bulbdire Sprache und einmal Babinski-
schen Zehenreflex aufwiesen. Im Avfang begannen sich leichte Par-
ssthesien bemerkbar zu machen. Stets war Zwangslachen vorhanden.
Embden erinnerte auch ausdriicklich an manche Aehnlichkeiten im
Bilde der multiplen Sklerose, stellte indessen die Prognose mit Riick-
sicht auf Crouper’s Erfabrungen nicht ungiinstig, da dieser noch nach
6 Jahren hatte Heilung eintreten sehen. Offenbar fehlt also derartigen
Fallen von Vergiftung bei Beseitigung der #usseren Schidlichkeit das
Charakteristikum des unaufhaitsam Progredienten, das die Natur des
Leidens bei den Polysklerotikern so ritselhaft erscheinen lasst.

Giese erwihnt unter den Folgen von Kohlenoxydgasvergiftung
neben solitdren und multiplen Erweichungsherden auch einen Fall von
Sibelius mit Gefassentartung, Zerfall von Nervenfasern und Ganglien-
zellen sowie mit diffuser Wucherung der Glia.

Es ist ferner bekannt, dass auch bei chronischer Bleivergiftung alle
mbglichen Herdsymptome von Seiten des Zentralnervensystems auftreten
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konven. Das zerebrale Krankheitshild erinnert jedoch mehr an das der
progressiven Paralyse, das spinale an Poliomyelitis anterior; oder aber
es entwickelt sich nur eine Epilepsie. Die Hauptstorungen betreffen
immer die peripheren Nerven. Gelegentlich ist Neuritis optica beob-
achtet. Mikroskopisch konstatierte Quensel im Zentralnervensystem
zwar zahlreiche Blutungen und viele Spinnenzellen, auch hier und da
Nester von Gliaelementen, aber nirgends gréberen herdweisen Zerfall
von Markscheiden. Vielmehr erfuhren die Markfasern mehr einen diffus
verbreiteten Untergang bei Auftreten von Kornchenzellen. Die Ganglien-
zellen erschienen fast allgemein verindert. Ueber Infiltration der Ge-
fasse wird nichts berichtet. Quensel bezeichnet ausdriicklich herd-
weises Auftreten der Gewebslisionen nicht als charakteristischen Befund
bei Enzepbalopathie durch Saturnismus. Von anderen Autoren sind da-
gegen ausgebildete Erweichungsherde beschrieben worden. Die ein-
schligige Literatur findet sich bei Quensel ausfiihrlich berficksichtigt.
Auch bei der Bleiintoxikation ist tibrigens im Gegensatze zur multiplen
Sklerose die Prognose giinstig, sofern fiir Verhiitung weiterer Giftzufuhr
neben der Bebandlung und nétigen Schonung Sorge getragen wird.

Allerdings hat Becker vor Jahren tiber einen merkwiirdigen Fall
berichtet, in welchem . sich im direkten Anschluss an eine schwere
Leuchtgasvergiftung eine multiple Sklerose von Gehirn und Riickenmark
ausgebildet haben sollte. Becker nahm an, dass sich die sklerotischen
Herde aus den durch die Vergiftung gesetzten maltiplen kleinen
Blutungen und Erweichungen entwickelt hitten, zumal die ophthalmo-
skopische Untersuchung eine alte Retinalblutung ergeben hatte. In-
dessen steht die patholegisch-anatomische Bestitigung dieser Beobachtung
noch aus, und so lange wird man aus einem vereinzelten Vorkommnis
noch keine zu weitgehenden Schliisse ziehen diirfen. Dass multiple
Herde der verschiedensten Art im Zentralnervensystem bis zu einem
gewissen Grade das Bild der disseminierten Sklerose vortduschen konnen,
ist bekannt. So gibt es eine durch die vaskulire Form der Lues
cerebrospinalis bedingte Pseudosklerose. Paralyse, Arteriosklerose, sogar
die tuberkulse Meningitis, wenn sie zahlreiche Gefisse in Rinde und
Mark des Gehirns befallt, kénnen einen vielfach recht hunlichen Sym-
ptomenkomplex hervorrufen. Diese Tatsache mahnt zur Vorsicht.

Buss vermutete bei der multiplen Sklerose das Vorhandensein einer
blutzersetzenden Noxe, die entziindungserregenden Einfluss auf die kleinen
Venen des Zentralnervensystems ausiibte.

Nach Oppenheim sollten namentlich Maler, Kupferschmiede, Zink-
giesser und Arbeiter in Phosphorfabriken hiufig erkranken. Nach Lenk
wire in 10 pCt. der Fille Gelegenheit zu Bleiintoxikation vorhanden
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gewesen. Unter 28 von Oppenheim genauer esxaminierten Patienten
hatten 11 mit giftigen Stoffen zu tun gehabt, wie Blei, Kupfer, Griin-
spahn, Kohlenoxydgas. Doch gelangten spitere Beobachter zu sehr viel
kleineren Zablen. Einen Fall von multipler Sklerose nach Einatmung
von Leuchtgas hat Stempel veriffentlicht.

Francois suchte vergeblich in Blut und Nieren der Sklerotiker
nach Spuren eines exogenen Giftes oder Erscheinungen eines durch-
gemachten infektigsen Prozesses iiberhaupt.

Fr. Schultze hat eingewandt, dass die Annahme einer Toxin-
wirkung mnicht die Progression des Leidens erklire, nicht verstehen
lasse, warum lange nach der als Ursache angeschuldigten Infektions-
krankheit vorher gesunde, von den urspriinglichen Herden entfernt
liegende Teile des Nervensystems befallen werden.

Flatau und Koelichen haben die Hypothese bevorzugt, dass im
Organismus selbst eine Noxe nach Art der sogenannten Autotoxine ge-
bildet werden, die von Zeit zu Zeit zu anfallsweisen Schilben fiihre,
geben aber zu, dass in den Korpersiften der Kranken bisher nichts der-
artiges gefunden ist. Sie denken dabei vor allem an analoge Vorginge
wie bei der Gicht.

Nach Bruns unterscheiden sich die disseminierten Enzephalo-
myelitiden nach Vergiftungen dadurch, dass sie nicht progredient werden,
sondern ausheilen. Hoffmann betont namentlich das abweichende Ver-
halten des Sehnerven im Falle einer Bleivergiftung.

Nach Uhthoff spricht die hiufige halbseitige Sehstérung gegen
die Annahme einer Intoxikationsamblyopie tiberhaupt.

Bemerkenswert ist die von Elta angestellte Vergleichung der #tio-
logischen Momente bei multipler Sklerose und chronischer Myelitis, in-
sofern sie das ganz gleiche Resultat fiir beide Krankheiten ergibt, was
eventuell zugunsten einer Verwandtschaft beider verwertet werden konnte.

Borst weist iibrigens darauf hin, dass je nach der Qualitit des
einwirkenden infektiésen oder toxischen Agens, je nach der Intensitit
und Extensitit von dessen Einwirkung die Schidigung der Gefisswand
und damit die Alteration des die Gefisse umgebenden Parenchyms eine
sehr verschiedene sein kénnten. Auch auf die Dauer der Einwirkung
komme es an, da die einmalige Einwirkung eines heftigen Giftes andere
Folgen baben miisse, als der dfter wiederkehrende oder langanhaltende
Angriff einer weniger intensiven Schidlichkeit.

Anton und Wohlwill endlich machen die wichtige Bemerkung,
dass wir hiuofiger der Tatsache begegnen, dass das Zentralnervensystem
und sein Gefisssystem eine Sonderstellung einnebmen, so dass sich
z. B. bei Mangel von Nebennieren in einem Falle von Anenzephalus
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multiple Hamorrhagien ausschliesslich im Zentralnervensysteme fanden.
Die stets vorhandene starke Erweiterung der Gefisse des Zentralnerven-
systems bei multipler Sklerose wiesen auf das Vorhandensein von
Zirkulationstorungen hin. Es sei wohl denkbar, dass ein Trauma zur
Schiadigung der kleinsten Gefasse und Kapillaren fithre, und dass da-
durch bei Individuen, die bisher das hypothetische Virus ohne Schaden
in ihrem Kreislaufe beherbergten, ein relativ schneller Ausbrach des
Leidens bedingt werde. Denn vermutlich seien es Zirkulationsstérungen,
welche die Diffusion einer geniigenden Menge des hypothetischen toxischen
Agens aus den zentralen Gefissen in die Hirn- und Riickenmarkssubstanz
ermoglichten.

Endogene Theorie.

Die gegenteilige Auffassung von der bisher erdrterten will in der
Gliawucherung das Wesentliche und Primire des ganzen Prozesses
sehen. Schon 1869 hatte Nasse behauptet, dass die Verhiirtung ein
urspriingliches und selbstindiges Leiden sei. Dann hatten sich Charcot
und Zenker in dhnlichem Sinne gedussert. Schiff filhrte die Krankheit
auf eine Hemmungsbildung zuriick. Ziegler stellte die Hypothese auf,
dass in  einem Teile der Fille die Neigung der Glia zu primirer
Wucherung auf kongenitalen Anomalien beruhe.

An hereditire Disposition haben vor allem Gowers, Duchenne
and Erb gedacht. Striimpell meint, dass sie hdchstens in vereinzelten
Fillen nachweisbar sei. Roper spricht neuerdings von erblicher Be-
lastung in etwa der Halfte der Fille, doch betrachtet er als belastend
nicht nur Nerven- und Geisteskrankbeiten, sondern auch Tuberkulose
und Storungen des Stoffwechsels.

Nonne, der wegen relativer Hiufigkeit der Much’schen Kobra--
reaktion im Beginn der multiplen Sklerose zur Annahme einer endogenen
Disposition neigt, stellt dennoch erbliche Belastung entschieden in Ab-
rede und betont, dass sich nur selten Degenerationszeichen finden.
Fr. Schultze meint sogar, dass die ungemeine Seltenheit eines here-
ditdren und familiiren Vorkommens der Krankheit bei ihrer sonstigen
grossen Haufigkeit geradezu gegen die Annahme endogener Enstehung
spriche.

Beachtenswert ist ibrigens die sebr verschiedene regionireVerbreitung,
zumal die grosse Seltenheit der Krankheit in Amerika.

Erb, Frerichs, Liebermeister, Irma Klausner und Roper
erwihnen das gelegentliche Auftreten des Leidens bei Geschwistern.
Wer Anhinger der infektitsen Theorie ist, wird sich bieriiber nicht
wundern. Die in erster Linie als Ursache angeschuldigten Infektions-
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krankheiten, wie Masern, Scharlach, Influenza treien ja auch mit Vor-
liebe bei Geschwistern auf.

Ausserdem hatWohlwill in seinem ausgezeichneten Referate den Nach-
weis gefiihrt, dass ein grosser Teil dieser Fille von sogenannter familisirer
multipler Sklerose einer genaueren Kritik nicht Stand hiilt. Autopsien
sind selten vorgenommen worden; mitunter bat nicht einmal ein Arzt
auf Grund persdnlicher Untersuchung die Diagnose gestellt. In einer
Reihe von Fillen hat es sich ganz sicher um andersartige hereditiire
Prozesse gehandelt. Der gleiche Autor spricht mit Recht den Angaben
iiber Belastungshiufigkeit bei multipler Sklerose jeden wissenschaftlichen
Wert ab, so lange wir kein ausreichendes Vergleichsmaterial von Gesunden
zur Verfiigung haben. Einstweilen sei es verfriiht, statistische Ziffern
geben zu wollen. Ebenso wenig ist unseres Erachtens mit dem von ein-
zelnen Forschern betonten gelegentlichen Vorkommen von angeborenen
Entartungszeichen bei Kranken mit multipler Sklerose anzufangen.

Eher diirften fiir eine gewisse angeborene Minderwertigkeit des
Zentralnervensystems Beobachtungen sprechen, in denen eine Aplasie
und Minderentwicklung einzelner Teile vorzuliegen schien. Solche Fille
haben Marburg, Hoffmann, Thomas u. a. mitgeteilt. Allein ab-
gesehen davon, dass hochstwahrscheinlich in manchen Fillen atrophische
Prozesse mitgespielt haben diirften, sind derartige Vorkommnisse doch
zu selten, um mit ihnen die endogene Theorie stiitzen zu wollen.
Ed. Miller bat selbst zugestanden, dass die von ihm auf Grund seiner
Deutung der histologischen Befunde verteidigte Theorie der endogenen
Entstehung sich bisher nicht darauf berufen konne, dass die sonst fiir
endogene Leiden charakteristischen Verhiltnisse sich gerade bei multipler
Sklerose wiederholten.

Am entschiedensten ist aber Strimpell fiir die Lehre einer mul-
tiplen Gliose auf angeborener Grundlage eingetreten. Schmaus, Probst
und andere haben sich zum Teil dieser Auffassung angeschlossen.

Strimpell mag nicht dem Gefésssystem eine wesentliche patho-
genetische Rolle zugestehen, weil es schwer verstindlich sei, wieso die
hypothetische Gefisserkrankung lediglich in den kleinsten Gefissen des
Zentralnervensystems zum Ausbruch gelangen sollte, und warum in allen
ibrigen Organen keine entsprechenden Verinderungen sich bemerkbar
machten. Fiir eine Entstehung auf dem Boden der Arteriosklerose oder
der Lues fehlten alle Anhaltspunkte, wihrend andererseits die bei diesen
Erkrankungen unter Umstéinden sich im Zentralnervensystem entwickelnden
Verinderungen erheblich anderer Natur seien. Auf Grund dieser mehr
negativen Erwigungen zog Striimpell die Hypothese vor, dass es sich
um ein endogenes Leiden handeln konnte. Er kam zn dieser Auffassung
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besonders durch den eigenartigen Fall einer Kombination von Hydromyelie,
zentraler Gliose und echter multipler Sklerose. Wegen der anscheinend
regellosen Verteilung der Herde suchte er dann den Beginn des Prozesses
in der Neuroglia und erklirte, dass auch das von ihm angenommene
Persistieren der Achsenzylinder gegen ein exogenes Leiden spriche, da
hier sonst immer frith Nervenzellen selbst oder Achsenzylinder betroffen
wiirden, eine Behauptung, die, wie wir heute wissen, unrichtig ist. So-
wohl bei einer exogenen Myelitis wie bei der progressiven Paralyse
bewihren die Achsenzylinder in ganz dhnlicher Weise eine relative Resi-
stenz im Vergleich mit den Markscheiden.

Ja, die gleiche Beobachtung hat neuerdings Doinikow hinsichtlich
der Neuritis verdffentlicht: Er fand bei Tuberkulose in den Nervi peronei
mit Markscheidenfirbung betriichtliche Ausfille, mit Bielschowsky-
Firbung hingegen keine Liicken und kam auf Grund experimenteller
Untersnchungen iiber Bleineuritis der Meersehweinchen zu dem Resultate,
dass die marklosen Fasern ganz besonders resistent gegen Noxen seien.

Somit erscheint die Striimpellsche Lehre von der endogenen mul-
tiplen Gliose nur recht schwach fundiert.

Fr.8chultze hat ihr mit Recht entgegengehalten, dass sich dem
Prozesse doch keine eigentliche Gliombildung anschliesse, selbst nicht
an Stellen, wo sonst die Gliawucherung mit Vorliebe entstehe; dass die
Hereditit keine Rolle spiele; dass eine primére Gliawucherung in derselben
Weise Achsenzylinder und Markscheiden erdriicken miisste. Dennoch hat
Strimpell’s Lehre vor allem durch das geschickt geschriebene Buch
seines Schillers Ed. Miller, der sich ganz auf den Standpunkt des
Meisters gestellt hat, in Deutschland unleugbar grossere Verbreitung
erfahren.

Ed. Miller geht unter anderem von der Ueberlegang aus, dass es
bei Annahme einer chemischen Noxe im Blute doch ganz unverstindlich
sei, waram nur einzelne Gefiisse und in kleineren Abschnitten erkrankten.
Nach Striimpell sei die Integritiit des iibrigen Korpers im Falle einer
chronischen Intoxikation unerklarlich. Desgleichen sei die direkte Ein-
wirkung von Infektionserregern oder ihrer Stoffwechselprodukte wegeun
des ungemein chronischen Verlaufs mit Schiiben véllig ausgeschlossen.
Dem wire entgegeazuhalten, dass diese Schiibe eben die akuten Phasen
im Krankheitsbilde darstellen, welche Ed. Miiller geflissentlich iibersiehts
dass auch sichere Infektionskrankheiten wie Lues ausserordentlich shnliche
Krankheitsbilder von Jahrzehnte langer Dauver schaffen konnen, dass ein
Befallenwerden nur einzelner Gefdssprovinzen auch bei der gewshnlichen
Arteriosklerose zur Beobachtung kommt und wohl auf rein lokalen Ver-
hiltnissen beruhen mag. Uebrigens hat Dinkler mit Recht bemerkt,
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dass das Auftreten oder Fehlen von Gefisserkrankungen auf die geringere
oder grossere Reizwirkung des die Gefisswand passierenden Agens zu-
riickgefiihrt und so befriedigend erklirt werden kénnte. Die Behauptung
Ed. Miller’s, dass entziindliche Exsudationen bei der echten multiplen
Sklerose nicht vorkimen, beruht ganz unzweifelbaft auf einem Irrtum.

Ed. Miller gelangte in seiner Arbeit zu folgenden Schliissen:

Die Herde konnen sich nur da entwickeln, wo Glia als Zwischen-
gewebe vorhanden ist. Sie etablieren sich mit ausgesprochener Neigung
zu symmetrischer Affektion vorzugsweise an den in der Norm gliareichen
Stellen, Weigert’s sogenannten Kielstreifen. Gefissalterationen sind
unerheblich und als sekundire Erkrankungen nach primérer Gewebslision
aufzufassen. Sie entstehen durch Uebergreifen der Gliawucherung auf
die Gefasse, mit Verdichtung in der Umgebung, wodurch die starke peri-
vaskulire Sklerose zustande kommt. Ungeheure Massen neugebildeter
Gliafasern, die sich allmahlich in der Peripherie verlieren, fithren zur
Bildung eines soliden Gewebes, das niemals areoliren Bau oder Neiguny
zum Zerfall zeigt. Die Markscheiden zerfallen im Bereich der Glia-
wucherung; die Achsenzylinder bleiben in der Mehrzahl, gelegentlich
sogar vollkommen, erhalten und funktionsfidhig. In Fallen sehr aus-
gebreiteter Herdentwicklung kann es zu leichten diffusen Veriinderungen,
vor allem in Form einer allgemeinen missigen Atrophie mit sekundirer
Gliose kommen. Die ,geringfiigigen® Verdinderungen an den Meningen
erklirt Ed. Miiller als fiir die Pathogenese belanglos.

2. Teil.
Eigene Beobachtungen.

Fall I.

39jahrige Frau., 5 normale Geburten. 4 Aborte. Nach einer
Durchnissung (1888) Kreuzschmerzen, Mattigkeit und Schwiche
in den Beinen. 1894 Vertaubungan den Fissen, Verschlechterung
des Ganges: ohne Unterstiitzung nicht mehr méglich. Stdrung
beim Urinlassen.

Status: November 1896. Beiderseits Optikusatrophie. Seh-
vermégen erhalten, Kein Nystagmus. Keine Sprachstérung.
Pupillenreaktion erhalten. Intentionstremor an den oberen
Extremititen, Reflexe erhalten. Starke Parese der unteren Hx-
tremititen. Spasmen. Kontrakturen. Steigerung der Knie-
phéinomene. Gang mit Unterstiitzung spastisch-paretisch. In-
continentia urinae.

Sensibilitit: Tastempfindung aufgehoben an den unteren Ex-
tremititen bis zur 5. Rippe. An den Unterschenkeln Schmerz-
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empfindung und Temperatursinn anfgehoben. Zunehmende
Lihmung der unteren Extremitéten. Starke Kontrakturstellung.
Dekubitus am Kreuzbein.

Sektion: Croupdse Pneumonie. Periostitis syphil. tibiae.

Mikroskopische Untersuchung: Im Rickenmark ausge-
dehnte sklerotische Herde; in der Hohe des 10. Dorsalwirbels
ein fast den ganzen Querschnitt einnehmender sklerotischer
Fleck. Achsenzylinder hier nicht mehr nachweisbar. Auf- und
absteigende Degeneration in den Hinter- und Py-Seitenstringen.
In der Medulla, in der Briicke und Vierhiigelgegend viele Herde,
grissere im Kleinhirn.

Grosshirn auf Frontalschnitten: massenhafte Herde, grosse
und kleine, in der Rinde und im Marke, Herde oft symmetrisch
gelagert in beiden Hemisphiren. In den meisten Herden ein
Gefassdurchschnitt sichtbar. Rinde auf weite Strecken mnicht
zerstort.

Atrophie beider Optici, besonders des rechten, des Chiasma,
der Traktus.

Name: G. K., 39 Jahre. Aufgenommen 24. 11. 1896, gest. 19. 12. 1896.

Nach der vom Manne und der Patientin selbst abgegebenen Anamnese
leben die Eltern und sind gesund. In der Familie keine Nervenkrankheiten.
Pat. ist das idlteste von 6 Geschwistern, die gesund sind, Mann nicht syphi-
litisch infiziert. In jhrer Jugend war Pat. stets gesund, Periode mit 16 Jahren,
immer regelmissig. In der Schule gut gelernt. Nach ihrer Entlassung aus
der Schule arbeitete Pat. zu Hause. Heirat mit 25 Jahren. Ehe glicklich.
Pat. hat 5mal richtig geboren, davon leben 4 Kinder, eines im Alter von drei
Wochen gestorben. Die lebenden Kinder sind gesund; ausserdem 3mal
abortiert (Kinder waren 23, 29 und 30 Wochen alt). Nach den 3 Aborten
erfolgten die richtigen Geburten. Diese sind gut verlaufen, ohne Kunsthilfe,
Wochenbetten ebenfalls normal. Pat. stillte selbst. Vor 5 oder 6 Jahren
mehrere Monate nach einer Geburt (1888) habe sie bei der Feldarbeit im Friih-
jahr eine starke Durchniissung wihrend eines Gewitters erlitten und bald
nachher bemerkt, dass sie nicht mehr so arbeiten konnte wie friher, klagte
iiber Schwmerzen im Kreuz und Mattigkeit. Damals konnte sie noch gut gehen,
doch trat bald Ermiidung ein. Im Laufe der letzten 2 Jahre verschlimmerte
sich der Zustand bedeutend, so dass sie ohne Stock fast gar nicht mehr gehen
konnte. Nebenher bestanden stets Schmerzen im Kreuz. Seit 1 Jahr kann sie
nicht mehr stehen, so dass sie ohne Unterstiitzung sofort hinfdllt. Auch sollen
Schmerzen in beiden Fiissen bestehen. Seit 1 Jahr treten Beschwerden bei
der Urinentleerung auf; es stellte sich das Bediirfnis, des Gfteren Wasser zu
lassen (in der Nacht oft 4—5mal), ein, in letater Zeit !/, Jahr Incontinentia
arinae. Stuhlentleerung in Ordnung.

24. 11. Pat. kommt freiwillig zur Klinik. Sensorium frei. Mittelgross
gebaute Frau von herabgesetztem Ernihrungszustand. Das Aussehen entspricht
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dem Alter. Grosse 1,69 m. Gewicht 51 kg. Temp. 36,90, Gesichtsfarbe
leicht gerdtet, Schleimhiute nicht animisch, Am Kopf keine Narben und Ver-
letzungen, Perkussion des Kopfes nicht schmerzhaft. Wirbelsdule auf Druck
nirgends empfindlich; dagegen klagt sie {iber Schmerzen in der unteren Halfte
der Lendenwirbelsdule. Es besteht keinerlei Deviation der Wirbelsdule,

Lungen: Schall iber beiden Spitzen abgeschwiicht, besonders links,
daselbst deutlich verschérftes und sakkadiertes Atmen. In der iibrigen Lunge
sonorer Schall und vesikulires Atmen. Husten und Auswurf bestehen zur
Zeit nicht.

Herz: Grenzen nicht verbreitert; 1. Ton an der Spitze dumpf, ibrige
Téne rein. Puls regelmissig, klein, die Welle steigt langsam an. 52 bis
56 Schldge in der Minute.

Abdomen: Bauchdecken schlaff, Hingebauch; Perkussion und Palpation
ergibt normale Verhdltnisse, Inguinaldriisen beiderseits leicht geschwellt. Ueber
dem Kreuzbein ist die Haut in handtellergrosser Ausdehnung gerttet.

Pupillen mittelweit. RL und RC vorhanden. A.B. frei.

Ophthalmoskopisch: Rechte Papille blass; enge Arterien; links
ebenfalls blass, Arterien noch enger. Kein Nystagmus. Zunge wird gerade
herausgestreckt, nicht belegt, zittert etwas, zeigt keine Bisse und Narben.
Zshne normal gebildet, noch gut erhalten. Die Sprache zeigt keine Besonder-
heiten. Kiefer und Gaumen ohne Befund. Gaumensegel hebt sich gut auf
Phonation.

Motilitdt: Aktive und passive Bewegung in den oberen Extremititen
frei. Handedruck beiderseits kréftig, kein Tremor der ausgestreckien Finger.
Reflexe daselbst gul auszulosen. Bei Beklopfung des Bizeps erfolgt starke
Beugung des Vorderarmes. Fordert man Pat. auf, mit dem Finger nach dem
Kopf zu greifen, so greift sie mehrmals vorbei, geriit ins Zittern; noch deut-
licher zeigt sich dies bei geschlossenen Augen. Intentionszittern. Pat. ist
nicht im stande, ohne sich mit den Armen aufzustiitzen, allein mit Hilfe der
Rumpfmuskulatur sich aufzurichten. Fordert man sie auf, sich aufzusetzen,
so greift sie umber, bis sie mit den Armen einen Stiitzpunki am Bett oder an
den Beinen gefunden. Frst dann ist sie im stande, der Aufforderung nachzu-
kommen. Wihrend des Aufrichtens wird ziemliches Schwanken des Oberkérpers
beobachtet. In aufrecht sitzender Haltung vermag sie nur kurze Zeit ohne Auf-
stiitzen der Arme auszuharren. Lisst sie den Stiitzpunkt los, so fillt sie
zuriick. Mit den Beinen nimmt Patf. in Bettlage eine gestreckte Haltung ein.
Muskulatur beider Beine ist gering entwickelt.

Umfang 6 cm iiber der Patella rechts 34 om, links 34%/, cm
s 8 , unterh.d. s 30, , 30 »

Ueber beiden Cristae tibiae, vornehmlich links, Rauhigkeiten. An beiden
Unterschenkeln Varizen, am linken Fuss dunkel pigmentierte Narben, von
dlteren Geschwiiren herriihrend. Sie vermag beide Beine im Hiift-, Knie- und
Fussgelenk zu beugen und zu strecken. Die Elevation des gestreckt gehaltenen
Beines ist nur bis zu einem Winkel von 459 moglich. Fordert man sie auf,
das Bein gestreckt von der Unterlage aufzuheben, in erhobener Stellung zu
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halten, so vermag sie dies nur ganz wenige Augenblicke. Dann fillt das Bein
alsbald von selbst zurtick. Leistet man den Bewegungen Widerstand, so fallen
diese sehr schwach aus; motorische Kraft rechts > links. Bei passiven Be-
wegungen beider Beine hat man deutlich das Gefiihl von starker Spannung.
Aufgefordert, wechselseitig mit den Hacken die Kniee zu beriihren, zeigt sich
neben der Schwiche eine Unsicherheit., Knieph&nomene beiderseits sehr
gesteigert. Geringe Schlige mit dem Perkussionshammer erzeugen bereits
lebhafte Kontraktionen des Quadrizeps; auch lassen sich Zuckungen schon
durch geringes Beklopfen des Muskels auslosen. Achillesphiinomene beiderseits
vorhanden, weniger verstérkt. Fusssohlenreflex vorhanden, nicht besonders ver-
starkt. Fussklonus meist auslosbar, Ohne Unterstiitzung vermag sie nicht zu
gehen, bei doppelseitiger Unterstiitzung ist sie dazu im stande. Der Gang ist
breitspurig, schleifend. Die Unterschenkel streifen aneinander vorbei, die Beine
werden gestreckt gehalten. Wihrend des Ganges starkes Schwanken des
Oberkorpers. Ohne Unterstiitzung vermag sie nur ganz kurze Zeil zu stehen,
gerdt gleich ins Schwanken, bei geschlossenen Augen droht sie sofort umzu-
fallen.

Sensibilitdt: Pinselstriche werden am ganzen Korper als solche
empfunden, stumpf und spitz wird gut unterschieden. Warm und kalt ebenso.
Sensibilitdtsstérung nicht vorhanden. Geschmack und Geruch er-
halten.

Blasen- und Mastdarmfunktion: Blase méssig gefiillt, nach An-
gabe der Pat. ist sie nicht im stande, den Harn zuriickzuhalten; der Harn ent-
leere sich so schnell, dass sie ihn nicht zurdckhalten kionne, auch fiihle sie
nicht, ob die Blase voll sei. Wahrend der Untersuchung erfolgt spontaner
Urinabgang. Mastdarmfunkiion nicht gestort. Urin hellgelb, triibe, schwach-
sauer. KEiweiss in Spuren, kein Zucker.

25. 11. Die Beine liegen fiir gewohnlich gestreckt nebeneinander, beide
Fiisse in Plantarflexion; namentlich aber links. Heute vermag sie das rechte
nur 2 handbreit mit Miihe von der Unterlage aufzuheben, das linke kann sie
gar nicht erheben. Unter Schwanken und Zittern legt sie es wieder zuriick.
Beim nochmaligen Versuch, das linke Bein zu erheben, bringt sie auch dieses
in die Hohe. Alle aktiven Bewegungen im Hiift, Knie- und Fussgelenk sind
beiderseits sehr behindert, links noch mehr. Zehen vermag sie beiderseits zu
bewegen. In allen Gliedern sehr starkes Spannen. Beim Gehen, was nur mit
beiderseitiger Unterstitzung moglich, schleppt die Spitze des Fusses
auf dem Fusstoden. Bewegungen im Knie werden gar pnicht ausgefihrt, —
Elektrische Untersuchung: Indifferente Elektrode 100 gem auf das
Sternum aufgelegt, differente 5 qem. An den Armen normale Erregbarkeit in
Nerven und Muskeln fiir beide Stromesarten. An den Beinen, speziell an
beiden Peronei, ist die elektrische Erregbarkeit, sowohl die galvanische wie
faradische, entschieden gesteigert. Die fiir Peroneusreizung charakteristische
Abduktionszuckung erfolgt bei faradischen Stromen bereits bei 105110 R.A.,
bei galvanischen bei 0,1—0,2 M. A. Ebenso treten schon bei geringen Strémen
Zuckungen in den gereizten Muskeln auf, doch sind die Zuckungen keine sehr
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ausgiebigen und sich nicht auf den ganzen Muskel gleichmissig erstreckenden.
Die Zuckung ist am stirksten da, wo der Pol aufgesetzt wird. Bei der elek-
trischen Untersuchung fallt auf, dass nach kurzem Durchfliessen des Stromes
hiufig plotzliche und unwillkirliche Flexionen der Beine im Hiift- oder Knie-
gelenk stattfinden. Ferner bemerki man, dass bei Reizung der Peronei oft
auch Zuckungen im Oberschenkel auftreten.

26. 11. Ordination: Rinreibung mit Ung. ciner. tiglich. Sol. Kal. jod.
6:200, 3mal tiglich 1 Loffel. Galvanisation des Rickens: Kathode stabil auf
Sternum. Anode labil, Giber dem Riicken zirkuldr 5 M. A. 3 Minuten.

29. 11. Morgens 10 Uhr starker Schiittelfrost, Puls 100, Temp. 37,6,
Abends gegen 4 Uhr steigt die Temperatur anf 419 Untersuchung der Lungen
ergibt normalen Befund, dagegen ist eine Stelle am Steissbein, die vorgestern
blosse Rétung zeigle, ganz gangrinds geworden; auch zeigt sich dber den
Schultern, am Knie und an den Fersen Neigung zu Dekubitus. Inunktionskar
und Jodkali wird ausgesetzt. Pat. hat die Nacht gut verbracht. Temperatur
heute 36,8%. Trotz peinlichster Vorsorge macht der Dekubitus Fortschritte.
Urin lasst sie unter sich. Sie klagt noch immer iiber Schwiiche in den Armen,
Handedruck ist beiderseits ziemlich schwach. Sie ist beim Essen nicht mehr
im stande, den Teller zu heben, zittert stark. — Augenspiegelunter-
suchung ergibt beiderseits blasse Papillen und enge Gefdsse; links
stérker.

1. 12. Anhaltend Fieber; auf den Lungen kein Befund. Abdomen heute
stark aufgetrieben. Perkussion und Palpation ergibt normale Verhaltnisse.
Urin leicht getriibt, hooh gestellt. Spez. Gewicht 1022, Reaktion sauer. Keine
pathologischen Bestandteile.

3. 12. Fieber hilt an, erreicht gegen Abend meist eine Hohe von 399
und mehr. Dekubitus zeigt trotz sorgfaltigster Pflege keine Tendenz zur Hei-
lung. Heute klagt sie hauptsichlich iber Kribbeln und Pelzigsein in den
Armen und den Fingern. Héndedruck beiderseits entschieden schwicher als
bei der Aufnahme. Stuhl und Urin ldsst sie unter sich.

4. 12. Zustand unverindert, gegen Abend immer Fieber. Delubitus
breitet sich weiter in die Tiefe aus. Dieselben Klagen iber Partisthesien in den
Fingern und Armen. Beriihrung mit dem Wattebausech und Kopf der Nadel
wird nicht immer empfunden.

7. 12. Sieht heute sehr verfallen aus. Die Haut ist seit 2 Tagen leicht
ikterisch verfarbt. Ueber den Lungen ist heute verschéarftes Atmen, aber weder
Gerdusche noch Schallverdnderungen zu horen. Ueber der linken Spitze scheint
der Perkussionsschall etwas kiirzer als rechts. Hier ist deutlich verschirftes
und abgesetztes Atmen zu héren. Herz ohne Befund. Milz nicht vergrdssert,
Abdomen nicht aufgetrieben. Urin frei von Eiweiss.

8. 12. Zustand unverdndert. Klagt iiber starkes Schwichegefiihl, gegen
Abend immer Temperatursteigerung bis 40°. Dekubitus macht Fortschritte.
Sensibilitdt an den Armen nicht gestort; dagegen werden an beiden Beinen und
am Abdomen Pinselstriche nicht immer empfunden. Spitze und Kopf der
Nadel werden richtig unterschieden. Ordination: Antipyrin 1,0.
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10. 12. Chinin, hydrochl. 0,2 mittags und abends ein Pulver. Die Be-
rihrungsempfindlichkeit ist total aufgehoben an den unteren Extremi-
titen, am ganzen Abdomen noch hinauf bis zar 5. Rippe auf der linken Seite.
Bbenso rechts bis zur 5. Rippe. Von da ab nach oben am Hals, Gesicht und
beiden oberen Extremitdten werden Pinselstriche prompt angegeben. Auf dem
Riicken links eine Zone zwischen dem oberen Glutdalrand bis zu dem letzten
Riickenwirbel fiir Beriihrong empfindlich. Druck wird an dem unteren Teil
der Unterschenkel und an den Fiissen oft nicht empfunden. Nadelstiche
an der Hand werden gut empfunden. Fiir Nadelstiche sind die Unterschenkel
in ganzer Ausdehnung unempfindlich bis zum Knie. An den Oberschenkeln
wird meist mit grosser Bestimmtheit die Stelle des Stichs angegeben. Doch ist
die Empfindung entschieden etwas verlangsamt; am Abdomen werden die Be-
riihrungen stdndig als solehe empfunden, ebenso wie weiter oben. Tempe-
ratursinn: warm und kalt wird oberhalb der 5. Rippe gut unterschieden.
Unbestindiger werden die Angaben am Abdomen und am oberen Drittel des
Oberschenkels. Von da ab nach unten erkennt sie warm und kalt nicht
mehr. Gegenstdnde, welche ihr in die Hand gegeben werden, z. B. Messer,
erkeunt sie schnell nach einigem Betasten. Ein Fiinfmarkstick hilt sie fiir
ein Medaillon, dann fiir ein Markstiick. Ein Markstiick fiir ein 20Pfennig-
stick. Farbensinn, Geruch, Geschmack nicht gestért. Kleine Holzfiguren,
wie Wiirfel, Kugel, Kegel erkennt sie nach einigem Betasten meist richtig.
Gewichtsunterschiede von 50 g erkennt sie gut. Geruch nicht gestort. Bei
Priifung mit dem Olfaktometer von Zwaardemaker geniigt das Heraus-
schieben der riechenden Substanz um 1—2 Teilstriche vollstindig, damit
eine Geruchsempfindung zustande kommf. Geschmack erhalten in gleicher
Weise auf beiden Seiten der Zaunge. Farbensinn nicht gestdrt. Sie erkennt
die einzelnen ihr vorgelegten Farben, und sie vermag, die gleichen Farben zu-
sammen zu suchen.

11. 12. Berithrungsempfindlichkeit: Pinselstriche werden heute an den
Unter- und Oberschenkeln nicht empfunden, nur zuweilen am Oberschenkel
handbreit unter der Leistenbeuge, von da ab weiter nach oben sind die An-
gaben wechselnd. Im ganzen ist die Empfindlichkeit am Abdomen rechts besser.
Pat. liegt in den letzten Tagen gewdhnlich in der Seitenlage. Sensorinm ist
immer frei. Fisse sind im Hiftgelenk abduziert, im Kniegelenk gebeugt.
Nach Angabe der Pat. geht die Beugestellung dfter in Streckstellung iiber. Sie
ist imstande mit beiden Fiissen noch Plantar- und Dorsalflexionen auszufiihren;
auch im Kniegelenk vermag sie beide Beine etwas zu strecken, rechts etwas
besser. Auch im Hiifigelenk vermag sie die Beine noch zu bewegen. Im ganzen
ist die Beweglichkeit im rechten Bein besser. Voun der Unterlage bringt sie sie
nicht mehr empor, hier fillt der Versuch bei dem rechten Bein besser aus.
Muskulatur namentlich an den Unterschenkeln ausserordentlich schlaff und
welk. Fusszittern heute nicht hervorzurufen. Knieph#nomen: Links deutlich,
rechis gesteigert. Hindedruck beiderseits missig. An den Armen besteht keine
Atrophie. Pat. machte heute die Mitteilung, dass ihr Mann seit einiger Zeit
an (reschwiiren am After leide, die er ihr verheimlichte.

29*
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12. 12. Heute Vormittag 11 Uhr starker Schiittelfrost, der iiber 2 Stun-
den anhilt, Puls 140, unregelmissig, oft aussetzend. Temperatur 39,60, Um
1 Uhr starker Schweissausbruch, Temperatur 41,29, Starke Abnahme der
Krifte. Gesichtsziige stark eingefallen. Sprechen macht der Pat. Mihe. Be-
wusstsein frei. Temperatur 40,80, Gegen Abend erholt sich Pat. etwas, Puls
wird voller und kriiftiger. Urin: kein Eiweiss, kein Zucker, spez. Gew. 1023,
triib, von rotgelber Farbe.

13. 12. Heute Vormittag heftiger Schiittelfrost. Puls klein, oft aussetzend.
Nachmittags: Pat. hat sich etwaserholt, Pulsbesser. Temperatur abends 40,20,
Sensorium frei.

14, 12, Nachts wieder starke Schiiftelfrsste. Dekubitus vergrossert
sich rapid.

16. 12, Im Laufe der Nacht mehrere starke Schiittelfroste. Morgens.
Temperateur 35,99, um 12 Uhr 41,5°. Die Schiittelfriste wiederholen sich am
Tage mehrmals. Die Krifte nehmen stark ab; Puls klein, unregelmiissig, oft
aussetzend. Ueber beiden Lungen hinten unten abgeschwiichter Schall und
verringertes Atmungsgerdusch.

13. 12. Anhaltend noch Schiittelfriste. Pat. ist bei Bewussisein, verfill
aber sichtlich. Puls unregelmissig, oft aussetzend.

18. 12. Pat. liegt im Sterben. Bewusstsein frei, hat heute Nachmittag in
Gemeinschaft mit ihrem Mann noch das Abendmahl genommen. Temperatur
abends 41,40

19. 12. Mittags 1/,1 Uhr Exitus letalis.

Sektionsprotokoll (Sekiion 6 Stunden nach dem Tode).
Obduzent Dr. Henke,

Klinische Diagnose: Myelitis luetica (?), Septikimie nach Dekubitus..

Anatomische Diagnose: Croupdse Pneumonie im Stadium der roten
Hepatisation im linken Unterlappen. Ausgedehnte dekubitale Geschwiire iiber
dem Kreuzbein und an der Trochantergegend. Periostitis syphil. tibiae.

Acussere Besichtigung. Mittelgrosse, wenig gut geniihrte weibliche
Leiche. Totenstarre an den unteren Extremitiiten, an den oberen noch keine.
Ueber dem Kreuzbein grosser dekubitaler Defekt mitFreilegung des Kreuzbeins,
das oberflichlich pekrotisch ist. Etwas nach innen vom Trochanter findet sich
beiderseits je ein handtellergrosser Defekt; ebenso kleinere an den Fersen.
Serosa der Didrme iiberall spiegelnd glatt. Zwerchfellstand: rechts 4. Rippe,
links 5. Rippe. Leber {iberragt im epigastrischen Winkel um 4 Finger den
Rippenrand. Milz ist gross, an normaler Stelle. ILungen im ganzen gut zu-
riickgesunken. Pleurahhlen leer. Im Herzbeutel etwas vermehrte perikardiale
Flissigkeit. Die Tibiakanten fiihlen sich leicht hickrig an.

Gehirn und Rickenmark. An den Riickenmarkshiuten finden sich
keine Abweichungen von der Norm. Im unteren Dorsalmark sind die Hinter-
stringe graulieh verfarbt. Dura mater von mittlerer Spannung. Im Sin. long.
sup. lockere Blutgerinnsel, die Dura mater ist missig mit Oedem durchirdnkt
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und in geringem Grade milchig getriibt, Um die Art. basilaris finden sich in
der Pia unbedeutende frische Blutungen. An den Gehirnarterien der Basis
sind keine Verinderungen zu konstatieren. Am Gehirn sind dusserlich patho-
logische Verdnderungen nicht wahrnehmbar,

Herz- und Blutgefésse. Herz von entsprechender Grésse und Form.
Die vendsen Ostien sind in der normalen Weise durchgiingig. Herzfleisch von
guter Konsistenz, normaler, brauner Farbe. Auf der Intima der Aorta finden
sich einige kleinere punktformige Verdickungen.

Lungen und Halsorgane: Linke Lunge Oberlappen gebliht, der
Unterlappen fast vollstindig luftleer, dunkelrote Farbe, leicht granuliert,
briichig. Rechte Lunge 8dematts durchtrinkt. Bronchien sind leicht gerdtet.

Peritoneum, Milz. Milz erheblich vergrissert, von weicher Konsistenz,
An der Oberfliche in die Tiefe sich erstreckend ein kleiner wallnussgrosser
himorrhagischer Infarks.

Nebennieren, Nieren und Harnwege. Nieren von entsprechender
{Grosse, blass, sonst normal.

Magen und Darmkanal ohne Abweichung von der Norm.

Leber, Pankreas. Leber gross, azinise Zeichnung wenig deutlich.

Yorlsufige mikroskopische Untersuchung?).

Riickenmark. Fig. 1—24, Taf. IV u. V. In allen Hohen des Riicken-
marks finden sich grossere und kleinere Herde in der grauen und weissen
Substanz. Im untersten Dorsalmark breitet sich ein grosser Herd fast
iiber den ganzen Querschnitt des Markes aus (Fig. 17, Taf. V). Axenzylinder
sind nicht mehr in ihm wahrzunehmen. Von hier aus lisst sich auf-
und absteigende Degeneration neben den sklerotischen Flecken nach-
weisen. Die weichen Hiute zeigen eine geringe Verdickung. Veriinde-
rungen an den Gefissen im Sinne einer luetischen Gefisserkrankung
sind nicht zu konstatieren. Die Herde setzen sich in der Medulla
oblongata, in der Briicke und in der Vierhiigelgegend fort. In
der Region der beginnenden Vierhiigel sind etwas weniger Herde vor-
handen, als an anderen Stellen. Grosse ausgedehnte Herde weist das
Kleinhirn auf.

Das Gehirn ist in eine fortlaufende Serie von Frountalschnitten zerlegt.
Die Zeicknungen Fig. 25-—34, Taf. XII—XIV geben ein Bild iiber den Sitz,
die Zahl und Ausdehnung der Herde. Die Ventrikel sind nicht erweitert.

Die Optici sind stark mitergriffen (Fig. 27, Taf.X1I), ebenso Chiasma
(Fig. 28, Taf. XII) und die Traktus (Fig. 29—32, Taf. XIII), besonders
der der rechten Seite.

1) Die feineren histologischen Einzelheiten werden spiter fiir alle Fille
zusammenfassend gebracht,
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Bei mikroskopischer Betrachtung lisst die Rinde zahlreiche kleine
sklerotische Herde erkemnen (Fig. 85--87, Taf. XIV u. XV), auch im
Mark sind die kleinen Herde verstreut (Fig. 38, Taf. XV).

Die peripherischen Optici sind auf Quer- und Léingsschnitten unter-
sucht. Der rechte Optikus Isisst an manchen Stellen nur noch ein schmales
Band von Fasern erkennen. Der linke Optikus ist weniger zerstort.

Nach der Papille zu wird an beiden Opticis der Faserreichtum
besser.

Vordere und hintere Wurzeln, soweit sie an Rilckenmarks-
querschnitten untersucht werden konnten, lassen keine Herde erkennen,
solehe sind anch nicht nachzuweisen in den peripherischen Nerven:
Ulnaris, Peroneus, Tibialis.

Fall IL

33 jahrige Frau B. In der Familie Nervenkrankheiten. Friher
gesund. Marz 1898 Midigkeitin den Fiissen. Reissenin den ganzen
Beinen. Juni 1898 Gang bereits aufgehoben. Februar 1899 Ent-
bindung. Zur gleichen Zeit Paridsthesien an den unteren Ex-
tremitdten. Herbst 1899 vortibergehende Besserung. Blase und
Mastdarm ungestoért. Verschlechterung des Sehvermégens. Linkes
Auge schwéacher. Viel Schwindel.

Status praesens: 1.3.1900: Pupillen eng. RL+; RC+. Nystagmus
in den Endstellungen, namentlich nach links und oben. Links
partielle Optikusatrophie. Sprache ungestért. An den oberen
Extremitdten leichte Unsicherheit bei feineren Bewegungen.
Keine Steigerung der Reflexe; keine Parese. Starke Parese der
unteren Extremititen, besonders links, deutliches Schwanken
beim Emporheben; grobe Kraft sehr stark herabgesetzt. 1m Knie-
gelenk starke Spasmen, Steigerung der Kniephdnomene. Patellar-
klonus. Rechts Andeutung von Fusszittern. Achillessehnen-
phinomene nicht auszuldsen, Plantarreflex herabgesetzt. Ab-
dominal-Reflexe nicht auszuldsen. Sensibilitit ohne Stdérung.
Herausgehen aus dem Bett und Stehen allein nicht moglich. Gang
spastisch paretisch mit leichter Ataxie; namentlich wird der
rechte Hacken zuerst aufgesetzt und links schleift die Fussspitze
nach. Stimmung im Ganzen euphorisch. Im Rickenmark viele
Herde, besonders ausgedehnte im Zervikal- und Dorsalteil. Ab-
steigende und aufsteigende Degeneration. Im Hirnstamm Herde.
Im Gehirn zahlreiche Herde im Mark, weniger in der Rinde. Linker
Optikus atrophisch.

Frau B., 33Jahre, aufgen. 8.2.1900, gest. 9.5.1900. Nach der vom Mann
und der Patientin erhobenen Anamnese sind zwei Onkel véterlicherseits nerven~
krank, angeblich 8hnlich wie Patientin. Trauma, Potus, syphilitische Infektion
werden negiert. In der Jugend gesund, gut gelernt. Seit November 1896 ver-
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heiratet. 2 Kinder leben, gesund, kein Abort. Periode regelmissig. 1. Geburt
1896. Seit Marz 1898 krank. Zuerst miide in den Fiissen; das verschlimmerte
sich allmdhlich. Zuweilen Reissen in den ganzen Beinen, aber nicht sehr
schlimm. Schon nach 1/, Jahr (Juni 1898) konnte sie nicht mehr allein gehen.
Im Herbst 1899 voriibergehend besser. Februar 1899 Niederkunft ohne Stérung.
Die Beine werden beim Gehen nachgeschleift, haben keinen Halt. Seit
Februar1899 Gefiihl von Eingeschlafensein, doch soll das jetzt besser sein. Blase
und Mastdarm ungestort. Oft Kopfweh. Appetitmangel, etwas Schmerzen im
Magen. Das Sehen soll schlechter geworden sein. -Kein Doppelsehen. Héren
gut. Keine Krimpfe. Viel Schwindel. Einige Male Erbrechen. Sprache und
Intellekt wiesen keine Storung auf.

8.2. Stat. praesens: Mittelgross, missig gendhrt. Blasse Farbe der Haut
und sichtbaren Schleimhfute. Schidelmasse: Umfang 54 om, Querdurch-
messer 15om, Langendurchmesser 17 cm. Schédel nirgends auf Druck oder Per-
kussion schmerzhaft. Ohren: Leichte Andeutung von Henkelohren, Pupillen:
Mittelwsit, gleich. RL—; RC-. A.B. frei, nicht sehr ausgiebig. VIL.symme-
trisch. Zunge weicht eine Spur nach rechts ab, ist etwas belegt. Sprache
ohne Storung. Wiirgreflex auszulésen. Weicher Gaumen hebt sich gleich.
Uvuala etwas nach rechts stehend. Herz und Lungen normal. Aus beiden
Mammae 14sst sich milchiges Sekret auspressen. Leberdidmpfung 1 Finger
breit unter dem Rippenbogen. Panniculus adiposus wenig entwickelt. Bauch-
wand sehr schlaff, nachgiebig, zahlreiche alte Striae. Abdominalreflexe
nicht auszuldsen. Linea alba pigmentiért. Pulsation der Aorta leicht zu
palpieren. Milz nicht vergrossert. Wirbelsdule nirgends druck- noch klopf-
empfindlich, zeigt keine Difformitdten. Obere Extremititen frei beweglich.
Hindedruck rechts 55, links 80. Kein Tremor manuum. Mechanische
Muskelerregbarkeit deutlich. Passive Beweglichkeit der oberen Extremi-
titen ohne Abweichung von der Norm. Periost- und Sehnenreflexe erhalten.
Vasomotorisches Nachroten mittleren Grades. Patellarreflexe beider-
seits sehr gesteigert; zeitweise ist ein grobwelliger Fussklonus auszulésen.
Plantarreflex missig. Zehen an beiden Fiissen blaurot verfirbt. Musku-
latur fiihlt sich schlaff an. Keine Volumendifferenz zwischen rechts und links.
Keine Druckempfindlichkeit der Muskulatur und Nervenstimme. Aufrichten
aus horizontaler Korperlage ohne Benutzung der Arme unméglich. Sie vermag
die Beine von der Unterlage gestreckt zu heben, die Kniee zu beugen und zu
strecken, den Fuss plantar und dorsal zu flektieren. Die Supination beider
Fisse ist nur gering ausfiihrbar. Das linke Bein scheint bei Priifung der groben
Kraft in toto schwicher als das rechte; der linke Unterschenkel fiihlt sich
kihler an als der rechte. Die Bewegungen mit dem linken Beine erfolgen un-
sicherer als mit dem rechten. Bei Augenschluss ist deutliche Ataxie zu kon-
statieren. In den oberen Extremitdten ist keine Ataxie zu bemerken.

Sensibilitat: Stumpf und spitz wird tiberall nach mehrfacher Aunf-
forderung zur Aufmerksamkeit richtig angegeben. 'Keine Differenz zwischen
rechts und links. Schmerzempfindung gehérig. Temperaturempfindung un-
gestort, keine Differenz zwischen rechts und links. Bei Priifung der Be-
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wegungsempfindlichkeit im Grosszehengelenk einige Fehlreaktionen, die aber
bei fortwihrender Irritation der Aufmerksamkeit sich sehr reduzieren. Pat. ist
nicht imstande, allein zu gehen, geht gefihrt nach vorn gebeugt; geht sehr
vorsichtig und behutsam und schleift hauptsichlich mit dem dusseren Fussrand
und zwar bedeutend mehr links als rechts, die Knie werden nur sehr wenig
gebeugt beim Gehen, und die Fiisse in ataktischer Weise aufgesetzt. Passive
Bewegungen der Beine werden nicht als schmerzhaft angegeben; passive Be-
weglichkeit erscheint durch vorwiegend psychischen Einfluss etwas alteriert.
Bine geringe Stauchung der Wirbelsdule ist ohne Schmerziusserung ausfihrbar.
Am rechten Unterarm einige Sugillationen, angeblich vom Hinfallen her-
riihrend. Urin frei von Saccharum. Schwache Opaleszenz. Geruch und
Geschmack ungestort.

12. 2. Augenuntersuchung (Dr. Grunert). Links Atrophie der
Papille im temporalen Teil. Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz er-
halten. (Nach Angabe der Pat. ist das linke Auge seit Beginn der Erkrankung,
Friihjahr 1898, viel schwicher als das rechte.) Rechts keine Abblassung,

22. 2. Bine Steckunadel kann sie mit Daumen und Zeigefinger der linken
Hand ziemlich prompt fassen, dagegen nicht mit denen der rechten Hand. Die
feineren Bewegungen der Finger sind besonders rechts deutlich gestort;
besonders Kndpfe zumachen, Schleife zukniipfen usw. Bei allen Ziel-
bewegungen der rechten Hand deutliche Unsicherheit. Die oberen
Extremitéten fiihlen sich auffallend kalt an. Pat. kann nur mit doppelseitiger
Unterstiitzung gehen, sie geht dann sehr langsam, das rechte Bein wird besser
bewegt, auch vom Boden abgehoben und etwas im Knie gebeugt. Das linke
schleift sie nach, besonders der dussere Fussrand klebt immer am Boden. In
der Ruhelage sind beide Beine ausgestreckt, der dussere Fussrand an beiden
auffallend tief, etwas Spitzfussstellung. Das rechte Bein kann sie fast bis zur
Senkrechten erheben, das linke Bein weniger, beiderseits machen die Be-
wegungen einen unsicheren Kindruck und werden langsam ausgefithrt. Lasst
man sie mit den Beinen einen Kreis beschreiben, so tritt vor allem mit ge-
schlossenen Augen, besonders links, Unsicherheit und Ausfabren auf. Beim
Kniehackenversuch tritt beiderseits Ausfahren und Unsicherheit auf.

10. 5. Pat. klagt ofters tiber Schwindel.

27. 3. Klagt in letzter Zeit sehr iber Schwéche, kann die Beine fast gar
nicht mehr aufsetzen, hat immer starken Schwindel. Heute 2 mal Erbrechen.
Schleier vor den Augen, Schmerzen im Knie.

31. 3. Fortschreitende Schwiche, vermag sich nicht im Bett zu heben,
aufzusetzen, kann die Beine nicht von der Unterlage heben. Fihlt sich sehr
elend. Starker Schwindel, sehon im Liegen ofters Kopfschmerz. Nebel vor den
Augen. Hat Urindrang. Kann seit gestern keinen Urin lassen, wird kathete-
risiert. Im Urin kein Eiweiss oder Zucker. Diazoreaktion negativ. Viel Er-
brechen, fortwihrender Brechreiz. Dekubitus: Auf der linken Glutfialgegend
hat sich die Haut in Handtellergrosse losgeldst.

2. 4. Hohes Fieber seit 2 Tagen. R. h. u. Dimpfung. Eine genaue
Untersuchung der Pat. ist bei ihrer Schwerbeweglichkeit und grossen Empfind-
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lichkeit unméglich. Klagt dber Schmerzen in den Knien. Atmung beschleunigt,
missig kriftig. Sensibilitit ungestort. Knieph&nomene etwas lebhaft.

10. 4. Fieber ist seit mehreren Tagen abgefallen, das kdrperliche All-
gemeinbefinden hebt sich. Es hat sich nach allem, besonders mit Riicksicht
auf die Hausepidemie, um Influenza gehandelt. Dekubitus erweist sich als
tiefer, als es zuerst erschien, doch stossen sich die nekrotischen Massen unter
Dauerbadbehandlung gut ab.

17.4. Dekubitus links unverdndert, begonnener Dekubitus fiber der rechten
Hiifte, Die Unméglichkeit, Urin zu lassen, ist verschwunden, dagegen vermag
Pat. nur sehr kurze Zeit den Urin zu halten. Schlechtes Allgemeinbefinden.

30.4. Dekubitus sehr tiefgehend und umfangreich. Kréftezustand schwindet
mehr und mehr. Tewperatursteigerung bis 39,5° abends, mehrfach neue
Dekubitusstellen aufgetreten.

5. 5. Ueber dem rechten Trochanter tiefer Dekubitus, stetige Abnahme
der korperlichen Kréfte, hohes Fieber, geringe Nahrungszufubr.

9. 5. Exitus letalis.

Sektionsprotokoll (Sektion 3 Stunden nach dem Tode).
Obduzent Dr. Wala.

Klinische Diagnose: Multiple Sklerose.

Anatomische Diagnose: Multiple Sklerose des Riickenmarks. Blutung
im Gehirn und Riickenmark.

Aeussere Besichtigung: Dirftig gendhrte weibliche Leiche. Toten-
starre nicht vorhanden, keine Oedeme. Sehr starker Dekubitus des Kreuzbeines
und der linken Sitzbeingegend. Im Abdomen normaler Situs viscerum. Ebenso
im Thorax.

Gehirn und Rickenmark: Nach Eréffnung des Riickenmarks findet
sich im Lendenmark ein grosses Kruor~- und Speckhautgerinnsel ausserhalb der
Dura. An der linken Seite des obersten Halsmarks findet sich die Dura in
iber Markstiickgrosse verdickt; auf der Aussenseite ist sie blutig verfirbt. Die
Dura liegt dem Riickenmark ziemlich straff an; im Subduralraum keine Fliissig-
keit. An der Cauda equina ist die Dura ebenfalls an der Aussenseite von einem
festhaftenden Kruorgerinnsel in etwa D cm Ausdehnung bedeckt, auch an der
Innenseite der Dura ist ebenfalls ein Blutgerinnsel, ebenso zwischen den einzelnen
Stringen der Cauda equina. Die Konsistenz des Riickenmarks ist eine gute,
an manchen Stellen derbe. Im oberen Halsmark finden sich die beiden Seiten-
stringe und inneren Teile der Vorderstringe von deutlich grauer Farbe, wihrend
an anderen Stellen sich ein verschiedenes Verhalten zeigt, Sklerosen, bald
rechts, bald links. Im Gehirn geringes Oedem im Subarachnoidalraum. Die
Spannung der Dura ist nicht vermehrt. An der Basis findet sich eine aus-
gedehntere Blutung in und auf den weichen Gehirnhiuten, die sich von der
Medulla bis zum Sehnerven erstreckt.

Herz normal. Beide Lungen fiihlen sich substanzarm an, sind jedoch
nicht vergréssert. Sonst normal. Milz normal. Nieren: geringe parenchymatise
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Triibung. Nierenbecken normal. Magen normal. In der Leber geringe parenchy-
mattse Tribung. Blase leer, Wand verdickt, Schleimhaut wulstig mit zahl-~
reichen Blutungen, mit eitrigem Schleim bedeckt.

Vorliufige mikroskopische Untersuchung.

Im Rickenmark (Figg. 39—56, Taf. VIu. VII) finden sich in allen
Hohen grosse sklerotische Herde. Verschiedentlich, so im oberen Zervikal-
teil (Fig. 40, Taf. VI), in der Halsanschwellung (Fig. 41, Taf. VI), im
oberen Dorsalteil (Tig. 46, Taf. VI), ist fast der ganze Querschnitt von
dem Herd eingenommen. In den Herden ist die Zerstérung der Achsen-
zylinder keine so hochgradige als im 1. Falle, es lassen sich ver-
schiedentlich Achsenzylinder nachweisen.

Die absteigende Degeneration in den Pyramidenseitenstringen ist
deutlich vorhanden, wenn aunch nicht in der Intensitit, wie im 1. Falle,
ebenso die aufsteigende Degeneration.

Die weichen Hiute sind etwas verdickt, es finden sich #ltere und
frische Blutungen darin.

Auch der ganze Hirnstamm ist von Herden durchsetzt, ein besonders
grosser breitet sich in der Briicke ans (Fig. 57, Taf. VII).

Im Grosshirn, welches auf Frontalschnitten untersucht wurde,
liegen zahlreiche Herde im Mark und in der Rinde. Im Hinterhaupts-
lappen beiderseits finden sich im Mark besonders grosse Herde. Zahl-
reich sind die Herde in den Ventrikelwandungen. Im Balken sind sie
weniger zahlreich. Auch das Kleinhirn, besonders im Mark, ist von
Herden durchsetzt. Die weichen Hirnhiute zeigen geringe Verdickung.
Die Ventrikel sind missig erweitert.

Der linke Optikus ist ganz atrophiseh, der rechte gut erhalten
(Fig 58, Taf. VII).

Fall I

38 jahriger Hoker W. 1892 Steifigkeit in den Beinen, spéter
in den Armen, Sprache schwerfdllig. Seit 10. 12.1902 Gang auf-
gehoben. Seit einigen Jahren oft wirre Aeusserungen. Hori-
zontaler Nystagmus. Sprache skandierend. Starker Intentions-
tremor. In den unteren Extremititen spastische Parese. Steige-
rung derKniephéinomene. Fussklonus. Babinski. Gehenunmdglich.
Allgemeine Schwache. Im Riickenmark zahlreiche #ltere Herde,
von der Lendenanschwellung ab frei. Ebenso im Hirnstamm,
weniger im Kleinhirn. Herde im Hirn, besonders im Mark. FEr-
heblicher Hydrocephalusinternus. Inbeiden Optici kleinereHerds.

W., Hoker, 38 Jahre. Aufgenommen 18. 12. 1902, gestorben 28. 12. 1902,

Nach der vom Bruder abgegebenen Anamnese soll die Mutter viel an Kopf-
schmerzen gelitten haben. Als Kind Scharlach. Syphilitische Infeltion negiert.
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Schon sehr lange Kopfschmerzen, Seit 10 Jahren krank, er wurde steif in den
Beinen und unsicher beim Gehen. Die Arme seien spiter unsicher geworden.
Die Sprache sei schwerfilliger geworden. Seit etwa 8 Tagen kann er nicht
mehr gehen, bis dahin konnte er sich auf einen Stock gestiitzt noch fort-
schleppen. Auch der Kopf sei im Laufe der letzten Jahre schlechter geworden,
er spreche oft wirr durcheinander. Beim Urinlassen keine Beschwerden.

18.12. Status praesens: Knochenbau kriftig. Muskulatur iberall
ziemlich gut entwickelt. Fettpolster von mittlerem Grade. Haut im Gesicht
gerdtet, sonst blass. Konjunktiven stark gerbtet, injiziert. Lippen trocken,
blass, leicht livide. Skleren etwas gelblich verfirbt. Haut heiss, trocken.
Keine dematdse Schwellung. An den Kieferwinkeln und in der linken Fossa
supraclavicularis kleine Driisen.

Respirationsorgane: Thorax etwas tief, leicht fassférmig mit stark
vorspringenden unteren Rippenbdgen. Wolbung und Ausdehnung bei ruhiger
Respiration gleichmissig. Respirationen oberflachlich kostal, sehr beschleunigt,
32 bei Bettruhe. Auf den Lungen beiderseits hinten unten Didmpfung und
bronchiales Atmen, Temperatur 39,8. Cor: Grenzen nach rechts verbreitert.
Herztone sehr leise, von umgekehriem Rhythmus. Puls ziemlich weich, mittel
voll, regelmiissig, sehr beschleunigt, 120.

Intestinaltraktus: Zunge trocken, etwas belegt, Pharynx stark
gerdtet. Abdomen weich, tympanitisch. Milz scheint vergrissert, aber nicht
palpabel. Leber o. B. Urin 500/1055. Urinlassen ohne Beschwerden. Harn
rotgelb, triibe (Urate), sauer. Alb.: starke Trilbung. Sacch.:—. Diazoreaktion: —.

Nervensystem: Stirnkopfschmerz, Sensorium klar. Kein Schwindel,
kein Erbrechen.

Pupillen unter mittelweit, queroval. R L ganz gering. A. B. frei.
R C schwach. Bei Endstellung der Bulbi deutlich horizontaler Nystagmus.
VII frei. Zunge zittert.

Sprache deutlich abgesetzt zwischen den einzelnen Silben und
Worten, sehr langsam.

In den Armen werden aktive Bewegungen noch in geringem Masse
ausgefiihrt, aber nur unter starkem Hin- und Herschwanken der ganzen
Extremitit. Dabei starkes grob- und feinschligiges Zittern in den Fingern.
Das Ausfahren der Hande resp. Finger nimmt bei beabsichtigten Bewegungen,
z. B. beim Beriihren der Nasenspitze so zu, dass Patient nicht am Ziele mit
seinem Finger bleiben kann. Infolgedessen selbstindige Hantierungen beim
Essen und Trinken nicht mehr moglich.

Die Beine liegen steif ausgestreckt da, beim Versuch, sie zu beugen,
was Patient spontan nicht mehr zustande bringt, ausserordentlich starker Wider-
stand, bei dessen Ueberwindung ein Tremor in der betreffenden Extremitit
auftritt. Rechts erscheint der Widerstand stirker als links. Im linken Bein
16sen sich die Spasmen nach Ueberwindung der Spannung etwas, so dass
Patient auch aktiv einige Beugebewegungen ausfiihrt. Abduktion des ganzen
Beines in der Hiifte nur so minimal, dass Kremasterreflexe nicht zu priifen sind.
Kniephdnomene beiderseits sehr gesteigert, links noch lebhafter als
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rechts. Kein Patellarklonus. Fussklonus beiderseits minutenlang. Beim leichten
Bestreichen der Fusssohlen starke Dorsalflexion sdmtlicher Zehen, am meisten
aber der grossen Zehen (Babinski). Sensibilitadt intakt. Blasen- und
Mastdarmfunktionen ungestort. Keine vasomotorisch-trophischen St3-
rungen.

19.12. Im Sputum keine T.-B.; zahlreiche Kokken und Stibchen.
Temp.: 38,2 und 39.4.

21.12. Nachts phantasiert er zur Zeit der hochsten Temperatursteigerung.
Temp.: 38,5 und 39,2, Hustet weniger, wirft spérlicher ans. Obere Grenze
der Dampfung rechts hinten, 4. Brustwirbelfortsatz.

22. 12. Liegt ruhig, somnolent da, wirft nur wenig aus bei geringerem
Hustenreiz. Temperatur tagsiiber 38,6, abends 8 Uhr 39,1. Respirationen 36
bis 40. Puls 140.

24. 12. Nachts viel gesprochen. Herzaktion dieselbe, dauernd 140, klein,
weiche Pulse, 40 Respirationen. Sensorium leicht benommen. Husten und
Auswurf wieder stdrker.

25. 12. Somnolent, spricht zeitweise etwas. Ueber dem rechten Unter-
lappen jetzt dauernd sehr lautes Bronchialatmen bei schwachem Stimmfremitus.
Auch hinten oben abgekiirzter Schall, Atmungsgerdusch scharf vesikuldr, Puls
weich, mittelvoll, sehr frequent. Nachts mehrfach Ol Camph. subkutan.

27. 12. Heute morgen stirker benommen, 21/, Uhr Exitus letalis.

Sektionsbefund:

Schlaffe pneumonischs Infiltrate beider Unterlappen. Grosse, Kalkund Kise
einschliessende Schwislen der Lungenspitzen. Pleuritis. Starke Rétung der
Luftwege. Schiefrige Schwellung der Bronchialdriisen. Zahlreiche kleine und
grissere flache Narben der Leber, besonders am Rand. Selbstverdanung des
Magenfundus. Situs transversus von Brust- und Bauchorganen.

Ueber das Gehirn siehe unten.

Vorlaufige mikroskopische Untersuchung.

Im Riickenmark finden sich Herde, besonders im oberen und mitt-
leren Teil, Die Lendenanschwellung und der abwirts liegende Teil
sind frei (Figg. 59—62, Taf. VII). In den Wurzeln, soweit sie am
Riickenmark mit getroffen sind, sind keine Herde nachzuweisen. In
einigen ilteren IHerden hat eine anscheinende Wucherung von Gefissen
mit verdickten Wandungen stattgefunden.

Die weichen Hiute sind missig verdickt. Im Hirnstamm (Figg. 68
bis 65, Taf. VIIu.VIID) liegen viele grossere und kleinere Herde verstreut. Der
Boden des vierten Ventrikels ist an manchen Stellen, z. B. in der Gegend
des Hypoglossuskernes ganz in einen sklerotischen Herd umgewandelt.

Nicht zahlreich sind die Herde im Kleinhirn.

Das Grosshirn, in Frontralschnitte zerlegt, zeigt Herde besonders
im Mark, in der Rinde weniger. An den Ventrikelwandungen des



Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen Sklerose. 461

Hinter- und Unterhorns, weniger im Seitenhorn, liegen viele sklerotische
Flecke. Die Ventrikel sind erheblich erweitert (Fig. 66, Taf. VIII).

Der rechte Optikus zeigt einen kleinen sklerotischen Herd am
Rand, der linke einen grosseren. Es ist beachtenswert, beim linken
Optikus zu verfolgen, wie er an manchen Querschnitten ein normales
Aussehen zeigt, wie an anderen ein sektorformiger Herd auftritt (Figg. 144
und 145, Taf. XXVI).

FallIV.

28jahriger Tischler B., starke hereditire Belastung.

1900. Unsicherer schwankender Gang.

1901. Steifigkeit in den Beinen. Wasserlassen erschwert.
Neuritis optica retrobulbaris.

1902. Status: Nystagmus. Myopie. Temporale Staphylome.
Intentionstremor, spastische Parese der unteren Extremititen
mit Steigerung der Kniephinomene. Patellar- und Fussklonus.
Abdominal- und Kremasterreflex fehlen. Beiderseits Babinski.
Zuweilen Reissen in den Beinen,

1903. Lumbalpunktion: deutliche Lymphozytose. Hiufig
Schwindel. Ruhig, euphorisch dement. Pressen beim Urinlassen.

1905. Linker Fazialis schwécher als rechter, spiter umge-
kehrt. Starker Schwindel mit Umfallen. Atrophia nervi optici
beiderseits.

1906. Dekubitus. Plotzlicher Exitus. Zahlreiche kleine und
grosse Herde im ganzen Zentralnervensystem. Im Hirn Herde in
Mark und Rinde verteilt. Zahlreiche Herde im Balken. Rechter
Optikus in grosser Ausdehnung, linker ganz sklerotisch. Hydro-
cephalus internus. Verdickung der weichen Hiute.

B., 28 Jahre, Tischler, 1. Aufnahme den 16. 3. 1902 bis 1. 10. 1902.
2. Aufnahme 11. 9. 1903, gestorben 22. 3. 1906. Nach der von Bekannten er-
hobenen Anamnese ist der Vater Potator gewesen, der #lteste Bruder ist
geisteskrank in Anstalt gestorben, eine Schwester, Idiotin, gesterben. Pat.
selbst lernte sehr schwach, ergriff das Tischlerhandwerk.

1901 befand er sich einige Wochen in einem Hamburger Krankenhause.
Es wurde dort eine Neuritis nervi optici retrobulbaris dextra und eine Nerven-
schwiiche konstatiert.

Seit 1900 ist der Gang unsicher geworden, schwankend. 1901 merkte er
Steifigkeit in den Beinen, schnelle Ermiidung, zuweilen Schmerzen. Wasser-
lassen erschwert.

Oktober 1901 wurde das Sehen schlechter.

Bei der 1. Aufnahme im Méirz 1902 ergab sich folgender Status: Die
Pupillen sind gleich, mittelweit. Nystagmus schon in der Ruhe. Die Reaktion
auf Licht und Konvergenz ist erhalten. Der Augenspiegelbefund (Augen-
klinik)ergibtbeiderseits Myopie von 8 D., myopischer Konus besonders rechts nach
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der temporalen Seite. Zentrale Skotome. Farben werden zentral nicht erkannt.
An den oberen Extremititen Intentionszittern. Dié Sprache ist etwas
langsam, nicht deutlich skandierend. Gang ist spastisch paretisch. Die Knie-
phinomene sind gesteigert. Patellar- und Fussklonus. Abdominalreflex fehlt
beiderseits, ebenso Kremasterreflex.

23. 3. 1902. Bekommt im Garten pldtzlich Schwindel, féllt um.

4. 4. 1902. Beim Urinlassen starkes Pressen.

30. 9. 1902. Babinski beiderseits deutlich.

2. Aufnahme 11.9.1903. Nach seiner Entlassung sei es die erste Zeit gut
gegangen. In den letzten Monaten viel Urinbeschwerden. Sehen wurde schlechter.

13. 9. 1903. Status praesens: Pupillen mittelweit, gleich. R L er-
halten, trige. R C erhalten. Besonders bei Seitwirtsstellung der Bulbi deut-
licher Nystagmus. VIL frei. Zunge kommt gerade, zittert stark. Schon bei
geringen Bewegungen, oft auch in der Ruhe, sehr starker, ziemlich feiner Tre-
mor, besonders im Kopf und Arm, der sehr deutlich hervortritt beim Beriihren
der Nase mit dem Zeigefinger. Zittern ist links stéirker als rechts. Im linken
Arm deutliche Parese, Reflexe der oberen Extremititen beiderseits lebhaft. In
beiden Armen Spasmen. Bewegungen in den Gelenken will Pat. links weniger
spiren als rechts, Die Beine werden in der Ruhelage steif gehalten; etwas
Spitzfussstellung, Das rechte Bein kamn ziemlich gut gehoben werden; das
linke schlechter. Gehen kann Pat. auch mit Unterstiitzung nur wenig. In den
Beinen ausgesprochene Spasmen. Kniescheiben- und Aechillessehnenreflexe ge-
steigert. Beiderseits Fuss- und Patellarklonus. Abdominal- und Kremaster-
reflexe beiderseits nicht deutlich. Beiderseits, besonders links, Babinski. An
der ganzen linken Seite etwas Hypisthesie und Hypalgesie. Sprache stark
skandierend. Urin: nichts Besonderes.

10, 11. 1903. Voriibergehend Klagen tiber Schwindel und Kopfweh.

20. 11. 1903. Lumbalpunktion: Liquor klar. Deutliche Lymphozytose.
Tribung. Mehrere Tage starkes Kopfweh danach.

10. 12. 1903. Ruhig, stumpf, euphorisch. Oft Klagen @iber Stuhlverhal-
tung und Urinbeschwerden (muss sehr pressen).

15. 2. 1904. Kurze Zeit starkes Reissen in den Beinen. Sehr schwach.

20. 3. 1904. Wieder wohler. Zufriedener Stimmung.

20, 4. 1904. Dauernde Euphorie, keine Klagen, zeitweise nur Schwierig-
keit beim Urinlassen, welche durch warmes Bad sich beseitigen ldsst.

6. 7. 1904. Wird Sonntags zuweilen spazieren gefahren. Hrkundigt sich
dann schon tagelang vorher bei jedem Arzt, ob er Urlaub bekommt, auch wenn
es ihm bereits mehrfach bewilligt ist. In der Folgezeit hdufiz unsauber, ver-
unreinigt sich mit Kot, schmiert damit. Unsozial, erbricht den Schrank eines
anderen Patienten, um Pflaumen fortzunehmen. Urinlassen verursacht viele
Beschwerden; muss zuweilen katheterisiert werden.

17. 1. 1905. Linker Fazialis schwicher als rechts. Beim Sprechen tritt
die rechte Mundhilfte mehr in Aktion. Zunge weicht etwas nach rechts ab,
zittert stark, ziemlich belegt. Gaumenbdgen gleichmissig gehoben. Rachen-
reflex lebhaft. Sprache etwas langsam, skandierend. Starker Intentionstremor.
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Auch der Kopf nimmt daran teil. Trizepsreflex beiderseits gesteigert. Usbrige
Reflexe der obern Extremititen, auch Periostreflexe sehr lebhaft. Mechanische
Muskelerregbarkeit erhdht. Leichtes vasomotorisches Nachroten. Dynamo-
meter rechts 45, links 70 (angeblich Linkser). Grobe Kraft der Arme herab-
gesetzt, rechts mehr als links; bei Widerstandsbewegungen deutlich. Finger-
nasenversuch: starkes Ausfahren und Zittern mit Arm, Hand, aber auch Kopf.
Abdominal- und Kremasterreflex fehlt. Leichte Spitzfuss- und Varusstellung
beiderseits. Rechtes Bein <C 450 gehoben. Linkes Bein etwas >>459 gehoben.
Grobe Kraft der unteren Extremitiiten stark herabgesetzt. Starke Spasmen.
Patellarreflex gesteigert. Patellarklonus. Achillessehnenreflex gesteigert. Fuss-
klonus. Babinski - beiderseits. Kniehackenversuch nur sehr langsam még-
lich. Dabei Zittern und Ausfahren. Gang: allein unméglich, mitUnterstitzung

CoD

Fig. 1.  Links wird von Farben nur blau erkannt. Fig. 2.

sehr schlecht; spastisch paretisch. Bewegt sich auf der Abteilung im Fahr-
stubl. Romberg: nicht zu priifen. Keine Parésthesien. Pinselstriche prompt
lokalisiert. Spitze und Kopf prompt unterschieden. Allgemeine Hyperalgesie.
Wasserlassen in Ordnung, mitunter kommt es zu rasch, dass Pat. sich besilen
muss. Stuhlgang: trége. Int. Organe: ohne besonderen Befund. Puls 80, regel-
missig, mitilere Spannung und Fillang. Warme und Kilte: normal empfunden.
Geruch: ob erloschen oder Priifung an Demenz scheitert, fraglich. Asa
foetida nicht gerochen. Ammoniak als zu scharf empfunden. Geschmack:
ohne grobere Stérung. Stereognosie: intakt. Lagewahrnehmung: intakt.
Augenhintergrund (Dr. Flataun): Beiderseits Atrophia nervi optici, links mit
atrophischer Exkavation bei frilher myopen Augen. Trigt Zylinder — 1,0.
Rechts —8,0 S = 5/50, ohne Glas S == 2/50. Links S == 0,5/50, durch
Glédser keine Verbesserung, Gesichtsfeld siehe Fig. 1 und 2. Blasenfunktion:
Niemals Urin unter sich gelassen, zeitweise Retentio. Mastdarmfunktion:
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zeitweise Spontanabgang von Stuhl. Wenn er ausser Bett, sitzt er im Fahr-
stuhl. Psychisch: geringe Euphorie, dement.

19. 4. Heute Stuhl ins Bett. Abends Entleerungsklysma.

20. 4. Spielt mittags Karten. Fihlt sich plétzlich schlecht. Kann Urin
nicht loswerden. Féhrt in sein Zimmer, um sich, wie er sagt, ins Bett zu
legen. Sagt aber keinem, wie er es sonst zu tun pflegt, dass er ihm helfen
sollte. Wird vom Pfleger gefunden mit dem Oberkorper unter dem Bett liegend.
Der Fahrstuhl umgefallen. Als der Arzt komms, liegt Pat. mit geschlossenen
Augen im Bett. Auffallend bleich. Kein Fieber. Puls 136, klein, erholt sich
spontan wieder. Pat. antwortet auf Fragen, gibf mit langsamer, schwacher
Stimme Auskunft. Augen kbnnen angeblich nicht spontan gedffnet werden.
Anf Aufforderung wird die Lidspalte nur wenig gedffnet. Pupillen mittelweit,
rechts > links. Reaktion auf Licht fehlt. Am Abend ist Pat. bei klarer Be-
sinnung. Kann die Arme wieder frei bewegen, dagegen die Beine noch nicht.
Hat etwas Urin gelassen; schluckt gut. Pupillen R>L, RL=0, Patellar~ und
Fnssklonus. Babinski.

21. 4. Pupillen eng. RL links 0, rechts spurweise. RO rechts 0, links
konvergiert Pat. nicht. Kann links Finger nur ungenau zdhlen. Nystagmus
auch in der Ruhe. Arme aktiv frei beweglich. Das linke Bein kann gestreckt
kaum von der Unterlage abgehoben werden, rechts gar nicht. Bei gebeugtem
Knie wird der rechte Oberschenkel etwa bis 200, der linke bis 45¢ erhoben.
Patellarklonus angedeutet. Ausgesprochener Fussklonus. Babinski beiderseits.
Starke Spasmen der unteren Extremititen. Urinlassen geht gut.

Im Juli 1905 schlechtere Innervation des rechten Fazialis.

9. 12. Plétzlich starkes Unwohlsein. Temperatur 39,6. Puls 120. Géhnt
viel, klagt Mattigkeit.

10. 12. Liegt mit gebffnetem Munde auf dem Riicken, gihnt sehr oft.
Sagt, er kinne den Mund schlecht zumachen, mit Mihe konne er den Mund
schliessen. Auf Aufforderung schliesst er denselben scheinbar chne besondere
Miihe, jedoch wird derselbe gleich wieder gedffnet. Psychisch klar. Urinver-
haltung. Katheterisiert.

11. 12. Bei der Morgenvisite liegt er schlafend da, Mund gedifnet,
Zuckungen im Fazialis links. Keine Beschwerden. Weiss nicht, dass er sich
gestern schlecht befunden hat,

12. 12. Hat Urin unter sich gelassen. Sagt, es gehe ihm ganz gut.

16. 12, LisstUrin nicht mehr unter sich. Klagte gestern itber Schmerzen
in den Beinen. Konnte sie aktiv im Knie- und Hiiftgelenk nicht bewegen,
passive Bewegungen sehr schmerzbaft, Sitzt heute wieder etwas im Rollstuhl.
Schmerzen in den Beinen geringer.

90. 12. Keine Klagen. Ist etwas auf. Nésst trotz Urinflasche oft ein.
Etwas Dekubitas.

26. 12. Ist bei lingerem Aufsein recht schwach. Keine Klagen. Nisst
ein, Dekubitus fast verheilt.

31. 12. Kein Dekubitus mehr. Lisst Urin unter sich. Stuhlgang auf Ein-
lsufe regelmissig. Dauernd euphorisch.
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6. 1. 1906. Lisstin den letztenTagen oft Urin unter sich. Bittet immer,
linger auf sein zu dirfen, wird aber bald mide.

19. 1. Zeitweise unsauber, Stuhlgang sehr angehalten. Sonst unverin-
dert, ist den Tag tber im Fahrstuhl. Appetit gut. Stimmung euphorisch.

22. 1. Guter Stimmung, ist den Tag dber im Fahrstuhl. Appetit gut.

10. 2. Meist euphorisch, sehr dement. Zuweilen Beschwerden beim
Wasserlassen, muss katheterisiert werden. Die Einfiilhrung des Katheters be-
reitet meist viel Schwierigkeiten. Pat. klagt dabei iiber heftige Schmerzen, hat
aber gleich hinterber vergessen, dass er kein Wasser lassen konnte und kathe-
terisiert worden ist. Steht tagsiiber auf, sitzt im Fahrstuhl.

22. 2. Unveréindert. Urinbeschwerden treten nur zeitweise auf. Stimmung
euphorisch.

28. 2. Keine Urinbeschwerden, Ohne Klagen.

8. 3. Sitzt am Tage im Fahrstuhl. Euphorisch.

12. 3. Beginn von Dekubitus. Pat. sieht verfallen aus, fihlt sich auch
selbst matt.

15. 8. Taglich Dauerbad. Der Dekubitus zeigt aber keine besondere
Heilungstendenz. Pat. schlift tagsiiber viel. Appetit leidlich. Leichte Tempe-
ratursteigerung auf 38,20, An den Organen nichts Besonderes.

17. 3. Heute hohes Fieber: 39,20 Patient liegt mit offenem Munde da,
Gesichisfarbe sehr fahl, Leib etwas aufgetrieben. Beine in Beugestellung.
Kniephidnomene gesteigert. Babinski vorhanden. Patient lisst unter sich, ist
vollig hilflos.

20. 3. Dauernd Fieber, 38 und 39,49, Schlaf schlecht, Appetit missig.
Klagen iiber Durst. Im allgemeinen aber euphorisch.

22. 3. Gestern Fieber 39,20, sehr matt. 4,45 plstzlich Exitus.

Anfangsgewicht 68 kg, zuletzt 61,2 kg.

Sektionsbefund:

Schideldach dick, missig schwer, sehr vielDiploe. Dura glatt, iiber dem
Stirnteil eingesunken.

Im Sin. long. missig viel geronnenes Blut. Nach FEroffnung der Dura
fliesst viel Liquor ab. Pia milchig getriibt, verdickt, lisst sich in Feizen ab-
ziehen. Gyri etwas schmal, Klaffen der Sulei.

Nerven an der Basis frei; Optici erscheinen etwas schmal. - Arterien ohne,
Befund.

Im Riickenmark auf Querschnitten makroskopisch erkennbare, weisslich
und weisslichgrau verfarbte Herde von verschiedener Ausdehnung und wechseln-
dem Sitz.

Gehirngewicht 1275 g.

Folminante Embolie. Himorrhagie. Infarkte der vorderen unteren Lunge.
Katarrhalpneumonie beiderseits unten links. Rechts frische trockene Pleuritis.
Oedem und Emphysem der oberen Lunge. Verdickung der Mitralklappenrinder.
Geringe Fettfleckung der Aorta. Grosse zerkliftete Tonsillen. Weiche Fett-

Archiv f. Psyehiatrie. Bd. 53. Heft 2. 30
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leber. Schlaffe Milz. Indurierte Nieren. Pigmentierung der Magenschleimhaut.
Starke Ektasie der Blase.

Vorliufige mikroskopische Untersuchung:

Das Riickenmark weist in allen Hohen Herde auf, besonders
grosse in der Halsanschwellung (siehe Figg. 67—71, Taf. VIII).

Auch der Hirnstamm ist reichlich von Herden durchsetzt. Grosse
ausgedehnte Plaques finden sich am Boden des vierten Ventrikels,

Im Kleinhirn weisen Rinde und Mark sklerotische Herde auf
{Fig. T4a, Taf. VIII).

Beide Optici, die anf Quer- und Lingsschnitten untersucht sind,
sind hochgradig atrophisch. Im rechten Optikus sind in dem zur Pa-
pille gelegenen Teil noch Fasern erhalten, ebenso in einem schmalen
Saum am Rande. Der linke Optikus ist ganz atrophisch.

Die beiden Hemispharen sind in Sagittalschnitte zerlegt
(Figg. 72—74, Taf. XVI u. XVII). Zahl uod Ausdebnung der Herde ist
eine besonders grosse, im Mark und in der Rinde. Neben ausgedehnten
Plaques finden sich zahlreiche kleinere Herde. Die Auskleidungen der
Ventrikel sind besonders der Sklerose anheimgefallen. Von grossen Herden
ist der Balken durchsetzt (siehe Fig. 72, Taf. XVII, Fig. 74, Taf. XVI).

Die Ventrikel sind erweitert.

Die weichen Hiute des Riickenmarks und Gehirns sind verdickt.

Von den Wurzeln sind aus verschiedenen Héhen Quer- und Lings-
schnitte gefertigt. Herde sind in ihnen nicht nachzuweisen.

Fall V.

30jabrige Frau R. 1897 schlechtes Sehen. Herzklopfen und
Schwindel seit 1901. Gehen schlecht seitdem. Xribbeln in den
Handen, zuweilen Uebelkeit, Erbrechen.

1902. Pupillen different, rechts > links, Lichtreaktion trige.
Beiderseits Optikusatrophie. Sehscharfe herabgesetzt. Gesichts-
feldeinengung. Nystagmus. Intentionszittern. Spastisch-pareti-
scher Gang. Kniephinomene gesteigert. Nach 4. Entbindung im
August 1906 Gang schlechter. Oft Schwindel.

1907. Langsame Sprache. Rechts Fazialisparese. Intentions-
tremor, Abdominalreflex fehlt. Schlaffe Parese der unteren Ex-
tremititen. Babinski, Knieph&nomene erhalten. Hyp#sthesie
und Hypalgesie der unteren Extremititen. Rechts temporale
Atrophie, links mebhr ganze Papille atrophisch. Psychisch klar.
Dekubitas. Temperatursteigerung. Lungenddem. Im ganzen
Zentralnervensystem sklerotische Herde. Im Hirn liegen die
Herde ganz vorwiegend im Mark. Beide Optici atrophisch. In den
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hinteren Wurzeln der Zervikal- und Lendenanschwellung skle-
rotische Herde.

Frau R., 30 Jabre ali, stellte sich auf Veraniassung der Augenklinik in
der Poliklinik am 14. 4. 1902 vor. Der Befund der Augenklinik lautete:
Atrophia nervi optici, die anscheinend auf Tabes beruht. S = 1/25 rechts,
1/30 links. Gesichtsfeld ist beiderseits stark eingeengt. Farbensinn normal.
Sie selbst gab folgende Anammese: Seit 4 Jahren schlechtes Sehen. Herz-
klopfen und Schwindel seit einem Jahr. Gehen schon linger schlecht (auch
umgefallen). In den Hinden Kribbeln, auch in den Beinen. Stuhlgang an-
gehalten. Urinlassen in Ordnung. Schmerzen in den Augen. Gefiihl wie ein
Giirtel um den Leib. Oefters Uebelkeit und Erbrechen, aufsteigende Hitze.
3 Kinder, gesund. Frither keine Krankheiten. Infektion negiert.’

Status: R. Pupille sehr weit (Atropin). L. eng, queroval. R T iréige.
B C . Nystagmus beim Blick nach rechts, sonst A.-B. frei. VII, XII frei.
Hinde etwas unsicher, besonders bei Beriihren der Nasenspitze mit dem Zeige-
finger. Gang steifbeinig, unsicher. (Klagt iiber Steifigkeit in den Beinen.)
Taumelt zuweilen. Romberg . Kniescheiben- und Achillessehnenreflexe
lebhaft. FEtwas Spasmen in den Beinen. Sensibilitit intakt. Diagnose:
multiple Sklerose.

Am 13. 3. 1907 erfolgte die Aufnahme in die Klinik. Der Maunn be-
richtete: Keine Blutsverwandtschaft. Usber Hereditit nichts bekannt. Er kennt
seine Frau seit der Kindheit, es ist seine Kusine. Ueber friihere Krankheiten
michts bekannt. 1897 Heirat. Glickliche Ehe. 4 gesunde Kinder. Letzte Ge-
burt am 2. August 1906, Kein Abort. Seit 1897 wurde der Gang unsicher,
die Augen wurden auch mit der Zeit schwach. Vor einigen Jahren deshalb in
der Klinik. Wurde immer schlimmer. Konnte nach der Geburt im August
nicht mehr ordentlich gehen, seit Weihnachten gar nicht mehr. Klagte tber
Riickenschmerzen und Schmerzen in den Beinen. Seit einiger Zeit am Gesiss
wund. Lisst Urin unter sich. Appetit in der letzten Zeit schlecht. Keine
Magenbeschwerden. Gut geschlafen. Sei immer schwindelig; als sie noch
gehen lonnte, oft hingefallen. Ohnmachten, Krimpfe —. Infektion fiir beide
Ehegatten negiert.

13. 3. 1907, Status praesens: Gewicht 60,4 kg. Temp. 37,5. Mitt-
lerer Knochenbau, méssige Muskulatur und Ernihrung. Schadel auf Druck
und Beklopfen nicht empfindlich. Keine Kopfnarben, keine Druckpunkte.
Schidelmasse: 56 : 18,5 : 15. Pupillen: links mittelweit, rechts untermittel-
weit, nicht ganz rund. R L rechts gering, links etwas trige. R C erhalten.
A.-B.: Nystagmus besonders beim Blick nach oben und aussen. Sehschirfe
beiderseits sehr herabgesetzt. Z&hlt Finger auf etwa 1 m. Zunge etwas nach
links, belegt, zittert nicht. Gaumenbdgen gleichmassig gehoben. Rachenreflex
lebhaft. Gebiss ziemlich gut. Sprache langsam. R. Mundwinkel steht tiefer.
VII links > rechts. Beide Arme gut gehoben, dabei deutliches Ausfahren,
besonders rechts. Bei Fingernasenversuch Ausfahren, rechts > links. Grobe
Kraft der oberen Extremitiiten bei Widerstandsbewegungen gering, r. > 1.

30
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Dynamometer links 50 und rechts 50. Keine Spasmen in den oberen Exiremi-
titen. Reflexe lebhaft. Erkennt mit der rechten Hand Schliissel, Geldstiick
nicht, links nach lingerem Tasten. Vasomotorisches Nachrten gering. Mecha-
nische Muskelerregbarkeit nicht gesteigert. Abdominalreflex — (schlaffe Bauch-
decken). Totale schlaffe Parese der unteren Extremititen. In der Gegend des
rechten Sitzbeinhdckers ein fiinfmarkstiickgrosser Dekubitus, in der Kreuzbein-
gegend ebensolcher, bis in den Knochen sich erstreckend: Hohlung, in die man
eine Faust einlegen kann. Umgebung gerttet. Teilweise unterminiert. Fotider
Geruch. Kniephdnomen links -, rechts lebhaft. Kein Klonus. Achilles leb-
haft. Babinski beiderseits. Stehen, Aufsetzen nicht méglich. Muskulatur der
unteren Extremititen sehr schlaff. Keine Atrophien. An den Fersen etwa
talergrosse schwarze Hautstellen (Dekubitus). Hypisthesie und Hypalgesie der
unteren Kxtremititen, nach unten hin zunehmend. Sonst Sensibilitit an-
scheinend frei. Pat. passt schlecht auf. Lungen ohne Besonderheiten. Herz-
ddmpfung gering nach links verbreitert. Systolisches Gerdusch besonders iiber
der Mitte des Sternums hinten. Puls 104, regelmissig. Leib weich, nicht
druckempfindlich. Bauchorgane ohne Besonderheiten. Urin: nichts Besonderes.
Liegt viel im Dauerbad. Abends Temperatursteigerung. Augenuntersuchung
(Dr. Stargardt): Rechts besonders temporale Seite atrophisch, links die ganze
Pupille atrophisch, fast total. Grenzen scharfl. Firbung griiulich.

2. 4. Heute wieder Schiittelfrost. Temp. 39,0. Fiihli sich sehr matt,
Sie miisse wohl bald sterben.

4. 4. Sagt zur Pflegerin: ,Schneiden Sie mir doch den Hals ab.“

6. 4. Wieder Schiittelfrost. Temperatur schwankt zwischen 37,9 und 39,0.
Sehr matt. Dekubitus breitet sich aus, eine gangridndse Stelle in der linken
oberen Glutdalgegend. Bittet die Pflegerin um Gift oder ein Messer, sie wolle
sterben.

8. 4. Gestern Temperaturabfall unter 370, heute abend 400, Sehr matt;
schwitzt viel. Sprache langsam, zeitweise skandierend.

9. 4. Heute nachmittag Leib sehr aufgetrieben. Puls klein, sehr fre-
quent. Temperatur 38 und 38,8. Sieht verfallen aus. Schluckt schlecht.
Urin (Katheter) ohne Eiweiss, ohne Zucker. Indikan. Dauernd benommen,
Trachealrasseln. 10 Uhr Exitus letalis.

Sektionsbefund.

Gut genihrte Leiche. Starker Pannikulus. Ueber handtellergrosser De-
kubitus in der Kreuzbeingegend mit Beteiligung des Knochens, Haut der Um-
gebung unterminiert, In der Gegend der Sitzbeinhdcker beiderseits kleine
Dekubitusstellen. Schiideldach mitteldick, missig schwer. Diploe erhalten,
Dura glatt und spiegelnd. Im Sinus longitudinalis etwas Blutgerinnsel. Pia
zart. Gefisse o. B. Olfaktorius und Optikus links bedeutend diinner wie rechts,
sonst Nerven o. B. Das ganze Gehirn weich, viel Fliissigkeit. Gewicht: 1355 g.
Auf einem Frontalschnitt in der Gegend hinter dem Chiasma an verschiedenen
Stellen deutlich sklerotische Herde, teilweise mit einem Blutgefiss in der
Mitte. Auf einem Durchschnitt des Riickenmarks mehrere sklerotische kleine
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Herde, sonst Riickenmark o, B. Herz ziemlich klein, schlaff, animisch.
Klappen zart. Rechte Lunge an der Spitze etwas mit der Pleura verwachsen.
Beide Lungen gut lufthaltig, Hypostase der Unterlappen. Leber enorm gross,
weich, Zeichnung ziemlich undeutlich. Milz gross, sehr weich, Zeichnung
verwaschen. Nieren: Kapsel gut abziehbar. Durchschnitt o. B. Nebennieren
gross. Blase klein, Wandung verdickt, leer. Darm: KEinige Dinndarm-
schlingen stark aufgetrieben. Keine Flissigkeit in der Bauchhéhle. Sonst
Darm o. B.

Vorlaufige mikroskopische Untersuchung.

Das Riickenmark ist in ganzer Ausdehnung von meist recht
grossen sklerotischen Herden durchsetzt, besonders im Hals- und Dorsal-
teil (Figg. 75—78, Taf. VIII).

Von einzelnen vorderen und hinteren Wurzeln sind besondere
Quer- und L#ngsschnitte gefertigt.

In den hinteren Wurzeln des Zervikal- und Lendenteils finden sich
bei der Gliafarbung einzelne sklerotische Flecke (Fig. 79, Taf. IX).

Beide Optiei auf Quer- und Lingsschnitten untersucht sind voll-
kommen atrophisch.

Der Hirnstamm zeigt massenhafte Herde auf (Figg. 80 und 81,
Taf. IX).

Im Hirn, welches in Frontalschnitte zerlegt wurde, finden sich
die Herde ganz vorwiegend im Mark (Figg. 82 und 82a, Taf. XVIII). In
der Rinde sind vereinzelte kleinere Herde.

Fall VL

34jihriger Oberpostassistent W. 17. 10. 1905 aufgenommen,
gestorben 20. 11. 1908. Sehr angestrengte Tatigkeit. Keine In-
fektion.

1904, Unsicherheit beim Gehen. Sprache verlangsamt.

1905 (Februar). Zittern des Korpers, starke Wackelbe-
wegungen. Lippisch. Erschwerung der Urinentleerung. Sprache
verlangsamt. Rechts temporale Abblassung der Papille. Keine
Sensibilitatsstorung.

Status praesens: Am 17. 10. 1905 Schiittelbewegungen des
Kopfes und der oberen Extremititen sowie des ganzen Ober-
korpers. Patellarreflexe erhalten, Nystagmus. Links tempo-
rale Abblassung. Sprache langsam, skandierend. Starker In-
tentionstremor mit Ausfahren, Grobe Kraft der oberen Extremi-
titen gut. Abdominal-Kremasterreflex fehlt. An den unteren
Extremititen keine Spasmen. Knieph&nomene erhalten. Gang
unsicher, stampfend. Kein Babinski. Erschwerung des Urin-
lassens. Lumbalpunktion: keine Lymphozytose. Schwindel~
anfille. Dauernd euphorisch.
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Marz 1906: Ptosislinks. Verschluckt sichleicht. Intelligenz-
priifung ergibt keine groben Defekte. Knieph#inomene schwach.
Babinskirechts. Temperatursteigerung ohne erkennbare Ursache.

April 1906: Beiderseits temporale Abblassung. Gehen und
Stehen unmoglich.

1908: Rechts totale Atrophia n. opt. Links temporale Ab-
blassung. Dekubitus. Zunehmende Schwéache. Exitus. Im Ricken-
mark einzelne Abschnitte frei von Herden, Im Hirnstamm, Klein-
hirn ausgedehnte Herde. Rechter Optikus nur geringe Faser-
reste, im linken sklerotische Herde. Verdickung der weichen
Hiute. Im Gehirn Herde vorwiegend in der Rinde.

W.I., 34Jahre, Oberpostassistent. Aufgenommen 17. 10.1905, gestorben
20. 11. 1908.

Herr Dr. L., bei dem Pat. lingere Zeit in Behandlung war, hat folgendes
iiber ihn berichtet, das durch seine Angehirigen und ihn selbst noch Erweite-
rang erfahren hat. Pat. ist verheiratet, Vater von zwei gesunden Kindern. Die
Frau ist krinklich. Er hat sehr angestrengten Dienst gehabt. Keine luetische
Infektion.

Herbst 1904 stellten sich Kopfschmerzen ein mit Schlafstorung, Unsicher-
heit im Gange, Verlangsamung der Sprache. Beim Gehen taumelte er oft,
fiel um.

Februar 1905 trat Verschlimmerung ein. Der Korper zitterte und wackelte
bei Bewegungen, auch die einzelnen Glieder wackelten. Seit dieser Zeit dienst-
unfihig. Aufenthalt inOeynhausen ohneErfolg. Er wurde verfindert: lippisch,
lachte und weinte viel. Moriaartige Euphorie. Urienentleerung erschwert. Bei
Kohabitation kein Reiz und keine Ejakulation. Sprache deutlich skandierend.
Nystagmus. Hypotonie der Extremititen. Rechte Papille temporal blass.
Keine Sensibilitatssitrungen.

17. 10, 1905. Status praesens: Temp. 36,9%. Gewicht 57,5 kg.
Grosse 1,73 m. Mittlerer Erndhrungszustand. Blasse Gesichtsfarbe. Sobald
sich Pat. aufrichtet, fingt der Kopf an, heftige Schiittelbewegungen zu machen,
Spricht man mit dem Pat., so hat man den Eindruck, als wenn dieBewegungen
etwas nachlassen. Kopfumfang 561/, ¢m. Lingendurchmesser 19 cm. Quer-
durchmesser 161/, om. Schidel und Wirbelsdule sind weder druck- noch
klopfempfindlich. Der Kopf kann aktiv wie passiv nach allen Richtungen be-
wegt werden. Bei passiven Bewegungen nach hinten klagt Pat. einmal dber
leichtes Schwindelgefihl, bei Wiederholung nicht mehr., Konjunktival- und
Kornealreflexe erhalten. Pupillen sind iiber mittelweit, vielleicht nicht ganz
rond. R. L. erhalten. Bei Priifung der Konvergenz treten lebhafte Aungen-
bewegungen auf. Bulbi bewegen sich fortgesetzt von einer zur anderen Seite.
Die Priifung der Konvergenzreaktion ist dadurch erschwert. In den End-
stellungen tritt deutlicher Nystagmus auf. Nystagmus rotatorius. VI links
stwas schlaffer. Zunge gerade, ruhig. Beim Oeffnen des Mundes hort man
starkes Knacken in den Kiefergelenken. Kein Schmerz beim Oeffnen des
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Mundes. Sprache langsam, schwerfillig, etwas nasaler Beiklang. Rachen-
reflex lebhaft. Gaumenbdgenwerden gleichméssig gehoben. Gebiss sehr defekt.
Reflexe der oberen Extremititen erhalten. TLungen ohne Besonderheiten. Herz-
tone vein. Puls regelmissig, 76. In den oberen Extremitéten keine Spasmen.
Beide Arme sind aktiv und passiv frei beweglich. Pat. gibt an, dass er den
linken Arm nicht gebeugt halten kann. Bei Beugung des linken Armes tritt
heftiges Schiitteln ein und zwar hauptsichlich im Band- und Ellbogengelenk.
Sobald der Arm gestiitzt wird, I#isst das Schiitteln nach. Lasst man den Pat.
bei gebeugtem linken Arm mit der rechten Hand Bewegungen ausfihren, so
tritt zeitweilig gleichfallsRuhe im linken Arm ein. Bei intendierten Bewegungen
sowoh! rechts als links stark schiittelnde, ausfahrende Bewegungen. Lisst man
den Pat. mit der linken Hand nach der Nase greifen, so schleudert er die Hand
dahin. Die Hand kommt zur Ruhe, sobald er einen Gegenstand greift; nach
kurzer Zeit wieder Schiittelbewegungen. GrobeKraft beiderseits gut. Dynamo-
meter rechts 55, links 70. Keine Atrophien. Abdominalreflex beiderseits 0.
Kremasterreflex 0. Beide Beine werden aktiv bis zur Senkrechten gehoben.
Keine Spasmen in den unteren Exiremititen. Hypotonie. Wadenmuskulatur
fiihlt sich sehlaff an, Knieph&nomen heiderseits erhalten, vielleicht etwas leb-
haft. Kein Klonus. Achillesreflex beiderseits fehlt. Plantarreflex erhalten.
Zehen plantarwirts. Kein Fussklonus. Beide Fisse stehen in Equino-Varus-
stellung, die aber leicht aktiv gedndert wird. Kniehackenversuch gelingt
sicher. Der Gang ist sehr unsicher, breitbeinig, stampfend. Die Fiisse werden
vom Boden hochgehoben. Beim Stehen mit geschlossenen Augen Schwanken.
Deutliches vasomotorisches Nachroten. Mechanische Muskelerregbarkeit etwas
erhGht., Pinselberithrungen werden iberall richtig empfunden und lokalisiert.
Spitze und Knopf richtig unterschieden. Es besteht allgemeine Hyperalgesie.
Warm und kalt richtig empfunden. Stereognostischer Sinn intakt. Lagegefiihl
ohneStorung. Geruch und Geschmack intakt. Augenuntersuchung(Dr.Flatau).
Links Abblassung der Papille. Rechts physiologischeixkavation. S.R.=8/15,
L. 8/10. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Lumbalpunktion: Druck 100mm.
Nissl 1,0, Mit MgS0,: Opaleszenz, leichte Triilbung. Xeine Lymphozytose.
Klagt am Nachmittag tber sehr heftige Kopfschmerzen. Keine Linderung auf
1,0 g Trigemin.

22.10. Klagt iiber ausserordentlich starke Kopfschmerzen, die haupt-
séichlich im Hinterkopf sitzen. Sobald er sich aufrichte, wiirden die Schmerzen
schlimmer. FEr konne es kaum aushalten. Jammert und sthnt viel.

24. 10. Die schiittelnden Bewegungen im linken Arm beim Heben haben
fast ganz aufgehort. Kann den Arm lingere Zeit ruhig halten.

25. 10. Schlaf schlecht, Fihle sich sonst wieder besser. Die Kopi-
schmerzen seien fort. Der linke Arm schiiltelt wieder sehr lebhaft beim
Heben. -

26.10. ,Fihle sich ausgezeichnet”, Habe keine Schmerzen. Kann nur sehr
schwer Urin lassen. Nach Auflegen eines heissen Umschlages Erleichterung.

7. 11. Dauernd in euphorischer Stimmung. Sprache sehr langsam. Die
Zitterbewegungen bei erhobenen Armen sind sehr heftig.
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17. 11. Bei der Visite, als er anf dem Sofa sitzt und angesprochen wird,
»mir wird schlecht, ich bekomme Schwindel“. Kann nicht aufstehen, Kopf
lasst er sinken. Keine Verinderung der Gesichtsfarbe. Es ist mehr wie eine
Schlaffheit des ganzenKorpers. Puls erscheint dabei etwas verlangsamt. Nach
wenigen Sekunden besser, steht auf, fiihlt sich wohl. Erzéblt meist dieselbe
Geschichte: sein Leiden habe sich durch die Medizin verschlimmert, schilt anf
diese und auf das Bad Oeynhausen.

18. 11. In der Ruhelage sieht man bei Pat. ein leichtes Schiitteln des
Kopfes und leichtes Zittern des linken Armes. Hs verschlimmert sich, sobald
er anfingt zu sprechen. Sobald er anfingt sich aufzusetzen, bemerkt man
ein stirkeres Schiitteln des Kopfes. Das Aufstehen geht ausserordentlich
langsam vor sich, wie er sagt, weil der Schwindel so stark wire. Der Kopf
schiittelt beim Aufsetzen anfinglich seitwirts, dann auf und nieder, dann
wieder seitwiirts. Der Schwindel sei nicht immer vorhanden, es sei ein eigen-
artiger Schwindel, wie ein Tanzen vor den Augen, blitzschnell, es fliege alles
vor den Augen, alles in feinen Perlen, er konne es gar nicht so sagen. Man
sieht auch beim Aufsitzen in der Ruhe.ein seitliches Hin- und Herzucken der
Bulbi, welches aber nicht synchron ist mit den Seitwirts-Schiittelbewegungen
des Kopfes.

22. 11. Sagt, es sei ihm aufgefallen, dass seine linke Hand aunf dem
Handriicken bedeutend kiihler wie die rechte werde, wenn im Zimmer das
Fenster 1/, Stunde auf sei. Nach 1/ stiindiger Oeffnung des Fensters Haut-
thermometer: Handricken links 23,99, rechts 25,49,

7. 1. 1906. Im rechten Arm ist das Schiitteln geringer. Es gelingt dem
Pat. 6fter unter starkem Schiitteln die rechte Hand vor das Gesicht zu fiihren
und dann schnell einen Augenblick die Nase zu beriihren. Nack dem Hinter-
kopf kann Pat. unter ziemlichem Schiitteln fassen. Pat. kann rauchen, indem
er den rechten Arm fest an die Brust presst und die Zigarre schnell mit
der rechten Hand zum Munde fihet. Beim Sprechen macht er dfter be-
schreibende Bewegungen mit der rechten Hand in der Luft, scheinbar ohune
Schiitteln.

13, 2. Regt sich iiber seine Pensionierung sehr auf. ,Tch habe ja etwas
Vermégen. Man erbt von allen Seiten, so dass ich vielleicht mal ein reicher
Mann werden kann von 100000 M. Vermégen. Ich erwdhne es nur Ihnen gegen-
iber. Aber der Verwaltung gegeniber bin ich der notleidende Oberpost-
assistent W.1¢

18. 3. Geringe Ptosis des linken Oberlids. Verschluckt sich ofter beim
Hinunterschlucken des Speichels. Kniephidnomene beiderseits schwach erhalten.
Achillesphinomen beiderseits erhalten. Babinski rechts, links Zehen plantar.
Pat. kann sich allein nicht anfsetzen, wird, wenn er linger sitzend gehalten
wird, schwindlig. Schiitteln des Kopfes geringer wie sonst.

28. 3. 39,4° C; keine nachweisliche Ursache! Fihlt sich wieder ganz
wohl. Ptosis links geschwunden.

7. 4. Augenuntersuchung (Dr.Flatau): o. d. S. = 5/20; 0. 5. S.=5/6.
Durch Glaser keine Verbesserung. Beiderseils temporale Abblassung.
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12. 5. Bei Zielbewegungen mit beiden Armen heftiges Ausfahren. Fihrt
die Hand unter missigem Schwanken in die Nahe des Objekts, dann ausgiebige
Schiittelbewegungen. Links ist dies bedeutend mehr ausgeprigt, wie rechts.
Keine Spasmen in den oberen Extremititen. Muskulatur schlaff. Reflexe -}-.
Aktive und passive Beweglichkeit nicht beschrankt. Grobe Kraft gleich. Vaso-
motorisches Nachroten. Mechanische Muskelerregbarkeit nicht gesteigert.
Abdominalreflexe fehlen. Kremasterreflex fehlt. Kniephinomen -}, kein Klonus.
Achilles -}, kein Klonus. Zehen links deutlich plantar, rechts grosse Zeche
bei Bestreichen der Fusssohle nicht deutlich bewegt, zuweilen gering dorsal.
Beide Fiisse in Equino-varus-Stellung. Keine Spasmen in den unteren Ex-
tremitdten. Muskulatur schlaff. Beide Beine aktiv bis zur Senkrechten erhoben.
Grobe XKraft gleich, Kniehackenversuch beiderseits mit leichtem Ausfahren.
Gehen und Stehen ohne Unterstiitzung nicht moglich. Bei Fussaugenschluss
heftiges Schwanken. Hebt beim Gehen dieFiisse hoch vom Boden, schleudernd,
setzt sie stampfend auf. Sensibilitdt, Schmerzempfindung ohne Storung. Stuhl-
gang angehalten. Urinentleerung angeblich ohne Strung. Hat im Bett stédndig
eine Urinflasche.

6. 11. In der lotzten Zeit teilweise storend durch lautes Schreien und
Juchzen. Schreit in gewollt kindlicher Woise nach dem Pfleger, nach anderen
Kranken, wenn er etwas haben will. Schimpft, als ein Patient neben ihm
unsauber ist, in gemeinen Ausdriicken.

23. 9. 1907. Hatte gestern Besuch von Kollegen, mit denen er sich ganz
gut unterhielt; bei ihrem Weggehen stiess er, wie auch Gfter bei der Visite,
einen Juchzer aus.

6. 10. Klagte in letzter Zeit dauernd iiber schiechten Schlaf, lacht aber
dabei; hat vorgestern und letzte Nacht wieder eingendsst, nachdem er auf
Vorhaltungen ldngere Zeit sich nicht verunreinigt hatte.

13. 10. In der letzten Woche dreimal eingeniisst, hat heute auch Stuhi-
gang unter sich gelassen. A.V. Er sei nicht schuld daran, sondern sein Vater,
sein Bruder und seine Frau,

16. 10. Pat. hat sich in den letzten Tagen mehrfach schmutzig gemacht,
auch mit dem Kot im Bett geschmiert. Wird deshalb verlegt nach Baracke I.

19. 10. Auch im Wachsaal noch einige Male eingenéisst, Im dbrigen
keine Aenderung. Sagt auf Befragen, es ginge ihm schlecht, man kénne ikn
nicht mehr gesund machen.

22. 11, Pat. hélt sich sauber, wenn er oft genug abgefiihrt wird, Klagt
stdndig tber schlechten Schlaf, ist unverindert dement-euphorisch.

9. 12. Pat. nisst, trotzdem er 4—5mal am Tage, besonders Abends ab-
gefiihrt wird, tdglich 1-—2mal ein, hat vorgestern auch Stuhlgang unter sich
gelassen, Schlaf nach 5 g Paraldehyd gut, nach !/,—1 g Trional nur wenig.
Pat. bedauert seine Unreinlichkeit, bedauert aber, nichts dagegen tun zu
ktnnen.

14. 12. Fragt heute Morgen Dr. W., ob er 100000 M. haben wolle. Er-
widert auf diesbeziigliche Frage, er konne so viel entbehren, denn er habe
600000 M. Vermdgen. (Juchzt laut auf.)
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23. 1. 1908. Pupillen R<L. RL - wenig ausgiebig. 0. rechts totale
Atrophie; links temporale Abblassung. A.B. Blick nach rechts beiderseits ein-
geschréinkt, beim rechten Bulbus auch Blick nach oben; starker Nystagmus
beiderseits. RC nicht zu prifen (Pat. konvergiert nicht). Fingerzéhlen rechts
nicht moglich, links prompt. Zunge etwas nach links. Starker Intentions-
tremor beiderseits (vielleicht Aggravation). Reflexe der oberen Extremititen nicht
gosteigert, Mechanische Muskelerregbarkeit desgleichen. Abdominalreflex O.
Kniephdnomene +-, etwas gesteigert. Leichte Spasmen der unteren Extremilaten.
Patellar- und Fusskionus 0. Zehen plantar links, rechts Babinski. Achilles-
reflex lebhaft. Beide Fiisse stehen in Equino-varus-Stellang. Urintrdufeln.

8. 2. Infolge des vielen Herumwerfens des Kopfes hat Pat. sich am
Hinterkopf wundgescheuert, und es hat sich dort eine einmarkstiickgrosse Zell-
gewebsentziindung gebildet.

15. 2. Die kleine Entziindung am Hinterkopf ist abgeheilt.

28. 6. An der linken Halsseite, unterhalb des Kieferwinkels, hat sich
eine hithnereigrosse, harte, auf Druck schmerzhafte Drilsengeschwulst gebildet.
Haut dariiber nicht verschieblich. Feuchter Verband.

11. 7. Schmerzhaftigkeit angeblich geschwunden. Geschwulst sonst un-
verandert. Abends daumernd Temperatursteigerung bis 39°.

18. 7. Geschwulst jetzt faustgross, hart, schmerzhaft. Aunf der Ober-
flache kleiner Erweichungsherd, Haut dort gertet und dinn, Fieber dauert
fort. Pat. wird auf seinen eigenen Wunsch zwecks Operation in die chirur-
gische Klinik geschickt, kommt Nachmittag von dort zuriick. Inzision: Hnt-
leerung von Kiter.

20. 7. Verbandwechsel. Wunde rein, in der Umgebung Schwellung, doch
keine Entziindung.

22, 7. Waunde rein, granuliert stark, Hinter ihr das hiihnereigrosse,
unveridndert harte Driisenpaket. Kein Fieber.

1. 8. Klagt {iber Schmerzen in der linken Hand seit gestern. Die linke
Hand hiingt herab; kann angeblich im Handgelenk nicht extendiert werden,
doch bei dem Versach, die Hand zu driicken, wird im Gelenk etwas besser
gehoben. Spreizen und Schliessen der Finger méglich. Interossei scheinen
stwas eingesunken. Daumenballenmuskulatur auffallend schlaff. Supination
und Pronation nicht gestort. Opponieren gelingt gut, Abduktion, auch Arm-
heben, Beugen und Strecken gut.

3.8. Linke Hand gut extendiert, dagegen zeigt sich Rotung und Schwellung
des Gelenkes zwischen Grund- und Mittelphalanx des IV. Fingers. Finger sehr
schmerzhaft.

11. 8. Die Operationswunde sezerniert sehr wenig, verkleinert sich.
Das Fingergelenk fast vollstindig zuriickgegangen. Meist gute Stimmung.

14. 8. Liegt ruhig zu Bett, beklagt sich jeden Morgen iiber schlechten
Schlaf. Nach der Wache schlaft Pat. gut.

93. 8. Wunde in gutem Zustande, frische Granulationen und Heilungs-
tendenz. Nach Besuch eines Bekannten etwas Temperaturerhdhung. An der
linken Hand: Spina ventosa (?} in der I. Phalanx des III. Fingers.
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28. 8. Wundheilung macht gute Fortschritte. Pat. ist im allgemeinen
zufrieden, klagt nur iiber schlechten Schlaf: ,Das Schlafmittel war Schund®.

1. 9. Sitzt des Morgens in einem Liegestuhl, seine Zigarre rauchend.
Klagt immer noch dber schlechten Schlaf, er schliefe hichstens 3 Stunden.

4. 9. Unveridndert.

9. 9. Gestern Abend wurde ein kalter Abszess an der linken Halsseite
eroffnet.

10. 9. Bei Aufsein am Nachmittag Schwicheanfall, liegt hinterher in
benommenem Zustande zu Bett, fasst schwer auf, antwortet kaum, kann schlecht
sprechen. Hohes Fieber, 41,29, Lungen ohne Befund. Puls klein.

11. 9. Ist etwas klarer, aber noch sehr schwach. Fieber hilt an, bewegt
sich zwischen 38,69 und 39°.

12. 9. Pat. klagt iiber Beschwerden beim Wasserlassen; hat das Wasser
unter sich gehen lassen.

29. 9. Sagt bei der Abendvisite, ob er mit dem Pfleger Bock zum Bahnhof
kinne. Er wolle eine Reise machen. (Wohin?) , Das wissen Sie selber wohl.*
(Vergniigungsreise?) ,.Ja, nach Oldesloe.“ (Schlechtes Wetter!) ,In Oldesloe
ist jetzt Fritbling.“ Euphorischer Stimmung.

15. 10. Leidliches Befinden. Die Inzisionen beinahe geheilt. Stimmung
im allgemeinen euphorisch. Gibt morgens in der Regel an, nur 4 Stunden ge-
schlafen zu haben, bittet tiglich um ein gutes Schlafmittel. ,Das ist das ein-
zige, was Sie fiir mich tun konnen, Herr Doktor+.

27. 10. Temperatursteigerung, 39,2°. Wunde am Finger geheilt, am
Halse fortschreitende Besserung.

30. 10. Schmerzen in den Knien. Kein Dekubitus.

3. 11. Fragt, ob man wisse, was er fiir Anspriche an die Postverwaltung
habe, Er werde 41 Millionen erlangen. Lacht dabei vergniigt.

4. 11. (Datum?) ,Das kann ich Ihnen nicht sagen, 10., 8. oder 9.%

(Monat?) ,November®. '

(Jahr?) ,1808%.

(18087) ,,Ja%. .

(Wochentag?) ,Mittwoch (richtig) den ganzen Tag.“

(2X37) 464, (4X57) ,20¢, (7X8?) b6 (4 14?) 564 (8x17?)
2186 (13 X147) ,172% (3 und 57) ,8“. (8und 13?) ,21% (16 und 35?)
#ol% (37 und 56?) 92. (121 und 15?) ,136%. (118 und 37?) 155
(8—67) 24, (17—9?) ,84. (24—17?) 7% (67—237) ,44%. (88—19?)
#6094, (148—267) 116.

(Wie Aufgabe?) 12816+

(148—267) 122«

(B[, M.?) 75 PR« (2[5 M.?) 6625 M.4,

(3/, Jahr?) 9 Monate“.

(27 Aepfel, 3. Teil gegessen, bleiben?) 18,

(Zahl gedacht: 8<56?) 7.

(Zinsen 150 zu 4pCt.?) “6 M.*.

(Téglich 3,50 M.; in 1 Woche?) ,24,50¢.
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(Im Jahr?) ,Das ist ein bischen umstéindlich¥.

(3 M. taglich, im Jahr?) ,,1095 M.%,

(Ware 2,85 M., wieviel auf 10 M. heraus?) ,6,15 M.%,

(19. 8. bis 4. 9.7) ,Mein Kopf brummt. 24 Tage“.

(Kaiser?) ,,Wilhelm“,

(Seit?) ,,Weiss nicht“.

(Auf Zureden) ,Keine Ahnung“.

(Vater?) ,Wilhelm, nein Friedrich®.

(70/719) , Krieg".

(Sieg?) ,Deutschland,

(Schlachten?) , Gravelotte, Marslatour, Vionville, noch viele Schlachten.

(Bismarck?) , Reichskanzler®.

(Was wissen Sie von Friedrich dem Grossen?) ,Nix, gar nix“,

(Geben sich keine Miihe!) ,Ja¥

(Gustav Adolf?) ,Auch nicht, quilen Sie mich nicht, heute nicht, mir
ist nicht danach zu Mute“.

(Was?) ,Ich fihle mich nicht so recht wohl, in letster Nacht keineun
Aungenblick geschlafen®.

(Irrtum — Liige?) Irrtum und Liige? . . . Wenn ich gesund bin, kinnte
ich Ihnen die Frage leicht ausfiihrlich beantworten, jetzt aber leider nicht
,hein®,

(41 Millionen?) ,.Ja, es werden rund 50 Millionen draus‘.

(Was?) ,Der Staat soll mir 50 Millionen Mark bezahlen®.

(Woher nehmen?) , Der hat noch viel mehr¥.

{Warnm Ihnen so viel?) ,Weil er mich zum kranken Mann macht®.

{Etwas viel?) ,Nein, noch viel za wenig. W. ist ein Hamburger Junge.
Der Hamburger sagt, du kannst darauf. . .¢

(Schritte getan?) ,Kann fch nicht,

(Kommt von selbst?) ,Von hier aus nicht. Ich werde warten bis zum
5. Februar. Dann bin ich 4 Jahre schwer nervenkrank. Ist dann gute Rech-
nung. Das kommt auf 48 Millionen.

(Was machen Sie damit?) ,Mein gutes Recht, verschenke alles“

(Haben Sie nichts?) ,JIch habe 2 Kinder®.

(Was selbst fir das Geld?) ,Nix*. , Dann lacht der helle Sonnenschein
und dann geht ein Singen hervor aus der Schlacht mit der Verwaltung, kostet
mich keinen roten Heller*,

(Fluss — Teich?) ,Usberlegen will ichs mir“.

Kennt die Aerzte richtig mit Namen ,Dr. S., der kleine siisse Schlingel.
Sie geben mir immer ein Schlafmittel, keinen Augenblick kann ich schlafen.

(Monate?) Richtig.

(Zurick?) ,12, 11,10, 9, 8,7, 6,5,4,3,21...12% (Lacht) ,Das
kann ich noch gut.

(Fluss — Teich?) ,DerTeich ist oin stohendes Gewdsser, das ist der Fluss
nicht*.

(Leiter— Treppe?) . . ,, Leiter und Treppe? Was soll ich da Ihnen sagen®.
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(Kein Unterschied?) ,Ja. Die Treppe bleibt stehen, die Leiter konnen
Sie bewegen.

10. 11, Am linken Trochanter major kleiner Dekubitus. Pat. liegt meist
mit vollkommen gebeugten Beinen, die er schlaff nach der Seite hiingen lisst.
Klagt oft iiber Schmerzen an den Knien. Die Wunde am Hals macht langsame
Heilungsfortschritte.

15. 11. Heute Abend Temperatursteigerung, 39,89.

19. 11. Heute Abend 39,79 Zunehmender Verfall. Schwacher Puls.

20. 11. Heute Nacht Exitus (2Uhr). Korpergewicht von 51 kg auf 50 kg
abgenommen,

Sektionsbefund.

Gewicht des Gehirns: 1575 g.

Schiadeldach schwer, dick. Diploe erhalten. Sinus longitudinalis mit
wenig Blutgerinnsel gefiillt. Dura iiber dem Frontalhirn eingesunken, wenig
gespannt. Bei Eroffnung der Dura entleert sich reichlich Flissigkeit. Pia dber
den Hemisphiren erheblich sulzig getriibt. Basisgefisse o. B.

Kérperlich: Totenstarre vorhanden. Sehr abgemagerter Kadaver. Am
Kreuzbein Dekubitus. Fisse in Equino-varus-Stellung. Im oberen Bereich des
Sternokleido ein kinderfaustgrosses Driisenpaket, das teilweise in Verkdsung
begriffen ist, Von aussen operative, in Zuheilung begriffene Wunde. Beide
Lungenspitzen von anthrakotischen Narben durchzogen, in die zum Teil kleine
Kalkkonkremente, zum Teil kleine, in Verkalkung begriffene, trockene, kisige,
etwas iiber stecknadelkopfgrosse Partien eingeschlossen sind. Sonst sind die
Oberlappen o, B. Die Unterlappen, besonders der linke, sind sehr blutreich,
fiihlen sich leberartic derb an, haben dunkelrote Farbe. Aus dem rechten
Unterlappen entleert sich bei Druck reichlich Ocdem und Blut, wahrend sich
aus dem linken Unterlappen infolge einer fast vollkommenen Hepatisation fast
keine Fliissigkeit entleert. Die Bronchialdriisen sind etwa walnussgross und
grosstenteils in weisslicher Farbe, markig geschwollen. Trachea und Bron-
chien o. B. Das Herz ist klein, schlaff, atrophisch. Klappenapparat intakt.
Die Aorta eng, mit wenigen kleinen atheromatdsen Plaques besetzt.

Bauchhohle: Leber und Milz normal. DieNieren zeigen verschmilerte
Rinde, doch glatte Oberfliche und normale Farbung. Blase hypostatisch ge-
scheckt. Darm o. B.

Gehirn siehe unten.

Vorliufige mikroskopische Untersuchung.

Im Riickenmark (Figg. 88—87, Taf. IX) sind einzelne Abschnitte
frei von sklerotischen Herden, wie der untere Zervikalteil, der obere
Dorsalteil. Im mittleren Dorsalteil finden sich in einem Hinterhorn und
in den Goll'schen Stringen kleinere Herde. Im oberen Lendenteil sind
Kleinere Herde nachweisbar. Die Py.-S. sind frei von Degeneration.
In der beginnenden Lendenanschwellung ist von einem grosseren Herde
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das eine Hinterhorn eingenommen. Die Lendenanschwellung weist in
dem einen Vorderhorn einen grosseren Herd auf (Fig. 87, Taf. IX).

Figg. 87a und 87b, Taf. IX geben Stellen wieder aus dem gesunden
und sklerotischen Vorderhorn.

Jm ganzen Hirnstamm (Figg. 88—90, Taf IX u. X) sind viele
Herde verstreut. Der Boden des vierten Ventrikels ist in grosser Aus-
dehnung sklerotisch.

Die Optici sind auf Quer- und Langsschnitten untersucht. Der
linke Optikus weist hinter der Papille einen grosseren sklerotischen
Fleck auf. Im rechten sind nur noch geringe Faserreste erhalten, der
ganze Optikus sonst atrophisch.

Im Gehirn, welches in Frontalschnitte zerlegt ist, sind die
Herde vorzugsweise in der Rinde nachweisbar.

Das Mark ist verhéltnismissig arm an Herden (Figg. 91 u. 92,
Taf. XVIIL).

Die weichen Hiute des Gehirns und Riickenmarks sind verdickt.

Im Kleinhirn liegen ausgedehnte Herde (Figg.93 n 94, Taf. X).
Die vorderen und hinteren Wurzeln, auf Quer- und Lingsschnitten
untersucht, lassen keine Herde erkennen. Inden peripherischen Nerven
— Radialis, Ulnaris, Peroneus — sind keine Verinderungen nachweisbar.

Fall VIIY),

16 jahriger Kaufmannslehrling. Keine Infektion. Mai 1893
Schwindelanfille und Angstzustinde. Juli Aufnahme. Grauen
vor dem Tode, Sinnestiuschungen (Heiland in den Wolken), Er-
regungszustinde (schreit, schligt Fenster ein) wechseln mit be-
glickenden Halluzinationen. Hysteriforme Zustdnde: tramsi-
torische Paresen und Aphasien, Sechwindel- und Schlafanfille,
Lebhafter Stimmungswechsel. Geddchtnisschwiche. Nephritis.
Langsame, stotternde Sprache. Schwankender, breitbeiniger
Gang, zittrige Schrift. Augenhintergrund normal. Kein Nystag-
mus, kein Intentionszittern. Kniephinomene nicht gesteigert,
Zunahme der Nephritis. Ocdeme. Herzschwéche. Tod am 26.12.1895.

Sektion: Parenchymatése Nephritis, Bronchopneumonie.

Mikroskopisch: Zahlreiche sklerotische Herde im Zentral-
Hervensystem. Deutlicher Zusammenhang mit Gefdssen. Frische
nerde mit Blutungen., Viele Herde im Kleinhirn.

Gustav Ch., geb. 1879, Kaufmannslehrling. Naeh Angabe der Mutter
keine Horeditit., Kein Trauma. Frither nie krank, lernte gut. Als Lehrling

1) Dieser Fall ist bereits von Raecke in seinem klinischen Teil ver-
Gffentlicht in der Arbeit , Psychische Stérungen bei multipler Sklerose®. Dieses
Archiv. Bd. 41. S. 495. (Fall L)
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tichtig., Seit Plingsten 1895 verindert: Das Gedachtnis wurde schwach. Haufig
Kopfsehmerz, besonders kurz nach dem Aufstehen, Appetit geringer. Schwindel,
kein Erbrechen. Kinmal fiel er im Geschéft um. Er magerte ab, sah blass
aus, Die Mutter glaubte, er onaniere. Ende Juni 1895, nachdem er sich
Abends zu Bett gelegt hatte, klagte er iber Kopfweh und Pelzigsein der ganzen
linken Korperhilfte, die er auch nicht mehr bewegen konunte. Nach einer Minute
gingen Gefiihl und Lihmung voriiber. Anfang Juli Nachts unrahig, wollte
nicht zu Bett oder stand auf, sprach vom Heiland. Dieser habe ihm Gliick und
Segen prophezeit, ihm einen Eisenbahnwagen versprochen. Dann wieder bestand
Angst, auch am Tage, so dass er sich einschloss. Er hatte ,,Grauen vor irgend
einem Ungliick“. Stundenlang sang er. Am 2. Juli Abends Anfall. Er hatte
beim Baden ein Gefiihl von Uebelkeit gehabt, hatte deshalb das Bad verlassen
und war nach Haus gegangen. Er rief der Mutter, er habe wieder pelziges
Gefiihl, verdrehte die Augen, bekam Zuckungen in den Armen. Dauer 5 Minuten.
Dann folgte ein langer Schlaf. Kein Einudssen. Seit dem 8. 7. trat Enuresis
nocturna ein.

Am 12, 7. 1895 Aufnahme in die psyehiatrische Klinik zu Tiibingen.
12. 7. Von der Mutter gebracht, gertit bald in grosse Unruhe, fiihlt sich durch
seine Umgebung aufs Aeusserste bedingstigt; sagt, als Kaufmannslehrling sei
es thm nicht mdglich, unter solchen ,seufzenden Kreaturen“ sich aufzuhalten.
Seit 3 Wochen leide er an Angstzustinden. Er hiitte ,ein furchtbares Grauen
vor dem Tode“, fiihle ein Stechen in der linken Seite, das er auf , Ueber-
fitterung des Magens® zariickfihrte. Dieselbe komme von trigem Stuhlgang.
Morgens erwache er mit heftigem Kopfweh iiber der Stirne, das nach einer
Stunde schwinde. Nachts sah er Bilder: Den Heiland zwischen zwei Wolken
in einer Gestalt, wie er in der Bibel abgebildet ist. ,,In Gedanken“ sprach der
Heiland zu ihm, er werde 87 Jahre alt, die Mutter 86, sein Bruder ebenfalls
und der demnachstige Stiefvater 85, der Heiland weissagte ihm ferner, dass er
sein Leben unter Glick und Seligkeit verbringen werde. Nach dem Ueber-
schwemmungsungliick in B. Mitte Juni 1895 trostete ihn der Heiland. Ueber
seine Vaterstadt C. werde ein solches Unwetter nicht kommen, und wenn doch,
so werde auf der Fisenbahn, die dicht am Hause des Pat. vorbeifsihrt, ein
Wagen bereit gehalten werden, in welchem er und seine Angehérigen sich mit
Hab und Gut retten konnten. Pat. spricht sehr lebhaft, bewegt heftig Arme
und Beine, bittet immer wieder aus dem Saale verlegt zu werden, obgleich ihm
das schon versprochen ist. Es scheint, als ob er, was er sagt, rasch vergisse.
Oertlich, zeitlich orientiert, rechnet gut.

Status somaticus: Schlank gewachsen, sehr blass. Kopfumfang55,7 cm,
Ohren abstehend. Pupillen reagieren auf Lichi und Konvergenz, Augen-
bewegungen frei. Zunge zittert nicht, gerade, frei von Narben. Rachen ohne
Besonderheiten. Kniephénomene und Achillessehnenreflexe vorhanden. Sensi-
bilitdt nicht gestort. Puls 80, regelmiissig. Systolisches Geriusch. Lungen
ohne Besonderheiten. Urin frei von Eiweiss.

15. 7. Macht den Arzt bei jeder Visite, zuweilen innerhalb 5 Minuten
zweimal, darauf aufmerksam, dass sein Leiden von der Onanie herrihre. Er
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erinnert sich nicht, dass er sich stindig wiederholt. Patienten, mit denen er
spricht, fragt er immer wieder nach ihrem Namen.

17. 7. Diktiert in einem Briefe, sein Geddchtnis sei so schwach, dass jhm
die Fahigkeit abgehe, klar zu denken. Seine Unterschrift ist auffallend zittrig.
Sagt, er konne nicht selbst schreiben.

21. 7. Klagt oft iber Kopfweh, schluchzt, ist leicht zu trosten. Lacht
gleich im n#chsten Augenblick. Er bedient sich stets derselben Redensarten,
z. B. ,,Ich hoffe auch, dass ich wieder gesund werde. Machen wir die Hoffnung
nicht zu Schanden*. Schreibt dann einen glicklichen Brief an die Mutter, er
sel gesund wie noch nie, Seine Beobachtung dauere nur noch 8 Tage. Bei
der Visite wiederholt er immer dieselben Fragen, liuft dem Arzte, der eben
ausfiihrlich mit ihm gesprochen hat, nach, um abermals das Gleiche zu fragen.

1. 8. Berichtet heute, dass er seit 5 Tagen, am deutlichsten Abends,
»2 Gesichter am Firmament“ sehe. Beide haben blaue Beinkleider, rote Blusen
an. Das eine Gesicht gleicht dem des Heilands, das andere dem der Maria.
Beide sprechen fortwéhrend auf ibn ein, er solle den katholischen Glauben an-
nehmen. Dann erhalte er ein grosses Gliick. Er kann die Stimmen deutlich
unterscheiden, Die Stimme des Heilands gleicht der des Oberwérters, die
andere ist eine Frauenstimme, welche er frither nie gehort hat.

2. 8. Heute hatten die ,,zwei Gesichter* goldene Kleider an. Er erkennt
in ihnen seinen verstorbenen Vater und Onkel, die ihn beloben, dass er der
Versuchung des Teufels widerstanden. Die beiden Gesichter rufen auch Gott
herbei, der ihm verspricht, dass er bis 6 Uhr Abends gesund sein solle. Bevor
ihm die beiden Gesichter erschienen, soll schon ein anderes dagewesen sein,
das ihm ,,Schlamm und alle Unreinlichkeiten* aus dem Kopfe zog, so dass ihm
ganz schwindlig war. Pat. schreibt einen quirulierenden Brief an die Mutter
mit hiufiger Wiederholung derselben Worte. Die Schrift ist ganz gut. Er be-
schwert sich in dem Briefe, die Pfleger hetzten die Kranken auf, ihn zu schlagen.

90. 8. Verlisst Tags hundert Mal sein Bett, behauptet nachher, er sei
héchstens zweimal draussen gewesen, um aufs Klosett zn gehen, schwaort, er
wolle ruhig liegen. Sobald man ihm aber den Riicken kehrt, kommt er heraus
und fragt, ob er nicht aufstehen diirfe. Erlaubt man es ihm, so stort er durch
sein zudringliches Wesen und die Monotonie seiner Reden die {ibrigen Patienten,
beschimpft, sanft zuriickgewiesen, seine Umgebung mit Scheltworten; beschwert
sich dann @ber schlechte Behandlung. Nickt bei der Unterhaltung oft mit dem
Kopf gegen den Himmel, sagt auf Befragen: ,Der himmlische Vater* oder der
gverstorbene Vater spriche zu ihm, der Doktor werde alle seine Wiinsche gut-
heissen, Rascher Stimmungswechsel vom Weinen zum Lachen. Bei Ab-
schlagen einer Bitte will er gleich seiner Mutter telegraphiert haben, sie solle
ihn holen. Bei Zusage begeisterte Lobspriche, die stets mit der stereotypen
Redensart enden: Er habe sich immer gedacht, in Tibingen gebe es tiichtige
Doktoren.

94. 8. Abends sehr unruhig, glaubt sich von einem Pfleger bedroht, der
ihn mit einem Messer in den Hals stechen und ihn ermorden wolle. Bei der
Verlegung in den Wachsaal steigert sich die Erregung. Er spricht fortwihrend
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von dem versuchten Mordanschlag, schreit, schligt ein Fenster ein, striubt
sich, beisst, verlangt seine Entlassung, bedroht den Arzt, , So, jetzt sollen Sie
gleich tot hinfallen, ich kann das machen!“

25. 8. Morgens noch sehr erregt, berichtet iber die Mordversuche am
Abend zuvor. Behauptet, die kleinen Verletzungen, die er beim Einschlagen
des Fensters erlitten, rithrien von dem Mordversuch her. Ganzen Vormittag im
Bade, Nachmittags mit einem Pfleger im Garten. Beruhigt sich, erhilt ein
Binzelzimmer, bewegt sich hier viel, schligt die Tiirfillung heraus, kommt bei
jeder Visite mit denselben Wiinschen.

28. 8. Beim Kaffeetrinken im Bade plotzlich unruhig, spucki den Kaffee
aus, weil er vergiftet sei. Will bemerkt haben, wie die Pfleger einander ver-
stindnisinnig zunickten. Im Bette schimpft und schldgt er, erzihlt hundert Mal
die Vergiftungsgeschichte, wiirgt, pustet, schnfiuzt sich, sagt unter Grimassen,
er kinne nicht mehr schlucken, und das Ohr schmerze ihn beim Atmen. Er
springt auf, weil er nicht mehr atmeun konne, fragt, ob er sterben miisse. Wasser
weist er zuriick als ebenfalls vergiftet. Da sich die Firegung steigert, 0,001
Duboisin und 0,01 Morphium. Schlaf. Beim Erwachen wieder unruhig, wieder-
holt noch hiufig die Beschuldigungen gegen die Pfleger. Behauptet Abends,
er habe sich ganz ruhig verhalten. Die Sprache ist auffallend stotternd und
langsam.

30. 8. Zeitweise heftig erregt, fiirchtet Mord, hat Vergiftungsfureht.

1. 9. Zeitweise sehr dngstlich: ein Pfleger wolle ihn ermorden. Sprache
abgehackt langsam.

2. 9. Glaubt sich von einem Mitkranken bedroht, ruft mit brillender
Stimme nach Arzt und Oberpfleger. Die Stimmung wechselt in Sekunden,
Zahlreiche widersprechende Wiinsche.

7. 9. Rubiger, doch noch rascher Stimmungswechsel. Trotz guter
Nahrungsaufnahme dauernde Gewichtsabnahme. '

12. 10. In letzter Zeit weniger reizbar. Stimmungswechsel von Gliick-
seligkeit bis zum bitterlichen Weinen bei jeder Unterhaltung bemerkbar. Morgens
Anfall: lag wie schlafend da. Blass. Beine schlaff. Fingeniisst. Nach dem
Erwachen fillt die Sprachverlangsamung auf. Kurz nach dem Mittagessen,
nachdem er mit Appetit gegessen, stellte er sich pldtzlich mit steifer Haltung
und starrem Blick auf, beugte sich riickwirts und sank um: klonische Zuckungen
11/, Minute. Nach 5. Minuten richtete er sich auf, sagte mit stockender
Stimme: ,Alle tausend, alle tausend, da soll man doch gleich einen!® Pupillen
mittelweit, different. Im nichsten Augenblick verfirbte sich sein blass-bliu-
liches Gesicht noch mehr. Die Augen verdrehten sich nach links, desgleichen
wandte sich der Kopf nach links, und es folgten in beiden Gesichtshélften und
simtlichen Extremititen rasche Zuckungen. Auf der Hohe des Anfalls Pupillen
eng. Nach 1 Minute Zucken langsamer. Pupillen weit, Atmung réchelnd,
Gesichtsfarbe blass. Nach dem Zucken etwa 1/,—1 Minute allgemeine tonische
Starre, dann Erschlaffen. 21/, Stunden Schlaf. Wusste nachher nichts von
der Visite und dem Essen, nichts vom Anfall, nur dass er Morgens Kopfweh
gehabt hitte. Erzdhlte Abends spontan, sein verstorbener Vater sei mit pracht-
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voller goldener Haube erschienen, eine grosse goldene Kugel in der Hand und
habe ihm das grosse Loos bei der nichsten Lotterie versprochen. Dann sej
der himmlische Vater dazwischen getreten und habe die Verheissungen seines
Vaters fiir lauter Liigen erkléirt. Pat. dussert seine Entriistung, dass man so
vom eigenen Vater angeschwindelt werden konne. Der gehore ins Loch.

16. 10. Liegt neben einem Kranken mit heftigen Angstanfillen. Erzahlt
heute mit grossem Behagen, er wisse den Grund der Anfille. Ein vor ein paar
Jahren gestorbener Bierbrauer R. sei ihm am Firmament erschienen und habe
ihm erzahlt, Gott sei jetzt in Frankreich.

20, 10. Zaufriedener Brief an die Mutter, lobt die Kost.

23. 10. In den letzten Tagen vermehrte Unruhe, springt viel aus dem
Bette, auch des Nachts, will heute Morgen nicht ins Bett zuriick, zerschligt
ein Fenster, damit es der Pfleger, dessen Zureden ihn gereizt, bezahlen miisse.
Im Finzelzimmer ruhig, schlaft viel. Erzahlt Abends, ein K., ein R. und ein B.
hitten mit ihm am Firmament Hiindel gehabt und ihn ,in Gedanken® jimmerlich
geschlagen. Sie hdtten die Gelegenheit benutzt, wo der Herrgott nicht an-
wesend sei.

25. 10. Stimmen, die ihm vom Firmament herunter sagen, er werde das
grosse Loos gewinnen. (Spricht auffallend langsam.) Gott habe ihm das grosse
Loos angekiindigt, und dass er 80 Jahre alt werde. Wenn er bei der nichsten
Lotterie nicht gewinne, brauche er Gott nicht mehr zu lieben. Das mache ihn
ingstlich, er fiirchte, dass er sterben miisse, und dass ihm ein Leid geschehe.
Hingt sich weinend an den Arzt an. Unruhig. Kopfweh. Sucht den Stimmen
zu entiliehen, die ihv zu schlagen drohen.

26.10. Noch unruhig. Gang schwankend, besonders beim Umdrehen,
Schwindelgefilhl. Sprache sehr langsam, anstossend. Beklagt sich stindig
dber den Pfleger. Hat immer dieselben Fragen. Behauptet sechsmal, dass er
zum ersten Male frage.

28. 10. Taumelnder Gang hilt an. Sprache langsam. Pfleger hitten die
Absicht, ihn zu morden. Bittet um Beistand.

29. 10. Spricht viel von einer Erfindung, die er gemacht: dass er am
Firmament eine hohe lange Briicke erblickt, tiber die ein Eisenbahnzug mit mehr
als 100 Personenwagen 1., 2. und 3. Klasse fuhr. Lokomotive und Wagen be-
standen aus Gold, und in ihnen sassen lauter Biirger aus seiner Vaterstadt.
Wegen der Dunkelheit kdnne er die Briicke jetzt nicht sehen. Die Stimme des
Herrgotts sage aber soeben, mit einem Fernrohr konne er sie wieder auffinden.
Augenhintergrund normal.

31. 10. Ohnmachtsanfall. Nachher Schlaf. Beschmiert sich mit Kot.
Sprache langsam, anstossend. Gang schwankend, breitbeinig, sucht beim Um-
drehen eine Stiitze. Klagt iiber schlechtes Sehen: zihlt Finger auf 6 m,
sucht Farbenproben richtig aus.

8. 11. Klagt téglich, er kénne nicht mehr sehen, gehen, austreten (Stuhl-
gang), sprechen, urinieren. Geht nach Aufforderung anscheinend absichtlich
schwankend, plétzlich ganz gut. Will die Personen nicht erkennen kénnen,
tituliert sie falsch. Legt sich verkehrt ins Bett; auf den Fehler aufmerksam
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gemacht, auf den Bauch. Nennt Ziindholzschachtel ,Messer“. Will nicht horen,
versteht aber Fliistersprache.

9. 11. Sehe jetzt wieder besser.

10. 11. Unruhig. Springt alle Augenblicke aus dem Bette, schilt auf die
Pfleger, belistigt die Mitpatienten. Zertrimmert in der Erregung eine Glas-
platte vom Nachttisch.

13. 11. Sagt lachend, er habe sein schlechtes Sehen nur simuliert, habe
die Personen richtig erkannt gehabt. Wollte nur seine Augen untersucht haben.

19. 11. Bisher ruhig, freundlich. Heute gereizt. Schimpft.

21. 11. Abends pldtzlich erregt, schimpft auf einen Mitpatienten, der ihm
nichts getan hatte, schligt das Bett auf den Boden, sucht den Schrank um-
guwerfen, reisst das Hemd auf. Im Einzelzimmer ruhig.

21. 11. Bei Visite tiefer Schlaf. Pupillen eng. Kornealreflexe fehlen.
Reflexe von der Nasenschleimhaut nicht auszulsen. Kniephinomene erhalten.
Nachher Amnesie. Kopfschmerzen.

22. 11. Liegt wie gestern in tiefem Schlaf.

38. 11. Aussergewdhnlich tiefer Schlaf; Nadelstiche in der Nasenschleim-
haut erwecken ihn nicht. Pupillen eng.

3. 12. Nach dem Erwachen sehr erregt, schligt auf Mitpatienten ein,
sucht, schimpft, uriniert auf den Boden. Im Einzelzimmer erst gegen Tiir und
Fenster gehauen. Dann Beruhigung.

4. 12. Meint, er sei vor 3—4 Tagen in der Zelle gewesen, weil er auf-
gestanden sei. Sprache langsam, nicht mehr so schwerfallig.

5. 12. Hat seine Speise ins Bett geschiittet, nimmt die eines Mitpatienten.
Entschuldigt sich damit, er tue es, damit sie die Wirter nicht forthehmen.

6.—7. 12. Nachts unruhig, schimpt auf die Umgebung. Isoliert. Schlift
dann. Nachher behauptet er, er sei ruhig gewesen.

8. 12. Schlift bei der Visite ein. Bei Nadelstichen erweitern sich
die Pupillen etwas, er kratzt sich mit der Hand im Gesicht. Atmung
tief, schnarchend, nur 9 Zige in der Minute. Puls 56—64, wenn keine
Reizung vorgenommen wird. Kniephiinomene erhalten. Nach 2 Stunden Er-
wachen. Puls 80,

9. 12. '/, Stande lang tiefer Schlaf. Puls 52—56. Respiration 9 Zuge
in der Minute, Knieph&nomense erhalten. Augen nach rechts.

10. 12. Sprache schlechter. Schmerzen in der Zunge.

11. 12. Stimmen vom Himmel, er solle seine Schienbeine an die Bett-
lade schlagen, seine Haare ausrupfen.

12. 12. Sehr unruhig, wirft das Essen weg.

14. 12. Schlafzustand, Puls 62. Respiration 81/, Zige in der Minute.

15. 12, Sehr unruhig. Schlaf 11/, Stunden. Puls 56. Uriniert nachher
auf den Boden. Spuckt seine Getréinke aus, Legt sich unter das Bett.

17. 12. Unruabig, beschimpft die Pfleger, legt sich in Bett eines Mit-
patienten X. und geht nicht heraus. Sagt, er habe eine Stimme vom Himmel
gehért: ,Wenn du dich nicht in das Bett von X. legst, bekommst du eine
schwere Krankheit, an der du sterben wirst.“

31+
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18. 12. Streit mit einem anderen Patienten. Durch Schlag mit einem
Sehuh erhilt er von diesem eine kleine Risswunde an der Stirn.

21. 12. Pupillen immer sehr eng.

23. 12. Will sich Nachts waschen und kdmmen, Tags sehr somnolent.
Sprache sehr unverstindlich. Ganze linke Gesichtshilfte 5dematss geschwollen.
Kein Fieber, vielmehr Temperatur subnormal bis 34,89, Oedem am Dorsum
des rechten Fusses. Pat. erscheint psychisch frei. Eiweiss im Urin. Hyaline
Zylinder und feingekornte Zylinder. Einzelne rote Blutkérper.

25. 12. Die Schwellung des Gesichts und des Fusses rechis hat zu-
genommen. Rasseln iiber der linken Lunge. Puls 144, fadenformig. Mittags
unruhig im Bett umhergeworfen. Zahneknirschen. Um 1 Uhr Exitus.

Sektion: 26. 12. 1895, 10 Uhr: Nephritis parenchymatosa mit Blutungen
im Parenchym und dem Nierenbecken, Bronchopneumonie links. Unbedeutende
frische Hamorrhagien im retropharyngealen Zeligewebe. Leichte Schwellung
der mesenterialen Driisen.

Bei Aufschneiden des Duralsacks entleert sich vermehrte Zerebrospinal-
fliissigkeit, Substanz des Rickenmmarks von guter Konsistenz. Dura des Ge-
hirns von normaler Spannung, nicht verdickt. Gyri normal gewélbt. Pia
leicht 6dematos durchtriinkt. Keine Verwachsungen.

Guddenl) berichtet iber das Resultat der mikroskopischen
Untersuchung folgendes:

,Es fanden sich zahlreiche sklerotische Herde, welche jedoch nur
im Lenden- und Halsmark, in der Medulla oblongata (lm Bereich des
N. XII.) und in der Wand der Hirnventrikel grossere Ausdehnung (bis
zu Linsengrosse und etwas dariiber) hatten. Danehen waren zahllose
kleine bis kleinste Herde vorhanden. Bei allen ersah man den Zu-
sammenhang mit Gefissen. Je nachdem das Gefiss quer oder lings
getroffen war, prisentierte sich der Herd rundlich oder strichférmig.
Das Lumen der Gefiisse war meist erweitert, die Intima etwas verdickt,
im Uebrigen die Wandung und die Umgebung kieinzellig infiltriert und
mit Fettkornchenzellen erfiilllt. Je kleiner der Herd, desto stirker
erwies sich verhiltnismissig die kleinzellige Infiltration, ja manche Ge-
fisse liessen eine solche schon erkennen, bevor es zu einem Mark-
zerfall gekommen war! Von besonderem Interesse war die topographische
Lokalisation der Herde. Im Riickenmark waren die kleineren Herde
stets um solche Gefisse gelagert, welche stirkere Bindegewebssepta be-
gleiteten und zwar begann der Markzerfall meist an Teilungsstellen der
Gefisse. Infolgedessen zeigten sich in allen Hohen fast immer dieselben
Punkte in den Hinter-, Vorder- und besonders den Seitenstringen be-
fallen. Demnach scheint das bisher von der multiplen Sklerose be-

1) Arch. f. Psych., Bd. 29. S. 1023.
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hauptete regellose disseminierte Auftreten der Plaques fiir ihren Beginn
nieht zuzutreffen. Das Bild der regellosen Verstreuung derselben ent-
steht erst, nuchdem die einzelnen Herde sich verbreitert haben und
mehrere unter einander konfluiert sind. — Wenn auch in dem vor-
getragenen Falle die Abbangigkeit der sklerotischen Herde von den Ge-
fissen offenbar war, musste doch ihre besonders hiufige Etablierung an
Stellen, wo pormalerweise schon eine Anhiufung von Neuroglia vor-
banden ist (so an der Wand der Ventrikel und dem Balkenrande) auf-
fallen. Es hiingt dies vielleicht zum Teil mit der reichlicheren (refiss-
versorgung dieser Bezirke zusammen.“

Fig. 95, Taf. X, gibt das Bild eines langsgetroffenen Geffisses und
des angrenzenden Herdes aus dem Vorderseitenstrang des Rilckenmarks
in der Halsanschwellung nach Behandlung mit Marchi. Die Gefiiss-
wand ist im ganzen verdickt. In ihr und in uomittelbarer Umgebung
finden sich viele schwarze Schollen.

Fig. 96, Taf. X, zeigt Herde mit Blutung in dem Mark des Gross-
hirns. Beide Herde sind noch frischen Datums. Zahlreiche rote Blut-
korperchen finden sich in unmittelbarer Nihe der Gefisse und weiter
zerstreut in dem Gewebe (Fig. 97, Taf. XVIII).

Im Kleinbirn finden sich, besonders im Mark, aber auch die Rinde
ist nicht verschont, Herde gleich den beschriebenen (Fig. 98, Taf. X),
ebenso in der Briicke (Fig. 99, Taf. X).

Fall VIIL.

26jihriger Kupferschmied., Keine Infektion. Méssiger Potus.
1902 Beginn mit Reissen und Schmerzen im rechten Knie und
Fussgelenk. Nachschleifen des rechten Beines beim Gehen.
April 1902 Schwache in beiden Beinen mit Steifigkeit. Sprache
langsam, anstossend. Hiufig Schwindel mit Umfallen wund
Flimmern vor den Augen.

14. April 1902. Status: P.R. erhalten. Nystagmus. Rechts
geringe Hyperimie der nasalen Seite der Papille. Links mark- -
haltige Nervenfasern in der Papille. Linker Fazialis>>alsrechter.
Sprache verwaschen, anstossend. Abdominalreflex fehlf. Knie-
phinomene gesteigert. Fuss- und Patellarklonus. Babinski
rechts. Spasmenin den unteren Extremitdten, besonders rechts.
Gang spastisch paretisch. In der Folgezeit Zunahme der Parese
an den unteren Extremitdten, Babinski beiderseits. Stérungen
beim Urinlassen. Voribergehende Stérung der Sensibilitit.

1904, Parese des rechten Fazialis voriibergehend stirker.
Lumbalpunktion: deutliche Lymphozytose. Sprache mehr skan-
dierend, hastig, sich iiberstirzend.
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1905. Temporale Ablassung der Papille beiderseits.

1910 wieder voribergehende stirkere Fazialisparese rechts.
Zwangslachen. Psychisch: im Beginn leicht euphorisch, Zu-
nehmende Damenz mit Stimmungswechsel, Gréssenideen (Millio-
ndrin, Firstin heiraten). Sensationen: glaubt gestochen zu sein.
Demente Euphorie herrscht vor.

1912. Incontinentia urinae. Dekubitus. Kérpergewichts-
abnahme auf 68 Kilo von 80 Kilo. Herzschwiche. Tod. Gehirn-
gewicht 845 g. Lungentdem. Purulente Bronchitis. Rechisseitige
Bronchopneumonie.

Mikroskopische Untersuchung: Rickenmark im ganzen, be-
sonders im oberen Teil geschrumpft. In der Halsanschwellung
ausgedehnte sklerotische Herde, im Dorsal- und Lendenteil
Herde mehr diffus. Blutungen, starke Vermehrung der Glia.
Myelitische Verdnderungen der Nervenfasern. Verdnderungen der
Zellen derVorderhérner, der Clarke schen Siulen und der Spinal-
ganglien, Leichte Verdickung der weichen Héute. Atrophische
Stellen im Plexus brachialis rechts. Grosshirn auf Frontal-
schnitten: gréssere und kleinere, besonders viele nur mikro-
skopisch sichtbare Herde in der Rinde und im Mark. Hirn im
ganzen atrophisch. Hydrocephalus internus. Pia stellenweise
verdickt und infiltriert. Frische Herde mit Blutungen. Viele
Markschattenherde. Zahlreiche Kérnchen- und Gliazellen mit
Lipoid. Optici beide stark sklerotisch.

Sch., Kupferschmied, 26 Jahre alt. Aufgenommen 14. 4. 1904, gestorben
5. 4. 1912, Nach der vom Vater und dem Patienten selbst angegebenen Ana-
mnese liegt keine Hereditit vor. Trauma und Infektion werden negiert. Als
Kind Rachitis, Pneumonie und Masern. Friiher fiir 30 Pf. Schnaps getrunken,
jetzt fir 10 Pf. Das Leiden fing Januar 1902 mit Reissen im rechien Bein und
Fussgelenk und Stechen in der Seite an. Beim Gehen schleifte er das rechte
Bein nach. Er wurde mit Elektrizitdt und Bédern behandelt. Der Gang wurde
etwas besser. Seit dem 9. 4. 02 wieder schlechter. Die Beine wurden sehr
schwach. Beim Gehen steif und gespannt. Die Sprache wurde schlecht, an-
stossend, langsam. Er bekam starken Schwindel, so dass er umfiel. Haufig
Flimmern vor den Augen. Urinlassen und Stuhlgang im ganzen in Ordnung.
Zurzeit nur geringe Schmerzen in der rechten Seite.

14. 4. 02. Status. Psychisch frei. M#ssig gendhrt, normale Farbe der
Haut und Schleimhdute. Geringe Skoliose der Lendenwirbelsdule nach rechts.
Rachitischer Brustkorb. Pupillen sind mittelweit. Reaktion auf Licht und
Konvergenz erhalten. Nystagmus bei seitlichen Endstellungen. Ophthalmo-
skopisch (Dr. Stargardt): Rechts geringe Hyperiimie der nasalen Seite der
Papille. Links markhaltige Nervenfasern in der Papille. Beim Sprechen sieht
man Zucken im rechten Mundfazialis. Derselbe ist schwicher innerviert als
der linke. Gaumen und Rachen frei. Zunge kommt gerade, zittert ziemlich.
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Die Sprache ist verwaschen, 6ftersanstossend, nasal. Lungen, Herz
ohne Besonderheiten. Herztone rein. Puls 84, von guter Spannung, regel-
missig. Reflexe der oberen Extremititen lebhaft, Abdominalreflex fehlt.
Kremasterreflex erhalten. Kniephdnomene und Achillesphinomene gesteigert.
Starker Fuss- und Patellarklonus, Babinski rechts deutlich, links nicht,
Aktive und passive Bewegungen der Arme frei, kein deutlicher Intentionstremoz.
Handedruck links 45, rechts 72. Beide Beine werden ziemlich gut gehoben,
Das rechte kraftloser als das linke. Grobe Kraft links besser als rechts. Auch
Bewegungen im Knie- und Fussgelenk werden links besser ausgefiihrt als rechts.
Bei passiven Bewegungen Spasmen in den Beinen, besonders rechts.
Kniehackenversuch beiderseits, besonders rechts etwas unsicher. In der Ruhe-
lage sehr starkes fibrillires Zucken in beiden Oberschenkeln. Sensibilitit in-
takt. Leichtes Schwanken beim Stehen mit geschlossenen Augen. Gang spastisch-
paretisch, besonders wird das rechte Bein sehr steif gehalten. Urin frei von
Eiweiss und Zucker. Patient klagt iber schlechten Geschmack im Munde,
Magenschmerzen und Erbrechen. Es besteht Foetor ex ore. Zunge ist stark
belegt, Appetit ist sehr gering. (Ordination: Acid. muriat.)

- 21. 4. Erbrechen ist geschwunden, Die Magenbeschwerden sind geringer.
Der Appetit etwas besser.

14. 5. Gang sehr schlecht. Pat. kann allein fast gar nicht gehen.
Auch klagt er iiber allgemeine Mattigkeit. Keine Schmerzen. Die Zunge ist
immer noch belegt. Appetit hat bedeutend zugenommen. Es besteht kein Er-
brechen mehr. Ordination: Kal. jodat. 10,0; 200,0.

3. 6. Maissiges Intentionszittern bei Fingernasenversuch.

12. 6. Sehr euphorisch. Erklirt dem Arzt spontan, er filhle, dass
seine Krifte wiederkdmen. In vergangener Nacht habe er seine Beine ganz frei
bewegen konnen. Meist heiter gestimmt. Appetit, Schlaf gut.

17. 6. Heute ist beiderseits Babinski’sches Phinomen auszu-
losen, besonders rechts,

7. 7. Etwas niedergedriickt. Die Arme wiirden schlechter, er kinne
kaum noch damit essen.

14. 7. Wisderholtes Erbrechen griinlicher Massen. Erbrochenes reagiert
schwach sauer. Keine freie Salzsiure darin, dagegen Milchséure. Dem Geruch nach
zu schliessen auch Buttersiure. Jodkalium abgesetzt. Mixt. acid. hydrochloric.

16. 7. Isst jetzt besser. Kein Erbrechen mehr. Subjektiver Befund auch
besser; sogar etwas euphorischer. Spasmen besonders im rechten Arm und
der rechten Hand sind deutlich.

17. 7. Kein Erbrechen wieder. Appetit angeblich besser. Schlaf gut.
Urinlassen teils etwas beschwert, teils unwillkiirlicher Abgang.

21.7. Sehr euphorisch. Bedankt sich bei dem Arzt, dass durch
dessen Hilfe seine Erkrankung solche Besserung erfabren habe. In Wirklichkeit
ist eher eine Verschlimmerung zu konstatieren. Appetit etwas besser. Schlaf gut.

22. 7. Mit den Urinbeschwerden ist es trotz der entgegengesetzten
Betouerungen des Patienten schlechter geworden. Sehr hiufig findet Urin-
entleerung statt, ohne dass er es merkt.
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23. 7. Ausserordentlich euphorisch. Seine Kniescheiben, die man friiher
wegen der durchgemachten englischen Krankheit kaum habe sehen konnen,
seien jetzt dank der hier ihm zu teil gewordenen Behandlung deutlich zu fiihlen,
Nun hoffe er, dass bald die Beine ganz gut sein wiirden. Er schétze sich
gliicklich, dass er hierher in Behandlung gekommen sei. Objektiv keine
Aenderung. Appetit anscheinend besser.

27. 7. Faradisation der Blase.

28. 7. Die Angaben {iber Sensibilitdt wechseln sehr, Doch scheint
die Empfindungsfihigkeit fir alle Qualititen am rechten Bein und hier be-
sonders an den Oberschenkeln herabgesetzt zu sein. Spitze und Knopf werden
hier verwechsell und méssig starke Temperaturunterschiede nicht erkannt.
Fine scharfe Umgrenzung ist nicht mdglich, da man bei wiederholten Priifungen
fast immer andere Grenzen erhilt. Vor allem hat man den Eindruck, als ob
eine leichte Ermiidbarkeit vorlige und nach Pausen die Empfindungsfdhigkeit
eine grossere wire. Pyramide, Kugel, 1/, und 1/, Kugel, Zylinder, Wiirfel mit
abgerundeten Ecken und mit spitzen Ecken werden beiderseits gut erkannt,
Unterschiede von 50 g und 100 g, von 500 g und 550 g, von 900 g und 1000 g
werden fast immer richtig angegeben. Geschmack: Linke Zungenhilfte
empfindet Kochsalz als bitter, sauer als bitter, siiss als siiss; rechte Zungen-
hilfte sauer als bitter, siiss als siiss, Kochsalz als bitter. Geruch: Ol. menth.
piperit. wird beiderseits gut erkannt.

7. 10. Appetit gut. Kein Erbrechen. Seit einigen Tagen bisweilen
Zwangslachen. Recht euphorisch, meint, dass es immer besser wiirde, be-
dankte sich beim Arst fiir die ,gute Behandlung®. Schlaf gut. Stuhlgang
meist regelméssig.

1. 11. Das Zwangslachen ist in letater Zeit zuriickgetreten. Zunahme
der Buphorie. Patient glaubt tiglich, dass es immer besser werde.

19. 11. Die Sprache ist verwaschen, anstossend, skandioerend,
stossweise, es dauert oft lange, ehe Patient mit dem, was er sagen will, zu-
stande kommt. Bei Bewegungen des Kopfes treten in der Halsmuskulatur
leichte Spasmen auf, desgleichen in der Riickenmuskulatur bei Bewegungen
des Rumpfes. Patient vermag sich nur mit Anstrengung aufzurichten. Bei
Bestreichen der Planta pedis mit der Nadelspitze tritt beiderseits deuntliche
Dorsalflexion der grossen Zehe auf. Beiderseits Fuss- und Patellarklonus,
Patient vermag nur mithsam die Beine etwa !/, m hoch gestreckt von der
Unterlage zu erheben; dabei tritt starkes fibrillires Zittern in der Muskulatur
des Oberschenkels ein, welches auch in Ruhelage noch eine kurze Zeit besteht,
Die Beugung im Kniegelenk ist infolge der Spasmen auch erschwert, wohl
aber moglich. Stehen kann er allein, auch mit einem Stuhl oder am Tisch
herumgehen, dabei lebhaftes Zittern in beiden Beinen und starke Spasmen,
so dass er die Beine fast gar nicht hochheben kann, sondern nur steif auf dem
Boden hinschiebt. Legt man ein Stiick Holz von etwa 4 cm Dicke vor seine
Fiisse, so vermag er nur mit Anstrengung vielleicht 3 bis 4 mal den Fuss
dariiber hinwegzuheben, wenn er sich gut stiitzt, ermiidet aber sehr schnell,
auch wird das Zittern dann so lebhaft, dass er mit dem Fuss an dem Stiick
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Holz hiingen bleibt und ihn nicht hiniiber bekommt. Mechanische Muskel-
ervegbarkeit iberall erhoht. Sensibilitit: Pinselberihrungen werden iiberall
richtig angegeben, doch muss man Patient etwas Zeit lassen, da er nur langsam
antwortet und bei schneller Prifung alles verwechselt. Spitze und Knopf
werden {berall richtig angegeben. Schmerzempfindung normal. Kalt und
warm gleichfalls tberall richtig erkannt. (Die Herabsetzung der Sensibilitdt
in der rechten Kegio bypog. und im rechten Oberschenkel vom 28. 7. 02 ist
nicht mehr sicher nachzuweisen.) Stereognostischer Sinn gut erhalten. Kugel,
Pyramide, Wirfel werden richtig erkannt. An in die Hand gelegten Kugeln
erkennt Pat. den Gewichtsunterschied von 100—150 g und 400—500 g richtig.

25. 1. 1903. Immer euphorisch, dement. Wird seit 3 Wochen taglich
faradisiert.

21. 3. Klagt heute iiber Schmerzen in den Beinen und im Riicken.
Sonst keine Veranderung.

25. 4. Patient klagt haufig dber Urindrang. Zuweilen unfreiwilliger
Abgang von Urin. Erhilt eine Pravaz’sche Spritze voll Sol. Strychn. nitr,
(0,02 : 10,0) subkutan.

26. 4. Heute keine Urinbeschwerden.

29. 4. Heute wieder Urinbeschwerden wie am 25. 4., die nach einer
gleichen Injektion sofort schwinden.

2. 5. Dieselben Beschwerden und Therapie wie am 29. 4. mit dem
gleichen Erfolge.

20. 5. Urinbeschwerden sind nicht wieder aufgetreten. Psychisch und
somatisch unverdndert.

10. 9. Somatisch unveriindert. Psychisch zunehmende Demenz, er-
z§hlt lange Geschichten von frither, die angeblich mit seiner Krankheit im
Zusammenhang stehen, talsichlick aber nichts damit zu tun haben. Sehr
euphorisch; erzdhlt ofter, es ginge ihm viel besser,

27. 10. Vibrationsgefﬁhl: links rechts
Fussriicken . . N LY 31/,
Mitte des Untelschenkels vorn . . . D
Kniescheibe . . .. . 3 11/,
Mitte des Oberschenkels vorn . . 31/, 21/,
Fusssohle . . . . . . . . fast 4
Mitte der Wade . . . . 4
Mitte des Oberschenkels hmten B 4
Kreuzbein . . . . . . . . . 31/,
Handriicken . . .3,y 21/,
Mitte des Unterarms (deerﬂache) . 3 3

5 ” (Hinterfliche) . . 41/, 3

s 5 Oberarms (Vorderfliche) . . 31/, 31/,

. ” (Hinterfliche) . . 3 21/,
Brustvvlrbelsaule ... R 4

21. 3. 04. Ist sehr euph orlsch, geht, indem er einen Stuhl vor sich
herschlebt im Garten spazieren; behauptet, er kénne schon ganz gut gehen.
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Macht im Zimmer Versuche, allein zu gehen, trotzdem es ihm verboten ist. Ist
heute dabei hingefallen, ohne sich ernstlich zu verlstzen.

31. 8. In letater Zeit in gedriickter Stimmung, bleibt zu Bett. Ver-
meidet seit dem Fall jeden Gehversuch. Liegt teilnahmslos im Bett, ohne sich
um seine Umgebung viel zu kiimmern. R. Fazialis weniger innerviert,
Die rechte Gesichishélfte bleibt beim Sprechen, Lachen usw. zuriick. Der
rechte Mundwinkel hingt etwas. Stirnfazialis beiderseits gleich, Zunge weicht
nach rechts ab, zittert. Abdominal- und Kremasterreflex nicht aus-
zulésen, Knie- und Achillesphinomene gesteigert. Bei Beklopfen der
Achillessehne beiderseits Fussklonus. Beiderseits Patellarklonus. Babinski
Oppenheim beiderseits deutlich. Starke Spasmen der unteren Extremi-
titen. Gang (mift Unterstiitzung): steifbeinig, unsicher. Die Fussspitzen
schleifen am Boden, rechts mehr als links. Bei Lage im Bett Spitzfassstellung
beiderseits. Keine gréberen Sensibilititsstérungen.

8. 4. Hat in der letzten Nacht eingendsst. Die elektrische Unter-
sachung im Gebiet des Fazialis ergibt fir beide Seiten normale Werte,
Keine Entartungsreaktion.

13. 4. Patient kann das rechte Bein gar nicht bewegen. Die Parese im
rechten Fazialis ist unverindert. Den rechten Arm kann Patient ebenso gut
bewegen wie den linken. Zunge weicht nach rechts ab. T#glich 1 Pravaz-
Spritze Sol. Strych. 0,02 : 10,0, Die Parese im rechten Fazialis und rechten
Bein und im rechten Hypoglossus dauert unverindert fort. Am stirksten ist
sie im rechten Bein ausgeprigt, mit welchem Patient Gberhaupt keinerlei aktive
Bewegungen machen kann. Hat in den letzten Tagen noch mehrfach ein-
gendsst. Sehr euphorischer Stimmung.

20. 4. Patient hat nicht mehr eingendsst, kann das Bein etwas von der
Unterlage heben; auch die Lihmung im rechten Fazialis ist nicht
mehr so stark, Zunge weicht noch deutlich nach rechts ab.

23. 4. Andauernd dement euphorisch. Kommt bei jeder Visite mit
peuen Anliegen; bald bittet er um seine baldige Entlassung, da er heiraten
wolle, bald um einen lingeren Urlaub, um sich mal wieder ordentlich amiisieren
zu koénnen, bald will er aufstehen, um an den Uebungsapparaten in der Villa
zu iiben. Patient versucht auch mehrfach aufzustehen und im Saal herumzu-
gehen. Mehrfach verlangte er Essen I. oder II. Klasse, da er Geld genug habe,
es zu bezahlen.

29. 4. Aeussert nie Schmerzen. Auf Befragen: er habe gar keine Be-
schwerden, er fiihle sich vollkommen gesund; nur das Gehen falle ihm zu-
weilen noch etwas schwer, aber das sei ganz unbedeutend. Stirnfazialis ohne
Differenz, auch im mittleren und unteren Fazialis ist die Parese sehr wesent-
lich zuriickgegangen, beim Sprechen und Lachen bleibt der rechte Mund-
fazialis deutlich zurick. Augen werden beiderseits gut geschlossen und
gedffnet.

15. 6. War in den letzten Tagen im Gegensatz zu frither etwas depri-
mierter Stimmung. Sagt, es gehe ihm schlecht, weil er nicht gehen
kénne.
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14. 7. Stimmung ist wieder wie frither dement euphorisch. Ist in den
letzten Tagen etwas leicht gereizt gewesen. Verlangte vom Pfleger in befehle-
rischem Tone sofort 100Zigaretten. Macht sich viel im Badezimmer zu schaffen.
Somatisch unverdndert.

26. 8. Lumbalpunktion: Deutliche Tribung mit Magnesium-
sulfat. Ausgesprochene Lymphozytose. '

27. 8. Pat. hat gestern nach der Punktion Erbrechen gehabt, als er
etwas genossen hatte. Klagte tiber Kopfschmerzen. Bleibt im Bett. Hat heute
nach dem Essen wieder erbrochen.

30. 8. Das Befinden war in den letzten beiden Tagen schlecht. Pat.
klagte iiber schlechten Appetit; hat nur flissige Kost bekommen.

2. 9. Fihlt sich wieder wohler. Steht auf.

7. 10. In den letzten Tagen Ofter verwirrt, spricht unzusammen-
hingendes Zeug, turnt an den Betten herum, sagt, er miisse sich einiiben.
Heute gereizt, befolgt die Anweisungen des Pflegers nicht, schligt denselben
ins Gresicht ochne besondere Veranlassung. Bettrube.

28. 11. Spricht unzusammenhéngendes verworrenes Zeug. Erzéhlt zeit-
weise, er habe viel Geld, meint, die Besserung schreite fort.

5. 12. Zeitweise leicht erregt, schimpft auf den Pfleger. Antwortet
dem Arzt ganz kurz, Lisst sich leicht beruhigen, ist dann wieder ganz
freundlich.

8. 12. Behauptet, man habe ihn in den Riicken gestochen. Man mache
es ganz heimlich, ohne dass er es merke. Er merke es erst hinterher an den
Schmerzen.

7. 1. 1905. Aeussert Heiratsgedanken. Meint, eine Milliondrin von
der Moltkestrasse wolle ihn haben.

11. 1. Heirat sei Luxus. ,Meine Braut Martha Entmann“. Der Pfleger
habe Schweinerei mit seiner Braut getrieben. Man sihe es ihm an den Augen
an. Meine Tante, deine Tante hitte er mit ihr gemacht. Martha David wohne
Mittelstrasse. Oben in der Moltkestrasse wohne eine Million&rin, eine
Fiirstin, die will ihn haben. Er wolle sie nicht, weil sie ihm zu viel
Geld habe. Als Martha David ihren Bruder besuchte, stand er (Pat.) hier,
konnte keinen Urin lassen. (Warum nicht?) in Gegenwart von Martha dirfe er

" doch nicht. ,Frieda, die Dame in der Waschkiiche, denkt mir zu kriegen.“

13. 1. Sei vom Pfleger und Oberpfleger wieder mit einer Nadel in den
Riicken gestochen worden wahrend der Nacht. Sie kmen heimlich, hitten
einen Kontrollschliissel. Auch am Tage, wenn er am Schreibtisch sisse, wiirde
er ganz heimlich, ohne dass er selbst etwas merke, in den Riicken gestochen.
Die anderen Patienten, die es sihen, sagten nichts, die stinden mit den Pfle-
gern im Bunde.

16. I. (Wie geht’s)? ,Die Krankheit, die verwichst sich wiedex.

(Hat Sie wieder jemand in den Riicken gestoshen?) ,Wenn Sie es nicht
waren, keiner*,

* (Weshalb heute so lustig?) ,Wenn ich auf bin, bin ich immer lustig,
lachhaft.
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21. 1. Keine Kopfnarben. Schiddel auf Druck und Beklopfen nicht
empfindlich. Masse: lings 18 em, quer 15!/, om, Umfang 54 em. Pupillen
mittelweit, links vielleicht eine Spur weiter als rechts, leicht verzogen.
R/L — Links etwas trager als rechts. R/C — Nur missige Konvergenz. Kon-
sensuelle Reaktion beiderseits gut. Augenbewegungen frei. Nystagmus
horizontalis, der sich namentlich bei intendierten Bewegungen stark doku-
mentiert. Linke Lidspalte etwas weniger weit als rechts. VII. R. <1, Beim
Sprechen, Lachen tritt mehr die linke Mundhilfte in Aktion. Zunge weicht
nach rechts ab, zittert, belegt, Uvula nach rechts. Gaumenbigen gleichmissig
gehoben. Rachenreflex: schwach. Sprache: etwas undeutlich skan-
dierend. Grobe Kraft: Dynamometer: rechts 85, links 80. Intentions-
tremor (auch des Kopfes). Bei Fingernasenversuch Tremor und starkes Aus-
fahren. Tremor man. Quinquaud vorhanden. Reflexe der oberen Gefisse leb-
haft gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkeit etwas erhtht. Starkes vaso-
motorisches Nachréten. Bauchdeckenreflexe nicht vorhanden. Kre-
masterreflexe nicht vorhanden. Starke Spasmen in den Beinen.
Patellarreflexe gesteigert. Achillesreflexe gesteigert. Patellar-
klonus. Fassklonus gering, links > rechts. Babinski vorhanden, links
deutlicher als rechts. Rechtes Bein aktiv bis 600, links bis etwa 750 erhoben,
Grobe Kraft herabgesetzt, rechts > links. Bei Kniehackenversuch starkes
Ausfahren, Pinselstriche prompt lokalisiert. Kopf und Spitze mitunter ver-
wechselt. Schmerzempfindung: normal, Temperatursinn: normal. Gang: nur
mit Miihe allein moglich, spastisch-paretisch, nach vorn iiber gebeugt.
Pat. hilt sich beim Gehen an Tisch, Stuhl und Wand an. Leichte Kyphose
der Brustwirbelsiule. Links Konvexskoliose in wunteren Brust- und oberen
Lendenwirbelsiule. Remberg: wegen Unfihigkeit, allein frei zu stehen, nicht
zu priifen.

22. 1. Sehschirfe: Rechts Emmetropie S == S/6 fast, links Emmetropie
8 = §/10. Temporale Abblassung der Papille beiderseits
(Dr. Flatau). Links markhaltige Nervenfasern. Gesichtsfeld: Ohne Besonder-
heiten fiir Weiss, fiir Farben nicht aufzunehmen. Auf Befragen: Es gehe ihm
gut, nur das Gehen wolle noch nicht. Die Fiirstin wohne noch hier oben,
einen Stock tiber ihm. Gesehen habe er sie lange nicht mehr. ,Sie ist aber
oben. Das kann man immer héren®,

(Ihre Stimme?) ,Ja%.

(Was sagt sie denn?) , Iis ist leicht zu horen®.

(Jetzt auch?) ,Nein®.

{Spricht mit Ihnen?) , Nein®,

Sie wolle ihn heiraten; wann, wisse er nicht. Dariiber habe er nicht mit
ihr gesprochen. ,,Sie will mir eher haben®,

(Woher wissen Sie das?) ,Das ist leicht zu horen*.

Sie erzihlte es oben. Andere erzahlten es. Sie habe so sehr viel Geld.
,Cotiliarden Mark“. Das sei mehr als Milliarden,

(Warum wohnt sie hier oben?) ,Ihr Mann ist hier oben gestorben®.

(Wie hiess der?) ,Coster, glaube ich, ein First zu Hohenlohe“.
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(Wie sieht sie aus?) ,Dunkle Haare, mittelmassig gross®.

(Kleider?) ,Das ist verschieden., Braun so dhnlich®,

(Sie wollen nichts von ihr wissen?) ,0 ja, wenn ich gesund bin“.

(Wohin Hochzeitsreise?) , Das weiss ich noch nicht* (lacht).

Heute ziemlich still, antwortet nur auf direktes Befragen. Erscheint mide.
Lachelt aber zufrieden.

31. 1. Seine Braut sei in der Kiiche.

(Name?) Martha Frieda Kiwitt, wie ein Pat. auf der Villa heisst, ist
Schwester von ihm.

,Hilbsche Statur. Rote Backen. Liebenswiirdig, hat grosse Liebe zu mir.
Sonntags wahrend der Kirche war ich das letzte Mal in der Kiiche“. (Pat. ver-
lasst nie die Abteilung!)

Toh habe viel Geld bis 350000 M. Meine Eltern haben viel Geld.

(Was ist der Vater?) , Arbeiter“.

(Wann Hochzeit?) ,Zwischen Weihnachten und Neujahr¢,

Feiere im englischen Garten in Kiel. Geheimrat und Aerzte werden ein-
geladen, ,

Man soll mit 20 Jabren sich paaren, d. h. sich kennen lernen und mit
30 Jahren heiraten.

31. 3. Auf Befragen. Braut kenne er nicht. Wohne oben. Abweisend.

10. 4. In den letzten Tagen wieder freundlicher, zugénglicher. Nennt
den Oberarzt stets Dr. Késter, Dr. Wassermeyer nennt er Ehrhorn,

»Die Villa ist ein Schiff. Photographie habe ich zu Hause. Mein rechtes
Bein zittert wie ein Schiff“.

A. B. Oben wohne die Gréfin Hohenlohe, besitze 100000 M. , 10mal
mehr muss sie haben, wenn sie mich haben will.“ Habe sie draussen gesehen.
Durch seinen Korper gehe durch und durch positive und negative Elektrizitit,

»lch habe bei 889 gebadet negativ und positiv, Celsius, Reaumur*.

14. 4. Versucht mit Skat zu spielen. Spricht wieder mehr von seiner
Braut. Will sich nun endlich verloben.

23. 4. Bewacht dasBadezimmer. Sobald es unverschlossen ist, geht Pas.
hinein, lasst Wasser ein und legt sich ins Bad. Ist nachher sehr erregt, weil
das Badezimmer abgeschlossen ist.

24. 4. Droht bei der Visite dem Arzt, will ihm einen Stuhl an den Kopf
werfen, ihn zum Fenster hinausschmeissen und nach dem Isolierhaus brin-
gen. Am Nachmittag ruhiger, dreht dem Arzt den Ricken zu, sobald er sich
ihm n#hert.

10. 5. Benutzt den Gehapparat. Geht darin wit auffallend grossen
Schritten.

18. 5. Heute Nacht Stuhlgang insBett, beschmiert damit Bett und Wande.
(Was macht die Fiirstin Hohenlohe?) ,Das Saustiick“. Seine Braut habe er in
Berlin kennen gelernt, 1897. Er spreche sie hier hiiufig. Sie gehe hier spa-
zieren, habe ihn neulich gekiisst.

21. 5. Seine Braut seis tot. Liege unter der Erde. Der Arzt habe sie
dahin gebracht.
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1. 9. Nichste Woche wolle er sich mit Marta von Endemann verloben,
sie wohne hier oben in der Villa, er habe sie gesehen. Die Namen der Aerzte
vennt er teilweise richtig, teilweise gibt er ihnen véllig falsche Namen, be-
hauptet, sie friiher schon irgendwo gesehen zu haben.

9. 1. 1906. Schidel auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich. Pu-
pillen mittelweit, nicht ganz rund, links etwas weiter wie rechts. R.L. vor-
handen, trige. R.C. vorhanden, konvergiert schlecht. Deutlicher Nystagmus
bei allen Augenbewegungen, Fazialis r. <1, was besonders beim Sprechen
und Lachen hervortritt, Zunge gerade, zittert nicht, etwas belegt. Gaumen-
bogen gleichmissig gehoben. Zdpfchen etwas nach rechts. Rachenreflex vor-
handen. Sprache verwaschen, undeutlich, dfter anstossend, nasal. Ge-
ringer Tremor manuum. Motilitdt der oberen Extremitéten nicht gestort. Keine
Spasmen. Dynamometer rechts 75, links 85, BeimFingernasenversuch beidez-
seitiges Ausfahren, ebenso bei anderen intendierten Bewegungen. Reflexe
der oberen Extremititen lebhaft. Leichtes vasomotorisches Nachriten. Mecha-
nische Muskelerregbarkeit nicht erhtht. Abdominalreflex nicht vorhanden.
Kremasterreflex nicht vorhanden. Kniephinomen beiderseits gestei-
gert. Patellarklonus angedeutet. Achilles lebhaft. Kein Fussklonus. Links
Babinski, rechts nicht deutlich, Beide Beine aktiv nicht ganz bis zur Senk-
rechten von der Unterlage abgehoben. Starke Spasmen in den unteren
Extremitéiten. Bei Kniehackenversuch beiderseits starkes Aus-
fahren. Bei Fussaugenschluss heftiges Schwanken. Pat. droht umzu-
fallen. Gang breitbeinig, unsicher, spastisch-paretisch. Gehtim
allgemeinen an den Winden und den Tischen und Stihlen sich stiitzend.
Pinselberiihrungen iberall gut empfunden und lokalisiert, Spitze und Knopf
ab und zu verwechselt, Warm und kalt gut unterschieden. Schmerzempfindung
normal. Urin: nichst Besonderes. Euphorisch. Oertlich und zeitlich orien-
tiert. Erzahlt Geschichten von seiner Braut, die in der Villa tiber ihm wohne,
sonst in der Kiiche sei, 30 Jahre alt und sehr hiibsch sei.

19. 1. Er habe keine Braut. Es halte heutzutage schwer, eine zu suchen.
Er habe in Hamburg, St. Pauli 18, gewohnt. Ueberall, wo er hinkam, waren
die Damen meistens fest, meistens unterwegs. ,Die eine spielte Geige und
Flote und all’ son Kram*, ,Unten war 'ne Wirtschaft und ich hab’ dritte
Ftage gewohnt“. Da sei eine Damenkapelle gewesen. Lacht. A. B., er freue
sich nun, er habe vorhin schon gebadet. Er wolle Sonnabend gern mal mit
2 Pferden spazieren fahren. Lacht. A, B, Hier im Hause sei eine Frau, hier
oben. Sie sei gegen 36, 37 Jahre. Habe sie vom Garten aus geseben. Sie
wohne seit langer Zeit da. Er halte sie fiir eine Zigeunerin. Er habe ihren
Namen schon gehort, wisse ihn aber nicht mehr. Sie sei nicht krank, sei aus
Luderei eben da, zum Zeitvertreib. Mache mit den Ménnern oben Schweinerei.
Er habe es von seinen Mitpatienten gehért.

12. 2. Erz&hlt, er wolle mit seiner Braut auf den Maskenball gehen, sie
konne aber nicht. Sie habe einen dicken Bauch. Lacht. Er sei nicht der Vater
des Kindes. Die Geburt sei am 21. Februar. Seine Braut wohne oben.
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19. 10. Sensibilitdt nicht einwandsfrei zu prifen. Gibt eine Zeit lang
Spitze und Knopf als richtig an, bezeichnet dann lingere Zeit entweder alles
als Spitz oder als Knopf. Bezeichnet dann auch Nadelstiche, bei denen er
zuriickzuckt, als Knopf.

6. 11. Erzdhlt auf Befragen dieselbe Geschichte von seiner Braut, wie
friher. Er kenne sie aus Mittweida, sie sei ein hiibsches Mddchen, habe
schwarze Haare, sei 20Jahre alt, wohne oben. Wie lange er sie nicht gesehen,
wisse er nicht.

12. 9. 1907. Stumpfes Wesen. Steht leicht vorniibergebeugt, meist
an einer Wand oder auf einen Stuhl gestiitzt. Bei Antworten auf Fragen
Zwangslachen.

10. 10. Halt sich davernd sauber; Schlaf und Appetit gut. Gang mit
ganz kleinen Schritten, spastisch-paretisch; Pat. muss sich dabei an Stihlen
oder Tischen festhalten oder an der Wand entlang stiitzen.

9. 11. Pat. spricht sehr wenig, antwortet auf Fragen ganz kurz, mit
leiser Stimme.

Im Jahre 1908 keine Verdnderung.

25. 4. 1909. Liegt jetzt davernd zu Bett, da der Gang sehr un-
beholfen und unsicher geworden ist.

1. 5. Féhrt sich im Selbstfahrer herum. Stumpf. Aeussert nichts.

23, 7. Halt noch immer an seinen Grossenideen fest. Sei im Besitz von
mehreren ,,Cotillarden* (Milliarden?), wolle ein Geschift anfangen, das bringe
ihm jihrlich 2—300000M. Verdienst. Die Grifin Gertrude von Hohenlohe wolle
ihn heiraten; er habe sie zuletzt vor 6 Wochen gesehen, sie spreche aber
immer zu ihm, sei in der Villa, er hore sie immer,

11. 10. Spricht in der letzten Zeit gar nicht. Lacht auf Befragen nur
zwangsartig. Steht und sitzt herum,

24, 1. 1910. Schiittelt sich gestern Abend bei der Visite vor Lachen.
Bat daun um ein elektrisches Bad.

21. 2. Gebt fast gar nicht mehr, meist nur mit Unterstiitzung anderer
Patienten; ziemlich interesselos, liest nicht, unterhdlt sich nicht, lacht viel
ohne Grund.

9. 3. Sitzt still fiir sich. Sprache leise, Worte werden ruckweise hervor-
gebracht.

23. 3. Steht auf, ldchelt freundlich, geht steif, vorniibergeneigt, breit-
beinig, mit ganz kleinen Schritten, am Boden klebenden Fiissen umher.

25. 4. In letzter Zeit wieder zaweilen eingenisst.

2. 5. Geht, auf einen Stock gestiitzt, stark vorniibergeneigt, breitbeinig,
steifbeinig; bringt die Fiisse kaum vom Boden ab.

29. 6. Gang: spastisch-paretisch: breitbeinig, steifbeinig, Fiisse
kaum vom Boden abgehoben. Kann nur mit Unterstiitzung geben. Kniephi-
nomen: gesteigert. Deutlicher Patellarklonus links > rechts. Achilles-
phéinomen gesteigert; Klonus bei einfachem Beklopfen. Oppenheim: nicht
auszulbsen.  Fussklonus: links > rechts. Babinski: vorhanden, nicht
regelmissig. Deutliche Spasmen der unteren Extremititen. Grobe Kraft bei
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Widerstandshewegungen herabgesetzt. Beine werden bis 750 erhoben, Be-
wegungen ausfahrend. Kniehackenversuch: unsicher. Pinselberiihrun gen
empfunden, aber ungenau lokalisiert. Spitz und stumpf nicht sicher zu
unterscheiden. Besouders am Abdomen oft spitz als stumpf bezeichnet.
Schmerzempfindung: elwas herabgesetzt. Puls 76, mittelkriftig. Arterieweich.
Herz und Lungen: ohne Befund.

16. 10. Verhdlt sich Husserlich ordentlich und rubig, ist sehr stumpf,
dement, beantwortet die meisten Fragen nur mit einem breiten Licheln; niisst
hier und da ein, obwohl er sehr hiufig urinieren geht. Gang stark spastisch-
paretisch, breitbeinig, mit nach vorn geneigtem Oberkérper. Muss sich auf
den Stock stiitzen. Fusssohlen kleben am Boden. Aeussert spontan fast nichts.
Auch auf Befragen keine Grossenideen mehr,

13. 10. Heute pldtlich ganz lebhaft, begrisst die Aerzie mit lautem,
fréhlichem ,,Guten Morgen®,

(Grosses Vermdgen?) ,Ja“.

(Wieviel?) ,,60000 M.%

(Grafin Gertrud?) ,,Weiss ich nicht* (lacht).

(Schreiben Sie Briefe mit ihr?) ,Ja, Briefe von ihr“.

(Heiraten?) ,Ja, noch vor Weihnachten®.

{Was dann?) ,Dann machen wir eine grosse Hochzeitsreise®.

{Wohin?) ,Nach Berlin.

(Was machen Sie mit dem Rest des Geldes?) ,Zinsen'.

(Wieviel bekommen Sie Zinsen?) . . . . (lacht).

(?) ... 520 M4

21. 10. Wieder stumpf, antwortet auf Fragen nur mit Lachen. Keine
Klagen.

17. 12. F4llt in den letzten Tagen auf durch zunehmend schiefes Ge-
sicht. Kraftiger Knochenbau, sehr gute Erndhrung. Schidel auf Druck und
Beklopfen nicht empfindlich. Sehr ausdrucksloses Gesicht. Pupillen gleich,
weit, rund. Reaktion aufLicht und Konvergenz vorhanden, prompt. Beim Seit-
wirtsblicken langsamer deutlicher Nystagmus. Beim Blick nach oben nur
angedeutet. .Augenbewegungen sonst frei. Gesicht nach links verzogen.
Rechter Mundwinkel hidngt etwas, Stirnrunzeln frei. TLidschluss vor-
handen, aber rechis weniger kriftig als links. Bei Lachen, Pfeifen usw. rechts
erheblich geringere Innervation. Nasolabialfalte rechts verstrichen. Pinsel-
berithrungen im Gesicht empfunden. Zunge gerade. Rechte Lidspalte weiter
als linke. Geschmackspriifung: Bitter: rechts sauer, links bitler.
Sauer: rechts siiss. Salzig: links siiss. Macht dauernd falsche Angaben.

Geruchspriifung: Pat. macht iiberhaupt keine Angaben. Gaumen-
bogen gleichmassig gehoben. Tonsillen hypertrophisch. Wiirgreflex vorhanden,
Processus mastoideus nicht druckempfindlich. Beide Arme bis zur Serkrechten
erhoben. Dynamometer rechts 82, links 85. Grobe Kraft bei Widerstand rechts
== links. Kein Tremor man. Leichter Intentionstremor beiderseits.
Reflexe der oberen Extremititen sehr lebhaft, r>1. Abdominal-
und Kremasterreflexe nicht vorhanden. Beide Beine bis ca. 759 ge-
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hoben. Bei Widerstandsbewegungen grobe Kraft missig im Ileopsoas, beim
Beugen und Strecken im Knie gut, Beugen und Strecken des Fusses schlecht.
Kniephanomene lebhaft gesteigert. Patellarklonus nur rechts auszuldsen,
spannt links. Fussklonus beiderseits. Babinski beiderseits angedeutet,
rechts mehr. Spasmen beiderseits stark, r > 1. Herztone dumpf. Pinsel-
beriihrungen an der Aussenseite des rechten Oberschenkels und an der
rechten Bauchseite schlecht angegeben. Spitze und Knopf unterschieden.
Schmerzempfindung gering. Kann allein stehen. Gang stark spastisch-
paretisch. Geht dabei stark vorniiber gebeugt. ‘

19. 12. Fazialislahmung der beiden unteren Aeste rechts eher noch
stirker geworden. Elektrische Untersuchung ergibt vollig normale
Verhdltnisse. Auch quantitativ von Nerv und Muskel aus keine Unterschiede
gegeniiber der gesunden Seite.

29. 12. Fazialislihmung rechts scheint sich Spur zuriickzubilden. Oberer
Ast frei. Im iibrigen Befinden unverdndert.

6. 1. 1911. Fazialislahmung der rechten Seite hat sich kaum zuriick-
gebildet (Nasen-Mundast). Neue Lahmungserscheinungen sind nicht hinzu-
getreten. Nisst wieder mehr ein. Elekirisch beiderseits gleiche Erregbarkeit,
faradisch und galvanisch.

27. 1. Die Lihmung des Fazialis hat sich bis auf geringe Reste zuriick-
gebildet. Neue Lihmungen sind nicht aufgetreten. Stumpf, dement, heiter.
Psychisch sehr wenig regsam, beschiftigt sich anscheinend manchmal noch
mit Heiratsvorstellungen. Nisst ofters ein. Verblodung schreitet langsam fort.

17. 1, 1912. Schédel angeblich klopfempfindlich. Pupillen nicht
ganz rtund, gleich, mittelweit. Zwangsartiges Lachen bei der Untersuchung.
Lichtreaktion beiderseits vorhanden, nicht sehr ausgiebig. Konvergenzreaktion
besser vorhanden. Ophthalmoskopisch keine Aenderung., Augenbewegungen.
Beim Blick nach der Seite Nystagmus horizontalis, zuweilen beim Blick
nach oben Nystagmus vertikal. Fazialis links >> rechts. Zunge etwas nach
rechts, zittert stark. Rachenreflex schwach. Gaumenbigen gleichmissig ge-
hoben. Sprache verwaschen, nasaler Beiklang. Bringt die einzelnen Worte
stossweise und' stotternd hervor. Fingernasenversuch leidlich, links > rechts.
Dynamometer rechts 76, links 90; rechts 95, links 90. Grobe Kraft bei Wider-
standsbewegungen an oberen Extremitiiten leidlich erhalien. Reflexe der oberen
Extremitéten gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkeit schwach. Vasomoto-
risches Nachroten lebhaft. Bauchdeckenreflexe fehlen, Kremaster-
reflexe fehlen. Kniephinomen gesteigert. Bei einfachem Beklopfen
mehrfache Zuckungen. - Kein deutlicher Patellarklonus (spannt!). Achilles-
sehnenreflexe gesteigert. Fussklonus beiderseits. Beine bis ca. 600 ge-
gehoben, links etwas mehr. Grobe Kraft der unteren Extremititen gering,
links etwas besser, Kniehackenversuch: leichtes Ausfahren. Starke
Spasmen in beiden Beinen, Arme frei. Babinski rechts deutlich, links
nicht ansgesprochen. Pinselberiihrung empfunden. Spitz und stumpf
unterschieden. Schmerzewpfindung ohne Besonderheit. Kann sich nur mit
Zuhilfenahme der Hinde miihsam aufrichten. Kennt den Arzt mit Namen. Sei

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 392



498 E. Siemerling und J. Raecke,

immer so verguniigt gewesen. Auf Befragen: Habe noch eine Braut in Villa oben.
Friuolein Gertrud sei nicht Prinzessin, sei eine Dame. Er sei verlobt mit ihr,
Habe sie zuletzt vor ein paar Wochen in der Villa gesehen. Sie tanze gern, er
kinne auch gut tanzen. Léchelt zwischendurch wie verlegen. Stumpf, ist
schwer zum Sprechen zu bewegen. Auf Befragen, sei nicht schwach im Kopf,

20. 2. Nasst dauernd ein. Dauerbad. Beginnender Dekubitus in
der Glutdalgegend. '

1. 3. Zunehmender Dekubitus. Harntriufeln. Verfall der Kriifte.
Euphorisch.

14. 3. Vorgestern Temperatur bis 39%. Heute wieder zuriickgegangen,

22. 3. Produziert seine Griossenideen: habe einen grossen Laden zu
5000 M. zu verkaufen. Sehr unsauber. Fast tiglichDauerbad. Massige abend-
liche Temperaturanstiege stationér.

27. 3. Korperwdrme dauernd gesteigert, Kann schlecht schlucken.
Sprache fast vollig unverstindlich. Dekubitus geht in die Tiefe weiter fort.

2. 4. Aecussert seit einigen Tagen durch Stéhnen Schmerzen.
Rochelt zeitweise schwer, Expektoration sehr erschwert.

5.4.1912. Abends um 7 Uhr erfolgt der Tod, die Agone bestand schon
seit gestern Vormittag. Das Gewicht, welches bei der Aufnahme 72,5 kg
betrug, stieg auf 80 kg (Anfang 1911), sank in der letzten Zeit bis auf 68 kg.

Die eine Stunde nach dem Tode vorgenommene Sektion des Gehirns
ergab folgendes: Schideldach bis auf die Gegend der grossen Fontanelle verdickt.
Schon in situ Vorderhirn atrophisch erscheinend, sehr feucht. Leptomeninx sehr
blutreich. Gewicht 845g. Das Gehirn ist stark atrophisch, am stirksten Stirn-
hirn und Zentralwindungen, letztere kammartig. DiePia mater {iber denFurchen
etwasgetribt. DasKleinhirnbeiderseitsnur wenig atrophisch. Irgend welche Herde
sind makroskopisch uichc erkennbar, Die Substanz des Hirns fiihlt sich derb-an.

Kéorpersektion am 6. 4. 121/2 Uhr.  Starkes Fettpolster. TLungen
etwas nach oben gedringt. LeichtesHydroperikard. In beiden Vorhdfen Kruor-
massen. Herz nicht grosser als Leichenfaust. Muskulatur des Herzens frischrot.
Aorta glatt, glinzend. Klappenapparat frei, Ansatzstelle der Taschenklappen
etwas verdickt, ebenso die Ansatzstelle der Sehnenfiden der Mitralis, keine
Dilatation, Verfettung, Schwielen. Beide Lungen sinken nach der Eroffnung
des Thorax zurfick. Linke Lunge tberall lufthaltig, Oberlappen 6dematds
und emphysematos, Unterlappen: Hypostase. Aus den Bronchien entleert sich
Eiter. Bronchien injiziert, mit schaumiger Flissigkeit gefiillt, Rechte Lunge
volumingser als linke. Keine Vereiterungen und Auflagerungen. Unterlappen
derb, hyperidmisch, nicht lufthaltig, auf Druck triiber, schaumiger Saft. An
den Bronchien eitrige Flissigkeit. Nach Absireichen der Schnittfliche etwas
kornig und stellenweise leberartig. Oberlappen etwas emphysematds. Milz
nicht vergrossert, weich, Pulpa quillt hervor, in die Substanz einzelne
Blutungen. Linke Niere o. B., etwas chronisch induriert. Rechte
Niere o. B. Blase erweitert, Balkenblase. Leber o. B.

Diagnose: Atrophia cerebritotalis. Oedema pulm, Bronchitis
purulenta. Bronchopneumonia pulm. dextr.
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Vorlaufige mikroskopische Untersuchung.

Rickenmark (Figg. 100—109, Taf. X). Im Ganzen ist die obere
Hilfte des Riickenmarks von der Halsanschwellung bis zum unferen
Dorsalteil starker von sklerotischen Herden heimgesucht, als der untere
Abschnitt. Der Querschnitt des Riickenmarks ist kleiner als gewdhnlich,
das ganze Mark erscheint geschrumpft. Die Schrumpfung tritt gleichfalls
stirker in den oberen Abschnitten, besonders der Halsanschwellung zu
Tage. In der Halsanschwellung (Fig. 100, Taf. X} sind beide Seiten-
stringe von grisseren sklerotischen Herden eingenommen, kleinere finden
sich in den Hinterstringen. Die Glia in den Vorderstringeun ist stark
vermebrt (Fig. 110, Taf. XIX). Bei der Firbung nach Ranke treten die
Gliabalken ausserordentlich stark hervor. Zahlreich sind grosse, weit
sich verzweigende Gliazellen, oft in unmittelbarer Nihe eines Gefasses
(Fig. 111, Taf. XIX). Das eine Vorderhorn ist fast villig skierosiert.

In der unteren Halsanschwellung (Fig. 101, Taf. X)) sind die
Herde nicht mehr so ausgedehnt. Sehr deutlich ist hier noch die Ver-
mehrung des Glianetzes. Die Seitenstringe werden durchzogen von
starken Gliabalken, ebenso die Goll’schen Stringe. Im ganzen Dorsalteil
{Figg. 102—106, Taf. X} sind die Hinter- und Seitenstringe in wechseln-
der Stirke ergriffen. Das glidse Gewebe ist stark vermehrt, wie an
Priparaten mit Weigertscher Gliafirbung deutlich hervortritt. Zahl-
reiche Corpora amylacea finden sich (Fig. 112, Taf. XIX). Die Gliasepten
sind stark verbreitert in dem Seitenstringen, (siehe Fig. 113, Taf. XIX).
Die noch erhaltenen Nervenquerschnitte sind vergrossert und weisen
gequollene Axenzylinder auf (Fig. 114, Taf. XIX).

Auch im beginnenden Lendenteil sind besonders die Hinter- und
Seitenstriange sklerosiert. Am besten erhalten ist ein Saum im ganzen
Gebiet der Hinterstringe (Fig. 107, Taf. X). Im oberen Lendenteil sind
besonders die Hiuterstriinge ergriffen (Fig. 108, Taf. X). Diese sind in
der Lendenanschwellung besser erhalten. Hier treten schirfer abgegrenste
Herde in den Seitenstringen und einem Vorderhorn (Fig. 109, Taf. X)
hervor.

Wihrend die Herde in dem Halsteil scharf abgegrenzt sind gegen
das erhaltene Gewebe, sind sie im Dorsal- und Lendenteil mehr diffus.
Das Bild der affizierten Nervenfasern erinnert am ersten an die Ver-
snderongen bei Myelitis. Nur fallt hier die starke Vermehrung der
Glia auf.

Die vorderen und hinteren Wurzeln lassen keine sklerofischen Herde
erkennen. In manchen Querschnitten finden sich frische Blutungen.
Blutungen sind verstreut in der weissen und grauen Substanz. Es handels
sich um frische Blutaustritte in unmittelbarer Nihe eines Gefisses.

32+
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Die weichen Hiute sind durchweg etwas verdickt.

Die Vorderhornzellen lassen verschiedene Verinderungen erkennen
(siebe Figg. 115—-118, Taf. XX). Aehnlich sind die Zellen in den
Clarke'schen Siulen affiziert.

Die Spinalganglien aus verschiedenen Hohen (Halsanschwellung,
oberer Dorsal-Lendenteil) auf Quer- und L#ngsschnitten weisen weit-
gehenden Zerfall auf.

Der plexus brachialis rechts auf Querschnitten untersucht weist.
an einigen Stellen Ausfall von Fasern auf (Fig. 119, Taf. XI). Die
Bilder gleichen durchaus denen, wie man sie bei neuritischen Veriinde-
rungen zu sehen bekommt. Sklerotische Herde sind nicht nachweisbar.
[schiadikus und Peroneus lassen keine Verinderungen erkennen.

Hirnrinde. Massenhafte Herde. Mit Scharlach-Hamatoxylinfirbung
finden sich in der Adventitia der Gefisswinde an vereinzelten Stellen grosse
Fettkornchenzellen mit dunkel gefirbtem rundem Kern und zahlreichen
orange gefirbten Kornchen. DieZahl der Fettkornchenzelien ist nicht erheb-
lich. Ausserhalb der Gefisswinde sind vereinzelte Zellen, anscheinend
Gliazellen, nachzuweisen, die im Protoplasma orange gefirbte Koérnchen
haben (Fig. 123, Taf. XX1). Kinzelne Ganglienzellen weisen briaunliches.
Pigment auf. An manchen Stellen im Mark wnd in der Rinde sieht
man ganz {rische Gliawucherung in unmittelbarer Nihe von Gefissen
(Fig. 120, Taf. XXI). Bei stirkerer Vergrosserung erkennt man die ver-
mehrten Gliafasern und zahlreiche Zellen (Fig. 121, Taf. XXI). Fig. 122,
Taf. XXI zeigt ein thrombosiertes Gefiss aus solcher Stelle. An
verschiedenen Stellen der Hirnrinde finden sich Herde wit frischen
Blutungen, so im oberen Scheitellappen und in der unteren Stirnwindung.

(Fig. 126—128, Taf. XXII). Ueberall sind ein cder mehrere Ge-
fisse in dem Herd sichtbar. Bei Marchifirbung sind massenhafte Korn-
chenzellen in der Gefisswand und in der Umgebung nachzuweisen. Der
Herd ist gegen die Umgebung ziemlich scharf abgegrenzt. Beachtenswert
ist das inselférmige Erhaltenbleiben von Hirnsubstanz mitten im Herd
(Fig. 127, Taf. XXII).

Die Pia ist an manchen Stellen verdickt, weist deutliche Infiltra-
tion auf (Fig. 125, Taf. XXII).

Ueber die Verteilung der Herde geben die Fig. 129—141, Taf. XXIII
bis XXV Aufschluss. Vielfach sind Markschattenbilder vorhanden. Ausser-
ordentlich zablreich sind kleine mikroskopische Herde in der
Rinde. ’

Der linke Optikus zeigt im Querschnitt (Fig. 142, Taf. XXI) einen
ausgedehnten sklerotischen Herd, nur wenige Nervenbiindel sind erhalten
Auf Langsschnitten durch den Eintritt in den Bulbus (Fig. 143, Taf. XXI)
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sind nur noch geringe Reste von Nervenfasern unmittelbar am Eintritt
zu erkennen.

Epikrisen.

Alle 8 mitgeteilten Krankengeschichten betreffen [ille typischer
chronischer multipler Sklerose. Wir konnen wuns daher mit wenigen
epikritischen Bemerkungen begniigen:

In Fall T hatte die Kranke eine syphilitische Infektion durchgemacht,
doch fanden sich spiter am Zentralnervensystem keinerlei spezifische
Veranderungen. Als Ursache des Nervenleidens wurde von den Ange-
horigen eine Durchnissung angesehen. Die Affektion begann mit
Schmerzen im Kreuz und Mattigkeit, so dass die Patientin abnorm
schnell bei der Arbeit ermiidete. Es folgten Parese der Beine und
Blasenstorungen. Auch jetzt spielten wieder Schmerzen, und zwar in
beiden [iissen eine Rolle. 8 Jahre nach dem Auftreten der ersten
Symptome erfolgte die Aufnahme in die Klinik. Die Patientin gab hier
wieder Schmerzen im unteren Abschnitte der Lendenwirbelsiule an.
Sie zeigte eine spastische Paraparese der Beine, Unfihigkeit, sich ohne
Hilfe der Arme aufzurichten, Schwanken des Rumpfes, Intentionszittern
und Abblassung der Papillen. An der Beinmuskulatur schien eine
gesteigerte elektrische Erregbarkeit vorhanden zu sein. Wegen der
iberstandenen Lues wurden Quecksilber und Jodkali gegeben.

Die Anfangs gut erhaltene Sensibilitdt an den unteren Extremititen
ging spiter verloren fiir Temperatur-, Tast- und Schmerzgefiihl. An
den oberen Extremititen, deren Kraft herabgesetst erschien, traten nur
Parssthesien auf. Der Tod erfolgte an Sepsis nach Dekubitus. Der
makroskopische Befund liess wie der klinische Verlauf zuniichst noch
an eine luetische Querschnittsmyelitis denken.

Hervorgehoben sei, dass Geruch und Geschmack sich dauernd intakt
erwiesen hatten.

Auch der Fall 1l begann mit Paristhesien und Miidigkeit in den
Beinen. Diese Erscheinungen verschlimmerten sich im Anschluss an eine
Entbindung. Dann stellte sich Verschlechterung des Sehvermogens ein,
besonders links, und Neigung zu Schwindelanfillen, Kopfweh und Er-
brechen. Beachtenswert war, dass in diesem Falle eine erbliche Belastung
zu bestehen schien.

Bei der Aufnahme in die Klinik, welche 2 Jahre nach denilichem
Einsetzen der FErkrankung erfolgte, fehlten die Bauchdeckenrefiexe,
bestand Schwiche und Ataxie der Beine, Unsicherheit der Hiinde, war
links temporale Abblassung za konstatieren. Wiederholt traten Schwindel-
anfille mit Erbrechen auf. Schliesslich war schon im Liegen Schwindel
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und Kopfsehmerz vorhanden. Nach dem Tode fand sich eine ausgedehnte
Blutung an der Basis in und auf den weichen Hirnhiiaten, ferner Blut-
gerinnsel auf der Dura des Riickenmarks. Auch hier waren Geruch
und Geschmack dauernd ungestort geblieben.

Im MI. Falle hatte das Leiden bereits 3 Jahre manifest bestanden,
ehe die Aufnabme in die Klinik erfolgte. Zunichst hatten sich vor
allem Kopfschmerzen geltend gemacht und Steifickeit in den Beinen.
Die Bewegungen aller Extremititen wurden unsicher, die Sprache
schwerfillig.  Gelegentliche Verwirrheitszustinde fielen auf. Bei der
Aufpahme worden notiert Nystagmus, Skandieren, Intentionstremor,
spastische Paraparese der Beine mit doppelseitigem Babinski. Der
Patient klagte sehr iiber Stirnkopfschmerzen. Der Tod erfolgte schliess-
lich an Pneumeonie mit Pleuritis.

Wihrend in der Anamnese von Fall Il nur iiber Kopfschmerzen der
Mnutter hatte berichtet werden konnen, hiess es in Fall IV, der Vater sei
Potator gewesen, der ilteste Bruder geisteskrank und die eine Schwester
[diotin. Also hier war jedenfalls die erbliche Belastung ganz erheblich.
Auch ward bekundet, dass Pat. selbst von Haus aus etwas imbezill war.

Die Erkrankung des Zentralnervensystems setzte mindestens {iber
2 Jahre vor der Aufnahme in der Klinik ein, um dann noch 4 Jahre
zu bestehen. Den Beginn scheint eins retrobulbfire Neuritis gebildet zu
haben nebst iiberschneller Ermiidbarkeit, Schwiche und Schmerzen in
den Beinen. Dazu kam dann Erschwerung des Wasserlassens, Der Auf-
nahmebefund konstatierte weiter Nystagmus, Intentionszittern, spastische
Paraparese der Beine, Fehlen der Abdo;ninalreﬂexe. Bemerkenswert
waren auch hier wieder heftige Schwindelanfille mit Umfallen. Ge-
legentlich der 2. Aufnahme zeigten sich Tast- und Schmerzgefilbl auf
der linken Seite leicht herabgesetzt. Voriibergehend trat starkes Reissen
in den Beinen auf. Es entwickelte sich eine demente Euphorie mit
ethischer Degenevation. Die Optici wurden atrophisch, die Lichtreaktion
verschwand, Anisokorie stellte sich ein, der Geruch ging verloren.
Nachdem das Leiden einige Zeit fast zum Stillstand gekommen war,
trat plotzlich apoplektiform eine starke Verschlimmerung der Lihmungen
ein. Der Tod erfolgte an Embolie.

Auch in Fall V bildete die Sehstorung das Initialsymptom.

Ks sind das die praktisch wichtigen Fille, auf die frither Bruns
und Stdlting, neuerdings S. Auerbach und Langenbeck hingewiesen
haben, in denen Amblyopie zusammen mit Kopfschmerz und Schwindel-
erscheinungen die ersten Vorboten bilden.

Die Pat. im Fall V wurde uns aus der Augenklinik iiberwiesen.
Interessanter Weise machte aber zur Zeit-der ersten ophthalmoskopischen
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Untersuchung die bereits vorhandene Optikusatrophie den Eindruck
tabischen Charakters. Auch war das Gesichtsfeld beiderseits stark ein-
geengt, was nicht zu dem regelinissigen Befunde bei multipler Sklerose
gehort (vergl. S.422: 8. Auerbach). Nach der eigenen Angabe der
Kranken hatte die Sehstérung damals schon 4—35 Jabre bestanden und
sich verbunden mit unsicherem Gehen, Herzklopfen und Schwindel.

Die Schwindelanfille waren mitunter so stark, dass die Patientin
zu Boden stiirzte. Sowohl in den Hinden als auch in den Beinen
bestand Kribbeln. Ferner wurde geklagt tiber Schmerzen in den Augen,
Girtelgefiihl um den Leib, ofteres Erbrechen, aufsteigende Hitze. Die
Pupillen waren ungleich und reagierten triige. Die allmihlich ent-
standene spastische Paraparese hatte hauptsichlich nach der letzten
Geburt eine rapide Verschlechterung erfahren. Schmerzen in Riicken
und Beinen sowie Blasenbeschwerden machten sich geltend.

Wihrend des Klinikaufenthaltes wurde unter anderen Symptomen,
die besser in der Krankengeschichte nachgelesen werden, auch eine
Herabsetzung des Tast- und Schmerzgefithls an den unteren Extremititen
beobachtet. Die Bauchdeckenreflexe verschwanden. Die Optikusatrophie
war links total, wihrend rechts noch die temporale Seite besonders
betroffen erschien. Der Tod erfolgte durch Sepsis nach Dekubitus. Von
irgenwelcher hereditirer Belastung war nichts zu eruieren gewesen.

Eigentimlich rasch sollen sich die motorischen Stérungen im
Falle VI entwickelt haben, wo sie dann dauernd im Vordergrunde des
Krankheitsbildes blieben. Kaum 1 Jahr vor der Aufnahme in die Klinik
traten angeblich im Anschluss an sebr angestrengten Dienst Unsicherheit
des Gehens und Sprechens auf, allgemeines Zittern und Wackeln des
Kérpers bei Bewegungen. Der Beginn des Leidens ward ausserdem
markiert durch Kopfschmerzen und Schlafstorung. Dann machte sich
eine auffallende psychische Verinderung bemerkbar.

Bei der Aufnahme schiittelte Pat. lebhaft mit dem Kopfe, sobald
er sich aufrichtete. Dazu kamen ausserordentlich heftiges Intentionszittern,
Schiitteln und Schleudern bei Armbewegungen, ungewdhnlich starkes
Skandieren, deutlicher Nystagmus, Abblassung der einen Papille, missige
spastische Paraparese der Beine, doch hier kein Ausfahren. Fehlen der
Abdominalreflexe.

Im weiteren Verlaufe klagte der Kranke wiederholt iiber Kopfschmerz
und Schwindel. Ohne nachweisliche Ursache traten mitunter hohe
Fiebertemperaturen auf, um ebenso rasch zu verschwinden. Voriiber-
gehende Schluckstérung und Augenmuskelschwiche werden bemerkt.
Es bildete sich rechts totale Optikusatrophie aus. Die Blasen-Mastdarm-
Storungen gaben infolge der fortschreitenden psychischen Stérung des
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Patienten Veranlassung zu hochgradiger Unreinlichkeit. Besonders
erwihnt seien die kolossale Euphorie und die Grossenideen.

Das Schiitteln des Kopfes wurde zuletzt so ausserordentlich heftig,
dass Pat. sich verletzte und sich bei seiner Unreinlichkeit eine Phlegmone
zuzog. Der Tod wurde durch eine Driisenvereiterung herbeigefiihrt.

Hatten in Fall VI die psychischen Stérungen schon bald nach dem
ersten Auftreten der somatischen eingesetzt, so gingen sie in Fall VII
dem Manifestwerden des Nervenleidens sogar voraus. Der erblich nicht
belastete 16 jihrige Bursche bot neben Kopfweh, Schwindel und anfalls-
weisem Pelzigwerden der einen ganzen Korperhslfte namentlich Abnahme
des Gedichtnisses, Erregung mit wechselndem Affekt und l4ppischen
Wahnideen. Dann traten krampfartige Zustiinde und néchtliches Einnfissen
auf. Seine Schrift ward auffallend zittrig. Rascher Stimmungswechsel,
Klagen iber Kopfweh, Sinnestiuschungen, grosse motorische Unruhe,
-Verfolghngsideen, Bradylalie, epileptiformer Anfall mit Bewusstlosigkeit
Gehstorung, werden nach einander beobachtet. Voriibergehend klagt
Pat. auch iiber schlechtes Sehen. Eine genaue Priifung der Ausfille
ist durch sein sonderbar lippisches Verhalten recht erschwert. Schlaf-
anfille stellen sich ein. Eine Nephritis parenchymatosa fubrt zum Exitus.

Am interessantesten ist aber die Krankengeschichte im Falle VIII,
weil hier die fortgesetzte Beobachtung in der Klinik sich ifiber 10 Jahre
hingezogen hat. Aussser einem gewissen Potus liess sich anamnestisch
nichts Wesentliches feststellen. Der Beginn im Jahre 1902 erfolgte mit
reissenden Schmerzen und Schwiche in den Beinen, Verlangsamung der
Sprache und Neigung zu Schwindelanfillen mit Umfallen, oder Flimmern
vor den Augen. Der erste ophthalmoskopische Befund im Jahre 1902
enthilt nur eine Notiz iber geringe Hyperimie der nasalen Seite der
Papille. Erst- 1905 lisst sich beiderseits temporale Abblassung der
Papillen konstatieren. Dagegen fehlt der Abdominalreflex bereits 1902,
die Sehnenreflexe der unteren Extremititen sind gleichzeitig gesteigert.
Es besteht starker Fuss- und Patellarklonus und auf der einen Seite
Babinski. Wiederholt tritt Erbrechen anf. Der Urin geht unwillkiirlich
ab. In apoplektiformer Weise setzen neue Schiibe ein, bringen voriiber-
gebend stirkere Lihmungen von Fazialis und Bein der gleichen Seite.
Neben spastischer Paraparese der Beine findet sich voriibergehende
Storung der Sensibilitit. Ungewohnlich ist die starke Lymphozytose.
Vor allem aber verdienen die eigenartigen psychischen Stérungen unsere
Aufmerksamkeit. Neben einer ungewdhnlich frith und stark ausgepriigten
euphorischen Verblddung sind es vor allem Grdssen- und Beeintriichtigungs-
ideen in buntem Gemisch, Personenverkennung und Neigung zu Kon-
fabulationen sowie Gehorstiuschungen, die uns auffallen. Zeitweilig



Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen Sklerose. 505

kommt es zu Verwirrtheitszustdnden mit Erregung. Anfille von Depression
oder von lippischer Lustigkeit wechseln mit Zeiten mehr stumpfen,
apathischen Verhaltens. Schliesslich bilden sich bleibende schwere
somatische Storungen und eine weitgehende Demenz aus. Der Tod
erfolgt an eitriger Bronchitis und Pneumonie. An dem ausserordentlich
atrophischen Gehirn f4llt vor allem der Schwund der Zentralwindungen auf.

Unsere Ausfithrungen stiitzen sich noch ausserdem auf einige
60 Krankenbeobachtungen, die wir in der Kieler Nervenklinik meist
gemeinsam anstellen konnten und deren Resultate in der Hauptsache
bereits von Bick benutst worden sind. Wir wollen hier nur einige

-wenige, uns besonders wichtig erscheinenden Punkte hervorheben:

Ein direkter kausaler Zusammenhang mit Partus resp. Puerperium
durch sofort sich anschliessende Beschwerden schien in 6 Fillen zu
bestehen; in weiteren 4 Fillen sollte geraume Zeit nach einer Entbindung
die Krankheit sich deutlich gezeigt haben.

Im Ganzen liessen sich in 25pCt. exogene Momente anschuldigen,
wibrend in 75 pCt. die Anamnese, wie sie uns vorlag, keinerlei brauchbare
Anhaltspunkte bot. Auf der anderen Seite spielte die Hereditit eine
noch unwesentlichere Rolle.

Optikusaffektionen fanden sich in 45pCt; und zwar handelte es
sich meist um eine temporale Abblassung. Abduzensparesen wurden
nur in 11 pCt. konstatiert. Die Bauchdeckenreflexe fehlten absolut in
63 pCt., waren 4mal ausserdem stark abgeschwicht., Der Babinski’sche
Zehenreflex wurde in 85 pCt. nachgewiesen.

Sehr hiufig waren apoplektiforme und epileptiforme Anfalle,
die oft mit Temperatursteigerung einhergingen. In einem Falle war das
Auftreten schwerer epileptischer Anfille und Ausbildung halbseitiger
Schwiche das erste Anzeichen der sich entwickelnden Krankheit, Bei
einer 26 jdhrigen Patientin bildeten rechtsseitige Zuckungen in Arm
und Bein das Initialsymptom. In einem 3. Falle folgten auf eine apo-
plektiform einsetzende Lihmung des einen Beines doppelseitige tonische
und klenische Kriampfe.

Der namentlich im ersten Beginn des Leidens mitunter recht heftige
Kopfschmerz verband sich gerne mit Schwindelgefiihl, mit Erbrechen
und auch gelegentlich mit Andeutung von Nackensteifigkeit und Opistho-
tonus. Interessant war die auch von anderen Autoren konstatierte Beob-
achtung, dass so gut wie immer auf eine Lumbalpunktion als
Reaktion Zustinde von Meningismus folgten, wie wir sie in
gleicher Heftigkeit bei anderen Patienten nicht anzutreffen pflegten.
Namentlich zum Unterschiede von Paralytikern, welche fast durchweg
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die Lumbalpunktion ausgezeichuet vertragen, war dieses Verhalten
unserer Polysklerotiker ausserordentlich charakteristisch.

In der Lumbalfiissigkeit fanden wir in der Regel eine zwar leichte,
aber deutliche Vermehrung der Lymphozyten. Manchmal war aber die
Lymphozytose auch stiirker ausgesprochen, zumal im FallVIIL. Die Globulin-
vermebrung hielt sich in sehr missigen Grenzen. Bei einer Patientin,
die im Apschluss an einen grisseren Spaziergang zum ersten Male leichtes
Schleppen eines Fusses bemerkt hatte, fanden sich zunfichst noch keinerlei
Optikusstérungen, nur etwas Intentionstremor, Fehlen der Bauchdecken-
reflexe und einseitiger Babinski, Andeutung von Romberg mit Seitwirts-
fallen bei Kehrtwendung. Hier ergab nun die Untersuchung des Liquor
deutliche Lymphozytose und schwache Opaleszenz bei der Ammonium-
sulfatprobe trotz fehlendem Wassermann. Nichts sprach fiir eine luetische
Infektion. Der Zustand besserte sich anfangs bei Arsenkur. Darauf
stellte sich plotzlich unter starkem Schwindelgefilhl und Fieber bis 89°
eine grosse Schwiche im rechten Arm und beiden Beinen ein. Geringer
Nystagmus machte sich bemerkbar. Gelegentlich einer abermaligen
Fiebersteigerung ergab die Blutuntersuchung in Leukozyten rundliche
Zelleinschliisse (Fig. 168, Taf. XI).

Wir haben vorber und nachbher hiufige Untersuchungen von Blut
und Liqguor bel derartigen Patienten unternommen im Hinblick auf die
Moglichkeit, einen Krreger nachzuweisen; haben auch das Dunkelfeld
herangezogen. Stets war das Suchen erfolglos. Ohne ausgedehnte Tier-
versuche ist da wobl nichts zu erwarten.

Was den oben erwahnten Fall mit Zelleinschliissen in den Leukozyten
betrifft, so sind wir heute nicht der Ansicht, dass da etwas fiir die multiple
Sklerose als solche Charakteristisches vorgelegen haben diirfte, sondern
glauben, dass es sich eher um Blutbilder handelt, wie sie auch sonst bei
fieberhaften Zustinden im Anschluss an die Doehle’schen Befunde
von Scharlachkérperchen nenerdings wiederholt beschrieben worden sind.
Wir verweisen nur auf die Arbeit von Schwenke, der sich sehr eingehend
- mit der Frage beschiftigt hat, welche diagnostische Bedentung solchen
Leukozyteneinschliissen zukommt.

Auch in einem anderen Falle bei einem jungen Madchen das an einer
typischen transitorischen Amaurose erkrankte und unverkennbare Zeichen
beginnender multipler Sklerose bot, fanden wir einmal starke Lympho-
zytose. Hs wire interessant, durch methodische Untersuchungen an einem
grosseren Materiale ein Bild dariiber zu gewinnen, ob solche Lympho-
zytosen in gesetzmissigem Zusammenhange stehen mit der Aussaat frischer
Herde. Dass Drucksteigerungen bis zu 430 Hg. vorkommen, hat schon
Bick auf Grund unserer Krankengeschichten mitgeteilt. Wenn auch
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Bick auof Grund seiner Zusammenstellung nur in 50 pCt. ausgesprochene
Lymphozytose gelten lassen will, so ist es doch falsch, aus diesem Befunde
zu schliessen, dass darum eine wesentliche Beteiligung der Meningen an
dem Krankheitsprozesse iberhaupt nicht anzunehmen sei. Da fallen
doch die zahlreichen positiven Befunde in erster Linie in die Wagschale
Sie stehen, wie wir im Teil 1 gesehen haben, und wie uns auch der
Teil 8 nochmals bestitigen wird, im vollen Einklang mit den histologisechen
Befunden,  die eine recht erhebliche Befeiligung der Meningen an dem
Krankheitsprozesse dartuen.

Hinsichtlich der hiufigen initialen Schmerzen, Parsisthesien und der
gelegentlichen Sensibilititsherabsetzungen sei bemerkt, dass da vielleicht
nicht immer nur Wurzelherde und Aussfille in den Riickenmarks-Gehirn-
bahnen verantwortlich zu machen sind, dass vielmehr bisweilen anch
neuritische Vorginge peripherer Lokalisation in Betracht kommen mdgen.
Auf die nicht so seltene Beteiligung peripherer Nerven ist bereits im
ersten Teile ausfilhrlich hingewiesen. Werden uns gleich die eigenen
Befunde im 8. Teile nicht iberzengen, dass es sich bei solchen Ver-
inderungen an den peripheren Nerven um ein Analogon zu den sklerotischen
Herden im Zentralnervensystem handelt, so ist doch nicht zu verkennen,
dass eine Kombination mit neuritischen Vorgiingen bei der mul-
tiplen Sklerose nicht so ganz selten ist, und es mag wohl sein, dass
bei besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit ihr Vorkommen sich
als noch hiufiger herausstellt. BEine solche Kombination hat nichts Ver-
wunderliches, sobald man die Entstehung des Leidens auf Hussere
Momente, zumal toxischer resp. infektidser Art zuriickfiihrt.

3. Teil.
Feinere histologische Befunde.

Um unerwiinschte Wiederholungen zu vermeiden, haben wir uns
entschlossen, die Darstellung unserer feineren histologischen Befunde in
allen 8 Fillen nach Moglichkeit zuzammenfassend vorzunehmen. Einzelne
Ausnahmen und Abweichungen von den Gesamtergebnissen werden
unter Anfithrung der Nummer des betreffenden Falles besonders vermerkt
werden. Im Grossen und Ganzen lisst sich aber eine weitgehende
Uebereinstimmung  der histologischen Details trotz der Mannigfaltigkeit
im Verlaufe der verschiedenen Krankengeschichten konstatieren.

Soweit uns noch geeignetes Material von den frither eingelegten
Fillen zur Verfiigung stand, haben wir uns bemiht, die Erkennung
feinerer Details vor allem durch Farbung mit Weigert’s Eisenhima-
toxylin, mit Toluidinblau, Thionin und Kresylviolett, mit
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Bielschowsky’s Fibrillenmethode, mit der Gliamethode nach
Weigert und Ranke zu erzielen. Das f{ibrige alte Material ist vor-
herrschend mit Gieson, Marchi, der Weigert’schen und Pal’schen
Markscheidenfirbung behandelt worden. In den neuesten Fiallen
sind ausserdem noch zur Verwendung gelangt: Scharlachrotfirbung,
Mallory und Lichtgrinmethode nach Alzheimer.

Als sehr zweckmissig hat sich uns dberall die von Spielmeyer
empfohlene Bevorzugung von nichteingebetteten Gefrierschnitten
bewdhrt. Es liessen sich auf diese Weise leicht dieselben Stellen mit
ganz verschiedenartigen Methoden wie Fibrillen-, Markscheiden-, Zell-
und Gliafaserfarbung gleicbzeitiz nebeneivander behandeln, so dass sich
ein treffliches Vergleichsmaterial darbot.

Ausdriicklich betont sei aber, dass sehr viel wichtiger als die
Durchforschung der makroskopiseh wahronebmbahrenPlaques das Studium
der mikroskopisch kleinsten Herdchen war; denn nur hier handelte
es sich um frische Krankheitsherde. Aus diesem Grunde boten die
Gehirnverdnderungen auch meist eine sebr viel ergiebigere Quelle der
Forschung, als wie die zum grossen Teile bereits recht alten Riicken-
marksprozesse.

Wie schon ein Ueberblick #iber die den Krankengeschichten direkt an-
gefiigten vorldnfigen anatomischen und histologischen Ergebnisse mit
Hilfe der Markscheiden- und Marchimethode lehrt, fanden sich in allen
unseren Fillen die Herde stets {iber das ganze Zentralnerven-
system zerstreut; ausserdem noch in den gliafithrenden Abschnitten
einzelner Hirnnerven, zumal des Optikus, und ganz vereinzelt noch in
den Rickenmarkswurzeln; nirgends dagegen einwandfrei in peripheren
Nerven, obwohl sich hier gelegentlich andersartige Verinderungen
zeigten. Wir kommen daranf spiter zuriick.

Von einer regelmissigen Volumsvermehrung, wie man sie bei
einem gliomatsen Wucherungsprozesse zu erwarten gehabt hitte, konnte
nirgends die Rede sein. lm Gegenteil war das Riickenmark meist eher
diinner als in der Norm. Besonders stark ausgesprochen war diese
Schrumpfung in Fall VIII. Das Gehirngewicht betrug zwar einmal
(Fall 6) bei starker odematdser Durchtrinkung 15385 g, erreichte aber
sonst durchweg nur niedere Werte und sank im Fall VIIT sogar auf die
lacherlich kleine Zahl von 875 g(!) bei einem erwachsenen Manne.

Zweifellos handelte es sich nach dem anatomischen Bilde iiberall
um atrophische Prozesse. In Fall IV waren die Gyri auffailend
schmal, klafften die Sulei. Noch stirker war die Atrophie des Gehirns
im Fall VIII. Immer fiel der starke Hydrocephalus internus in die Augen;
besonders im Fall IIT erreichte derselbe hohe Grade. Ferper war stets
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die Pia verdickt und infiltriert, stellenweise ddematds abgehoben, wmit
Blutungen durchsetzt, hier und da auch mit dem Randfilz fest verlotet.
s war das namentlich gerne da der Fall, wo ein Rindenherd bis an
die Oberfliiche heranreichte.

Die massenhaften kleinen und kleinsten Herde, die das ganze
Gehirn durchsetzen, standen in offensichtlichem Zusammenhange mit
den Gefissen, indem sich meist in ihrem Zentrum deutlich ein Geféss-
lumen abhob. Handelte es sich um rundliche Herde, so umgaben sie
konzentrisch den betreffenden Querschnitt, wihrend die linglichen
Herde sich zu beiden Seiten eines lingsgetroffeuen Gefisses ausbreiteten.
Seltener war die von Anton und Wohlwill beschriebene Ellipsoidform.

Immer jedoch boten nur die kleinen und anscheinend frischeren
Herdchen mit Regelmiissigkeit solche klaren Beziehungen zu den
Geftissen in ihrer Lage. Hinsichtlich der Anorduung der grosseren
Herde liess sich nichts Gesetzmissiges mehr feststellen. In dem
sehr vorgeschrittenen Falle VIII erschienen sogar schliesslich mehrere
benachbarte Windungen in einen einzigen Herd zusammengezogen.
Unregelmissig wie ihre Form zeigte sich auch die Lagerung dieser
grosseren Herde. Nur im Fall I waren noch rundliche und lingliche
Herde von grosseren Dimensionen auffallend biufig um zentrale Gefisse
gruppiert.

Im allgemeinen liess sich wohl sagen, je kleiner der Herd, desto
schirfer seine Abgrenzung von der Umgebung. Die grosseren Plaques
waren in der Mehrzahl unregelmissig und zackig gestaltet, verloren
sich vielfach, allmihlich undeutlicher werdend, ohne merkbaren Ueber-
gang in die Umgebung und verrieten bei niherer Priifung eine Zu-
sammensetzung aus kleinen konfluierenden Herdehen. Diese ihre Ent-
stehung machte es begreiflich, dass sich ihre urspriinglichen Beziehungen
zu den Gefiassen mehr verwischt hatten und nicht iiberall mehr nach-
gewiesen werden konnten.

Nicht immer freilich konfluierten sogleich die einander nahe benach-
barten Herde. An manchen Stellen unserer Priiparate reibte sich Herd
an Herd, nur getrennt durch schmale Briicken erhaltenen Nervengewebes,
so dass die ganze (Gegend wie siebartig zerfressen aussah (z. B. Fig. 38,
Taf. XV). Es machte den Eindruck, dass es sich dann doch in der
Regel mehr um frische Aussaat von Herden handelte, und es war zu’
vermuten, dass auch hier friiher oder spiter wohl eine Vereinigung der
benachbarten Herde durch Konfluleren eintreten wiirde.

Derartige sozusagen an das Bild des Ftat criblé erinnernde Stellen
frischerer Aussaat schienen sich interessanter Weise strenger an ein
bestimmtes Gefissgebiet zu halten, als es im Allgemeinen bei den #lteren
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sklerotischen Plaques der Fall war, und auch das diirfte zu Gunsten
der oben gelusserten Vermutung sprechen, dass mit dem Alter der
Herde und ihrem vielfachen Konfluieren schliesslich der anfianglich vor-
handene Zusammenhang mit den Gefissen verloren zu gehen pflegt.

Endlich ist zu betonen, dass nicht nur wiederholt gehiufte Herde
in den Ventrikelwandungen sassen, entsprechend den dort verlaufenden
Enduarterien (sehr auffillig in Fall 1I und IIT), sondern dass namentlich
auch an der Rindenoberfliche hiufige Keilform der Herde wie von
kleinen Infarkten zu sehen war.

Besonders im Falle IV fand sich tiberraschend oft dieses Bild eines
keilfsrmigen Herdes in der Rinde, dessen Basis der freien Oberfliiche
einer Windung aufsass und dessen Mittelpunkt durch ein Pialgefiss
gebildet zu sein schien. Oder es fanden sich in 2 einander gegeniiber
liegenden Windungskuppen 2 Rindenherde so angeordnet, dass sie, wie
das schon Schob beobachtet hat, die beiden Hilften esines Kreises dar-
zustellen schienen. Auch hier wieder diirfte wobhl das Zentrum fiir
beide Halbherde durch ein Gefiss der vielfach verdickten und von
Blutungen durchsetzten Pia gegeben gewesen sein.

Seltener waren derartige dreieckige, mit der Basis der Peripherie
des Grosshirns aufsitzenden Herde so ausgedehnt, dass die Spitze des
Dreiecks bis ins Mark reichte. Meist handelte es sich nur um kleine
Herdchen, die in den oberen Rindenschichten endeten@ Neben Dreiecks-
formen zeigten sie gerne auch die Figur eines gegen die Peripherie
offenen Halbkreises.

Oder aber der Herd beriibrte nicht den Rand, sondern ein vom Mark
her in die Rinde einstrahlender Markficher zeigte sich von einem
runden, um ein grosseres Gefiss gelagerten Herde urplotzlich durch-
brochen, formlich in 2 Hilften gespalten. Rings um das zentrale Gefiiss
lagen dann wohl hiufig noch auffallend zahlreiche, strotzend gefiillte
Kapillaren, wie man sie an herdfreien Stellen des Priparates nicht in
gleichem Masse bemerkte. Einzelne Herde des Windungsmarks erschienen
manchmal wie iibersit von Gefdssliicken.

In unserem Falle IV fanden sich wiederholt zirkumskripte Liicken
in der sonst gut erhaltenen Tangentialfaserung und in diesen Herdchen
fast regelmissig Reste kleiner Blutungen. Einzelne der Markherde waren
im Falle II enorm geffissreich und mit Resten kapillarer Blutungen
durchsetzt. In der gesamten Nachbarschaft priisentierte sich das Gewebe
siebartig durchlochert. Uebrigens fiel im Falle IV und VIII auch an der
infiltrierten Pia die Menge der kleinen Blutungen auf.

Natiirlich boten alle Fille neben den eben geschilderten Bildern
vorherrschend die sklerotischen Herde von unregelmissiger Konfiguration,
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die deuotlich dem Zusammenfluss vieler kleiner Herdchen ihre Entstehung
verdankten. »

Alle peripheren Rindenherde traten weitaus am Schirfsten zu Tage
bei Auwendung von Weigert’s Markscheidenmethode, weil dann in
ihrem ganzen Bereiche die Tangentialfasern und das supraradiire Flecht-
werk verschwunden waren. Meist zeichnete sich die Begrenzung der
Herde bei dieser Farbung 4usserst scharf ab, indem die Markscheiden
sogleich bei ihrem Eintritt in den Herd simtlich gleichzeitiz wie abge-
schnitten endeten, um auf der gegeniiberliegenden Seite ebenso pldtzlich
wieder alle zumal ihren Anfang zu nehmen. Mehr ausnahmsweise
entdeckte man kleinere Rindenplaques, in welchen hier und da noch
anf eine kurze Strecke vereinzelte markhaltige Nervenfasern zu verfolgen
waren, Oder aber mitten in einem den Markficher durchbrechenden
Herde traten auf kurze Strecken wieder Triimmer und Bruchsticke der
Markscheiden in Reihen zusammengeordnet deutlich hervor, wihrend
sie ringsherum vollig fehlten. In allen derartigen Fillen handelte es
sich um Plaques von grosserer Ausdehnung, so dass auch wobl hier
trotz des Fehlens unregelmissige Konturen an sekundire Entstehung
durch Verschmelzung kleinerer Herdchen zu denken war.

Symmetrische Anordnung der Herde fiel vor allem auf in den
Basalganglien, Briicke, Medulla und Riickenmark. Im Fall T und IIX
schien aber anch den Markherden der Hemisphiren eine gewisse Symmetrie
der Anordnung zuzukommen. Ferner fiel in einzelnen Fillen wie
Fall T und 1L und V auf, dass die Grosshirnrinde sehr viel weniger von
Herden ergriffen war als das Hemisphirenmark, wihrend dagegen in
anderen Fillen, wie vor allem Fall IV und VI, gerade die Grosshirnrinde
den Hauptsitz der Verinderungen zu bilden schien. Hier waren stellen-
weise die Rindenherde in so massenhafter Zahl konfluiert, dass ganze
Windungskuppen in sklerotische Plagques umgewandelt worden waren.
Noch bemerkenswerter war ein Befund im Fall VI: Im Lendenmark
hatte ein grosser sklerotischer Herd das ganze Vorderhorn der einen
Seite ergriffen und beschriinkte sich scharf auf dessen Gebiet, griff nur
ganz wenig noch ausserdem auf die graue Substanz der anderen Seite
hiniiber (Fig. 87, Taf. IX). KEin solches Verhalten der Krankheitsherde
wire schwer zu erkliren, will man nicht ihre Entstehung im engen
Anschlusse an bestimmte Gefissgebiete gelten lassen.

Sehr zahlreich waren in unseren Beobachtungen die Kleinhirn-
herde, am meisten noch in Fall T und II, IV und VI. Zum Teil waren
sie so gross, dass sie schon makroskopisch sich abhoben. Noch viel
mehr deckte aber die mikroskopische Untersuchung auf. Um iibrigens
das gleich hier zu betonen, es gab iberhaupt keinen Abschnitt
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des Zentralnervensystems, der vollig vom Prozess verschont
zu bleiben schien.

Am Grosshirn war im allgemeinen die Rinde der Hinterhauptslappen
weniger betroffen, als die des Stirnpols. Dagegen lagen in Fall II im
Mark der Hinterhauptslappen besonders grosse Herde. Von den Hirn-
nerven bildete der Optikus stets einen Lieblingssitz. Gemiss der
Hiufigkeit von Plaques in der Umgebung der Ventrikel waren auch
besonders Herde in dem Balken zu erwarten. Doch verhielt sich
dieser verschieden: Der Balken hatte in Fall I wenig Herde, in Fall IV,
VI, VIII auffaliend zahlreiche. In Fall VI war das nervise Gewebe
des Balkens von einer massenhaften Aussaat kleiner frischer Herdchen
formlich zerlochert. Das tiberall in erster Linie beteiligte Riickenmark
war in Fall IV und VIII von weit zahlreicheren Herden im oberen als
im unteren Abschnitt ergriffen. So viel iiber die Verteilung der Herde.

Im einzelnen sind iiber die Beschaffenheit der sklerotischen
Herde in unseren 8 Fillen noch folgende Bemerkungen zu machen:

Bei Weigert’s Markscheidenmethode oder auch seiner Eisenhima-
toxylinfirbung erblickt man Herde, die an der Grenze des Marks nach
der Rinde hin gelegen sind und die durch den scharf ausgeprigten
Markscheidenausfall schon bei schwacher Vergrosserung nach dem Mark
hin eine auffallend konvex abgerundete Grenzlinie wahren, wihrend sie
nach der anderen Seite zu in die Rinde hinein sich anscheinend ohne
Grenze verlieren. Aber es lisst sich folgendes beobachten: Zu beiden
Seiten des Rindenherdes sieht man schéne Markstrahlen ficherartig in die
Rinde ausstrahlen; innerhalb des Herdes fehlen alle solche Radii, fehlt
auch das interraditire Flechtwerk., Reicht der Rindenherd bis an die
Peripherie, gehen in seinem Umkreis auch die Tangentialfasern zu Grunde;
wir hatten darauf schon weiter oben hingewiesen. An diesen Merkmalen
vor allem lidsst sich ein Rindenberd erkennen.

Indessen es gibt noch andere Anhaltspunkte, zumal bei Absuchen
der Rindenpartien mit starker Vergrosserung: Die Ganglienzellen zeigen
sich im Herd an Zahl vermindert, vielfach erkrankt, wihrend sie ausser-
halb der Herde nicht wesentlich zu leiden pflegen. Wir kommen auf
diesen Punkt nochmals spiter zuriick. Sodann bemerkt man besonders
bei der Toluidinblau-, Kresylviolett- und Eisenhimatoxylinfirbung die
abnorm grosse Zahl der Gliakerne, welche sich in Haufchen sammeln,
auch einzelne Ganglienzellen umringen. Sowohl die in den Herd fallenden,
meist ungewdhnlich zahlreichen Gefisse, als auch solche der nichsten
Nachbarschaft besitzen auffallend kernreiche Wandungen und sind von
reihenartig gestellten Gliakernen begleitet. Ferner zeigt sich bei Immer-
sion oft sehr schén, wie eine leichte Endothelwucherung beginnt, wie
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gelegentlich in den Gefiisswinden oder im perivaskuliren Schrumpf-
raum neben Gitterzellen spirliche Plasmazellen lagern. Wo man der-
artige Veranderungen in der Rinde erblickt, da wird sorgsame Nach-
prifung lehren, dass ein umschriebene Ausloschung aller feinsten
Markfiserchen besteht, dass also ein Herd vorliegt.

An den Grenzen von Markherden finden sich bei stirkerer Ver-
grosserung die Markscheidenstriimmer wild durcheinander geworfen.
Teilweise sind die Bruchstiicke kolossal gequollen. Hier und da sind
Fasern korkzieherartig geschlangelt, andere verdickt und varikés ver-
unstaltet (Fig. 147, Taf. XXVII), oder man sieht da runde, tropfenartige
Gebilde, zusammengerollte Kniduel und dazwischen iiberall zahlreiche
kleine und runde Gliakerne, seltener grosse, gemistete Formen. Die
Letzteren sind erst im Herdinnern zahlreicher vertreten. Hier fehlen
meist die Marktriimmer.

Sogenannte Markschattenherde fanden sich besonders ausgesprochen
in Fall VIII (Fig. 129—141, Taf. XXIII—XXV) wenn sie gleich auch sonst
nicht fehlten. In dem ganzen Querschnitt eines solchen Herdes waren
blasse Reste der Markscheiden stehen geblieben. Die von den Autoren
gegebene Erklirung, als ob hier die Noxe vermutlich weniger intensiv
eingewirkt haben konnte, hat entschieden etwas fiir sich, sofern die
von Schlesinger beobachtete Tingierbarkeit einzelner Fasern trotz
diskontinierlicher Markscheidenverschmilerung den Grund bildet. Da-
gegen diirften diejenigen Bilder anderer Genese sein, wo sich die Zerstdrung
der Markscheiden anscheinend sprungweise ausgebreitet hat, so dass in
den gleichen sklerofischen plaques Stellen mit erhaltenen und zerfallenen
Markscheiden ziemlich “iiberraschend mit einander wechseln. Unseres
Erachtens sind derartige sonderbare Befunde, die wohl Marburg’s
Landkartenherden entsprechen, einfacher so zu erkliren, dass es sich
hier nicht von vornherein um einem einheitlichen Herd gehandelt hat
sondern um das Konfluieren vieler kleiner Prim#rherde, so dass da an
den urspriinglichen Grenzen hier und da noch Reste des fritheren nervisen
Gewebes stehen geblieben sind. Wir werden auf die grosse Bedeutung
der Entistehung der grésseren Plagues aus zahlreichen kleinen fiir das
Verstandnis des uns entgegentretenden Baues der Ersteren noch zuriick-
kommen.

Im Falie VIII fiel uns ein solch eigentiimlicher Herd der Grosshirn-
rinde auf, der den ganzen Markfiicher einer Windung zerstort hatte mit
Ausnahme einer kreisférmigen Partie im Zentrum, die nun véllig isoliert
innerhalb des Herdes stehen geblieben war (Fig, 127, Taf. XXII). Der
Herd war von auffallend zahlreichen Gefisschen durchzogen. An ver-

schiedenen Stellen begegneten uns im gleichen Fall ausgedehnte
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2, 33
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Blutungen selbst in anscheinend #lteren Plaques, sei es, dass hier der
Prozess von Neuem aufgeflammt war, sei es, dass manchmal eine dauernde
Neigung zu Blutungen im erkrankten Gewebe bestehen bleibt. Die Hiufig-
keit von Blutungen in den Herden bei multipler Sklerose ist bereits
8. 898—400 nachgewiesen worden. Wir werden noch an der Hand
unserer eigenen Befunde wiederholt darauf zu sprechen kommen.

Die Erwigung, dass mit der Markscheidenmethode immer nur ein
Bruchteil der Faserung darstellbar ist, beginnende Veriinderungen daher
an manchen Stellen vielleicht nicht recht zur Anschauung gebracht
werden, liess es wiinschenswert erscheinen, gerade fiir das Studium
der frithesten Vorginge in ganz frischen, mikroskopisch kleinsten Herd-
chen die Fibrillenmethode in erster Linie heranzuziehen. Allerdings
konnte einemn solchen Versuche entgegengehalten werden, dass der
Krankheitsprozess bei der multiplen Sklerose nach der herrschenden
Anschauung die Fibrillen am Liangsten verschont. Indessen aus viel-
fachen Literaturangaben gebt auch andererseits die Unzuverlissigkeit
dieser Behauptung hervor. Es steht heute fest, dass die Fibrillen
ebenfalls eine Verminderung erleiden, und es ist von vornherein denk-
bar, dass vielleicht im Beginne der Erkrapkung die Beteiligung der
Fibrillen besonders deutlich ist. Diese Vermutung hat uns nicht getiuscht.
Gerade bei unserem Bestreben, moglichst die frithesten und frischesten
Herde zur Darstellung zu bringen, hat uns die Bielschowsky’sche
Fibrillenmethode hochst wertvolle Dienste geleistet. Sie lehrte uns aber
picht nur, dass in der Tat sehr frith, gleich bei der ersten Entstehung
eines Herdes Fibrillenzerfall eintritt, sondern auch, dass gerade diese
Methode manchmal besonders zweckmissig ist zur Darstellung kleiner
kapillarer Blutungen, die anscheinend bei der Entwicklung des Leidens
eine nicht unerhebliche Rolle spielen.

Mit der Fibrillenmethode gelang es uns wiederholt, namentlich in den
Fallen 1V, V und VI, Bilder zu gewinnen, welehe daran denken liessen,
dass wir hier die allererste Entstehung sklerotischer Herde bei der
multiplen Sklerose itberhaupt festgestellt hiften. In diesem Sinne ist
auch unsere vorliufige Mitteilung im Jahre 1911 gehalten. Seit jener
Verdffentlichung haben wir jedoch bei Fortsetzung unserer Studien ein-
gesehen, dass wir damals nur eine Verlaufsweise des Prozesses zur
Darstellung gebracht hatten, und dass es offenbar daneben auch Fille
gibt, in denen sich das Hervorschiessen der ersten Herdchen nicht immer
mit ausgedehnten Blutungen verbindet. Immerhin erscheint uns auch
heute der damals erbrachte Nachweis von erheblicher Bedeutung, welch
wichtige Rolle im ersten Stadium der Herdbildung die Blutungen spielen
konnen, und zwar in mehr als einer Hinsicht. Offenbar besteht in
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manchen Fallen dauernd eine grosse Neigung zu Blutungen, selbst in
alteren Herden, wie wir vor allem bei dem weit vorgeschrittenen Falle VIII
bemerken konnten.

Durchmustert man Priparate aus einer grossen Reihe von Biel-
schowsky-Blocken, so findet man hin und wieder Stellen, wo
mehrere kleinste Herdchen dicht nebeneinander liegen, von denen jedes
einen umschriebenen Fibrillenansfall erkennen liasst. Im Zentrum einer
derartigen Stelle von zweifelloser Fibrillenzerstorung erregt ofter unsere
Aufmerksamkeit ein kleines Gefiss, und recht hiufig sind in dessen
Umgebung dann Reste einer kleinen Blutung zu konstatieren. Noch
iiberzeugender sind die allerdings selteneren Fille, in denen eine ziem-
lich frische Blutung sich mit den Zeichen frischer Fibrillenenzerstorung
verbindet (Figg. 150 u. 151, Taf. XXVIII).

Nicht immer ist der Befund bei der Versilberung gleich klar und
einwandsfrei. Man muss sich da vor Verwechselungen hiiten! Es gibt
Falle, wo man bei oberflichlicher Betrachtung zweifeln kann, um was
es sich handelt, ob um zuféllige Niederschlige und Kunstprodukie oder
um Reste alter Blutungen. Es existieren andere Fille, in denen das
Bild entfernt an sogenannte Drusen erinnert, nur mit dem Unterschiede,
dass die Fibrillen unversebrt den in der Rinde liegenden Drusen aus-
zuweichen pflegen, wihrend hier die vorherrschend im Mark gelegenen
geschwirzten Gebilde immer mit einer Unterbrechung des Fibrillenver-
laufs verbunden sind. Schliesslich finden sich Bilder, wie sie Marburg
und andere beschrieben haben, wo nur die Fibrillen in der Umgebung
scholliger Silberniederschlige ihre Farbbarkeit auf kurze Strecken ein-
gebiisst haben, ohne dass eine wirkliche Unterbrechung des Verlaufes
eingetreten wire. Alle diese bei der Bielschowsky-Firbung sich ein-
stellenden Moglichkeiten beruhen wohl auf Unzulinglichkeiten der
Farbemethode und haben nichts mit den von uns geschilderten Vor-
géngen zu tun. :

Allein neben solchen artefiziellen Bildern sind andere vorhanden,
die in zweifelloser Weise zeigen, wie der im frithsten Stadium der Herd-
bildung einsetzende zirkumskripte Fibrillenzerfall sich unter Umstinden
verbindet mit einem brauseartigen Blutaustritte aus den Kapillaren. Wir
haben einzelne solcher Stelle abgebildet (Figg. 150 u. 151, Taf. XX VIII).
Da sieht man deutlich, wie die Fibrillen in Trimmer zerfallen sind.
Rote Blutkorperchen und Fibrillenstiickchen liegen zusammen mit einzelnen
‘Gliakernen in der Gewebslichtung. Nicht versilberte Schnitte aus der
entsprechenden Gegend ergaben vereinzelt die Eisenreaktion. Auch
auf Markscheidenpraparaten, bei Himatoxylin- und Toluidinblaufirbung
waren die Blutaustritte gut zu erkennen.
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Wie gesagt sind solche DBilder nicht stets vorhanden. Unsere
Brwartung, sie in allen unseren Fillen in gleich charakteristischer
Weise anzutreffen, hat sich leider nicht erfiillt. Es gibt offenbar Formen
von mehr schleichendem Verlauf, in welchen die Blutungen mehr in
den Hintergrund treten, vielleicht sogar dauernd fehlen. Immer ist aber
unseres Erachtens eine zirkumskripte Verminderung der Fibrillen im
ersten Stadium der Herdbildung zu konstatieren. Nur kann dieselbe
recht gering sein und pflegt namentlich im Verhiltnis zu der dann ein-
setzenden Markscheidenzerstorung in der gesamten Nachbarschaft so
stark zuriickzubleiben, dass die letztere als der weitaus wesentlichste
Faktor imponiert. Man wird sich jedoch bei mikroskopischer Durchsicht
von zablreichen Bielschowsky-Priparaten tberzeugen, dass vielfache
Unterbrechungen und winzige Licken im Fibrillennetz auftreten zu einer
Zeit, wo die Markscheidenmethode an entsprechender Stelle vielleicht
noch keinen Ausfall aufzudecken vermag. Solche Liicken bilden sich
besonders in der Umgebnng von Gefissen mit erweiterten Lymphriumen,
aber anch um sonst nicht auffillige Kapillaren. Am Rande der Liicken
erweisen sich die restierenden Fibrillen oft bandartig verbreitert, sich
schlangelnd, wihrend die in die Liicken eingetretenen sich aunfsplittern
und in staubformigen Detritus zerfallen. Nur gelegentlich findet sich
bereits in der Umgebung eine Ansammlung von abnorm reichlichen
Gliakernen. Der eigentliche Zerfall kann noch sehr gering sein; aber
die Schlingelung und Verbreiterung der angrenzenden Fibrillen spricht
dafiir, dass die Noxe doch ihren schidigenden Binfluss auf einen grosseren
Umkreis ausgeiibt hat, und das dirfte spiter das Zustandekommen des
sehr viel ausgedehnteren Markscheidenzerfalls bei verhiltnismassig
geringer Fibrillenzerstérung erkliren.

Wir wissen ja von den histologischen Befunden bei ganz anderen
Krankheitsprozessen (Paralyse, Neuritis usw.) her, dass die Fibrillen
immer eine grossere Resistenzfihigkeit an den Tag legen wund in
geringerer Ausdehnung zu Grunde gehen wie die Markscheiden.
Andererseits liasst sich nicht ibersehen, dass nach Konfluenz sehr zahl-
reicher Herde zu einem grossen Plaque auch bei der multiplen Sklerose
eine erhebliche Verminderung der Fibrillen sich fast stets konstatieren ldsst.

Tn unseren Fillen IV und VI, in denen sich besonders deutlich um-
schriebene Fibrillenausfille mit kleinen Blutungen verbanden, war nun
weiter zu beobachten, wie diese kleinsten Herdchen oft ganz dicht bei-
sammen lagen, gruppiert um ein grosseres infiltriertes Gefiss und
geschieden nur noch durch einige wenige Ziige erhalten gebliebener
Fibrillenziige. Die in grisserer Ausdehnung darauf einsetzende Mark-
scheidenzerstorung und Gliawucherung musste solche Herdchen zu
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einem grosseren sklerotischen Plague konfluieren lassen, und in diesem
sekundiren Herde bildeten dann jene stehen gebliebenen Fibrillenziige
die, trotz Markscheidenzerfalls, (in freilich verminderter Zahl) erhaltenen
Fibrillen.

Sehr interessant war nun, dass im Falle V trotz des Zuriicktretens
eigentlicher initialer Blutungen, die nur hin und wieder sich nach langem
Suchen in vereinzelten Gefissgebieten auffinden liessen, auch wieder in
ganz entsprechender Weise sich mikroskopiseh kleine Herde von um-
schriebenem Fibrillenzerfall in grosser Zahl entdecken liessen, ohne
dass auf entsprechend gefirbten Kontrollschnitten schon immer Ver-
inderungen an Markscheiden und Glia zau bemerken gewesen wiren.
Es handelte sich um staubformigen Detritus an Stelle des schénen
Fibrillengeflechts, so dass man den Eindruck einer ganz lokalen, aber
schweren Zerstérung durch irgendwelche Schiidlickeit hatte. Immer
boten derartige primiren Herdchen in ihrer Lagerung eine deutliche
Abhingigkeit vom Geféisssystem. Fehlten Zeichen der Blutungen, so
lagen doch die Herdchen kleinen Gefisséistchen an. Wo sie in grosserer
Zahl auftraten, begegnete man ausserdem in der Umgebung erweiterten
Lymphriumen oder einem wie durch Oedem aueinandergedringten weit-
maschigen Gewebe. Es gewann da den Anschein, als ob es sich um
eine gleichzeitige Aussaat von Herden in einer bestimmten Gefiiss-
provinz handelte.

In Fall III fallen im Fibrillengeflecht der Rinde Liicken auf mit
Verbreiterung der entsprechenden zellarmen Zone. Die Fasern sind
hier sehr viel spirlicher als an anderen Stellen. Mitunter ist das Geflecht
sogar vollig verddet; meist aber handelt es sich nur um Lichtungen, in
denen ausserdem eine Kernvermehrung sich bemerkbar macht. Gleich-
zeitig sind die Kapillaren strotzend gefiillt, und man kann gelegentliche
Blutaustritte konstatieren. Auch im Riickenmark konnte man mitunter
schon makroskopisch im Fibriliengeflecht hellere Stellen unterscheiden.
Daselbst fanden sich Fibrillenausfille in der Nachbarschaft von Gefissen,
die z. T. infiltriert erschienen. Hier und da lagen daselbst zerstreut
alte Blutreste. Seltener waren Herdehen zu sehen, in denen die Fibrillen
vollkommen fehiten und zahlreiche Kerne angehiuft lagen. Hier
fdrbten sich bisweilen gewaltige Spinnenzellen mit,

In Fall VI erschienen besonders einzelne Grosshirnwindungen und
Abschnitte des Balkens stirker betroffen, in geringerem Masse anch
Teile des Kleinhirns. In Fall IV war vor allem das Halsmark von
massenhaften primiren Herdchen mit kapillaren Blutungen durchsetzt.
In Falllll war, wie schon oben mitgeteilt wurde, das eine ganze
Vorderhorn in einen sklerotischen Plaque verwandelt.
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Gerade die siebartige Durchlécherung des Fibrillenge-
flechts durch primire Herdchen in einzelnen Gewebsab-
schnitten, wie sie auch auf unseren Abbildungen dargestellt ist, er-
scheint lehrreich fiir das Verstindnis des durch klinische Forschungen
festgestellten schubweisen Auftretens und Fortschreitens des Prozesses
bei der multiplen Sklerose. Man erhilt da den Eindruck, als ob fast
gleichzeitiz simtliche Verzweigungen eines bestimmten Gefissgebietes
beteiligt sind, #hnlich wie man es mitunter im Verlaufe arteriosklero-
tischer Erkrankungen beobachten kann.

In Fall VI vermochte man in Balkenschnitten (Fig. 156, Taf. XXVIII)
verschiedentlich bei schwacher Vergrosserung Stellen aufzufinden, wo
zahireiche mikroskopische Herdchen in einem Gesichtsfeld dicht zusammen
lagen. Dann folgten wieder grosse Strecken, frei von jedem Herde.
Gegeniiber dem mehr schwirzlichen Aussehen des erhaltenen Fibrillen-
geflechts enthislten jene mikroskopischen Herdehen ein schwach briunliches
Gekriimel, durchsetzt von Kernen. Auch hier waren ausserdem stellen-
weise Blufreste zu bemerken. Jedes Herdchen umschloss ein kleines
Gefiss; die Gesamtheit schien sich zu gruppieren um eine kleine
Arterie mit infiltrierter Wandung. Wiederholt gelang es ferner im
Falle VI, auch kleinste keilformig der Rindenoberfliche aufsitzende Herd-
chen dureh die Fibrillenmethode darzustellen. Hier zeigte die tangentiale
Faserung plotzliche Unterbrechung und Auftreten von Tritmmern. Ge-
legentlich lagen daneben alte oder frischere Blutreste, doch niebt regel-
missig. In einem Falle liess sich zeigen, dass von einem zentral gelegenen
Gefisse die Blutung ausgegangen war. Im iibrigen waren Tangential-
faserung und das Fibrillengeflecht der tieferen Rinde gut erhalten.
Ausser solchen keilfsrmigen Herdchen in der Rinde fanden sich hin
und wieder mehr ovale.

Einwandsfreie Befunde von Neubildung der Fibrillen, welche einige
Forscher behauptet haben, gelang es uns nicht zu erheben. Freilich
hatte man manchmal bei fliichtiger Betrachtung einen derartigen Ein-
druck, wenn sich in einem Herd besonders feine und zersplitterie
Fiaserchen dureh die Silbermethode darstellen liessen. Indessen bei niherer
Beobachtung war es uns stets wabrscheinlicher, dass es sich um auf-
gesplitterte und zerfallende Fibrillen handeln mochte.

Stiarkere Verinderungen an den Gefisswandungen selbst ver-
mochten wir in unseren Fillen mit irgend welcher Regelmissigkeit
nicht zu beobachten. Wohl fand sich bisweilen eine leichte Ver-
mehrung der adventitiellen Elemente in #lteren Plaques, auch Ver-
dickung von Media und Adventitia, besonders in Fall Il Ferner er-
schien das Endothel stellenweise stirker tingiert und geschwollen,
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nirgends aber deutlich gewuchert. s fehlten sowoh! ausgesprochene
Erscheinungen richtiger Arteriosklerose, als auch besonders das Auftreten
von einer Endarteriitis obliterans. Selbst Thrombosen und Embolien
gelangten ausser einer Thrombose in Fall VIIT nicht zur Feststellung;
sie dirften wohl mebr eine nebensichliche Rolle spielen.

Um so bedeutsamer waren die immer wieder zu konstatierenden
kleinzelligen Infiltrationen, die wir schon oben mehrfach zu er-
wihnen Gelegenheit hatten. Sie traten namentlich in den Bezirken mit
zahlreichen kleinen und kleinsten frischen Herden sehr auffillig hervor.

Untersuchungen mit Hilfe von Kresylviolett-, Thionin- und Tolui-
dinblaufarbung liessen keinen Zweifel daran, dass es sich neben An-
sammlungen von Lymphozyten und Polyblasten um das Auftreten
typischer Plasmazellen handelte. Deutlich hob sich der helle Hof
um den Kern ab von der peripheren Pigmentanhiufung bei schwammigem
Bau des Protoplasmas. Die Infiltrationszellen lagen vorwiegend in den
adventitiellen Lymphriumen, seltener ausserhalb der Gefisse. Es war
durchaus nicht so, dass man erwarten durfte, in allen Schnitten Infil-
trationszellen zu finden. Und wenn man Infiltrationszellen antraf, so
handelte es sich wieder durchaus nicht immer um Plasmazellen. Im
Gegenteil waren diese in den meisten Fillen nur sparlich vertreten. Derartige
michtige Plasmazellinfiltrate, wie sie bei der progressiven Paralyse so
gewohnlich sind, gelangten in unseren Fillen nie zur Beobachtung. Wo
aber Plasmazellen zahlveicher in Erscheinung traten, schienen sie ein
sicheres Anzeichen dafiir zu bilder, dass hier ein frisches Aufflackern
des Prozesses sich vollzog.

Die regelmissigen Infiltrationen in den mit Blutungen durchsetzten
Meningen bestanden zum #iberwiegenden Teil aus Lymphozyten. Nur in
Fall VIII waren relativ zahlreiche Plasmazellen vorhanden. Sonst bilde-
ten sie hier mehr die Ausnahme. Dagegen sassen, besonders in Fall IV,
V, VI und VIII Plasmazellen reichlich in den Gefisswandungen zwischen
einer Aussaat der oben eingehend beschriebenen mikroskopisch kleinen
Primirberdchen (Fig. 149, Taf. XXVII). Im Falle V traten ausserdem
ofters Plasmazellen frei im Gewebe auf, also rein perivaskulir, nicht
nur in den Gefasswinden. Dagegen setzten sich die gelegentlichen peri-
vaskuldren Infiltrationen in Fall IV und VIII fast lediglich aus Lympho-
zyten und Polyblasten zusammen.

Die Plasmazellen war iiberall hiufiger im Gehirn als im Riicken-
mark anzutreffen. Sie lagen dann nur gelegentlich in richtigen Gruppen
zusammen, viel lieber waren sie vereinzelt oder zu 2 und 8 zwischen
zahlreicheren Lymphozyten eingestreut anzutreffen. Hin und wieder
waren sie mehrkernig.  Ferner fanden sich wiederholt undeutliche
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Zwischenformen zwischen Plasmazellen und Mastzellen. Eigentliche
Mastzellen waren dagegen nur recht sparlich.

Im Fall 1V begleiteten einige Plasmazellen zusammen mit zahlreichen
Lymphozyten die durch die Riickenmarkspia in das Zentralnervensystem
einstrahlenden Geféisse und bildeten dabel streckenweise eine etwas
stirkere Infiltration (Fig. 158, Taf. XXVII). Auch die Gefisse in den
Riickenmarkssepten waren z. 1. von Plasmazellen umgeben. In Fall V1
umgaben sie vor allem zahlreich die Gefiisse in der Medulla oblongata
und bildeten hier sogar mehrere Lagen. Besonders schon fanden sie
sich endlich in Optikusherden.

Jedenfalls fehlten Plasmazellen in keinem Falle, der mit
Hilfe geeigneter Metboden darauf durchsucht werden konnte. Infiltra-
tionen der Gefiisse waren stets vorhanden. Freilich war es erforderlick
bei der auf den Nachweis solcher entziindlichen Verinderungen gerichte-
ten Naehforschung in erster Linie Priiparate mit frischeren Herdchen
ins Auge zu fassen. Dass in den alten sklerotischen Plagues mehrfach
jede Spur eines infiltrativen Vorgangs verschwunden war, darf nicht
Wunder nehmen.

So waren im [all VIII Gefissinfiltrationen im allgemeinen recht
selten, und dafiir bestand ausgesprochene Neigung zu Adventitiaver-
dickungen. Allein auch hier liessen sich vereinzelt Orte mit frischerem
Prozess an dem Auftreten von Rundzellenbaufen in und neben den Ge-
fasswandungen erkennen.

Wir hatten schon oben erwshnt, dass mitunter mikroskopisch kleine
Rindenherde sich verrieten durch zirkumskripte Erkrankung der dort
gelegenen Ganglienzellen. Es steht das im scharfen Widerspruche
zu den Behauptungen E. Miillers von der Intaktheit der Ganglienzellen.
Von anderen Autoren ist wieder iber eine mehr diffuse Ganglienzell-
erkrankung berichtet worden. Wir haben auch davon ebenso wenig
gesehen wie von einem regelmissigen diffusen Schwund der Tangential-
faserung. Es bildet dieses gerade herdweise Erkranken des nervosen
Gewebes einen prinzipiellen Gegensatz zu dem paralytischen Prozesse
unbeschadet der mannigfachen, vor allem von Spielmeyer gewiirdigten,
Aehnlichkeiten. Selbst in den Herden konnten aber bisweilen die
Ganglienzellen sich wohl erbalten erweisen.

Freilich waren auch im Herde vielfach die Ganglienzellen in grisserer
Zahl zerfallen und zu Grunde gegangen. Gerade an Stellen frischester
Erkrankungsprozesse waren 6fter akut zerfallende Ganglienzellen neben der
Fibrillenzertrimmerung gut zu sehen (vergl. Fig. 151, Taf. XXVIII). In
ilteren Herden dagegen waren die Ganglienzellen ebenso wenig vollig
verschwunden wie die Fibrillen. Doch sah man hier meist neben einzelnen
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ganz gut erhaltenen Exemplaren andere, welche verschiedene Arfen
chronischer Zellerkrankung erkennen liessen, teils einfache Skilerosierung,
teils Pigmentatrophie. Viele waren bei Toluidinblaufirbung lediglich
stark verschméilert und dunkel gefirbt, hatten eine undeutliche Struktur,
langliche Kerne und gewundene Fortsitze (Ifig. 115—118, Taf. XX).

Seltener waren sogenannte triibe Schwellung und Chromatolyse.
Sie schienen sich freilich, wenn sie auftraten, nicht auf das Gebiet eines
Herdes zu beschriinken, sondern eine mehr diffuse Verbreitung iiber einen
grosseren Bezirk anzunehmen.

Die Trabantzellen waren ofters in der ndchsten Umgebung von
Herden sehr stark vermehrt. Grosse, blasse Gliakerne umdringten
einzelne Ganglienzellen. Ihre Anzahl erreichte bei einzelnen Pyramiden-
zellen die Hoéhe von 7—9. Dabei brauchten die eingekreisten Ganglien-
zellen selbst nicht veriindert zu sein. Hiufiger freilich erschienen sie
abnorm stark pigmentiert, waren bei Toluidinblaufirbung mit hellgelbem
Pigment wie vollgepfropft; der Kern dadurch verlagert. Selche Bilder
waren besonders in Fall VI und VIII gut zu beobachten.

In einem Priparate unseres Falles VI, das frische Rindenherde mit
starker infiltrierten Gefissen aufwies, waren zahlreiche Ganglienzellen
akut geschwollen, ihr Kern verlagert und platt, ihre Schollen aufgeldst.
In andere, die wie eingeschniirt erschienen, hatten sich mehrere grosse
Trabantkerne hineingelegt und lagen, wie von einem hellen Hof um-
geben, in dem sonst durch die Chromatolyse gleichmissig triib ge-
farbten Ganglienzellleibe. Wiederholt sahen wir an einzelnen Ganglien-
zellen die auch von, Jacob beschriebenen eigentiimlichen streifig und
dunkel gefarbten Stippchen, welche den Eindruck glidser Strukturen
machten.

Wandte man Fibrillenfarbung an, zeigte es sich, dass die intra-
zelluldren Fibrillen der in Herden liegenden Ganglienzellen vielfach zer-
fallen oder aber klumpig :verbackt waren. Das Kernnegativ erschien
dunkel bis tiefschwarz, war an den Rand verlagert. Die Fortsitze
fehlten ofter oder endeten nach ganz kurzem Verlauf schon unvermittelt,
wie abgebrochen.

Wohlgemerkt traten alle die oben beschriebenen Ganglienzellver-
inderungen nur fleckweise, in einzelnen Gruppen auf, nicht in ganzen
Schichten. Niemals fand sich ein stirkerer Ausfall mit Verlagerung
der Schichten. Es waren die Ganglienzellen nicht so abnorm dicht zn-
sammengedringt, wie auf Schnitten von Paralytikergehirnen. Von einer
diffusen allgemeinen Ganglienzellerkrankung als einer wesentlichen Er-
scheinung des Krankheitsprozesses bei der multiplen Sklerose kann nach
unseren Feststellungen nicht wohl die Rede sein.
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Im Riickenmark erwiesen sich wiederholt Gruppen von Ganglien-
zellen, die in den Bereich eines Herdes fielen, krankhaft verindert.
Nirgends aber waren die Zerstérungen so schwer wie im Falle VIII, wo
es sich um ein ausserordentlich vorgeschrittenes Stadium des Leidens
handelte. Hier waren im ausgedehnten Masse die Ganglienzellen der
Vorderhorner ergriffen (Figg. 115—118, Taf. XX) und die der Clarke-
schen Siulen. Ueberhaupt waren in allen anderen Fillen die Ganglien-
zellenverinderungen deutlicher auf den Bereich einzelner Herde be-
schrinkt, als gerade in Fall VIII, wo durch die lange Dauer des Leidens
mit immer neuen Schiiben allméhlich sich so ausgebreitete und kompli-
zierte Verinderungen entwickelt und zusammen addiert hatten, dass
schliesslich fast das Bild eines diffusen Prozesses entstanden war.

In Fall VI liess sich z. B. sehr schon das Verhalten der Ganglien-
zellen in dem isoliert ergriffenen Vorderhorn und in dem nicht vom
Herd beriihrten der anderen Seite vergleichen. In dem letzteren waren
die Ganglienzellen durchweg gut erhalten, das Fibrillengeflecht nicht
gelichtet, die Glia kaum vermehrt. Ganz anders das Bild, welches im
gleichen Niveau das erkrankte Vorderhorn bot: Die Ganglienzellen
waren hier zum grossten Teil verschwunden, die iibrig gebliebenen
schwer verindert. Von dem reichen Fibrillengeflecht waren nuar noch
Triimmer vorhanden (Fig. 87D, Taf. IX). Alles ward ausgefiillt von
wuchernder Glia.

Zu Fall VIII bliebe schliesslich zu erwibnen, dass die ausgedehnte
Ganglienzellerkrankung im Riickenmark nicht durchweg echironischer
Natur zu sein schien, sondern vielfach auch das Bild der akuten Chro-
matolyse bot, wie man es bei fleberhaften und infektidsen Prozessen zu
finden pflegt. Ferner fiel auf, dass selbst die Spinalganglienzellen dhn-
liche Alterationen erfahren hatten. Es mag das daber riibren, dass ein
grosser Teil dieser mehr akuten Ganglienzellverinderungen nicht auf
Rechnung des Grundleidens, sondern der interkurrierenden Bronchopneu-
monie zu setzen war, welche schliesslich den Exitus herbeifiihrte.
Immerhin ist zu betonen, dass nicht alle Ganglienzellen im Fall VIII
in gleicher Weise ergriffen waren, sondern vorherrschend die genannten
Gruppen.

An dieser Stelle sei auch darauf aufmerksam gemacht, dass im
Kleinhirn im strikten Gegensatze zu den Bildern bei Paralyse die
Purkinje'schen Zellen, sofern sie nicht gerade in einen Herd fielen,
stets gut erhalten waren. Nur allein im Falle VI erschienen sie stellen-
weise etwas ungleichmissig gestellt und sozusagen in die Kérnerschicht
disloziert. Aber hier waren iiberhaupt recht erhebliche Kleinhirnver-
suderungen vorhanden.
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Es zeigten sich in der sonst nicht gelichteten Kornerschicht ein-
zelne Herdehen, auch wmit frischen Blutungen. Die Gliafaserproduktion
war hier sehr gering. In der Molekularschicht waren dagegen die
Gliaelemente @iberhaupt vermehrt: Die Bergmann’schen Fasern waren
ungewohnlich zahlreich und kriftig ausgeprigt und die Zahl der Glia-
kerne hatte erheblich zugenommen. Haufen von ihnen umdringten die
Purkinje’schen Zellen am Rande der K¢rnerschicht, wodurch dann der
Eindruck entstand, als seien diese Zellen selbst in die Kornersehicht
hinein disloziert. Die Gefiisse waren zum Teil mit Plasmazellen infiltriert.

Ausser diesen ungewdhnlich starken Verinderungen in Fall VI hatten
wir sonst im Kleinhirn mehr einzelne ausgedehnte Plaques zu konsta-
tieren, wie sie in den Abbildungen gut zur Darstellung gelangen.
Kleinere Herdehen sassen mit Vorliebe im Mark, griffen seltener auch
auf die Kornerschichten iiber. Die Kleinhirnherde waren sehr ausgedehnt
in Fall I, VI und VIII, klein und zahlreich im Fall II, dagegen auf-
fallend selten im Fall III. Fall IV hatte gleich hiufig Herde in Rinde
und Mark. Ver allem aber zeichneten sich Fall [V, VI und VII dadurch
aus, dass schon makroskopisch die Biumchenzeichnung des Markes in
einzelnen Lappen vollig verschwunden war, eingeschmolzen durch aus-
gedehntere Herde (Fig. 74 a, 93, 94, 98, Tat. VIII und X).

Der Optikus war in allen unseren Fillen mitergriffen, und zwar,
mit 2 Ausnahmen, ungleich stark auf beiden Seiten. In Fall V waren
beide Optici vollkemmen atrophisch. In Fall I waren dagegen beider-
seits noch dichte und gut myelinhaltige Biindel stehen geblieben.

In Fall I zeigte der Optikusquerschnitt nur auf einer Seite stark
degenerierte Bindel (Fig. 144 u. 145, Taf. XXVI). Hier waren iiberall
die Gefiisse dicht mit Rundzellen infiltriert; desgleichen die Septa und
der piale Ueberzug. Die Kernansammlung erschien in den Septen
stellenweise besonders stark. Um grossere Gefisse fanden sich auch
Ansammlungen von Kornchenzellen. Diese Veranderungen waren im
linken Optikus stirker ausgesprochen als im rechten. Zu beachten ist,
dass die Starke des Markfaserausfalls nicht im gesamten Verlaufe des
Nerven gleich stark war.

In Fall VI enthielten links die Infiltrationen der Optikusgefisse
einwandfreie Plasmazellen. Dagegen zeigte sich der ganze rechte Optikus
bis auf einen geringen Faserrest atrophisch; er enthielt kaum noch Infil-
trationszellen.

In Fall VIII waren beide Optici in ganzer Breite befallen und stark
sklerotisch (Fig. 142 u. 143, Taf. XXVI). Bei Markscheidenfarbung sah
man auf dem Durchschnitte nur noch spirliche Myelinreste. Nicht ein
markhaltiges Nervenfaserbiindel war mehr zu erkennen. Die glissen
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Septen waren ausserordentlich stark verdickt, aber entsprechend dem
Alter des Prozesses fehlte hier jede wesentliche Infiltration der Gefisse,
und die Kernansammlung war nur noch relativ gering. Auf einem Lings-
schnitt dureh den Optikus bei seinem Eintritt in das Auge hob sich
nur noch in der Mitte ein ganz schmaler Strang myelinhaltiger Féserchen
ab. Sonst waren da alle Reste von Markscheiden am Nerven ver-
schwunden (Fig. 148, Taf. XXVI).

Weit besser waren wohl die Fibrillenziige erhalten, doch wiesen
auch sie erhebliche Liicken auf. An manchen Stellen zeigten sich die
Fibrillen stark geschlingelt und varikds verdickt und von breiten glidsen
Bindern auseinandergedringt. Andere Fibrillenziige horten plotzlich
wie abgeschnitten auf und verloren sich dann in einem Gebiet von
Trimmern und Bruchstiicken, das von dichter Kernansammlung durch-
setzt war.

Sklerotische Herde bilden auch, wie ein Blick auf die im 1. Teil an-
gefiihrte Literatur zeigt, in den iibrigen Hirnnerven und in den Riicken-
markswurzeln, soweit die Glia reicht, keine Seltenheit. Wir werden
uns daher nicht wundern, in unserem Falle V ausgesprochene sklero-
tische Verdnderungen in den hinteren Wurzeln der Zervikal-
und Lendenschwellung anzutreffen. Es handelte sich da, wie namentlich
die Tinktion mit Weigert's Gliafdrbung lebrte, um ein stellenweise
auftretendes dichtes glidses Faserwerk, das offenbar eine Narbe an
Stelle zu Grunde gegangener nerviser Substanz bedeutete (Fig.79, Taf. IX).

Indessen sei betont, dass dieses auch der einzige derartige in
unseren Fillen erhobene Befund war, obgleich in den Féllen VI und VIIT
alle Wurzeln und zahlreiche periphere Nerven geschnitten und sorgfiltig
auf Herde durchsucht wurden.

Allerdings boten sich im [Falle VIII ausgebreitete Degenerationen
gerade in den peripheren Nerven. Vor allem fanden sich vollig atrophische
Stellen im rechten Plexus brachialis (Fig. 119, Taf. XI). Doch handelte
es sich dberall um einfachen Zerfall der Nervenfasern ohne eigentliche
Sklerosierung. Es zeigten sich aunf Querschnitten nur noch ganz spiirliche
mit Myelin umgebene Nervenrshrchen. Die Uebrigen waren verschwunden,
und an ihre Stelle war Bindegewebe getreten. Nirgends zeigten sich
eigentliche sklerotische Herde oder die merkwiirdigen von Schob und
Dinkler beschriebenen Gebilde. Auf die Deutung dieser neuritischen
Veréinderungen wird im 4. Teil niher einzugehen sein.

Die Frage des Vorkommens von sekundiren Degenerationen
bei der multiplen Sklerose ist frilher viel ecrortert worden. Auf Grund
des falschen Dogmas vom Intaktbleiben der Fibrillen ward sie von
manchen Autoren rundweg verneint. Heute ergibt sich aus den im
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ersten Teil zitierten Beobachtungen zur Geniige, dass die sekundiren
Degenerationen picht nur méglich sind, sondern wahrseheinlich recht
hiufig vorkommen. Thre Verkennung mag vielleicht zu der Behauptung
eines diffusen Markseheidenausfalls an verschiedenen Stellen beigetragen
haben. Unser, bereits frilher von Siemerling veroffentlichter, Fall I
bietet ein besunders schones Beispiel fiir einwandsfreie sekundire
Degeneration bei multipler Sklerose. Der ausgedehnte, eine Myelitis
transversa vortduschende Herd hatte gleichzeitig auf- und absteigende
Degenerationen im Riickeamark hervorgerufen. Es liegt auf der Hand,
dass sonst in der Regel der Faserausfall im Herd nicht so allgemein
zu sein pflegt, dass die dadurch in einem Strang hervorgerufene sekundire
Degeneration so deutlich wird. Bs ist aber zu beachten, dass doch
immerhin 6fter der Markaunsfall wenigstens in den Riickenmarksseiten-
stringen fast ganz auf das Areal der Pyramidenbahn bescbrinkt bleibt,
was entschieden auf einen Einfluss sekundirer Degeneration hinweist.
In je grosserer Zahl disseminierte Plaques das Riickenmark durchsetzen,
umso verwischter wird naturgemiss das Bild.

Auch in unserem Falle II liessen sich deutliche auf- und absteigende
Degenerationen nachweisen. Es ist das bereits in der Besprechung
der vorliufigen mikroskopischen Untersuchung am Schlusse der
Krankengeschichte ausdriicklich hervorgehoben worden (vergl. Teil II,
S. 458).

Erst jetzt nach Besprechung der Veréinderungen des nervosen Gewebes
wenden wir uns der Gliawucherung zu, getreu unser im ersten
Teil an der Hand der Literaturiibersicht dargelegten Ueberzeugung,
dass die Vermehrung der Glia den sekundiren Vorgang bedeutet.
In dieser Auffassung haben uns die Resultate der histologischen Unter-
suchung in unseren 8 Fillen nur bestirken kénnen. Immer wieder
hatten wir bei Durchsicht unserer Priparate den Rindruck, dass es sich
bei der dort zu beobachtenden michtigen Gliawucherung nm eipen rein
reaktiven Prozess handelte, und zwar in erster Linie um Bildung von
Narbengewebe an Stelle der zerfallenen nervésen Substanz, daneben
dann wohl auch um eine Art Abkapselung zum Schutz des nervisen
Gewebes gegen die krank machende Schiidlichkeit. Denn iiberall, wo
eine Oberfliche vorhanden ist, auch gegen die Ventrikel und gegen die
Gefasse hin, vor allem natinlich gegen einen vorhandenen Krankheits-
herd wird ein dichter glidser Wall errichtet. So werden die Gefiisse
von michtigen Faserkorben eingeschlossen. Von dem verdickten Rand-
filz her ziehen biirstenartige Faserfortsitze noch bis in die Pia hinein,
strahlen andererseits dichtere Ziige von Radiarfasern in die Tiefe der
Rinde. Im Falle IV zeigte sich stellenweise der gliose Randfilz an Gross-
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hirnschnitten so michtig entwickelt, dass selbst auf Markscheidenpriipa-
raten ein eigentiimlich hdckriger, dunkel gefarbter Rand auffiel.

In den Markherden kommt es zuletzt zur Bildung eines derbfaserigen
Gliageflechtes. Nur Anfangs, da die Gliawncherung einsetzt, besteht
ein grosser Zellreichtum: Gemistete, mehrkernige Gliazellformen iber-
wiegen im Innern, kleine, runde Kerne am Rande. Dieser enorme Kern-
reichtum ist es, der auf Toluidinblau-Priparaten den Herd schon hervor-
treten lisst. Vielfach sind auch Stibchenzellformen vertreten. Spiter
lagern dagegen nur noch stellenweise michfige Riesenspinnenzellen
zwischen den Fasern, und nur der den Herd umschliessende Wall wuchern-
der Glia ist noch jetzt sehr kernreich; das Narbengewebe im Herdinnern
wird zunehmend kernarmer. Besonders dichte Fasermassen sind stets
um die Gefisse angehiuft.

Das protoplasmatische Gliasynzytium der Rinde ist auch stellenweise
herdartig verdickt und vergrébert, so dass es bei Tinktion mit Viktoria-
blau ungewdhnlich deutlich hervortritt. Wir erhielten derartige Bilder
immer besonders schdn, wenn die in Viktoriablau eingelegten Schnitte
bis zu 2 mal 24 Stunden im Brutschrank verblieben waren.

Es erscheinen davn die Ganglienzellen an solchen Stellen von einem
schon geschlungenen Flechtwerk umschlossen. Kinzelne riesige Spinnen-
zellen sind Hier und da verstreut zu sehen. Im Allgemeinen tritt aber
die Gliavermehrung in der Rinde stark zuriick, so dass man ausser bei
Anwendung der Markscheidenmethode #ltere Herde hier schwer zu
Gesicht bekommt. Jingere Herde zeichnen sich schon, zumal bei An-
wendung der Giesonmethode, durch ihren Kernreichtum aus. Im Uebrigen
verweisen wir hier auf das bel Besprechung der Fibrillenbefunde Aus-
gefithrte: Wir sehen auf Bielschowsky-Bildern schon im frithsten Stadinm,
ehe noch eine Gliavermehrung eingesetzt hat, den zirkumskripten
Fibrillenzerfall und die kapillaren Blutungen. Spiter zeigt die Marchi-
methode die Verbreitung der Gewebstriimmer in den einzelnen Bezirken.

Dagegen fillt bei der Gliamethode an Rindenpriparaten in der
Regel sehr auf, dass zwischen dem vielfach verdickten gliosen Randfilz
und dem deutlich gewucherten Fasernetzwerk der Markzone ein breiter
Streifen sich abhebt, der durch Faserarmut sich auszeichnet. Die in
diese Zone fallenden Rindenherde sind es vor Allem, die sich relativ
schwer zur Darstellung bringen lassen. Dass sie sich iiberhaupt nicht
von ihrer gesunden Umgebung abheben sollten, ist nach dem bereits
oben Angefiihrten nicht richtig.

In keilférmig der Rindenoberfliche aufsitzenden Herdchen fand sich
in Fall VI wiederholt eine besonders starke Verbreiterung des Randfilzes
mit Ausstrecken pinselfdrmiger Ausliufer nach der Pia und von ver-
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dichteter Radidrfaserang hinab in die Pyramidenschicht. Es handelte
sich dabei um eine Kombination von richtiger Faserbildung (immer nur
missigen Grades) und von Vergroberung resp. abnorm starker Tinktion
des protoplasmatischen Synzytiums. Das Ganze erwies sich untermischt
mit ausserordentlich reichlichen kleinen Spinnen. Die eigentlichen
Fasern liessen sich bis zu ihrem Eintauchen in einen der glitsen Faser-
korbe um die Gefissse verfolgen.

Hervorgehoben sei, dass auf unseren Gliapriparaten die Grenze
zwischen einem durch Faservermehrung markierten Herd und der an-
stossenden gesund erscheinenden Rinde durchaus nicht immer genau
mit dem Aufbdren des einstrahlenden Markfichers auf Markscheiden-
bildern iibereinstimmte, wie es nach manchen Schilderungen der Autoren
vielleicht scheinen konnte. Vielmehr pflegte sich nur oft genng die
faserige Gliawucherung eine ganze Strecke in das Gebiet der proto-
plasmatischen Glia hinein vorzuschieben und selbst die Ganglienzellen
mit schonen Fasergeflechten zu nmspinnen. Abgesehen von diesen Ein-
schrankungen galt auch fiir unsere Priparate das Gesetz, dass mit der
Weigert’schen Gliamethode die im Reiche der protoplasmatischen Glia
der Grosshirnrinde liegenden Herde schlecht nachweishar sind.

Bei Toluidinblaufsrbung fillt in der Rinde mitunter deutliche Rasen-
bildung aunf. Gemsstete Gliazellformen, auch mehrkernige, spielen,
zumal iz der Umgebung der Ganglienzellen, eine Rolle. Daneben treten
auch dicht gelagerte kleine dunkle Kerne auf mit wenig oder gar keinem
sichtbaren Protoplasmahofe und wieder Stiibchenzellformen. Die kleinen
dunklen Kerne halten sich nicht immer an die Grenzen bestimmter
Herde, sondern erstrecken sich auch in herdfreie Bezirke hinein. Ferner
schienen mitunter die gemisteten Gliazellformen isoliert aufzutreten;
doch hatten wir fast immer bei niherer Priifung in unseren Fillen den
Eindruck, dass sich hier stets auch leichte Verinderungen der nervosen
Substanz im Sinne beginnender Herdbildung auffinden liessen. Wir
kommen darauf spiter zurtick. Vor allem konnte man mit grosser
Wahbrscheinlichkeit aus der Anwesenheit solcher gemiisteter Gliazell-
formen den Schluss wagen, dass man in den gleichen oder anstossenden
Schnitten infiltrierte Gefasse mit verstirkten glivsen Randgeflechten zu
erwarten habe. Jedenfalls liess sich im Grossen und Ganzen der Satz
aufstellen, dass die gemisteten Gliazellformen charakteristisch waren fiir
das Innere der Herde, die kleinen dunklen Kerne fiir deren Peripherie.

Reihenartig aufgestellte Kerne begleiteten vielfach die lings-
getroffenen Gefisse des Marks in #hnlicher Weise, wie man das auf
Praparaten von Huntington’scher Chorea so ausgesprochen sehen
kann. Nur besteht der grosse Unterschied, dass bei multipler Sklerose
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ausserdem die Gefasswandungen setbst mit Infiltratzellen hesetzt sind.
Die mehrfach erwihnten Stibchenzellen konnten sich in kernreichen
Herden bald vereinzelt, bald in grosserer Anzahl bemerkbar machen.
Nur auspahmsweise sahen wir ricbtige Nester von ihnen. Endlich sei
auch an dieser Stelle wieder das hiufige Vorhandensein von Blutungen
frischen und #lteren Datums in den noch jiingeren, kernreichen Herden
hervorgehoben.

Besonders interessante Befunde erbielten wir in unserem Falle VI,
der namentlich reich an kleinen und kleinsten Rindenherden war, bei
Anwendung der Ranke’schen Modifikation der Weigert’schen Glia-
methode (Fig. 148, Taf. XXVII).

An solehen noch im Bereiche der Markficher gelegenen Herden
fielen mehrfach die ungeheuer zahlreichen balkigen Spimnenzellen auf,
die stellenweise in ein dichtes Gewirr von besenreiserartigen Fasern
eingebettet lagen, welches sich als michtiger Wall gegen die Gefiisse
erhob (Figg. 148 u. 157, Taf. XXVII und XXVIII). Nach der peripheren
Rinde hin hérte natiirlich das dichte Faserwerk auf. Statt dessen folgte
hier eine Zone dicht gelagerter kleiner, runder Kerne, welche sich all-
miblich peripherwiirts verlor. Es fiel nun einige Male auf, dass auch ohne
das Einstrahlen von Fasermassen aus dem Mark oder aber von dem Rand-
filz her, sich gelegentlich ein schon geschwungenes Netz feiner und
feinster Faserchen um die Ganglienzellen hervorhob, das zu unter-
scheiden war von der oben beschriebenen Vergroberung protoplasma-
tischer Glia. Da in allen diesen Fillen zugleich sich eine erhebliche
Vermehrung der Trabantzellen bemerkbar machte, so ist vielleicht auf
die Letzteren diese abnorme Faserbildung zuriickzufiihren gewesen.
Wie gesagt, beobachteten wir desgleichen nur im Falle VI. Die Netzchen
kamen am schonsten zum Vorschein bei Betrachtung mit Immersion
und fleissigem Gebrauch der Mikrometerschraube. Sie bildeten dann
beinahe Faserkorbchen um die einzelnen Ganglienzellen.

Weiter michten wir erwihnen, dass die dickeren Gliafaserbiindel,
welche in die Rinde gelangten, soweit sie nicht Gefisse umkreisten,
vorherrschend dem Verlaufe der zugrunde gegangenen Markstrahlen
folgten, dass dagegen die feineren IMdserchen anscheinand regellos quer
und schrig verliefen.

An Stellen mit dichtestem Fasergewirr, also in Markherden alteren
Datums, fanden sich, wie oben bereits erwahnt, Gliakerne nur recht
spariich. Sie traten da lediglich in der Randzone wieder hervor, wo
die Wucherung noch als im Fortschreiten begriffen angesehen werden
konnte. = Vorhandensein hiufigerer Spinnenzellen im Innern diirfte wohl
immer gegen grosseres Alter eines Herdes sprechen.



Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen Sklerose. 529

Die nach jahrelanger Dauer des Leidens an Volum und Gewicht
von Gehirn und Rickenmark deutlich ausgesprochene Atrophie beweist
schon allein, dass die Narbenbildung der Herde nicht ohne eine gewisse
Schrumpfung vor sich gehen diirfte. Dieselbe erfolgt aber wohl dusserst
langsam und allmahlich, wobei das vom Gefiisssystem gebildete Geriist
an sich intakt bleibt und stirkere Zerrungen hindert. Auch mag zum
Teil durch die so h#ufigen Erscheinungen ¢dematdser Durchtrinkung
und Liickenfeldbildung die Schrumpfung aufgehalten und ausgeglichen
werden. So kommt es, dass eine erhebliche Zerstérung der
Schichtung nicht beobachtet wird.

Im Uebrigen sei darauf hingewiesen, dass auch bei der zu aus-
gedehnten Erweichungen und Narbenschrumpfung fiihrenden Arterio-
sklerose des Gehirns die nicht direkt betroffenen Partien eine gut er-
haltene Schichtung und Konfiguration besitzen konnen. Ferner wissen
wir aus dem Studium der arteriosklerotischen Gehirnverinderungen, dass
da auch an Stellen, wo es gar nicht zur Erweichung kommt, infolge
der mangelhaften Ernihrung durch die erkrankten Gefisse ein allmih-
licher Schwund nervéser Substanz und entsprechende Wucherung des
glidsen Gewebes sich mit der Zeit entwickeln kann, so dass schliesslich
rings im Zentralnervensystem die histologische Untersuchung das Be-
stehen von perivaskulirer Gliose aufdeckt. Aber niemand zweifelt da,
dass die Faservermehrung wie die zahlreichen Spinnenzellen, die man
in fast diffus zu nennender Weise iiber das gesamte Nervensystem ver-
breitet antrifft, niemals Zeichen einer Neigung zu primiver Gliawucherung
vorstellen, sondern sekundir antworten auf den fortschreitenden Zerfall
von nervosem Gewebe. Das sollte man beherzigen, wenn man die an-
scheinend ausserhalb jeden Zusammenhanges mit einer richtigen Herd-
bildung stehenden Zeichen zerstreuter Gliavermehrung bei der multiplen
Sklerose ins Auge fasst. Ihr Nachweis an sich ist noch lange kein
Beweis, dass die Gliawucherung einen primiren Vorgang darstellt.

Nach dieser Vorbemerkung wollen wir uns zur Besprechung der
mehr diffusen Gliaverinderungen wenden. Schon frilher hatten wir das
anscheinend isolierte Auftreten von gemisteten Gliazellformen erwéhnt
und ausgefiihre, dass es sich bei diesem Befunde in der Regel um eine
Tduschung handelt, indem die nihere Untersuchung fast stets den
Nachweis erlaubt, dass in Wahrheit eine beginnende Herdbildung mit
Zerfall nervoser Substanz dieser Erscheinung zugrunde liegt. Indessen
damit ist die Sache noch nicht abgetan. Wir haben der Frage der
ndiffusen® Gliaveranderungen mnoch eine grossere Aufmerksamkeit zu
widmen. Zunichst sei da auf folgende Moglichkeit hingewiesen: Wenn
man bei Gliafarbung das anscheinend normale Gewebe in der Nachbar-
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schaft eines Herdes auch bei stirkerer Vergrdsserung, behutsam dureh-
spiht, so findet man nicht so selten, dass die Glia auf weitere Strecken
noch ausserhalb des Herdes eine Vermehrung erfahren zu haben scheint,
indem die Kerne fiberall abnorm reichlich sind, die Faserung grober
und dichter als sonst, und ausserdem vereinzelte pathologische Spinnen-
zellen auftreten. Erst in grosserer Entfernung vom Herde verliert sich
dieses pathologische Geprige des Gewebes. Hier handelt es sich wobl
immer um ein Ausstrahlen der den Herd verursachenden Schidlichkeit,
um ein Fortschreiten des Krankheitsprozesses rings an der Peripherie.
Man kann auch sagen, dass um den deutlich erkennbaren Herd noch
eine weniger deutliche Zone herumliegt, die eigentlich auch noch dem
Herde zuzurechnen wire. Trifft nun ein zur Untersuchung gelangter
Schnitt diese ,undeutliche Zone* eines oder einiger benachbarter Herde,
die selbst ausserhalb des Schnittes bleiben, so kann wohl filschlich der
Eindruck einer diffussen Gliavermehrung unabhingig von jeder Herd-
bildung erweckt werden. In solchem Falle handelt es sich aber offenbar
nicht um eine echte ,diffuse” Gliavermehrung. Ferner gelingt es mit-
unter, in anscheinend normalem Gewebe kleinste Nester von Spinnen-
zellen zu entdecken, die den Eindruck primirer Wucherung erwecken
kénnten. Priift man indessen diesen Befund dadurch nach, dass man
entsprechende Schnitte auch nach Bielschowsky farbt, kann man sieh
in der Regel bald @iberzeugen, dass an den betreffenden Stellen bereits
eine Fibrillenzerstorung stattgehabt hatte. Liegen solche Gliakern-
ansammlungen nahe der Rindenoberfliche, diirfte wohl selten eine ent-
sprechende Verdickung des Randfilzes fehlen.

Nicht anders schienen sich die bei Kresylviolettfirbung einige Male
festgestellten Nester von mehr stibchenformigen Gliakernen zu erkliren.
Auch hier waren jedes Mal in der Nahe infiltrierte Gefisse vorhanden,
und auf Bielschowsky-Priparaten liessen sich Ausfille im Fibrillen-
geflechte erkennen. Endlich sei darauf hingewiesen, dass ebenfalls auf
dem Wege sekundirer Degeneration eine Fernwirkung von den einzelnen
Herden ausgehen und Gliawucherung in ganz entfernt liegenden Gewebs-
abschnitten verursachen kann.

Dennoch ist die Tatsache einzuriumen, dass gelegentlich sich in
einzelnen Abschnitten des Zentralnervensystems eine ausgebreitete Ver-
mehrung der gliosen Elemente findet, die einen durchaus ,diffusen”
Charakter trigt. So zeigte in unserem Falle IV das Halsmark in sehr
auffilligem Grade eine anscheinend allgemeine Verdickung der glidsen
Balken und Vermehrung der Kerne. In Fall VIII schien in Dorsal- und
Lumbalmark sowie stellenweise im Gehirn eine dhnliche diffuse Glia-
wucherung sich zu vollziehen. Hier waren die Septen ausserordentlich
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verbreitert, der Saum verdickt, die Kerne vermehrt. Die Literatur (118
und 114) enthslt derartige Beispiele zur Gentige. Wir verweisen auf die
im ersten Teile angefithrten Arbeiten.

Allein unsere Auffassung geht dahin, dass wir es da iiberall, so-
weit nicht die oben angefiihrten Momente in Frage kommen. mit dhn-
lichen Vorgiingen zu tun haben, wie bei der anscheinend diffusen Glia-
vermehrung durch Arteriosklerose des Zentralnervensystems. Wir nehmen
an, dass dort die in den Geféissen kreisende Noxe nicht ausreicht, eine
Aussaat wirklicher Herde zustande zu bringen, sondern lediglich in
mehr diffuser Weise ein Zugrundegehen geringer Mengen nerviser Sub-
stanz veranlasst und gleichzeitig die Glia in missiger Weise allgemein
zur Wucherung anregt. Wieweit diese beiden Prozesse einander parallel

~gehen, wieweit die Gliavermehrung Folge der mervisen Atrophie ist,
wird sich freilich nicht immer sicher auseinander halten lassen. Aber
kein Grund liegt vor, nur wegen dieser Bilder von mehr diffuser Glia-
vermehrung gleich an eine primire Gliomatose zu denken. Eine solche
wiirde doch beispielsweise im Falle VIII nicht zu einer derartigen
Atrophie und Schrumpfung gefiihrt haben konnen. '

Sebr beachtenswert diirfte es sein, dass solche mehr diffusen Ver-
mehrungen, soweit nicht schon allgemeine Atrophie und Schrumpfung
eingetreten sind, immer nur einzelne Gefissbezirke betreffen. Das er-
innert an die gewdhnlichen Bilder massenhafter Herdchen-Aussaat in
bestimmten Abschnitten mit Neigung zum Konfluieren und bildet, wie
Wohlwill ganz richtig bemerkt, den Uebergang zu den seltenen ganz
grossen Herden. Also das spricht entschieden zu gunsten von unserer
Auffassung. In der Regel hatten wir sogar den Eindruck, dass an den-
jenigen Stellen, die von Herden nachweislich frei waren, wie die Gross-
hirnrinde in Fall II, nicht nur keine Vermehrung der Gliakerne, sondern
eher eine Kernarmut vorhanden war. Aunffallend war une auch, dass
durchaus nicht immer um den Zentralkanal herum eine deutliche Glia-
wucherung bestand. '

Wir haben nunmehr iiberzugehen zur Besprechung der Abraum-
zellen, die bei der multiplen Sklerose in Titigkeit treten.

Zunichst ist zu betonen, dass die Glia selbst sich sehr erheblich
an dieser Aufgabe beteiligen diirfie, Blutelemente sehr viel weniger.
Von manchen Autoren wird das Austreten von weissen Blutkdrperchen
ins Gewebe iliberhaupt bestritten, wihrend andere diesem Vorgange eine
grosse Bedeutung zuschreiben wollen. Beides diirfte in gleicher Weise
falsch sein. Ebenso wie das Austreten von Plasmazellen ins Gewebe
nicht bezweifelt werden kann, ebenso haben wir wiederholt in frischeren
Herdchen fraglose Exemplare gelappter Leukozyten ausserhalb der Ge-

4%



332 E. Siemerling und J. Raecke,

fisse liegen sehen. Indessen ihre Zahl ist immer eine geringe und
kommt gegeniiber der Menge von Abraumprodukten, welche durch den
ausgedehnten Markscheidenzerfall geliefert wird, nicht wesentlich in
Betracht.

Wichtiger diirften da schon die amdboiden Gliazellen sein, welche
gelegentlich, zumal am Rande der Rindenherde, die Gefiisse umlagern,
kenntlich an ihrem unregelmissigen, gezackten Protoplasmahofe, der
bei Toluidinblau- oder Kresylviolettfirbung den chromatioreichen Kern
umgibt.

Bei der gleichen Firbung erkennt man recht schon, welch starke
Pigmentablagerungen die Gefasswandungen innerhalb der Herde erfahren
haben. Ebenso sehen wir im Gewebe zahlreiche Gliakerne, umgeben
von strahliz angeordneten Kornern und staubférmigen Pigmentmassen.
Offenbar ist das nicht sichtbare Protoplasma der betreffenden Glia-
zellen mit diesen Zerfallsprodukten beladen. Auch die Trabantkerne
mancher Ganglienzellen sind in &hnlicher Weise von Pigmentkdrnchen
umlagert.

Bei Anwendung von Scharlach-Himatoxylinfirbung fanden sich
ansserhalb der Gefasswiande in Fall VIII vercinzelte Zellen, die den
Eindruck von Gliazellen machten und die in ihrem Protoplasma rote
Kornchen und Brocken trugen. Auch einzelne Ganglienzellen wiesen
rot-braunliches Pigment auf (Fig. 123, Taf. XXI).

Vor allem aber lagen in der Adventitia von Gefisswinden grosse
Zellen mit dunkelgefirbtem runden Kern und zahlreichen orange his
rot gefarbten Kornchen, zweifellose Kornchenzellen, und ganze Massen
roten Farbstoffs zeigten sich in die Gefisse hinein abgeladen.

Die Kornchenzellen oder Gitterzellen, die in erster Linie die Auf-
gabe haben, den Abtransport der Zerfallsprodukte aus dem erkrankten
Gewebe in die Gefisse hinein zu iibernehmen, treffen wir in allen
frischen und einem grossen Teil der alteren Herde an. Sie liegen so-
wohl frei im Gewebe wie in den perivaskuliren Riumen und intra-
adventitiell; hier vielfach zusammen mit Lymphozyten und Plasma-
zellen.

Die Koérnchenzellen sind niemals bei der multiplen Sklerose so
iiberaus zahlreich vertreten, wie wir das bei Erweichungen zu sehen
gewohnt sind, wo oft das gesamte Gesichtsfeld fast allein von solchen
Gebilden iberschwemmt wird. Immerhin kénnen sie stellenweise eine
stattliche Anzahl erreichen. Sie sind vermutlich in der Hauptsache
gliogener Abkunft. Man findet von ihnen ganze Nester in den weiten
Maschen des Liickenfeldes oder in perivaskuliren Schrumpfriumen
liegen. Da sie reichlich bepackt sind mit Zerfallstrimmern, vor allem
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Myelin, so ist es lohnend, sie durch die Marchimethode zur Darstellung
zu bringen. Auch bei Weigert’s Markscheidenfirbung treten die Zer-
fallstriimmer in den frischeren Herden gut hervor.

Man hat dariiber gestritten, bei welchem Alter der Herde es miog-
lich ist, sie durch Marchi noch nachzuweisen. Die Angabe, dass nur
in frischeren Herden wmit zerfallenem Myelin bepackte Kérnchenzellen
zu finden wiren, entspricht nach unseren Priparaten nicht den Tat-
sachen, sondern ist ein Ausfluss fibermissigen Schematisierens. Gewiss
wird in frischeren Herden eine sehr viel grossere Anzahl von Abraum-
zellen an der Arbeit sein, auch rings im Gewebe zerstreutes Zerfalls-
material sich finden, so dass die Marchifsirbung besonders charakte-
ristische Bilder zu bieten vermag. Allein auch in recbt alten sklero-
tischen Plaques lassen sich gar nicht selten durch diese Farbung einzelne
liegen gebliebene Kérnchenzellen, mit Triimmern beladen, in den Gewebs-
licken nachweisen. Gerade in alten Liickenfeldern ist dies leicht der
Fall. Daneben enthalten dltere Herde haufig reichliche Corpora amylaces,
namentlich um die Gefisse herum.

In unserem Falle VI, der sich durch reiche Aussaai frischer Herde
auszeichnete, zeigten sich an den Rindern der kleineren Plaques be-
sonders schon die dicht mit Triimmern bepackten Koérnchenzellen und zwar
lagen sie sowohl im glitsen Gewebe, als auch in den perivaskuliren
Schrumpfréumen zu dichten Nestern angesammelt (Fig. 152, Taf. XX VIII).
Es umlagerten hier grosse Gitterformen mit schonen Vakuolen die
Querschnitte kleiner Kapillaren in grosser Zahl, zum Teil noch unter-
mischt mit riesigen Spinnenzellformen. Wie bereits oben hervor-
gehoben wurde, reichte die Menge der Kornchenzellen nicht entfernt
heran an die Massen, welche man bei richtigen Erweichungsherden
zu sehen gewohnt ist. Doch waren sie immerhin {iber das ganze
Gesichtsfeld zerstreut und gaben bei geeigneter Firbung dem Bilde ihr
Gepriige.

Ihre Hauptansammlung geschah immer an den Randern der Herde,
wihrend sie nach dem Innern zu sehr viel spirlicher wurden. Ebenso
wie die Kernvermehrung tber die Grenzen des eigentlichen Herdes
hinaus weit in das umgebende Gewebe iiberzugreifen pflegte, so sah
man auch versprengte Kornchenzellen sich mit Vorliebe in das normal
erscheinende Gewebe der Nachbarschaft zerstreuen. Wir konnten hier
also von Kérnchenzellen in der ,undeutlichen* Zone der Herde
sprechen.

In der Rinde sind echte Gitterzellen sehr viel spirlicher vertreten
als im Mark, wohl vor allem deshalb, weil der Myelinzerfall dort ver-
hiltnismissig ein minimaler ist.
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4. Teil.
Schlussfolgerungen.

Unsere eigenen Befunde ergeben unter Beriicksichtigung der umfang-
veichen Literatur das folgende Bild von dem der multiplen Sklerose
zu grunde liegenden Krankheitsprozesse:

Das Priméire und Wesentliche ist die herdweise Zerstérung
nervosen Gewebes, die sich im engen Anschluss an Verdnde-
rungen im Gefissapparate vollzieht. Die Gefisse zeigen entziind-
liche Erscheinungen, starke Fillung, das Auftreten von Infiltrationszellen
in Wand und Umgebung, wobei zweifellose Plasmazellen zu bemerken
sind, und eine ausgesprochene Neigung zu kapillaren Blutungen.
Namentlich in einzelnen Fillen sind die letzteren sehr zahlreich und
spielen bei der ersten Entstehung der Herde eine Rolle. In anderen
Fallen dagegen sind sie seltener oder scheinen iiberhaupt fehlen za konnen.

Immer beginnt die erste mikroskopisch kleine Herdbildung
mit zirkumskriptem Zerfall von Achsenzylindern, dem ein
umfassenderer Untergang von Markscheiden sich anschliesst. Die
kleinen Primirherdchen fangen dabei bald an zu konfluieren, wo-
durch die sie frither trennenden Fibrillenziige in den vergrosserten Herd
zum Teil hineingeraten und hier dauernd erhalten bleiben konnen.
Seltener sieht man in gleicher Weise auch Markscheidenbriicken im
konfluierten Herde bestehen bleiben. In der Regel geht das Mark in
der ganzen Ausdehnung des sekundiren Herdes zu grunde. Wahrend
die kleinen Prim#rherdchen noch durch ihre Lage und Form deutlich die
Beziehungen zum Gefisssystem erkennen liessen, ist bei den grisseren
Sekundirherden gemiss ihrer mannigfachen Zusammensetzung und vollig
unregelmissigen Gestaltung oft keine derartige Abhingigkeit vom Zirku-
lationsapparate mehr nachzuweisen. IHochstens lisst sich zeigen, dass
die sklerotischen Plaques noch entsprechend der Lokalisation der urspriing-
lichen Aussaat priméirer Herdchen bestimmte Gefissgebiete bevorzugen.

Auch die Ganglienzellen gehen zugrunde, soweit sie in die
Primédrherdchen selber fallen. Lagen sie dagegen in den von der
Schiadigung verschonten Gewebsbriicken und gerieten erst spater mit
diesen durch den Vorgang des Konfluierens in das Innere eines Sekundir-
herdes, brauchen sie keine krankhaften Verinderungen zu erleiden.

Bei besonders raschem Zerfall des nervisen Gewebes und unge-
niigendem Ersatz durch gewucherte Stiitzsubstanz kommt es da, wo sehr
zahlreiche kleine Herdchen zusammenliegen, zur Bildung von areoliertem
Gewebe. Als Begleit- und Folgeerscheinung der entziindlichen Vorginge



Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen Sklerose. 535

am Gefissapparat kann sich ausserdem starke ddematose Durchtrinkung
des ganzen Gewebsabschnittes mit Auseinanderdringung der stehen-
gebliebenen Faserung und Schaffung von Hohlrdumen und Lichtungs-
bezirken geltend machen.

In der Regel stellt sich sogleich nach Zerfall nervdser Substanz,
teilweise wohl auch direkt angeregt durch den Reiz der vom Blutwege
“her einwirkenden Schadigung selbst, eine lebhafte Wucherung der
Glia ein, welche zugleich Bildung von Narbengewebe und Abkapselung
des Gesunden gegen weitere Schidigungen bedeutet. Hierdurch werden
in noch erhthtem Masse benachbarte Herde in eine gemeinsame skle-
rotische Plaque zusammengezogen. Wihrend Stellen junger Glia-
wucherung #usserst kernreich sind, verschwinden mit der Zeit die Kerne
und machen einem dichten Faserfilze Platz. Dieser Prozess spielt sich
zundchst im Innern der Plaques ab, wihrend an ihrer Peripherie die
Wucherung noch fortdauert. Der eigentliche sklerotische Herd geht
nicht direkt in das gesunde Gewebe iber, sondern in seiner nichsten
Umgebung entwickelt sich eine breite ,undeutliche Herdzone", welche
ausgezeichnet ist durch auffillige Vermehrung der Gliakerne, die nur
langsam pach auossen abklingt.

Alle diese sekundiren Vorginge konnen sich je nach der Lage der
Herde im einzelnen verschieden abspielen. In der Rinde vollziehen
sich die Details anders als im Mark. Immer entwickeln sich gegen die
Uberflache, auch gegen die Gefiisse hin, zum Schutze besonders michtige
Faseransammlungen. Durch das Hereinbrechen neuwer Herde wird das
Bild weiterhin kompliziert und das Verstéindnis fiir Entstehungsweise
und Lokalisation der Plagues immer mehr erschwert. Zerstérung dichterer
Achsenzylinderziige vermag in entfernten Stellen des Zentralnervensystems
Erscheinungen sekundirer Degeneration zu bedingen, die sich mit den
durch dortige Herde verursachten Stérungen in verwirrender Weise mischen.

Anscheinend besteht endlich die Méglichkeit, dass in einem Geffiss-
gebiet die einwirkende Schidigung keine richtige Aussaat von Herden
bewirkt, sondern hier in mehr diffuser Weise einen missigen Ausfall
nervoser Substanz und entsprechende Vermehrung von Glia zur Folge hat.
Diese Frage ist schwer zu entscheiden, da bei hiufiger Herdaussaat in
vorgeschritteneren Fallen die sich vielfach durchkreuzenden ,undeut-
lichen Zonen“ der zahlreichen Plaques und die Folgen sekundirer De-
generation das Vorhandensein einer , diffusen Gliawucherung auch sehr
leicht vortiuschen diirften.

Da es sich bei der Gliawucherung der multiplen Sklerose nicht um
wirkliche Vermehrung im Sinne einer primiren Gliomatose handelt,
sondern um die Reaktion auf Verlust an nervésem Gewebe, so entsteht
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mit der Zeit eine Atrophie und Schrumpfung von Gehirn und Riicken-
mark, die sogar recht hohe Grade zu erreichen vermag.

Entsprechend der entziindlichen Natur des gesamten Pro-
zesses finden wir fast regelmiissig meningitische Verdnderungen,
vor allem eine herdweise stirkere Infiltration der Pia.

Der Abtransport der Zerfallsprodukte geschieht vorwiegend durch
die Glia, daneben wohl auch durch dem Blute entstammende Zellen.
Die Kornchenzelle nsind in frischeren Herden am zahlreichsten anzutreffen,
doch auch in den Gewebsliicken alter Plagues noch manchmal vorhanden.

Gehirn und Riickenmark werden in ungefihr gleicher Weise von dem
Leiden ergriffen. Das Kleinhirn macht da keine Ausnahme. Der Optikus,
der ja als Gehirnteil anzusehen ist, zeigt sich fast regelmissig betroffen.
Seine Gefisse sind dann im Bereiche frischerer Herde infiltriert und zwar
auch mit Plasmazellen. Ausserdem finden sich 6fter charakteristische Herd-
chen in den gligsen Abschnitten der Hirnnerven und Riickenmarkswurzein.

Wie weit ausserdem echte periphere Nerven an dem Prozesse selbst
sich beteiligen, ist uns fraglich. Fest steht bisher nur, dass neuritische
Verdnderungen, selbst ausgedehnterer Art, gelegentlich vorkommen, die
ja sehr gut dureh dje gleiche krankmachende Schidlichkeit, welche im
Blute kreist, hervorgerufen sein konnten. Der Nervenbefund scheint
aber in der Regel nichts Spezifisches an sich zu haben, sondern ganz
dem zu entsprechen, was wir anch sonst bei peripheren Neuritiden
finden. Die Annahme, dass relatives Persistieren der Achsenzylinder
nur bei multipler Sklerose vorkomme, ist durchaus irrig. Ganz dasselbe
Verhalten ist auch bei Neuritiden total anderer Genese zu konstatieren.

Hinsichtlich der von Schob erhobenen Befunde sei daran erinnert,
dass anch die gewdhnliche Neuritis sehr verschiedenartige Bilder machen
kann, je nachdem sie mehr vom Perineurium oder interstitiellen Ge-
webe ausgeht oder aber sich hauptsichlich durch Zerfall von Nerven-
fasern dokumentiert. Auch bei der Neuritis nodosa disseminata kommt
es zur Bildung von Auftreibungen und Knoten, und die von Déjérine
zuerst eingehender beschriebene progressive hypertrophische Neuritis,
die nichts mit der multiplen Sklerose zu tun hat, filhrt nach Hoffmann
zu lamellen-, zwiebelschalen- oder muffartigen Verdickungen der Schwann-
schen Scheiden mit gelegentlichem Zerfall der Markscheiden. Hoff-
mann betont dabei ausdriicklich, dass die stellenweise verschieden
starke Auspriigung der Nervenverdickung den Eindruck von Herden zu
erwecken imstande sei. Endlich konnte es sich gelegentlich um zu-
fallige Kombination mit Fibrombildung handeln.

Wir mochten daher auf Grund unserer eigenen Befunde einstweilen
der Auffassung zuneigen, dass die typischen sklerotischen Plaques
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sich doch nur auf das Zentralnervensystem und die gliésen
Abschnitte von Hirnnerven und Wurzeln besechrinken, und
dass sich lediglich unspezifische neuritische Prozesse mannigfacher Art
daneben gelegentlich an den peripheren Nerven abspielen.

Dieser gesamte anatomische Befund steht durchaus im Einklang mit
den Erfahrungen der Klinik. Wir sehen entsprechend der Aussaat neuer
Herde im Zentralnervensystem bei unseren Patienten plotzliche heftige
Herdsymptome in Erscheinung treten, die aber rascher Besserung fihig
sind, um spiter unerwartet in gleicher Weise zuriickzukehren oder von
wieder ganz andersartigen Anfillen gefolgt zu sein.

Lihmungen, Sensibilitatsstorungen und Amaurosen brechen momentan
herein und sind event. bei ihrem ersten Auftreten begleitet von Schwindel,
Kopfschmerz, Fieber, Schiittelfrost, auch epileptiformen Zuckungen.

Dabei ist fiir das Leiden charakteristisch, dass die gleichzeitig ein-
setzenden Ausfallserscheinungen keineswegs durch einen gemeinsamen
Herd erklirbar sein miissen. Der mdoglichen gleichzeitigen Aussaat
multipler Herde in den verschiedensten Gefissbezirken entsprechen die
mannigfachsten Symptomverkupplungen.

Folgen sich nicht neue Schitbe multipler Plagues Schlag auf Schiag,
sondern tritt vor Bildung weiterer Herde nach der einen Aussaat eine
lingere Pause ein, so wird eine weitgehende Riickbildung aller klinischen
Erscheinungen denkbar sein, ja, anscheinend volliger Stillstand des
Leidens fiir Monate und Jahre zustande kommen konnen. Wie weit die
aufgetretenen Lihmungen in dieser freien Zwischenzeit ganz verschwinden,
wie weit dauernde Paresen zuriickbleiben, hingt von der Ausdehnung
erstmaliger Gewebszerstorung, d. h. hauptsiichlich wohl von der er-
folgten Schidigung von Achsenzylindern und Ganglienzellen ab. Gerade
wenn Blutungen bei der ersten Herdbildung eine Rolle gespielt hatten,
wird man es begreiflich finden, dass selbst sehr erhebliche Anfangs-
storungen keine dauernden Residuen zu hinterlassen brauchen.

In dieser Art kann sich das Leiden iiber Dezennien hinziehen, indem
es sich zusammensetzt aus den mehrfachen Folgen akuter Schiibe
und der sich immer wieder einstellenden teilweisen Restitution,
bis mit fortschreitender multipler Schidigung des gesamten Zentralnerven-
systems endlich korperliches und geistiges Siechtum resultiert. Je nach dem
Sitze und der Ausdehnung der Herde wird im einzelnen das Krankheits-
bild ausserordentlich verschieden sich gestalten miissen, und nur das
empirisch gefundene Vorherrschen bestimmter Symptomgruppen sowie
Verlauf und Ausgang gestatten die Konstruktion einer klinischen Einheit.

Wer etwa trotz unserer jm 3. Teile niedergelegten Befunde, die mit
zahlreichen Literaturangaben ibereinstimmen, an der Auffassung fest-
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halten méehte, dass die Gliawncherung das Primdre vorstellen soll,
diirfte grosse Schwierigkeiten haben zu erkliren, wieso dann keine
Volumsvermehrung von Hirn und Riickenmark zustande kommt, wie bei
Gliom und Syringomyelie, woher der hiufige Hydrocephalus internus,
die Gehirnatrophie und die gelegentliche Schrumpfung des Riickenmarks
stammt. Derselbe mag sich ferner dariiber 4ussern, was die fast regel-
missigen entziindlichen Verinderungen an den gliafreien Meningen zu
bedeuten haben, die ausgebreiteten Plagques an gliaarmen Stellen von
Gross- und Kleinhirnrinde, die gelegentlichen neuritischen Vorgiinge an den
gliafreien peripheren Nerven, die regelmissige Infiltration der Gefisse
in den frischen Herden mit Auftreten typischer Plasmazellen und die
missige Lymphozytose im Liquor cerebrospinalis. Durch eine solche
Hypothese werden offenbar nur kiinstlich nach allen Seiten hin unldsbare
Schwierigkeiten erzeugt.

Wer die herdweise Zerstérung nervdsen Gewebes zwar als priméren
Vorgang gelten lasst, sie indessen aus endogener Ursache hervorgehen
lassen will, iibersieht die regelmissigen Beziehungen der Herde zu den
Gefissen, schafft eine durch nichts berechtigte Trennung der lediglich
graduell von den chronischen verschiedenen akuten Fille, lisst wieder das
Vorkommen entziindlicher Infiltrationen mit Plasmazellen, die Beteiligung
von Meningen und Lumbalfitissigkeit ausser acht, ferner das nieht seltene
Fortschreiten des Prozesses in anfallsweisen Schiiben unter klinischen
Erscheinungen, die wir sonst nur bei infektiosen und toxischen Prozessen
zu beobachten pflegen.

Nichts spricht bei der multiplen Sklerose fir eine angeborene Ver-
anlagung. Hereditire Belastung spielt keine wesentliche Rolle, findet
sich nur in einem Bruchteil der Fille. Das seltenere Auftreten in ge-
wissen Landern wie Nordamerika sollte eher den Gedanken an eine
Abhiingigkeit von exogenen Momenten infolge regionaler Verschieden-
heiten pabe legen, da doch Jahr ein Jahr aus zahllose Psychopathen von
Europa nach Amerika ibersiedeln, die eine etwaige endogene Veran-
lagung mitbringen wiirden. Auch das beobachtete Vorkommen bei Ge-
schwistern beweist ebenso wenig endogene Entstehung, wie eine gleich-
zeitige Erkrankung von Geschwistern an Masern die letztere Affektion
zu einer familiiren stempelt. Es liegt ja auf der Hand, dass infektiose
und toxische Momente zusammenwohnende Personen leicht in gleicher
Weise treffen konnen. Schliesslich ist zu beachten, dass die multiple
Sklerose in jedem Alter in Erscheinung zu treten vermag, sowohl in
frither Kindheit wie auch im spiteren Leben.

Auf Grund aller dieser Ueberlegungen halten wir uns fiir berechtigt,
die Annahme einer endogenen Natur des Leidens als im hochsten Grade
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unwahrscheinlich zuriickzuweisen. Vielmehr sprechen anatomischer Be-
fund und klinischer Verlauf in gleicher Weise entschieden fiir die Ent-
stehung der Krankheit dureh toxische oder infektigse
Momente. Ohne eine solche Annahme wire die eigentiimliche Ab-
hingigkeit der Herde vom Gefdssapparat, wire ihre zeitweilige plotzliche
Aussaat unter Auftreten von Schwindel, Krampfzustinden, [Fieber,
Schiittelfrost usw. gar nicht zu begreifen. Es muss vermutet werden, dass
eine in der Blutbahn kreisende Noxe alle diese Erscheinungen verursacht.
Zum Vergleiche denke man z. B. an den Erreger der Lues, der
ebenfalls Jahre und Jahrzehnte hindareh im Koérper weilt und immer
wieder von Zeit zu Zeit nene Krankhejtserscheinungen hervorruft, anderer-
seits an die Affektionen des Zentralnervensystems, welche durch chro-
nische Vergiftungen mit Alkohol oder Blei hervorgerufen werden kinnen.
Gerade im Hinblick auf #dholiche Krankheitsbilder, die man nach
Vergiftungen auftreten sieht, hat eine Reihe von Autoren, an ihrer
Spitze Oppenheim, die Hypothese aufgestellt, dass vielleicht metallische
Gifte oder Kohlenoxydgas die multiple Sklerose erzeugen konnten. Ab-
gesehen davon, dass die statistischen Erhebungen nichi gerade zu
Gunsten dieser Vermutung sprechen, ist auch ju bedenken, dass bei
solchen Vergiftungen es in der Regel zu richtigen Erweichungen kommt,
nicht zu blossen sklerotischen Herden; ferner ist izu erwigen, dass jene
Annahme doch nie das unaufhaltsame Fortschreiten der Krankheit im
Laufe vieler Jahre erkliren wiirde. Zum mindesten sollte man dann
angesichts des gesamten klinischen Bildes der ﬁlultiplen Sklerose mit
dem charakteristischen Wechsel zwischen Remissionen und frischen
Schiiben fordern miissen, dass das in Frage kommende Gift sich von
Zeit zu Zeit in grosserer Menge ansammelte resp. erneuerte. Das ist
bei einer chronischen Vergiftung durch Metalle schwer vorzustellen.
Hier wire eher an eine Selbstvergiftung des Organismus zu denken.
Zwar haben Anton und Wohlwill es verstindlich gemacht, wieso
ein Gift lediglich auf den Gefissapparat des Zentralnervensystems ejn-
zuwirken vermag, ohne den ibrigen Korper ebenffal]s in Mitleidenschaft
zu ziehen (vgl. S. 442). Allein weder sie noch andere Autoren, welche
fir die Moglichkeit autotoxischer Vorginge eintreten, vermégen zu er-
kliren, wieso es dann zum Auftreten von Plasmazellinfiltrationen kommen
mag. Dass die letzteren bei dem Vorhandensein f{rischerer Herde -eine
regelmissige Erscheinung bilden, muss heute im teilweisen Gegensatz zu
Anton und Wohlwill auf Grund unserer eigenen Befunde wie der-
jenigen der allermeisten neueren Bearbeiter der Pathologie der multiplen
Sklerose behauptet werden. |
Gerade das Vorhandensein von Plasmazellinfiltraten sollte unseres
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Erachtens in erster Linie auf die Wahrscheinlichkeit eines infektidsen
Prozesses bei der Herdbildung hindeuten. Wir sehen immer wieder
das Gesetz, dass, wo Plasmazellinfiltrate an den Gefissen des Zentral-
nervensystems bemerkt werden, der Affektion eine parasitire Ursache
zu Grunde liegt. Bei Schlafkrankheit, Lyssa, Lues treten sie uns ent-
gegen, um nur einige charakteristische Beispiele zu nennen. Freilich
hat man die Bedeutung der Plasmazellen im histologischen Bilde der
progressiven Paralyse lange nicht richtig anerkennen wollen, und die
Stimmen derer, welche wie Stargardt aus den Plasmazellinfiltraten
auf die Anwesenheit von lebenden Spirochiiten im Gehirn der Paralytiker
schlossen, verhallten ungehort. Allein heute wissen wir dureh Noguchi’s
Entdeckung, dass sich auch hier wieder der Satz bestitigt, das Plasma-
zellinfiltrate das Vorbandensein von Infektionserregern anzeigen. Darum
ist schwer einzusehen, warum gerade der histologische Befund bei der
multiplen Sklerose eine Ausnahme machen soll.

Die Annahme einer infekti¢sen Grundlage des Leidens begegnet,
wie schon oben ausgefiihrt worden ist, keinerlei prinzipiellen Schwierig-
keiten. Sowohl der anatomische Befund wie der klinische Verlauf
vertragen sich gut mit einer solchen Hypothese. Es ist bereits betont
worden, dass die zeitlichen Intervalle zwischen dem Auftreten der ver-
schiedenen Krankheitsschilbe, denen wir bei der Lues, auch bei der
Tuberkulose unter Umstéinden begegnen, sich nicht so wesentlich von
den entsprechenden Verhiltnissen bei der multiplen Sklerose unter-
scheiden. Auch die bisherige Unmoglichkeit, einen Infektionserreger
in den sklerotischen Herden aufzufinden, sollte uns nicht beirren diirfen.
Wie ausserordentlich schwierig ist es nicht, die Spirochdten bei der
Paralyse, die Trypanosomen bei der Schlafkrankheit im Zentralnerven-
gystem darzustellen? Wie lange haben sich die Erreger der Lyssa und
der Poliomyelitis dem Nachweis entzogen, um von den auch heute
noch nicht festgestellten, wenn gleich sicher wohl vorhandenen Erregern
der Masern und des Scharlachs ganz zu schweigen.

Namentlich auf die in mehr als einer Beziehung analogen Ver-
hiltnisse bei der Poliomyelitis auf die wir schon bei unserer ersten
Mitteilung hingewiesen hatten, mdchten wir kurz eingehen, zumal neuer-
dings auch andere Autoren aaof die Moglichkeit einer Verwandtschaft
der beiden Affektionen aufmerksam geworden sind: Nach der alten
Lehre von Charcot sollte es sich bei der Poliomyelitis acuta anterior
um eine primiire Erkrankung der Vorderhornganglienzellen handeln,
und noch Anfang der 90er Jahre ist v. Kahlden sehr entschieden fiir
dieses Dogma eingetreten, trotz der deutlich entziindlichen Verinderungen
an den Gefissen. Damals hat von uns Siemerling an der Hand eines
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instruktiven Falles sehr energisch die Beteiligung des Gefiissapparates
in den Vordergrund gestellt und auf die grosse Bedeutung der Blutungen
aufmerksam gemacht, die ja von neueren Bearbeitern der pathologischen
Anatomie der Poliomyelitis, wie Beneke, durchaus anerkannt wird.

Auch bei der Poliomyelitis, wie heute bei der multiplen Sklerose,
hat man als idtiologische Faktoren lange Zeit Erkiltungen und Trauma
aafgefiihrt und hat tberlegt, ob nicht vorausgegangene Infektionskrank-
heiten wie Masern, Scharlach und Pneumonie die Ursache bilden konnten.
Dann hat Striimpell 1884 zuerst die Vermutung ausgesprochen, dass
die Poliomyelitis iiberhaupt eine selbstindige Infektionskrankheit sei.
Heute, da wir in die Pathogenese dieses Leidens tiefer eingedrungen
sind, wundern wir uns fast, dass es solange gedauert hat, bis seine
infektiose Natur klargestellt war; und doch zeigt der histologische Befund
gar manche Parallelen mit dem der multiplen Sklerose (zumal der
akuten Formen!) mit ihrer immer noch umstrittenen Aetiologie: Wir
haben auch bei der Poliomyelitis strotzend gefiillte Kapillaren, Neigung
zu Blutungen, seltener zur Thrombose, haben adventitielle und perivas-
kulére Infiltrate, in denen Lymphozyten und Polyblasten an Zabl iiber
die Plasmazellen erheblich tiberwiegen, haben Phagozytoseerscheinungen
an den Ganglienzellen, haben verschieden starke meningitische Ver-
inderungen. Die richtige Wirdigung aller dieser Befunde hat lange
Zeit anf sich warten lassen. Dabei dirfte vor allem die Vergeblichkeit
des Suchens nach einem Erreger hemmend auf den Fortschritt der Er-
kenntnis eingewirkt haben. Erst nachdem das Tierexperiment bei der
Poliomyelitis einwandfrei den Nachweis erbracht hatte, dass es sich
um ein {ibertragbares Virus handle, das nur so fabelhaft klein sei,
dass es selbst durch das Berkefeldfilter durchpassierte, gelang es den
Forschern 8. Flexner und Noguchi, die Mikroorganismen selbst in
Gestalt winziger globoider Kérperchen mit einem Durchmesser von
0,2 Mikra festzustellen.

Nach allem was wir heute wissen, siedeln sich diese Erreger
lediglich im Nervensystem an und rufen klinisch nur Erscheinungen an
Gehirn und Riickenmark hervor. Infolge ihrer Invasion kommt es zur
Infiltration der Gefiisse und zuv Zerstorung der Ganglienzellen durch
umlagernde Zellhaufen.

Der Gedanke liegt doch nahe, dass vielleicht auch bei der mul-
tiplen Sklerose ein #hnliches Virus die histologischen Verinderungen
erzeugt. Dabei kann es sehr wohi sein, dass in dem Stadiom, in welchem
uns die multiple Sklerose gewdhnlich entgegentritt, eine Uebertragung
auf andere Personen nicht mehr statt hat. Aehnliches beobachten wir
ja doch auch bei der Paralyse. Die einmal in das Zentralnervensystem
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eingedrungenen Spirochiten sind fiir die Umgebung ungefihrlich ge-
worden, weil sie nicht mehr zur Abscheidung nach Aussen gelangen.

Andererseits ist die grosse regionale Verschiedenheit in der Aus-
breitung und Hiufigkeit der multiplen Sklerose fiir die Méglichkeit
endemischen Auftretens zu verwerten. Wenn wir annehmen, dass vor-
ausgehende Infektionskrankheiten fiir die Aetiologie des Leidens von
Bedeutung sind, so heisst das nicht unter allen Umstéinden, dass gerade
das Virus des Scharlachs, der Masern, der Influenza usw. an sich die
multiple Sklerose erzeugen miisse. Die dem Ausbruch einer Poliomyeli-
tis voraufgehenden gastro-intestinalen Storangen und Affektionen der
Luftwege, wie Angina, Schnupfen, Bronchitis betrachten wir heute
als Wirkungen des Poliomyelitis-Erregers selbst. Wire es nicht denk-
bar, dass auch der erste Eintritt des multiplen Sklerose-Virus in
den Korper mit se wenig spezifischen Symptomen verbunden sein
konnte, dass uns zur Zeit ihr Zusammenhang mit den spiteren Altera-
tionen des Zentralnervensystems entginge, oder dass der Eintritt doch
gleichzeitig mit einer anderen Infektion des kindlichen Organismus erfolgte?

Wir erinnern an die picht so seltene Beobachtung, dass sich
im Anschluss an gewohnliche Masern beim Kinde ein skrophuldses
Krankheitsbild mit Driisenschwellungen entwickeln kann, dass als
scheinbare Nachkrankheit der Masern eine tuberkulose Meningitis zum
Ausbruch zu gelangen vermag. Wir wissen aber ebenso, dass manche
erst im Laufe des spateren Lebens zur Entfaltung in den verschiedensten
Organen gelangte Tuberkulose schon in der Kindheit mit einem unbemerkst
gebliebenen Herde, z. B. in einer verborgen sitzenden Lymphdriise, ihren
Anfang genommen haben kann. Erst die Einwirkung schidigender Hilfs-
momente lisst dann die latente Infektion manifest werden.

Freilich ist gegeniiber einer moglicher Weise so komplizierten Sach-
lage wenig oder michts zu erwarten von immer neuen statistischen Zu-
sammenstellungen, welche die alte Frage diskutieren, nach welchen
exogenen Schidlichkeiten und nach welchen bestimmten Infektions-
krankbeiten gelegentlich der Ausbruch einer multiplen Sklerose be-
obachtet wird. Weit wichtiger erschiene es uns zu erforschen, welche
akute Erkrankungserscheinungen iberhaupt die von multipler Sklerose
befallenen Personen in den Jahren vorher gehabt hatten, und ob sich
da irgend etwas wie eine Gesetzmissigkeit aufdecken ldsst. Der Ge-
danke von S. Auerbach, dass zwischen den heute so hiufigen grippe-
artigen Affektionen und der anscheinenden Zunahme der Fille von mul-
tipler Sklerose in einzelnen Gegenden ein innerer Zusammenhang be-
stehen konnte, wird sich vielleicht fruchtbringender ausgestalten lassen,
wenn wir nicht fragen, ob eine ,Influenza* dem Nervenleiden voraui-
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ging, sondern untersuchen, welche an Influenza oder an andere Krankheiten
erinnernde Affektionen vorher iiberstanden wurden. Uebrigens scheint auch
Auerbach nicht zu meinen, dass der Influenzaerreger selbst das Virus der
multiplen Sklerose bilden miisse, da er an anderer Stelle dem Verdacht
auf eine den Trypanosomen verwandte Protozoen-Natur Ausdruck verleiht.

An eine Amdbe hatte schon Jitrgens gedacht. Sein Fall gehorte
indessen kaum zur klassischen multiplen Sklerose. Die verschiedenen
in unserem 1. Teile erwihnten Bakterien- und Kokken-Befunde tragen den
Stempel des Zufalligen. Die Suche nach Toxinen ist vergeblich gewesen.
Die von uns nach Anfillen bemerkten Zelleinschliisse im Blute haben
wohl nichts Spezifisches. Auch unsere zahlreichen Untersuchungen von
Blut und Liquor im Dunkelfelde uad bei Giemsafirbung blieben erfolg-
los. Ebenso wenig haben bisher leider unsere Impfungen an Kaninchen
ein brauchbares Ergebnis erzielt. Ob das soeben nach Abschluss dieser
Arbeit von Bullock im Lancet verdffentlichte positive Resultat nach
subkutaner Injektion von Liquor eines an multipler Sklerose Leidenden
beim Kaninchen strengerer Kritik Stand halten wird, ist abzuwarten.
Seine beigefiigten Riickenmarksschnitte wirken noch nicht iiberzeugend.
Bullock selbst denkt wegen der von ihm beobachteten Inkubationszeit
an einen (filtrierbaren) Virus im Liquor cerebrospinalis, riumt aber die
Maoglichkeit ein, dass verschiedene Ursachen in verschiedenen Fillen im
Spiele sein kénnten.

Jedenfalls machten wir zum Schluss unserer Arbeit die Hoffnung
aussprechen, dass sich die berufenen Forscher nicht durch die vielen
negativen Versuchsergebnisse abschrecken lassen méogen. Histologisches
Bild und klinischer Verlauf machen bei der multiplen Sklerose trotz
allem eine infektiése Grundlage wahrscheinlich!

Erklirung der Abbildungen (Tafeln IV—XXVIIT).
Fig. 1—388 (Fall I).

Figg. 1—24 (Taf. IV u. V). Querschnitte aus verschiedenen Hohen des Riicken-
marks, Weigert.

Figg. 25—382 (Taf. XII u. XIII). Frontalschnitte durch das Gehirn, Weigert.
Vom Stirnhirn bis zur Héhe der Corpora mamillaria.

Figg. 83. u. 84 (Taf. XIV). TFrontalschnitte durch die linke Hemisphire in der
Héhe des Balkensplenium.

Fig. 85. Sektorférmiger Herd in der Rinde, Weigert.

Fig. 36 (Taf. XIV). Ebenso. Gefiss in der Mitte.

Fig. 37. Ebenso.

Fig, 88 (Taf. XV). Herde im Mark.
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Figg. 39—58, Taf. VI u. VII (Fall II).
Figg. 39—56. Querschnitte aus verschiedenen Hthen des Riickenmarkes,
Fig. 57. Querschnitt aus der Brticke. Austritt der Trigeminuswurzel.
Fig. 58. Frontalschnitt aus Stirnhirn. Spitze des Schlifenlappens. Ein
Optikus ganz degeneriert. Vorwiegend Herde im Mark.

Figg. 59—66, Taf. VII u. VIII (Fall III).

Figg. 59—62. Querschnitte aus verschiedenen Hohen des Riickenmarks. Weigert.
Fig. 68. Frontalschnitt aus Medulla oblongata mit Kleinhirn.

Tig. 64. Frontalschnitt aus Briicke, Trochleariskreuzung.

¥ig. 65. Frontalschnitt. Hintere Vierhiigelgegend.

Tig. 66. Frontalschnitt. Gehirn. Hohe des Chiasma. Hydrocephalus internus.
Fig. 144 w. 145 (Taf. XXVI). Querschnitte durch linken Optkius. Weigert.
Fig. 144. Optikusquerschnitt normal.

Fig. 145, Optikusquerschnitt mit Herd in der Peripherie.

Tigg. 67—74a (Fall IV).
Figg. 67—71 (Taf. VIII). Querschnitte aus verschiedenen Hohen des Riickenmarks.
Fig. 72 (Taf. XVII). Sagittalschnitt durch eine Hemisphare. Ausgedehnte Plagues,
die Rinde und Mark betreffen. Starke Beteiligung des Balkens.
Figg. 72a—74 (Taf. XVI u. XVII). Sagittalschnifte durch eine Hemisphére in
verschiedenen Hohen. Ausgedehnte Herde.
Jig. T4a (Taf.VIIT). Frontalschnitt durch dasKleinhirn. Grossere und kleinere Herde.

Tigg. 75—82 (Fall V).
Figg. 75—18 (Tal.VIID). Querschnitte aus verschiedenen Hohen des Riickenmarks.
Tig. 79 (Taf. IX). Querschnitt aus den hinteren Wurzeln des Lendenteils. Plaques.
Fig. 80 (Taf. IX). Frontalschnitt. Medulla oblongata. Uohe der Oliven.
Fig. 81 (Taf. IX). Frontalschnitt. Briicke. Trigeminusaustritt.
Tigg. 82 u. 82a (Taf. XVIII). Frontalschnitte durch das Gehirn.
Fig. 82. Tche der Corpora mamillaria. Vorwiegend Markherde.
Tig. 82a. Beginnender Hirnsehenkelfuss.

Tigg. 83—94 (Fall VI).

Fig. 88—87 (Taf. IX). Querschnitte aus verschiedenen Héhen des Rilckenmarks.

Fig. 87a. Lendenanschwellung. Gesundes Vorderhorn. Firbung nach Biel-
schowski.

¥ig. 87b. Lendenanschwellung. Derselbe Schnitt. Sklerotisches Vorderhorn
der anderen Seite.

Fig. 88 (Taf. IX). Frontalschnitt. Medulla oblongata.

Fig. 89 (Taf. IX). Frontalschnitt. Briicke. Fazialis- Akustikusaustritt.

Tig. 90 (Taf. X). Frontalschnitt. Trochlearisaustritt.

Fig. 91 (Taf. XVIII). Frontalschnitt. Hinteres Balkenende. Vorwiegend
Rindenherde. Bei a besonders deutliche Herde, aa keilformiger Herd an einen
Infarkt erinnernd.
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Fig. 92 (Taf. XVIII). Frontalschnitt. Hirnschenkelaustritt, Die deutlichsten
Herde durch Striche markiert.

Fig. 93 (Taf. X). Kleinhirn., Frontalschnitt. Zahlreiche Herde.

Fig. 94 (Taf X). Der mit Strich bezeichnete Herd bei stéirkerer Vergrésserung.

Figg. 95—99 (Fall VII).

Fig. 95 (Taf. X). Gefdss im Lingsschnitt aus dem Vorderseitenstrang (Halsan-
schwellung). Marchi. Viele schwarze Schollen in der Umgebung. Frischer
Herd. Verdickung der Gefasswand.

Fig. 96 (Taf. X). Herde in dem Mark des Grosshirns.

Fig. 97 (Taf. XVIII). Gefdss aus einem Herd der Fig. 96. Frischer Blutaustritt.

Fig. 98 (Taf. X). Herde im Mark des Kleinhirns. Weigert.

Fig. 99 (Taf. X. Herde in der Briicke. Sagittalschnitt. Weigert.

o

Pigg. 100—143 (Fall VIID).

Figg. 100—109 (Taf. X). Querschnitte aus den verschiedenen Hohen des Riicken-
marks. Weigert.

Fig. 110 (Taf, XIX). Querschnitt. Halsanschwellung. Vorderstrang. Gliafirbung
Ranke. Starke Gliavermehrung.

Fig. 111 (Taf. XIX). Querschnitt. Halsanschwellung. Vorderstrang. Gliafirbung
Ranke. Grosse Gliazelle mit langen Auslaufern.

Fig. 112 (Taf. XIX). Querschnitt. Dorsalteil. Hinter-Seitenstrang. Gliafdrbung
Weigert. Viele Corpora amylacea.

Fig. 118 (Taf. XIX). Querschnitt. Dorsalteil. Seitenstrang. Gliafirbung Ranke.
Starke Gliasepta.

Fig. 114 (Taf. XIX). Querschnitt. Dorsalteil. Seitenstrang. Gliafarbung Ranke.
Starke Gliasepta. Gequollene Nervenfasern.

Figg. 115—118 (Tat. XX). Vorderhornzellen aus der Halsanschwellung. Toluidinblau.

Fig. 119 (Taf. XI). Plexus brachialis. Querschnitt.

Fig. 120 (Taf. XXI). Gliawucherung aus dem Hirnmark. Schwache Vergrosserung.
Gliafgrbung Weigert.

Fig. 121 (Taf. XXI). Dasselbe Priparat bei stdrkerer Vergrosserung.

Tig. 122 (Taf. XXI). Gefdss aus dem Gliastreifen. Obj. 4 Oec. 4, Ausz. 55.

Fig. 123 (Taf. XXI). Hirnrinde. Scharlach-Himatoxylinfirbung. Obj.4. Oc. Ausz. 58.

Fig. 124 (Taf. XXI). Riickenmark. Scharlachrot. Aelterer Herd. Ansammlung
der Zerfallsmassen in den Gefiissen.

Fig. 125 (Taf. XX1II). Hirnrinde mit Pia. Zellinfiltration.

Figg. 126—128 (Taf. XXII). Blutungen in Herden des Hirns. Obere Scheitellappen.

Fig. 127. 1Insel im Herd erhalten.

Figg. 129—141 (Taf. XXIII—XXV). Frontalschnitte aus dem Gehirn. Weigert.

Fig. 129 (Taf. XXIII). Stirnhirn.

Fig. 130. Beginn des Schldfenlappens.

Fig. 181. Kopf des Nucleus caudatus.

Fig. 182. Beginn des Linsenkerns.

Fig. 133. Beginn der inneren Kapsel.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 35
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Fig. 134 (Taf. XXIV). Optikusquerschnitte. Herd im linken.
Fig. 135. Optici. ’

Fig. 186. Chiasma.

Fig. 187. Tractus optici.

Fig. 138 (Taf. XXV). Hirnschenkelfuss.

Fig. 189. Hinteres Ende des Linsenkerns.

Fig. 140. Splenium. Blutung im Herd d. 1. Scheitellappens.
Fig. 141. Hinterhauptslappen.

Fig. 142 (Taf. XXVI). Optikus links. Querschnitt.

Fig. 143. Optikus links. Lé#ngsschnitt. Eintritt in die Papille.

Von verschiedenen Fillen.

Pig. 144 (Taf. XXVI). Fall III L. Optikus. Weigert. Querschnitt ohne Herd.

Fig. 145. Ebenso. Sektorformiger Herd.

Fig. 146 (Taf. XXVII). Fall VI. Riickenmark. Verdickung des glidsen Rand-
filzes in einer herdfreien Stelle. Lichtgriin.

Fig. 147. Fall Ill. Rand eines kleinen Gehirnherdes. Zerfallende Markfasern.

Fig. 148. Fall VI. Kernreiches Gliageflecht in jungem Gehirnherd.

Tig. 149. TFall VIIL. Plasmazelle in einem Gefdss der Briicke.

Fig. 150 (Taf. XXVIIL) Fall VI. Herd im Schldfenlappen, Blutung und Fibrillen-
zerfall. Bielschowski.

Fig. 151. Fall VI. Rindenberd. Stirnhirn. Blutung und Fibrillenzerfall. Links
Schatten einer Ganglienzelle. Bielschowski.

Tig. 152. Fall VI. Kérnchenzellen und Lymphozyten in einem Markherd des

Grosshirns.  Weigert.
Fig. 153. Fall IV. Infiltriertes Pialgefiss, ins Riickenmark einstrahlend. Tolui-

dinblau.
Fig. 154. Fall V. Plasmazellen in Gefisswand. Toluidinblau.
Fig. 155. Fall IV. Infiltriertes Pialgefiss und Riickenmark. Toluidinblau.
Fig. 156. Fall VI. Infiltriertes Gefdss. In der Nachbarschaft ITerde. Biel-
sehowski. ’
Fig. 157. Fall VI Gliawucherung an Markgefissen des Gehirns. Ranke.
Fig. 158 (Taf. XI). Blutpriparat. Ehrlichsche Farbung. Z Zelleinschluss in Leukozyt.
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